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                                                               Résumé 

L’objectif de ce travail vise à étudier la maladie coeliaque, et déterminer son 

appartenance à l’intolérance ou bien à l’allergie.  

L’allergie fait intervenir le système immunitaire contre l’allergène, le remède repose 

sur trois piliers : un régime d’éviction ; un traitement médicamenteux symptomatique 

par antithistaminiques ou par corticoïdes ; et la désensibilisation parfois possible, qui 

rend la personne tolérante à l’allergène.  

Tandis que, l’intolérance est une réaction auto immune c’est à dire que les anticorps 

produits réagissent contre le système immunitaire alors le traitement de l’intolérance 

consiste a éliminer tous les aliments induisant cette réaction. 

L’intolérance alimentaire est à l’origine pharmacologique, toxique ou métabolique, se 

manifeste par des symptômes gastro-intestinaux tels que des ballonnements et ou 

un transit irrégulier.  

Cependant, les symptômes d’une allergie alimentaire différent selon la forme de 

l’allergie, en général présente une urticaire accompagnée ou non d’œdème, il existe 

des formes digestives et des formes cutanées ….   

La maladie coeliaque est une pathologie auto-immune dirigée contre leur propre 

intestin (villosité)  qui vont être  endommager , le diagnostic se fait a base des  

anticorps anti-endomysium (EMA) et anticorps anti-transglutaminase tissulaire (tTG) 

qui sont spécifiques a la maladie , la coeliaquie peuvent être symptomatique se 

manifeste  soit par des signes digestifs comme (des douleurs abdominales, 

Diarrhées, un amaigrissement) ou des signes extradigestifs comme (perturbation 

métabolique qui due a la malabsorption , retard de croissance chez l’enfant, une 

ostéoporose), ou peuvent être asymptomatique alors que le sujet ne présente aucun 

symptôme ou simplement une anémie ferriprive, le régime sans gluten à vie est 

nécessaire. 

A partir de ces données on peut conclure que la maladie coeliaque est comparable 

avec une intolérance alimentaire.  

Les mots clés : Maladie coeliaque, allergie alimentaire, intolérance, régime sans 

gluten, l’allergène. 

 



 
 

                                                            Abstrarct 

The objective of this work is to study celiac disease, and determine whether it belongs 

to intolerance or to allergy. 

 

Allergy involves the immune system against the allergen, the remedy is based on three 

pillars: an avoidance diet; symptomatic drug treatment with antithistamines or 

corticosteroids; and sometimes possible desensitization, which makes the person 

tolerant to the allergen.  

While intolerance is an autoimmune reaction that is to say that the antibodies produced 

react against the immune system, the treatment of intolerance consists of eliminating all 

the foods that induce this reaction. 

 

Food intolerance is pharmacological, toxic or metabolic in origin, manifested by 

gastrointestinal symptoms such as bloating and or irregular transit. However, the 

symptoms of a food allergy differ depending on the form of the allergy, generally present 

with urticaria with or without edema, there are digestive forms and skin forms…. 

 

Celiac disease is an autoimmune pathology directed against their own intestine           

(villi) which will be damaged, the diagnosis is made on the basis of anti-endomysium 

antibodies (EMA) and anti-tissue transglutaminase (tTG) antibodies which are specific 

to the disease, celiac disease can be symptomatic, manifested either by digestive signs 

such as (abdominal pain, diarrhea, weight loss) or extradigestive signs such as 

(metabolic disturbance due to malabsorption, growth retardation in children, 

osteoporosis) , or may be asymptomatic when the subject is symptom-free or simply 

has iron deficiency anemia, the lifelong gluten-free diet is necessary. 

 

Based on this information we conclude that celiac disease is comparable with food 

intolerance. 

  

The key words: Celiac disease, food allergy, intolerance, gluten free diet, allergen. 

                                                     

           

 

 

 

 

 



 
 

 ملخص

 الهدف من هذا العمل هو دراسة مرض الاضطرابات الهضمية وتحديد ما إذا كان عدم تحمل أو حساسية

تتضمن الحساسية استجابة الجهاز المناعي لمسببات الحساسية ، ويقوم العلاج على ثلاث ركائز: نظام تجنب ؛ العلاج 

الدوائي للأعراض بمضادات الهيستامين أو الكورتيكوستيرويدات ؛ وإزالة التحسس الدي يكون ممكن في بعض 

 الاحيان، مما يجعل الشخص يتحمل مسببات الحساسية. 

في حين أن عدم التحمل هو رد فعل مناعي ذاتي ، أي أن الأجسام المضادة المنتجة تتفاعل ضد جهاز المناعة ، فإن 

 علاج عدم التحمل يتكون من التخلص من جميع الأطعمة التي تحفز هذا التفاعل .

عدم تحمل الطعام هو دوائي أو سام أو استقلابي في الأصل ، ويتجلى من خلال أعراض الجهاز الهضمي مثل 

الانتفاخ و  أو العبور غير المنتظم. ومع ذلك، فإن أعراض حساسية الطعام تختلف باختلاف شكل الحساسية ، وعادة 

    ما تظهر خلايا مع أو بدون وذمة ، وهناك أشكال هضمية وأشكال جلدية....

تلف ، ات( التي ستمرض الاضطرابات الهضمية هو أحد أمراض المناعة الذاتية الموجهة ضد الأمعاء )الزغاب

 )tTG  (لأنسجةوالأجسام المضادة للجلوتاميناز المضادة ل )EMA (التشخيص  يستند إلى الأجسام المضادة للبطانة

ل مرض الاضطرابات الهضمية إما من خلال علامات الجهاز الهضمي مث التي تختص بالمرض، تظهر أعراضو

ئي بسبب سوء مات خارج الهضم مثل )اضطراب التمثيل الغذا)آلام في البطن ، والإسهال ، وفقدان الوزن( أو علا

ر على المريض الامتصاص ، وتأخر النمو عند الأطفال ، وهشاشة العظام( ، أو قد يكون بدون أعراض عندما لا تظه

 .ى الحياة ضروريأعراض أو ببساطة فقر الدم الناجم عن نقص الحديد ، فإن اتباع نظام غذائي خالٍ من الغلوتين مد

 .من هذه البيانات يمكن استنتاج أن مرض الاضطرابات الهضمية يمكن مقارنته بعدم تحمل الطعام

 الكلمات المفتاحية: الداء البطني ، حساسية الطعام ، عدم التحمل ، نظام غذائي خال من الغلوتين ، مسببات الحساسية 
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                                                            Introduction 

les céréales occupent une place importante dans l’alimentation mondiale et dans celle des 

pays situés au sud du bassin méditerranéen. L’Algérie fait partie de ceux qualifiés de type 

céréalier à blé (FAO, 2009).  

Les aliments contenant du gluten apportent donc une contribution substantielle à la prise 

quotidienne d'énergie et sont agréables à manger (Catassi et Fasano, 2008).  

Les céréalles sont transformées en pains, pâtes, semoule, … Au niveau technologique, le 

gluten, contenu dans certaines céréales, possède différentes propriétés fonctionnelles 

intéressantes pour la formulation des produits  agroalimentaires. 

Le gluten est présent dans le blé, le seigle et l’orge et concourt à la fermentation du pain. Il est 

couramment utilisé comme ingrédient dans l’industrie agro-alimentaire. 

Les réactions secondaires à l’ingestion d’aliments sont très variées. On distingue deux grands 

mécanismes: immunologique et non immunologique. Les réactions immunologiques sont 

représentées par l'hypersensibilité IgE médiée (allergie au blé ), cellulaire (maladie coeliaque) 

(Boettcher, 2013) ( Sampson, 2003). 

Les réactions non immunologiques sont les plus fréquentes, on parle d’intolérnce alimentaire 

(Boettcher, 2013).  

L’intolérance alimentaire (ou hypersensibilité alimentaire non allergique ) c’est une réaction, 

souvent retardés,  à un aliment, une boisson, de la nourriture additif ou composé présent dans 

les aliments qui produisent des symptomes dans un ou plusieurs organes et systémes du corps, 

mais fait généralement référence à une réaction autres que l’allergie alimentaire (Montalo et 

al., 2006). 

L’allergie alimentaire constitue une préoccupation importante en allergologie du fait de 

l’augmentation de son incidence cette dernière décennie et des nombreuses controverses nées 

de la confusion entre une allergie vraie et une intolérance alimentaire . 

L’intolérance peut impliquer des mécanismes enzymatiques, métaboliques, physiologiques ou 

psychologiques. Les intolérances alimentaires les plus connues sont souvent provoquées par  

le gluten . Les allergènes majeurs sont principalement les gliadines, qui sont, avec les 

gluténines, regroupées sous le terme de « gluten » (Battais et al., 2007). 

les protéines de gluten peuvent déclencher différents types de réactions physiologiques et une 

grande variété de symptômes chez les personnes sensibles. Les maladies et conditions qui y 

sont associées comprennent la maladie cœliaque (MC), l’allergie au blé (AO), la sensibilité au 

gluten non cœliaque (SGNC) et autres qui sont les principaux troubles liés au gluten . 

L’exposition au gluten peut être à l’origine de maladies chez l’être humain, la maladie la plus 

connue étant la maladie coeliaque (Sapone, 2012). 

La maladie cœliaque est une maladie chronique multifactorielle impliquant des facteurs 

environnementaux et génétiques. Elle s’apparente moins aux allergies alimentaires qu’aux 

maladies auto-immunes, auxquelles elle est fréquemment associée.                               
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Néanmoins, son expression strictement dépendante d’une exposition au gluten en fait une 

exception parmi ces maladies, puis qu’elle est la seule pour laquelle un facteur 

environnemental clé a été identifié (Cerf-Bensussan et Jabri, 2001). 

Elle est désormais rangée parmi les maladies fréquentes touchant toutes les classes d’âge et 

toutes les régions du monde. Les études épidémiologiques conduites dans les régions du 

monde présumées épargnées par la maladie coeliaque et comprenant l’Afrique, l’Asie et 

l’Amérique du Sud, montrent que la prévalence de la maladie y était là aussi sous-estimée 

(Gujral et al., 2012).   

A l’échelle Algérienne, aucune étude n’a précisé à ce jour la prévalence globale de la maladie 

cœliaque et les chiffres disponibles sont obtenus à partir d’études épidémiologiques partielles 

dans certaines régions du pays. 

Actuellement, le seul traitement scientifiquement prouvé pour la maladie cœliaque est 

l’adhérence perpétuelle stricte à un régime sans gluten. Ce traitement purement diététique 

permet la régression des symptômes, l’amélioration du statut nutritionnel et la cicatrisation de 

la muqueuse intestinale.Tous les aliments contenant le gluten de blé, de seigle et d’orge ainsi 

que leurs dérivés sont éliminés (Mary et Niewinsky, 2008). 

 

Les symptômes disparaissent généralement lorsque le gluten est éliminé du régime 

alimentaire et réapparaissent lorsque ce dernier est réintroduit (Volta et al., 2013). 

La maladie coeliaque n’est qu’un aspect de toute une gamme de manifestations possibles à 

une réaction au gluten, leur diagnostic repose en effet sur l’auto-évaluation de ses symptômes 

par le patient et leur amélioration lorsqu’il suit un RSG. 

 

Face à ces symptomes plusieures questions se posent autour de la maladié coeliaque ;  

comment peut-on classer la coeliaquie ;est-ce qu’il s’agit d’une intolérance ou bien seulement 

une allergie. 

 

Notre étude permet de contribuer à la réalisation d’une étude de synthése a partir des travaux  

déjà effectués concernant la maladie coeliaque, l’intolérance et l’allergie liés au blé , Aussi on 

traite l’intolérance non coeliaque liée au gluten . 

 

Nous développerons tout au long de ce travail, tout d’abord commencera par une partie 

décrivant la maladie coeliaque . Ensuite, une deuxième partie traitera l’allergie au blé . Puis, 

une troisième partie abordera  une problématique , et a la fin  une disscusions des traveaux  

antérieurs .



 
 

 

 

 

 

 

 

 

                                                       Partie I 

Présentation de la maladie 

coeliaque 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                       Partie I : Présentation de la maladie coeliaque  

4 
 

 

I.1 Définition  

Le mot cœliaque signifie littéralement l’abdomen. Cœliaque vient du mot latin coeliacus, vient 

du mot grec koiliakos. Koilia en Grec signifie l'abdomen.  

Aux Etats Unis, la maladie est écrite « celiac » tandis qu'en Grande-Bretagne elle est écrite          

« coeliac » (Thompson, 2008). 

On trouve parfois les dénominations entéropathie de sensibilité au gluten, sprue non tropicale et 

cœliaquie (Green et Cellier, 2007). 

La maladie cœliaque est définie selon la Société Européenne de Pédiatrie, Gastroentérologie, 

Hépatologie, et Nutrition, comme une entéropathie auto-immune secondaire à l’ingestion de 

gluten, chez des sujets prédisposés génétiquement (HLA-DQ2 ou DQ8) (Husby et al., 2012). 

Elle se caractérise principalement par une atrophie de la muqueuse du grêle proximal entrainant 

une malabsorption et d’autres manifestatios cliniques , régressive après exclusion alimentaire du 

gluten de blé et des prolamines équivalentes des autres céréales réputées toxiques : seigle et orge 

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

 

Figure (1). Atrophie villositaire totale de la muqueuse intestinale dans la maladie cœliaque 

(Olives, 2013) 

I.2 Histoire de la maladie cœliaque 

L’évolution des traditions agricoles apporte des réponses sur l’histoire de la maladie. Les 

premières céréales cultivées, il y a 10 000 ans au niveau du croissant fertile, furent des espèces 

sauvages de froment (Triticum dicocoides) et d’orge (Hordeum spontaneum). La sélection 

d’espèces plus ou moins immunotoxiques pour l’homme a été engendrée depuis l’avènement de 

l’agriculture au néolithique (Bouasla, 2011). 
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La première description de la maladie cœliaque date de la seconde moitié du IIème siècle après 

Jésus-Christ, par Aretaeus de Cappadocia, dont les écrits furent traduits du grec et édités par 

Francis Adams en 1856.  

En 1888, Samuel Gee reprend la description de la pathologie en observant plusieurs cas cliniques 

chez des enfants (Gee, 1888). Il parle de traitement diététique avec un régime pauvre en aliments 

à base de farine. On lui attribue traditionnellement la découverte de la maladie, c'est ainsi que la 

maladie cœliaque est également connue sous le nom de « maladie de Gee ». 

Au début du XXème siècle, Frédéric Still observe que les hydrates de carbone sont bien moins 

tolérés que les graisses, et montre, en 1918, l’effet particulièrement néfaste du pain chez les 

malades cœliaques.  

En 1950, le hollandais Dicke a démontré dans sa thèse que l’état des enfants cœliaques 

s’améliorait de façon spectaculaire grâce à l’exclusion de toutes les farines de froment, de seigle 

et d’avoine de leur alimentation (Dicke et al., 1953). 

En 1954, l'histologie du duodénum chez le sujet cœliaque est décrite par Paulley (Paulley, 

1954). 

A partir de 1957, les pratiques de biopsies intestinales à l’aide de la capsule de Crosby, ont 

permis de mettre en évidence les altérations histologiques de la muqueuse intestinale : l’atrophie 

des villosités, l’hypertrophie des cryptes, l’invasion des lymphocytes intra-épithéliaux, 

confirmant ainsi les travaux de Aretaeus et Samuel Gee (Sakula et Shiner, 1957). 

Le caractère toxique du gluten chez les patients cœliaques sera ensuite confirmé par Anderson 

(Anderson, 1960). 

Les facteurs de prédisposition génétique HLA-D (Q2 et Q8) sont démontrés grâce aux travaux de 

Howell en 1986 (Howell et al., 1986), et décrits par Sollid en 1989 (Sollid et al., 1989). 

Les cinq stades d'atteinte de la muqueuse sont définis par Marsh en 1992 (Marsh, 1992).  

Le développement de l'endoscopie digestive et les études immunologiques permettront ensuite 

de préciser la physiopathologie de la maladie (Mouterde et al., 2008). 
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I.3 Epédimiologie la maladie cœliaque : 

La fréquence de la maladie cœliaque a longtemps été sous-estimée, en raison des formes 

silencieuses, pauci-symptomatiques ou atypiques qui sont actuellement majoritaires (Green et 

Cellier, 2007). 

La prévalence, proportion de sujets atteints de la maladie cœliaque dans une population a un 

moment donnée, dépends des critères diagnostiques utilisés (Lamireau et Clouzeau, 2013). 

La maladie coeliaque est fréquente dans le monde entier et affecte entre 1 individu sur 100 à 1 

individu sur 300 (Rewers, 2005). 

Les premières études épidémiologiques ont considéré la maladie coeliaque comme une maladie 

des populations d’ascendance caucasienne, localisées en premier lieu en Europe et en Amérique 

du Nord (Marsh, 1992). 

Aujourd’hui, la MC est considérée comme la plus fréquente des Maladies inflammatoires 

intestinales avec une prévalence de 1% dans la population générale et augmente jusqu’à 30% 

chez les populations à risque (Dube et al., 2005) (Van Heel et West, 2006). 

Le risque d’avoir une maladie coeliaque est beaucoup plus élevé chez les parents au premier 

degré (jusqu’à 10%) et un peu moins chez ceux au second degré ; il existe aussi chez les patients 

souffrant de diabète ou d’autres maladies autoimmunes, ainsi que dans la trisomie 21 et autres 

pathologies associées (Fasano et al., 2003). 

Les deux pics de fréquence sont la petite enfance, le plus souvent entre six mois et deux ans, le 

gluten étant introduit dans l’alimentation habituellement à la fin de la première année et l’adulte 

jeune entre 20 et 40 ans. Environ deux tiers des maladies cœliaques sont découvertes dans 

l’enfance et un tiers à l’âge adulte (Nion-Larmurier, 2009). 

La prévalence de la maladie coeliaque dans les populations à faible risque dans les pays en voie 

de développement est de 0.14-5.7 %, tandis que dans les populations à haut risque elle est de 1.2-

55 %  (Barada et al., 2012). 

la plus haute dans le monde entier a été identifiée dans une population spécifique du Sahara de 

l’Ouest avec 5.6 % presque (10 fois ) plus élevée que dans la plupart des pays européens. Cette 

population a également démontré une des fréquences les plus élevée de HLA-DQ2 et HLA-DQ8 

ainsi qu’une consommation très élevée de gluten  (Lionetti et al., 2015). 
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En Algérie, Les seules données a été effectuée dans l’Est algérien, la prévalence de la maladie 

cœliaque en 2003 était de 1,4 % à Guelma, 1,7 % à Mila et 0,88 % à Khanchela. La prévalence 

moyenne calculée sur les trois villes est au moins 1,33 %  (Benatallah, 2009). 

Dans la commune de Constantine, une augmentation de la prévalence de la maladie cœliaque de 

0,11 % en 1996 à 0,97 % en 2008 a été notée  (Bouasla, 2009).  

A Oran, la prévalence de la maladie cœliaque symptomatique en 2007 pour des enfants de moins 

de 15 ans était de 1,09 %  (Boudraa et al., 2008). 

L’incidence, le nombre de nouveaux cas par an rapportés à la population,de la maladie cœliaque 

a augmenté de façon importante durant les 30 dernières années, passant de 2-3 à 9, voire 13, 

nouveaux cas pour 100000 habitants et par an  (Lohi et al., 2007). 

Dans les pays maghrébins, une incidence de 1,2 %  naissances résidentes en Tunisie à comparer 

à 1,3 % chez les maghrébins de souche résidant en région Midi-Pyrénées (France) (Boudraa et 

Touhami, 1997). 

Cette augmentation d’incidence avec le temps reflète probablement davantage de reconnaissance 

des formes atypiques et silencieuses grâce aux tests sérologiques.  

Des différences de prévalence de gènes de prédisposition et des modalités de la diversification 

alimentaire (introduction plus précoce ou plus tardive du gluten) pourraient également expliquer 

des variations géographiques et dans le temps de l’incidence de la maladie (Rewers et al., 2005). 

        

 

          Figure (2) : Prévalence de la maladie cœliaque dans le monde (Gujral, 2012). 
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I.4 formes de la maladie cœliaque  

La maladie cœliaque est très hétérogène, au moins en partie en fonction de l'âge du patient, de la 

durée et de l'étendue de la maladie et de la présence de comorbidités extra-intestinales. 

Bien que la maladie cœliaque ait été initialement considérée comme un trouble pédiatrique, le 

diagnostic est de plus en plus posé chez l'adulte (Lionetti et Catassi, 2011).  

Différents sous-types de maladie cœliaque ont été décrits (Ludvigsson et al., 2013). 

I.4.1 Forme classique ou typique  

Elle se caractérise par des symptômes cliniques courants liés à une absorption intestinale 

anormale. Se produit généralement entre 6 et 18 mois, après l'introduction d'aliments de sevrage 

contenant des prolamines (Tully, 2008).  

L'histologie montre une atrophie villositaire et une hyperplasie des cryptes. 

I.4.2 forme atypique ou pauci-symptomatiques  

Les formes atypiques sont les formes les plus fréquentes, faites de symptômes extradigestifs ou 

digestifs mais non spécifiques (Rampertab et al., 2006).  

Habituellement, des formes atypiques sont rencontrées chez les enfants plus âgés et les adultes et 

les caractéristiques communes d'absorption anormale sont absentes. 

I.4.3 forme silencieuse ou asymptomatique  

La forme silencieuse est caractérisée par la présence d’auto-anticorps dans le sérum, et par 

l’existence de lésions histologiques intestinales typiques, chez des sujets HLA DQ2 ou DQ8 

positifs mais asymptomatiques (Hoffenberg et al., 2004) et des patients présentant des 

troubles auto-immuns associés. 

I.4.4 forme latente 

Le modèle de l’iceberg (Fig 3) illustre qu’un stade de maladie latente, ne s’exprimant pas sur le 

plan clinique, précède celui de maladie active (West et al., 2007). Pendant cette phase de latence, 

la biopsie intestinale ne montre pas d’atrophie villositaire, mais des signes d’activation 

immunologique peuvent être présents dans la muqueuse intestinale et les auto-anticorps 

spécifiques sont présents.  

Chez ces sujets, des symptômes peuvent apparaître progressivement accompagnés de lésions 

intestinales, signant le passage à la forme active de la maladie. Cette forme active de la maladie  
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est caractérisée par la présence de symptômes intestinaux ou extra-digestifs, d’une atrophie 

villositaire avec hyperplasie des cryptes et d’auto-anticorps circulants. 

I.4.5 forme réfractaire  

Elle se définit par la présence de symptômes de malabsorption et d'atrophie villositaire qui 

persistent 1 an après un régime strict sans gluten. Plusieurs patients réfractaires (environ                   

5% -30%) ne répondent jamais à un régime sans gluten  (Ho-Yen, 2009), d'autres ont 

initialement répondu mais présentent une récidive des symptômes et des lésions intestinales.  

Deux sous-types différents de maladie cœliaque réfractaire ont été reconnus : «Type 1», 

montrant un nombre normal de lymphocytes intraépithéliaux et «type 2» présentant des 

lymphocytes intraépithéliaux aberrants ( Freeman et al., 2011). 

 

                     

Figure (3) : Modèle de l’iceberg proposé pour la maladie cœliaque d’après (Ferguson et al., 

1993) 

 

I.5 Manifestations cliniques de la maladie cœliaque 

Le dépistage de la maladie cœliaque est indiqué dans les cas suivants (Rashid et Lee, 2016)   

 

•Douleurs abdominales ou ballonnements ;  

 

• Distension abdominale ;  

 

• Maladie hépatique auto-immune ; 

 

• Thyroïdite auto-immune ;  
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• Diarrhée chronique ;  

 

• Fatigue chronique ; 

 

• Défauts de l’émail des dents ;  

 

• Dermatite herpétiforme ;  

 

• Trisomie 21 ;  

 

• Parents au premier degré atteints de la maladie cœliaque ;  

 

• Hausse idiopathique des transaminases ;  

 

• Anémie ferriprive ;  

 

• Syndrome du côlon irritable ;  

 

• Ostéopénie ou ostéoporose ; 

 

Les autres signes cliniques chez les enfants sont les suivants selon (Rashid et Lee, 2016)   

 

• Anorexie ;  

 

• Constipation chronique ;  

 

• Retard de puberté ;  

 

• Retard de croissance ;  

 

• Irritabilité ;  

 

• Vomissements récurrents ;  

 

• Petite taille. 

 

I.6 Physiopathologie  

La maladie coeliaque est une pathologie multifactorielle. Elle résulte de l'interaction entre le  

gluten et des facteurs environnementaux , génétiques et immunitaire  (Green et Cellier,  

2007). 
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I.6.1 Rôle du  gluten  

L’agent exogène est le gluten, composant protéique des farines de blé, de seigle, d’orge et  

d’avoine.  

Les produits toxiques au cours de la MC sont les fractions prolamines de gluten :  gliadines (blé), 

sécalines (seigle), hordéines (orge) (avoine) (Crowe, 2008).  

Parmi les protéines du gluten, on trouve la gliadine  et la gluténine qui sont des prolamines,  

c’est-à-dire qu’elles sont caractérisées par des séquences répétées riches en glutamine et en 

proline. Et du fait de leur richesse en proline, les protéines composant le  gluten, et  notamment  

la gliadine, sont difficilement dégradées par les enzymes gastro- duodéno- pancréatiques 

(dépourvues d’activité endoprolylpeptidase efficace), persistant dans la lumière intestinale . 

la gliadine est constituée de protéines monomériques, fractionnées en 4 sou sgroupes (α, β, γ  

et ω ). La fraction α 2-gliadine de la gliadine est très efficacement présentée aux LT CD4+,  

alors que  la région N-terminale des α ß-gliadines semble exercer des effets toxiques sur  

l’épithélium des patients par des mécanismes mal compris (Clément et al., 2015).  

 

D’autres céréales ont des équivalents à la gliadine du blé : la sécaline pour le seigle,l’hordéine  

pour l’orge, l’avénine pour l’avoine. Ces protéines induisent les mêmes effets , néfastes que la  

gliadine chez les patients cœliaques. 

 

 

           Figure (4) : Composition des protéines du blé (Di Sabatino et al., 2012). 
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I.6.2 facteur environnementaux  

Des facteurs environnementaux rentreraient en jeu dans le développement de la maladie 

cœliaque.   

Les infections intestinales, notamment à adénovirus et à rotavirus altèreraient la barrière 

intestinale avec une atrophie partielle de la muqueuse, entraîneraient une augmentation de la 

perméabilité tissulaire, une augmentation de l’expression d’HLA DQ et une augmentation de  

la concentration de transglutaminase tissulaire, favorisant ainsi le développement de la maladie 

(Lamireau et Clouzeau, 2013).  

 

Les facteurs immuno-modulateurs du lait maternel, la quantité et l’âge d’introduction du gluten 

joueraient également un rôle (Lamireau et Clouzeau, 2013).  

 

Les conseils actuels sont d’introduire le gluten en faibles quantités pendant une « fenêtre de 

tolérance » entre 4 et 6 mois tout en poursuivant l’allaitement maternel.  

 

Un autre facteur environnemental en cours d’étude dans de multiples domaines est le microbiote 

(variété importante de micro-organismes commensaux de l’intestin humain, complexes et 

dynamiques). Son rôle dans les maladies à médiation immunitaire gastrointestinales comme la 

maladie cœliaque ou d’autres maladies inflammatoires chroniques intestinales est en voie 

d’exploration (Marasco, 2016).                                                                    

 

I.6.3 Facteurs génétiques  

La maladie cœliaque survient chez des patients génétiquement prédisposés exprimant une 

molécule du système HLA de classe II de type DQ2 ou DQ8 . Ces molécules sont exprimées sur 

les cellules présentatrices d’antigènes (CPA)  principalement les macrophages, les cellules 

dendritiques et les lymphocytes B. Etre porteur de ce système HLA particulier est une condition 

nécessaire mais non suffisante pour développer une maladie cœliaque.  

 

En effet tous les porteurs des molécules HLA DQ2 ou DQ8 ne développeront pas la maladie 

cœliaque. Cette susceptibilité génétique n’explique donc pas à elle seule la maladie, puisque 

cette molécule est aussi présente chez 20 à 30 % des sujets sains et que les jumeaux 

monozygotes ne sont concordants pour la MC que dans 70 % des cas (Malamut et Cellier, 

2010). 

 

 



                                       Partie I : Présentation de la maladie coeliaque  

13 
 

 

On a également démontré que de multiples autres gènes étaient impliqués, notamment des gènes 

associés à la production de protéines intervenant dans le contrôle de la perméabilité intestinale,  

la gliadine pénètrerait au niveau du chorion, du fait d’une augmentation de la perméabilité 

intestinale chez les patients cœliaques, et des gènes associés ou non au développement du diabète 

de type 1 (Nion-Larmurier et Cosnes, 2009). 

 

Les raisons pour lesquelles seulement un très faible pourcentage des sujets HLA DQ2 ou DQ8 

développent la maladie sont d’une part génétiques et d’autre part, environnementales. 

 

I.6.4 facteur immunitaire : 

La réponse immunitaire est composé de deux voies : une liée aux lymphocytes T immunité 

acquise et l’autre liée à l’interleukine 15 (IL-15) mettant en jeu l’immunité innée.  

 

I.6.4.1 Mécanisme physiopathologique :                                                                                   

Les phénomènes responsables des lésions intestinales sont principalement dus a la rencontre 

entre un antigène alimentaire, le gluten et les prolamines apparentées, et un individu 

génétiquement prédisposé.  

 

Les séquences toxiques des prolamines (gliadine, sécaline et hordéine) ont plusieurs 

caractéristiques uniques qui contribuent à leurs propriétés immunogènes.  

Elles sont extrêmement riches en acides aminés proline et glutamine (Mouterde et al., 2008).  

 

Ces deux acides aminés sont à la base des deux étapes majeurs dans la cascade inflammatoire de 

la maladie cœliaque :  

 

1) ils confèrent une résistance à la dégradation enzymatique, car l'intestin humain n’a pas une 

prolyl-endopeptidase qui peut aisément couper les peptides du gluten riches en prolines.  

 

2) les peptides du gluten riches en glutamine sont un substrat idéal pour la désamination par la 

transglutaminase tissulaire (Lerner, 2010). 

 

Après l'ingestion du gluten, il est dégradé en plusieurs segments. Les peptides de gluten 

résistants aux enzymes digestives traversent la barrière épithéliale ,les antigènes se retrouvent au 

niveau de la lamina propia, couche de tissu conjonctif située juste sous l’épithélium de la  
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paroi intestinale. Les peptides vont y être métabolisés par une enzyme, la transglutaminase 

tissulaire de type 2 (TGt2), Celle-ci est une enzyme ubiquitaire libérée par les macrophages et  

les entérocytes , qui désamide les acides aminés glutamine en acide glutamique, résultant en 

l’augmentation de l’affinité des antigènes pour les molécules HLA-DQ.  

 

Les cellules présentatrices des antigènes (cellules dendritiques, monocytes et macrophages) 

portant ces molécules HLA conjuguées aux antigènes vont les présenter aux lymphocytes T  

CD4 (LTCD4) spécifiques de ces séquences antigéniques, qui vont en réponse sécréter des 

médiateurs proinflammatoires : l’interféron γ (IFNγ), l’IL-21 et le TNFα.  

 

Il y a également activation des lymphocytes B, générant une réponse humorale avec la sécrétion 

d’anticorps dirigés contre les 22 gliadines, les tranglutaminases et l’endomysium. L’endomysium 

est un tissu conjonctif entourant le muscle lisse, les cibles des anticorps anti-endomysium sont en 

réalité les transglutaminase tissulaires de l’endomysium (Godat et al., 2013). 

  

Les IL-15 sont également produites par les macrophages de la lamina propria après qu’ils aient 

été stimulés par des cytokines comme l’IFNγ et l’IL-21. C’est un mécanisme de l’immunité 

adaptative. 

 

L’augmentation de la concentration en IL-15 active la multiplication des lymphocytes intra-

épithéliaux, notamment les Natural Killer T (NKT) et leur activation. Ils vont alors reconnaître 

les entérocytes et les éliminer via des perforines, dont la sécrétion est stimulée par l’IL-15. Cette 

dernière exerce également un effet anti-apoptotique sur les NKT (Godat et al., 2013). 

 

L’aboutissement de cette cascade impliquant réponses immunitaires innées et adaptatives est la 

destruction progressive des entérocytes et donc des villosités intestinales qui s’atrophient et  

la persistance d’un état inflammatoire de l’intestin grêle. De plus en plus de lymphocytes vont 

s’infiltrer dans l’épithélium et les cryptes, glandes exocrines sécrétant des enzymes vont 

s’hypertrophier (Godat et al., 2013). 
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Figure (5) : Interaction du gluten avec des facteurs environnementaux, immunologiques et 

génétiques dans la maladie cœliaque (Tkoub, 2008) 

 

I.7 Maladie associées  

La MC est souvent accompagnée d’autres pathologies, pour des raisons le plus souvent 

inconnues. Il s’agit de maladies auto-immunes ou en rapport avec des troubles de l’immunité ou 

des anomalies génétiques. Lors du diagnostic de l’une de ces pathologies, il est recommandé de 

pratiquer une biopsie duodénale. Les principales comorbidités sont les suivantes :  

Tableau (1) : Maladies associées à la maladie cœliaque (Malamut et Cellier, 2013). 

 

 

 

Maladies auto-immunes 

et dysimmunitaires 

-Dermatite herpétiforme  

-Diabète de type 1,  

-thyroïdite auto immune,  

-maladie d’Addison Myasthénie, polymyosite, polyarthrite 

rhumatoïde, sarcoïdose et sclérose en plaques  

-Anémie hémolytique et purpuras thrombopéniques auto-

immuns  

-Vascularite systémique et cutanée, lupus érythémateux 

systémique, syndrome de Sjögren  

-Cirrhose biliaire primitive et cholangite sclérosante  

-Maladie de Crohn et rectocolite hémorragique  

-Déficit en IgA  

-Néphropathie à IgA 

Maladies immuno-

allergiques 

-Atopie et asthme ; 

-maladie du poumon de fermier,  

-maladie des éleveurs d’oiseaux 

Syndromes malformatifs - Trisomie 21  

- Syndrome de Turner 
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I.8 complications de la maladie coeliaque   

Les complications de la maladie cœliaque sont nombreuses et diverses : nutritionnelles, 

hématologiques, cardiovasculaires, neurologiques, et hépatiques. 

I.8.1 Complications directes ou reliées                                                                                                           

Ces complications regroupent celles directement secondaires à l’entéropathie.  

I.8.1.1 complications nutritionnelles   

1 /dénutrition : est la complication historique de la MC que l’on ne voit plus guère aujourd’hui 

dans les pays occidentaux. Une telle présentation chez l’adulte doit faire rechercher une affection 

maligne et une sprue réfractaire mais peut être l’aboutissement d’une prise en charge trop 

tardive. La nutrition entérale par sonde n’est habituellement pas nécessaire, à condition de suivre 

la reprise pondérale sous RSG et de supplémenter en vitamines et minéraux (Cosnes et Nion-

Larmurier, 2011) 

2/ retard de croissance et la petite taille : est une manifestation fréquente, parfois révélatrice, 

parfois isolée de la MC chez l’enfant. 

 La croissance se normalise rapidement après l’instauration du RSG, et les cœliaques ayant suivi 

le RSG pendant l’enfance ont une taille adulte normale (Cacciari et al., 1991). 

Les cœliaques diagnostiqués à l’âge adulte, surtout les hommes, chez lesquels l’interrogatoire 

relève des symptômes digestifs dans l’enfance ont en revanche une taille très diminuée (près de 

10 cm) par rapport à une population contrôle (Cosnes et al., 2002). 

3/carences en vitamines : Une carence en vitamine K, responsable d’un allongement du taux de 

prothrombine et de problèmes de coagulation, est observée chez 20% des cœliaques (Cavallaro 

et al., 2004), et des observations d’accidents hémorragiques majeurs ont été rapportées.  

Les différentes carences en vitamines liposolubles et en minéraux (zinc, cuivre) s’intègrent 

habituellement dans un tableau de malabsorption sévère avec dénutrition. Un point particulier est 

le risque de carence en vitamines B. 

I.8.1.2 complications hématologiques  

1 /anémie et autres manifestations hématologiques  

La moitié et les trois-quarts, respectivement, des cœliaques ont cette carence en vitamine B12 et 

en folates pouvant entraîner une anémie et d’autres troubles hématologiques. Par ailleurs, la  

 

 



                                       Partie I : Présentation de la maladie coeliaque  

17 
 

 

MC expose à la carence martiale, par le biais d’un déficit d’absorption de fer, cela peut entraîner 

à long terme une fatigue et une anémie (Bousquet, 2015). 

I.8.1.3 complications osseuses  

1/ L’ostéoporose : définie par la diminution de la densité minérale osseuse, est plus Fréquente 

chez les patients atteints de MC par rapport aux non-cœliaques (Meyer et al., 2001). 

Les personnes cœliaquies, compris les enfants, peuvent présenter un risque accru de fracture de 

la hanche et de fracture de tout type (Ludvigsson et al., 2007).   

Cela justifie la réalisation au moment du diagnostic d’une ostéodensitométrie (scott, 2000).  

L’ostéoporose peut être observée chez un patient asymptomatique. Une fois dépistée, 

l’ostéoporose doit être traitée.  

2/ Le rachitisme et l’ostéomalacie :  sont des complications classiques de la carence profonde et 

prolongée en vitamine D, encore observées aujourd’hui dans des contextes particuliers. 

I.8.2 Complications indirectes    

1/ Des troubles de la fécondité : Les patientes cœliaques non traitées ont une augmentation 

significative de retard pubertaire, de ménopause précoce et d’aménorrhée secondaire.  

Les données cliniques et épidémiologiques montrent que les cœliaques sous régime normal ont 

un risque augmenté de fausses couches spontanées, de diminution de la fertilité, et de petit poids 

de naissance (Eliakim et Sherer, 2001). 

2/Accidents cardiovasculaires : Les cœliaques ont un risque d’accident cardiovasculaire double 

par rapport à la population générale. Cela est observé alors même qu’il existe fréquemment une 

hypocholestérolémie et que le pourcentage de fumeurs est inférieur à celui de la population 

générale (Saibeni et al., 2005).  

La cholestérolémie est souvent abaissée, mais surtout sur la fraction HDL. 

Une hyperhomocystéinémie est trouvée plus fréquemment (20 %  à  5 % dans la population 

générale) et pourrait en partie expliquer ce risque augmenté.  
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Le risque de thrombose veineuse est aussi augmenté. L’effet du RSG sur la prévalence des 

accidents cardiovasculaires est mal connu.  

Toutefois, le régime normalise l’homocystéinémie et entraine une amélioration de la fonction 

cardiaque en cas de cardiomyopathie dilatée (Saibeni et al., 2005). 

3/Maladies auto-immunes : 15 à 25% des cœliaques, soit 5 à 10 fois plus que la population 

générale, ont ou développeront une autre maladie auto-immune essentiellement : diabète 

insulinodépendant et thyroïdite, des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, 

connectivites, cirrhose biliaire primitive….  

Inversement, la MC peut être diagnostiquée par dépistage dans une population de diabétiques 

insulinodépendants ou de patients atteints de thyroïdite (Sjoberg et al., 2000). 

L’exposition au gluten chez des cœliaques non diagnostiqués et génétiquement prédisposé pourrait 

favoriser le développement de cette auto-immunité (Ventura, 1999). 

Le RSG semble avoir un effet protecteur : le risque de développer une maladie auto-immune est 

multiplié par deux chez les patients qui ne suivent pas le RSG (Cosnes et al., 2008). 

I.9 Diagnostic de la maladie cœliaque  

Le diagnostic de maladie cœliaque repose sur la combinaison d’arguments cliniques, biologiques 

(sérologique) et histologiques (HAS, 2008).  

Des perturbations biologiques orientent généralement, mais pas toujours, vers un syndrome de 

malabsorption. 

I.9.1 La recherche des signes cliniques  

Suspecter une maladie cœliaque doit conduire en premier lieu à rechercher des symptômes 

cliniques ou biologiques évocateurs, la prédominance de formes atypiques l’interrogatoire et 

l’examen médical minutieux sont indispensables. 
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I.9.2 Test sérologique   

Les tests sérologiques spécifiques pour la maladie coeliaque, déjà utilisés depuis 20 ans, sont 

importants à deux égards : pour identifier les patients chez qui il est approprié d’effectuer des 

biopsies et pour confirmer le diagnostic chez les patients présentant une entéropathie (Weile et al., 

2000 ; Roston et al., 2005).                                                                                                    

Il a été démontré à plusieurs reprises dans de nombreuses études qu’un nombre de marqueurs 

sérologiques sont hautement sensibles et spécifiques pour une maladie coeliaque non traitée.  

Sur la base des antigènes cibles les tests sérologiques pour la maladie coeliaque peuvent être 

divisés en deux groupes (Roston et al., 2005 ; Leffler et Scuppan, 2010):  

• Auto anticorps:  

-Anticorps anti-endomysium (EMA) et anticorps anti-transglutaminase tissulaire (tTG).  

• Anticorps anti-gliadine :  

-Les anticorps anti-gliadine conventionnels (AGAs) qui sont considérés de nos jours comme 

obsolètes pour diagnostiquer la maladie.  

-Anticorps contre les peptides désaminés de la gliadine (DGPs) . 

Tous ces anticorps se basent sur la présence d’immunoglobulines A (IgA) ou d’immunoglobulines 

G  (IgG). Les tests basés sur la présence d’anticorps de type IgG sont utiles afin de détecter la 

maladie coeliaque chez certains patients déficients en IgA. 

I.9.2.1 IgA anti-transglutaminase tissulaire (IgA anti-tTG)  

Les anticorps anti-tTG sont hautement sensibles et hautement spécifiques pour le diagnostic de la 

maladie cœliaque. Les dosages immunoenzymatiques (ELISA) pour les anticorps IgA anti-tTG 

sont maintenant largement disponibles et sont plus à effectuer (Roston et al., 2005) (Leffler et 

Scuppan, 2010). 

Un test rapide a récemment été mis au point pour la détection d’anticorps anti-tTG dirigés contre 

les antigènes tTG contenus dans les globules rouges et libérés par hémolyse. Ce test ne nécessite 

que quelques minutes et peut se faire lors d’une consultation unique (Raivio, 2006). Cette méthode 

pourrait faciliter la prise de décisions rapides et sa précision paraît très similaire à celle d’un test 

tTG conventionnel (Raivio, 2007). 
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Ce test rapide peut cependant montrer des résultats faussement positifs et faussement négatifs et 

ne devrait ainsi pas remplacer un diagnostic par sérologie ou par histologie. 

I.9.2.2 Anticorps IgA anti-endomysium (IgA anti-EMA)                                                                                 

Les anticorps IgA anti-endomysium se lient à l’endomysium (le tissu conjonctif se trouvant autour 

du muscle lisse) produisant un aspect très typique qui peut être visualise par une 

immunofluorescence indirecte (Julio et al., 2012). 

Le substrat utilisé est difficile à obtenir car il provient du tissu endomysial de l’œsophage de singe 

ou du tissu ombilical humain. De même,  la technique est longue et plutôt laborieuse.  

Les résultats sont qualitatifs ou semi quantitatifs, et dépendent de l’expérience de l’opérateur 

(Nachman et al., 2010).   

La cible des anticorps a été identifiée comme étant la transglutaminase tissulaire (transglutaminase 

2). Le test pour les anticorps IgA anti-endomysium est modérément sensible (environ 85%) et 

représente le test avec la plus haute spécificité de tous les tests pour la maladie cœliaque (avec une 

spécificité de près de 100% si pratiqué par un opérateur expérimenté) pour le dépistage d’une 

maladie cœliaque non traitée (active) (Giersiepen et al., 2012) ( Rostom et al., 2005). 

Le résultat du test est tout simplement positif ou négatif puisque même des titres bas d’anticorps 

sériques IgA anti-endomysium sont spécifiques de MC (Abadie et al., 2011). 

I.9.2.3 Anticorps IgA et IgG anti-peptides désaminés de la gliadine (IgA et IgG anti DPGs)  

Un test ELISA basé sur la détection d’une combinaison de peptides déaminés de la gliadine 

développés par synthèse (DGPs) a été introduit il y a quelques années et la recherche clinique a 

montré que ce test a un très haut niveau de fiabilité diagnostique chez les patients à haut risque et 

à bas risque très comparable à ceux des tests sur les auto anticorps (Sugai et al., 2006) ( Sugai et 

al., 2010).  

Des études ont démontré qu’en général la détection de la classe IgG est hautement sensible et 

hautement spécifique pour une suspicion de maladie coeliaque ainsi que pour la détection de la 

maladie dans les cas anti-TtG séronegatifs et chez les patients avec une déficience sélective  
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en IgA. Plus récemment, les deux tests anti-DGP ont été associés dans un seul test pour IgA et 

IgG anti-tTG (Sugai et al., 2006). 

Les premiers résultats démontrent un niveau de sensibilité élevé mais, comme prévu, un niveau 

de spécificité bas. Il est cependant possible que ceux-ci puissent être améliorés par une 

association avec d’autres tests. 

I.9.2.4 Anticorps IgA et IgG anti-gliadine (tests IgA anti-AGA et IgG anti-AGA)  

La gliadine purifiée est facilement disponible et est utilisée comme antigène dans les tests 

ELISA pour la détection des anticorps antigliadine sériques. Les taux d’anticorps antigliadine  

sont fréquemment élevés dans les maladies cœliaques non traitées et les tests antigliadine ont été 

utilisés pendant quelques années comme aide au diagnostic.  

 

Ces tests démontrent une sensibilité et une spécificité modérées, les tests IgA étant supérieurs 

aux tests IgG, mais leur valeur prédictive positive est cependant relativement faible en général 

(Roston et al., 2005) (Leffler et Scuppan,  2010). 

 

Les tests anti AGA ne sont plus recommandés de routine pour le diagnostic d’une maladie 

coeliaque à cause de leur sensibilité et de leur spécificité moindre. Ils sont cependant les seuls 

biomarqueurs qui sont actuellement à disposition chez les patients avec une sensibilité au gluten 

non coeliaque ( Sapone et al., 2012). 

 

I.9.2.5 Rôle de l’évaluation HLA-DQ2 et HLA-DQ8 

L' allèle HLA-DQ2 est identifié chez 90 à 95 % des patients atteints de la maladie cœliaque 

et HLA-DQ8 est identifié chez la plupart des autres patients (Johnson et al., 2004).  

 

Parce que ces allèles se produisent dans 30 à 40 % de la population générale (avec HLA-

DQ2 plus commun que HLA-DQ8 ), l'absence de ces allèles est important pour sa valeur 

prédictive négative élevée (Kaukinen et al., 2002). 

 

Ainsi, la présence ou l'absence de HLA-DQ2 et HLA-DQ8 est importante pour déterminer quels 

membres de la famille doivent être dépistés par des tests sérologiques et est utile pour exclure la 

maladie chez les patients déjà sous régime sans gluten ou chez les patients chez qui le diagnostic 

n'est pas clair. 

 

 



                                       Partie I : Présentation de la maladie coeliaque  

22 
 

 

I.9.3 Biopsie intestinale et histologie  

Les anomalies villositaires à la biopsie intestinale conjointement avec un test sérologique positif 

représentent les critères diagnostiques de référence (gold standard) pour le diagnostic de la 

maladie coeliaque. Une classification modifiée selon Marsh est maintenant couramment utilisée  

 

pour évaluer la sévérité de l’atrophie villositaire dans la pratique clinique (Ludvigsson et al., 

2014 ; Marsh, 2015 ; Oberhuber et al., 1999).  

 

Les lésions histologiques sont considérées comme caractéristiques mais non pathognomoniques 

pour la maladie coeliaque, car des lésions similaires se rencontrent dans plusieurs autres 

affections, y compris la sprue tropicale, l’infection parasitaire, l’immunodéficience variable 

commune, l’entéropathie due au VIH (virus du SIDA) ainsi que l’entéropathie induite par une 

allergie alimentaire (par exemple au lait de vache).  

 

La maladie coeliaque affecte de manière prédominante la muqueuse de l’intestin grêle proximal, 

avec une diminution de la sévérité des lésions en allant vers l’intestin grêle distal; cependant 

dans les cas sévères les lésions peuvent s’étendre aux régions plus distales (Marsh, 1992).  

 

Occasionnellement les lésions du duodénum et celles du jéjunum supérieur peuvent être 

irrégulières et ainsi rester inaperçues en cas de prélèvement d’un nombre insuffisant de biopsies. 

Il est impératif d’effectuer quatre à six biopsies (Ludvigsson et al., 2013) dans la deuxième 

partie du duodénum et dans le bulbe duodénal. 

 

La pathologie peut se limiter au bulbe duodénal chez les patients avec une maladie coeliaque 

ultracourte ce qui souligne l’importance de la prise de biopsies dans cette région (Mooney         

et al., 2016).  

Il faut effectuer les biopsies quand le patient consomme un régime alimentaire avec gluten (au 

moins 3 g de gluten par jour pendant 2 semaines) (Leffler et al., 2013).  

 

Un deuxième prélèvement peut être justifié en présence d’un diagnostic histologique négatif 

chez certains patients avec des auto anticorps positifs (par exemple en présence d’anticorps à 

haut titre antitTG, anti-DGP et/ou anticorps endomysiaux).  
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Les biopsies effectuées dans le duodénum proximal en dessus de la papille de Vater peuvent 

montre des artefacts (par exemple, un étirement des villosités) produits par les glandes de 

Brunner sous-muqueuses et qui peuvent être interprétés à tort comme une muqueuse plate.  

 

En microscopie optique, les observations histologiques les plus caractéristiques (Marsh, 1992) 

chez les patients avec un régime contenant du gluten sont:  

 

 Densité accrue des lymphocytes intra-épithéliaux (> 25/100 cellules épithéliales)  

 Hyperplasie des cryptes avec un rapport villosité/crypte diminué  

 Villosités aplaties ou atrophiques  

 Infiltration de la lamina propria par des cellules mononucléaires  

 Modifications de l’épithélium comprenant des anormalités structurales des cellules épithéliales 

 

Une série d’études bien-conçues par Marsh (Marsh, 1992) a permis d’interpréter la grande 

variété des atteintes de la muqueuse induites par le gluten, les modifications histologiques de la 

maladie coeliaque étant catégorisées sur une échelle allant d’une muqueuse normale à une 

atrophie villositaire subtotale ou totale.  

La classification de Marsh modifiée est utilisée largement dans la pratique clinique (Oberhuber 

et al., 1999 ; Rostami et al., 1999).  

Une autre classification plus simple a été proposée afin de minimiser les variations entre 

observateurs (Corazza et Villanacci, 2005). 
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Tableau 2 : Classification de Marsh modifiée des lésions de l’intestin grêle induites par le gluten 

(Oberhuber , 1999 ; Rostami at al., 1999). 

Stade 0 Muqueuse pré-infiltrée; jusqu’à 30% des patients avec une dermatite 

herpétiforme (DH) ou avec une ataxie liée au gluten ont des biopsies de 

l’intestin grêle apparemment normales 

Stade 1 Augmentation du nombre des lymphocytes intra-épithéliaux à plus de 25 pour 

100 entérocytes avec un rapport villosités/cryptes normal 

Stade 2 Hyperplasie des cryptes. En plus de l’augmentation des lymphocytes 

intraépithéliaux, la profondeur des cryptes est augmentée sans diminution de la 

hauteur des villosités 

Stade 3 Atrophie villositaire. Il s’agit de la lésion classique de la maladie coeliaque. Elle 

s’observe chez 40% des patients avec une dermatite herpétiforme. En dépit de 

changements prononcés de la muqueuse, de nombreux individus sont 

asymptomatiques et sont donc classés comme ayant une maladie coeliaque 

subclinique ou silencieuse.  

 

Cette lésion est caractéristique, mais pas pathognomonique de la maladie 

coeliaque et se rencontre également dans le cas de lambliase sévère, d’allergie 

alimentaire chez l’enfant ou de syndrome post-entérique, de réaction du greffon 

contre l’hôte, d’ischémie chronique de l’intestin grêle, de sprue tropicale, de 

déficits en immunoglobulines et autres maladies immunes et de rejet de 

greffons 

 

I.10 Tritement de la maladie coeliaque : 

I.10.1 Régime sans gluten : 

La réalisation d’un régime strict sans gluten reste la pierre angulaire du traitement de la MC. Ce 

régime consiste en l’éviction complète des produits à base de blé, d’orge et de seigle.  

Aucuns aliments ou médicaments contenant du gluten de blé, de seigle ou de l’orge ainsi que 

leurs dérivés ne doivent être ingérés, même en petites quantités.  
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L’avoine n’est pas toxique chez plus de 95% des patients avec une maladie coeliaque, mais il 

existe un petit sous-groupe (< 5%) pour lequel l’avoine n’est pas sans danger (Pulido et al., 

2009 ; Akobeng et Thomas, 2008).                                                                                           

En outre, il y a une réticence dans quelques pays, à conseiller une utilisation libérale d’avoine à 

cause de la difficulté à garantir que l’avoine commercialement disponible est libre de 

contamination avec d’autres grains. Le riz et le maïs peuvent faire partie d’un régime sans 

gluten.  

Chez les patients avec maladie coeliaque, l’abstention totale de consommation de gluten amène 

une rémission symptomatique, sérologique et histologique chez la plupart d’entre eux (Marsh, 

1992 ; Kurppa et al., 2011).  

Chez les enfants, la croissance et le développement se normalisent sous régime sans gluten et 

chez les adultes bon nombre de complications peuvent être évitées (Collin , 2005 ; Hoffenberg, 

2005).  

Environ 70% des patients décrivent une amélioration de leur symptômes dans les deux semaines 

qui suivent l’instauration d’un régime sans gluten (Nachman  et al., 2010).  

Les taux d’anticorps peuvent diminuer rapidement après l’instauration d’un régime sans gluten 

strict. Par contre, il n’est pas toujours possible d’obtenir une résolution totale des lésions 

histologiques ou celle-ci peut nécessiter des années (Sugai et al., 2010).  

La plupart des patients ont une réponse clinique rapide à un régime sans gluten, bien que le taux 

de réponse puisse varier. 

Les patients qui sont sévèrement malades peuvent nécessiter une hospitalisation, l’administration 

de liquides et d’électrolytes par voie intraveineuse, une alimentation parentérale et 

occasionnellement des stéroïdes.  

Les patients chez qui une hospitalisation est nécessaire sont décrits comme étant en « celiac 

crisis » (Ludvigsson  et al., 2012). Les patients doivent être encouragés à consommer des 

aliments naturellement riches en fer et en folate, surtout si on a observé qu’ils souffrent de 

déficience en fer et en folate.  
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Les patients doivent aussi consulter une diététicienne ou nutritionniste compétente dans le 

domaine régime sans gluten. Comme toutes les diététiciennes ou nutritionnistes ne sont pas 

compétentes dans ce domaine complexe, il existe des groupes nationaux ou locaux qui peuvent 

conseiller sur ce sujet et fournir une information appropriée.  

Céréales, amidons et farines non autorisés dans un régime sans gluten (Ciacci et al., 2015 ; 

Niewinski, 2008) 

 Orge  

 Son  

 Boulgour  

 Couscous  

 Farine de blé dur  

 Petite épeautre (Triticum monococcum), Blé blanchi (Triticum dicoccum)  

 Farro  

 Gluten, farine de gluten  

 Farine de blé entier  

 Kamut (blé Khorasan)                                                                                                                                

 Malt, extrait de malt, aromate à base de malt, sirop de malt  

 Avoine, son d’avoine, sirop d’avoine sans indication qu’exempte de gluten  

 Seigle  

 Semoule (blé dur) 

 Epeautre (Triticum spelta)  

 Triticale  
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 Germes de blé, amidon de froment, farine de son  

 Tout aliment contenant du blé, de l’orge ou du seigle 

Céréales, farines et amidons autorisés dans un régime sans gluten  

 Amarante  

 Farine d’haricots  

 Sarrasin  

 Maïs 

 Graines  

Millet  

 Farine Montina (farine crée à partir d’herbe de riz moulue indienne), Farine de noix  

 Avoine (pur, exempt de gluten)  

 Fécule et amidon de pomme de terre  

 Quinoa  

 Riz de toutes sortes(riz complet, blanc, doux, sauvage, jasmin, basmati, riz gluant, riz poli, son 

de riz)  

 Farine de sorgho  

 Farine de soja  

Tapioca  

Ces céréales, amidons et farines sont admis dans un régime sans gluten, mais il existe cependant 

des craintes concernant la possibilité d’une contamination par le blé et l’orge. Il est donc 

indispensable d’analyser ces amidons et ces farines en ce qui concerne leur contenu en gluten 

avant d’autoriser leur utilisation libérale chez les patients avec une maladie coeliaque. Certains 

pays publient régulièrement sur internet des mises à jour de listes de produits sans gluten. Les 

aliments qui y sont répertoriés ont été analysés quant à leur teneur en gluten selon (National 

Ministry of Health (2011) ; Pinto-Sanchez et al., 2015). 
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Autres aliments admis dans un régime sans gluten de base  

 Produits laitiers  

 Viande fraiche de toutes sortes ainsi que conserves de viande sans gluten  

 Fruits de mer , Oeufs 

 Légumineuses: lentilles, pois chiches (haricots garbanzo), pois, haricots, noix, graines en 

emballage, mais pas en vrac (non emballé)  

 Fruits (frais, surgelés, conserves) et jus de fruits purs  

 Légumes (frais, surgelés, conserves) et jus de légumes purs  

 Huiles végétales liquides
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                                                       II  Allergie au blé 

II.1 Le Blé 

Le blé est une céréale importante dans notre consommation et il peut être responsable de 

diverses maladies allergiques respiratoires, de contact ou alimentaires. Le grain de blé 

contient une grande variété de protéines avec des structures et des fonctions bien particulières. 

A partir de ce chapitre, nous vous présentons les différentes protéines du grain de blé et une 

synthèse des travaux concernant l’allergie au blé. 

II.1.1 Source de grain du blé  

Le blé est appartenant à la famille des Poacées (Graminées) du genre Triticum qui produit un 

grain à partir duquel on prépare la farine qui servira à la fabrication du pain et des pâtes 

alimentaires. Les céréales sont des mélanges de peptides et de saccharides contenant 10 à 13 

% de composants protéiques variés, allergisants ou potentiellement toxiques (kushimoto et 

al., 1985). 

On distingue différentes espèces de blé, en particulier : le blé tendre ou froment, l’épeautre, 

l’engrain ou petit épeautre, le blé dur, et le blé khorasan. 

II.1.2 Classification des protéines de blé  

Une des classifications des protéines de blé est basée sur leur solubilité : les albumines 

solubles dans l’eau, les globulines solubles dans les solutions salines, les gliadines solubles 

dans une solution eau/éthanol et les gluténines partiellement solubles dans les solutions 

diluées d’acide et dans certains détergents ou dissociant (Osborne., 1907).  

Couramment, les protéines du blé sont divisées en deux types : les protéines de structure et de 

fonction (environ 20 % des protéines totales) constituées des albumines et globulines, et les 

protéines de réserve (80 %) appelées prolamines ou gluten. Les prolamines sont caractérisées 

par leur composition riche en résidus proline et glutamine dont la proportion cumulée de ces 

deux résidus varie entre 30 et 70 % selon les différentes céréales (Shewry et Halford, 2002). 

Les prolamines sont constituées par environ 50 % de gliadines (protéines monomériques) et 

50 % de gluténines (protéines polymériques). Les gliadines (40 % des protéines totales) sont 

subdivisées en quatre groupes selon leur mobilité électrophorétique à pH acide : les α, β, γ, ω 

et α/β gliadines (Woychik et al., 1961).   
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Les α et β gliadines (44-60 % des gliadines totales) sont très souvent assimilées à une seule 

catégorie car elles sont assez proches d’un point de vue génétique mais aussi structural 

(Wieser et al., 1994).  

Les γ -gliadines (30- 45 %) ont une composition en acides aminés très proche de celle des α/β 

-gliadines. Les ω -gliadines (6-20 %) se différencient des autres gliadines par leur teneur très 

élevée en résidus glutamine (40-53 %) et proline (20-30 %) et par l’absence de cystéine 

(Wieser et al., 1994). Elles sont séparées, selon leur mobilité électrophorétique et leur 

séquence N-terminale, en ω1-, ω2-gliadines (ω lentes) et ω5-gliadines (ω rapides) (Kasarda et 

al., 1983).  

Les gluténines (40 % des protéines totales), selon leur masse moléculaire, peuvent être 

divisées en deux sous-unités : les sous-unités de faibles poids moléculaire (FPM) et les sous 

unités de haut poids moléculaire (HPM).  

Les FPM représentent 60–80 % des gluténines totales et ont une composition en acides 

aminés proche de celle des gliadines.  

Les séquences des HPM montrent un domaine répétitif très important. Elles sont les 

prolamines les mieux caractérisées car de nombreuses études ont établi des corrélations entre 

la présence de certaines HPM et la qualité boulangère des farines (Shewry et Halford, 2002). 

II.1.2 Importance du blé dans l’industrie alimentaire 

La farine de blé est souvent utilisée comme substrat pour les enzymes, les cultures 

bactériennes et les levures. Les peptides hydrolysés et fermentés provenant du seigle, de 

l’orge et du blé se retrouvent aussi dans plusieurs produits transformés comme la bière, 

l’alcool distillé, le vinaigre, les aliments pour bébés, la sauce soja et le sirop de glucose 

(Lourdes Moreno et al., 2016). 

Les protéines de gluten sont largement reconnues pour leurs propriétés technologiques. Le 

gluten du blé peut former une pâte viscoélastique qui est essentielle au processus de 

fabrication du pain, alors que les prolamines des autres variétés de céréales n’ont pas cette 

propriété (Wieser et Herbert, 2007).  

Cette caractéristique unique peut être attribuée à la fraction polymérique du blé qui permet au 

gluten de former un réseau complexe. Les protéines de blé sont aussi utilisées comme 

épaississants, émulsifiants, agents de satinage et rehausseurs de saveur pour divers aliments 

comme les sauces et les soupes (Kanerva et Päivi, 2011).  
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De plus, le gluten peut être utilisé en tant qu’agent de remplissage pour les produits de viande 

et de poisson, les desserts et les médicaments.  

II.2 Allergie au blé  

Le blé est responsable d’allergies IgE et non IgE médiées et les manifestations cliniques sont 

liées à diverses protéines du blé et pas seulement au gluten. 

Selon le mécanisme immunologique impliqué et la voie de contact avec l’allergène, quatre 

types d’allergie au blé sont décrits (Sapone, 2012 ; Tovoli, 2015) : l’allergie alimentaire        

« classique » avec atteinte digestive, cutanée et possiblement respiratoire ,l’anaphylaxie au blé 

induite par l’exercice physique ,l’allergie respiratoire (asthme du boulanger et rhinite) 

,l’urticaire de contact, plus rare. 

II.2.1 Prévalence de l’allergie alimentaire à la farine de blé  

La répartition des aliments responsables d’allergie est très variable selon les pays, 

probablement parce que les traditions alimentaires sont différentes et que les modes 

d’alimentation évoluent (Dutau et al., 1995).  

L’allergie aux céréales paraît plus fréquente en Europe du Nord (Räsäsen et al., 1994).  

L’allergie au blé ne représente que 2,5 % des cas d’allergie alimentaire (6 cas sur 245) dans 

une importante série américaine d’enfants (suspects d’allergie alimentaire) qui ont tous subi 

un test de provocation orale contre placebo (Bock et Atkins, 1990).  

L’allergie alimentaire à la farine de blé est notamment incriminée dans l’entretien ou 

l’aggravation de dermatites atopiques de l’enfant (Guillet MH et Guillet G, 1996 ; Varjonen 

et al., 2000 ; Moneret-Vautrin et al., 2000).  

Quelques rares cas d’anaphylaxie ont été rapportés (Rudd et al., 1981 ; Takizawa et al., 

2001 ; Vichyanond et al., 1990).  

Chez l’adulte, cette allergie alimentaire est rare : dans la série du CICBAA portant sur 272 

allergies alimentaires de l’adulte, elle représente 2,2 % des étiologies (Moneret-Vautrin, 

1998).  

Le caractère très allergisant de la farine de blé est surtout connu lorsqu’elle est inhalée : elle 

est responsable de la majorité des asthmes professionnels. 
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II.2.3 Physiopathologie 

L’allergie au blé est médiée par une réaction immune adaptative caractérisée par une 

activation des lymphocytes T dans la muqueuse . La liaison entre IgE et des séquences 

répétées dans les peptides du gluten ou les protéines non gluten du blé induit la sécrétion de 

médiateurs tels que l’histamine par les basophiles et les mastocytes (Tanabe, 2008).  

Plusieurs protéines allergéniques sont impliquées dans l’allergie au blé et actuellement, plus 

de 20 allergènes du blé ont pu être répertoriés (Elli et al., 2015).  

Certains allergènes sont plus étroitement associés à une forme particulière de l’allergie au blé 

: ainsi les inhibiteurs de l’ α amylase ou de la trypsine (ATIs) (sous-unités de la famille des 

albumines/globulines du blé) sont impliqués dans l’asthme du boulanger ( Tatham et Shery, 

2008), les protéines de transfert non spécifiques des lipides (nsLTP) et les gliadines dans 

l’allergie alimentaire « classique » et la gliadine  oméga-5 dans l’anaphylaxie au blé induite 

par l’exercice physique (Elli et al., 2015 ; Tatham et Shewry, 2008 ; Matsuo et al., 2004).  

Cependant, il n’y a pas de spécificité forte et il existe un chevauchement entre ces protéines 

du blé responsable des divers syndromes cliniques (Elli et al., 2015) 

 

II.2.4 Les différentes formes cliniques de l’allergie au blé 

 

Réaction de 

type immédiat 

Anaphylaxie induite 

par l’effort 

 

Dermatite atopique Formes digestives 

chroniques 

Débute chez le 

nourrisson 

 IgE-médiée 

Chez l’adolescent IgE-

médiée 

 Nécessite la séquence 

ingestion puis effort pour 

déclencher la réaction 

 Allergie au blé dans 

14-18 % des cas 

Manifestation 

retardée dans les 3/4 

des cas Meilleur 

examen de dépistage 

: patch test 

Chez le nourrisson 

Non IgE-médiée 

 Diagnostic 

différentiel principal = 

maladie 

Cœliaque 
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II.2.4.1 L’allergie au blé IgE-médiée 

Comme les autres allergies alimentaires, l’allergie au blé IgE médiée se manifeste par des 

réactions cliniques immédiates survenant rapidement après l’ingestion de l’aliment. Elle 

débute le plus souvent dans la première année de la vie, peu après l’introduction du blé sous 

forme de céréales avec gluten ou de pain.  

 

Chez le petit nourrisson, elle est rarement responsable de réactions sévères de type 

anaphylactique, mais le plus souvent de réaction de type urticaire, rhinoconjonctivite 

allergique ou bronchospasme. 

 

En présence d’une réaction immédiate après ingestion de blé, le diagnostic sera confirmé par 

la positivité des prick tests et des IgE spécifiques à la farine de blé. Pour les IgE spécifiques 

au blé, il n’a pas pu être déterminé une valeur prédictive positive (VPP) de 95 % (valeur au-

delà de laquelle 95 % des enfants font une réaction immédiate), par contre un taux d’IgE 

spécifique < 5KUI/L serait une valeur prédictive négative de 95 % (Sampson, 2001). 

 

Le dosage des IgE spécifiques à la farine de blé devra être régulièrement fait lors de 

l’évolution afin de décider des réintroductions en milieu hospitalier pour voir si la tolérance 

est acquise. 

 

II.2.4.2 L’anaphylaxie au blé induite par l’effort  

Est une forme particulière de l’allergie au blé IgE-médiée. Cette pathologie, rare chez le petit 

enfant, a été décrite chez l’adolescent ou l’adulte jeune. On retrouve souvent des IgE 

spécifiques positives pour l’w5-gliadine.  

 

La particularité de cette allergie est qu’elle survient lors d’un effort physique, uniquement si 

le patient a ingéré du blé dans les heures qui précèdent. L’ingestion de blé est parfaitement 

tolérée si elle n’est pas suivie d’effort physique. Les manifestations anaphylactiques, débutant 

après 10-15 minutes d’effort physique, sont volontiers graves. Il faut savoir y penser, car le 

diagnostic est avant tout clinique à l’interrogatoire (Beaudouin, 2010). 

 

Le traitement repose sur l’éviction du blé dans les 4 heures précédant un exercice physique. 

Le patient doit être muni d’une trousse d’urgence avec un stylo auto-injecteur d’adrénaline. 
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II.2.4.3 Dermatite atopique et allergie au blé 

La fréquence de l’allergie au blé au cours de la dermatite atopique de l’enfant est évaluée 

entre 14 et 18 % (Roehr et al., 2001 ; Niggemann et al., 2001). 

 

Elle a la particularité de se manifester dans les ¾ des cas par des réactions retardées, 

responsables d’une exacerbation de l’eczéma, parfois associée à des symptômes digestifs à 

type de douleurs abdominales et/ou diarrhée chronique. Lors de réactions immédiates, elles 

sont volontiers cutanées avec une urticaire ou un rash érythémateux associé à un prurit intense 

(DE Boissieu et al., 2005). 

 

Le patch test au blé semble le meilleur examen de dépistage, celui-ci étant positif chez 86 % 

1des patients ayant un test de provocation positif (Majamaa et al., 1999), alors que le prick 

n’était positif que chez 23 % de ces patients. Le patch au blé chez les patients ayant une 

dermatite atopique a une bonne spécificité de 89 %, mais une faible sensibilité, de 27 % 

(Roehr et al., 2001).  

 

Il n’existe pas actuellement de patch test au blé prêt à l’emploi, celui-ci  

est fait en mettant de la farine dans une cupule en aluminium (Finn Chamber), ce test n’est 

donc pas standardisé. 

 

Le diagnostic de certitude sera apporté par l’efficacité du régime d’exclusion durant 1 mois, 

suivi d’un test de provocation, prolongé sur plusieurs jours, qui déclenchera une poussée 

d’eczéma et/ ou une récidive des troubles digestifs. L’allergie au blé doit être évoquée chez un 

enfant ayant une dermatite atopique sévère et résistante aux traitements locaux, d’autant plus 

qu’il s’y associe des symptômes digestifs chroniques. 

 

II.2.4.4 Manifestations digestives chroniques de l’allergie au blé non IgE-médiée 

Les manifestations digestives chroniques de l’allergie au blé semblent actuellement en 

augmentation de fréquence, ou tout du moins sont mieux reconnues et prises en charge. 
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Age moyen d’apparition des symptômes 

   

                    17 mois (4 à 78 mois) 

 

Age moyen au diagnostic 

 

24 mois (8-108 mois) 

 

Symptômes cliniques 

 

Diarrhée chronique 76 % 

Cassure de la courbe de poids 70% 

Ballonnement abdominal 55% 

Douleurs abdominales 27% 

Difficultés d’alimentation, anorexie 18% 

Vomissements 15 % 

Infections ORL à répétition 9 % 

Constipation 3% 

Reflux gastro-œsophagien 3% 

Biopsie duodénale (n=12) 

Atrophie villositaire partielle 2/12 

Duodénite inflammatoire 10/12 

Infiltration à éosinophiles 4/12 

 

Tableau (3) : Données concernant 33 enfants ayant une allergie au blé non IgE-médiée, 

d’expression digestive (DE Boissieu et Dupont, 2009). 

 

Les trois symptômes prédominants sont : diarrhée chronique, cassure de la courbe de poids et 

ballonnement abdominal, ce qui ressemble de façon troublante à la maladie cœliaque. Il s’y 

associe parfois des difficultés alimentaires. 

 

Ce tableau correspond à celui d’une entéropathie, forme clinique de l’allergie alimentaire non 

IgE-médiée (DE Boissieu et Dupont, 2009) qui peut aboutir à une malabsorption et une 

atrophie villositaire partielle sur les biopsies duodénales (Sampson et Anderson, 2000). 

 

Le plus souvent, les biopsies ne retrouvent qu’une duodénite avec infiltrat inflammatoire non 

spécifique ou à éosinophiles. 
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Les prick tests et le dosage des IgE spécifiques sont peu contributifs dans cette allergie non 

IgE-médiée. 

 

Seul un patch test positif à la farine de blé oriente le diagnostic. La fiabilité du patch test dans 

l’allergie digestive au blé n’a pas été étudiée. Il semble que la spécificité et la sensibilité 

varient avec l’âge, les faux positifs étant plus fréquents chez le petit enfant et les faux négatifs 

fréquents chez le grand enfant (Beaudouin, 2010 ; Roehr et al., 2001).  

 

Quoi qu’il en soit, ce test non standardisé n’a qu’une valeur d’orientation et seule l’efficacité 

du régime d’exclusion pendant un mois, suivi d’une rechute lors de la réintroduction du blé, 

fera le diagnostic de certitude. Il est à noter que la diarrhée ne récidive généralement qu’après 

2 à 5 jours de consommation du blé, et de façon progressive. Les gaz sont souvent les 

premiers symptômes observés. Dans tous les cas, une maladie cœliaque doit être éliminée 

avec un dosage des anticorps anti transglutaminases de type IgA et IgG avant de débuter un 

régime d’exclusion du blé. 

 

II.2.5 Les allergènes impliqués dans l’allergie au blé 

La réponse IgE vis-à-vis des protéines du blé est hétérogène. Dans une étude , Battais étudie 

28 patients (enfants et adultes) dont le diagnostic d’allergie à la farine de blé est parfaitement 

établi par test de provocation en double insu. Il apparaît que 60 % des sérums contiennent des 

IgE spécifiques dirigées contre les fractions alpha et béta gliadines et les fractions LMW 

gluténines. 78 % des patients ont des IgE vis-à-vis des albumines et globulines (Battais et al., 

2003).  

 

Dans une autre étude portant sur 60 patients, l’auteur identifie des profils particuliers selon 

l’âge et les symptômes : les fractions alpha, béta et gamma- gliadines ainsi que les albumines 

et les globulines sont les allergènes les plus fréquents chez les enfants souffrant de dermatite 

atopique avec ou sans asthme. En revanche, l’oméga5 - gliadine est un allergène majeur chez 

les adultes souffrant d’AAIE ou d’anaphylaxie (100 %) et d’urticaire (50 %). 

 

Inversement, seulement 23 % des patients ayant une dermatite atopique et 8 % avec dermatite 

atopique et asthme ont des IgE dirigées contre l’oméga 5-gliadine (Hischenhuber et al., 

2006).  

Les travaux de Palosuo se trouvent confirmés (Palosuo et al., 2001). 
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II.2.6 Traitement de l’allergie au blé 

Le traitement repose sur le régime d’éviction du blé et du gluten (voir annexe N°03), c’est à-

dire de la farine de blé, mais aussi de l’orge, de l’avoine, du seigle, de l’épeautre, du kamut et 

des dérivés du blé.  

Les céréales de substitution autorisées seront le riz, maïs, sarrasin, quinoa, tapioca, manioc. 

Les pommes de terre sont également parfaitement tolérées.  

 

Il n’est en général pas nécessaire d’exclure les sirops de glucose et les dextroses de blé.  

Concernant l’allergie au blé induite par l’effort (l’anaphylaxie d’effort), il est recommandé à 

la personne allergique de ne pas consommer de produits à base de blé 4 à 5 heures avant et 

après un effort physique (Beaudouin et al., 2007). 

 

II.2.7 Evolution de l’allergie au blé 

L’évolution naturelle de l’allergie au blé va être favorable dans de nombreux cas. 

En effet, que l’allergie au blé soit IgE ou non IgE-médiée, elle va guérir spontanément avec 

l’âge chez la plupart des enfants.  

Tous mécanismes immunologiques confondus (allergie IgE ou non IgE médiée), retrouve une 

acquisition de tolérance 
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                                                  III Problématique 

La maladie cœliaque apparaître chez des sujets génétiquement prédisposé lorsqu’ils ingèrent 

des produits contenant du gluten qui va déclencher une réponse immune (Molkhou, 2016). 

Les pathologies liées au gluten ne se résument plus à la maladie cœliaque dont les critères 

diagnostiques et le mécanisme médié par l’immunité adaptative sont bien établis. Nous 

assistons actuellement à l’émergence d’un spectre de maladies liées au gluten dont fait partie 

la NCGS (Non-celiac Gluten Sensitivity) que nous traitons après dans la partie de discussion. 

L’allergie alimentaire relève d’un mécanisme immunologique en rapport le plus souvent avec 

une hypersensibilité immédiate. L’établissement du diagnostic repose sur une démarche 

rigoureuse avec interrogatoire et examen clinique du patient, pratique de tests cutanés et 

biologiques (Beaudouin et al., 2009). 

Il ne faut pas confondre entre l’allergie et intolérance. La prévalence des allergies et des 

intolérances alimentaires semble augmenter au cours des dernières décennies, influencée par 

des aspects géographiques, culturels et des habitudes alimentaires (Burks et al., 2012).  

Les réactions alimentaires indésirables sont ainsi un sujet de plus en plus abordé dans les 

consultations ambulatoires et dont l’approche s’avère délicate en raison de l’hétérogénéité des 

manifestations cliniques et des mécanismes impliqués. 

Dans ce contexte on présentant une vue d’ensemble des réactions alimentaires indésirables 

selon une classification établie (Boettcher et Crowe, 2013) par rapport a leur mécanisme 

physiopathologique et a la démarche diagnostique dans la pratique clinique quotidienne :  

1/ Allergies alimentaires (mécanisme immunologique) : Allergie alimentaire médiée par les 

IgE 

2/ Intolérances alimentaires (non immunologiques)  

2.1/ Intolérance alimentaire pharmacologique  

2.2/ Intolérance alimentaire métabolique  

2.3/ Intolérances alimentaires toxique Ces intolérances sont les plus controversée. 
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Au final, nous allons essayer de faire une relation entre l’intolérance ; l’allergie, et la maladie 

cœliaque. Ce qui permet, pour cette pathologie ; en fonction de quels mécanismes et/ou 

symptômes de préciser s’il s’agit d’intolérance ou allergie.  
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                               IV  Discussion des travaux antérieurs 

Dans le but de la compréhension de la coeliaquie, et la différence entre l’allergie et 

intolérance Ainsi l’identification des troubles liés au gluten et les critères disponibles pour 

dire que la coeliaquie c’est une intolérance ou bien une allergie. Nous vous présentons dans 

cette partie une discussion synthétisant les résultats de notre recherche bibliographique . 

l’expression «troubles liés au gluten» est un terme générique à utiliser pour décrire toutes les 

conditions liées à l' ingestion d'aliments contenant du gluten (Catassi et al., 2013). En 2011 à 

Londres, un panel de 15 experts a annoncé une nouvelle classification des troubles liés au 

gluten (Sapone et al., 2012) ( figure 6 ). 

                Figure (6) : Classification des troubles liés au gluten  (Sapone et al., 2012).    

 

 

L’analyse de la figure (6) montre que  la classification couvre un large éventail de troubles, y 

compris les allergies (allergie alimentaire, anaphylaxie , anaphylaxie induite par l'exercice liée 

au blé, asthme du boulanger, dermatite de contact), les maladies auto-immunes (maladie 

cœliaque, dermatite herpétiforme , glutenataxie) et les maladies susceptibles d'être à 

médiation immunitaire (sensibilité au gluten). 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ingestion
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/anaphylaxis
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/anaphylaxis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dermatitis-herpetiformis
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/gluten
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On désigne sous le nom de réaction adverse aux aliments l’ensemble des réactions aux 

aliments ou aux additifs alimentaires dont le mécanisme est soit une intolérance (cas le plus 

fréquent), soit une véritable allergie. 

 

-L’allergie alimentaire définie comme l’ensemble des manifestations cliniques digestives et 

extra-digestives aigues ou chroniques liées à une réponse immuno-allergique contre des 

allergènes alimentaires.  

 

-L’intolérance alimentaire (pseudo allergie ou fausse allergie alimentaire) qui correspond aux 

symptômes prenant l’apparence d’une réaction allergique et consécutifs à l’ingestion d’un 

aliment, indépendamment de la mise en jeu d’une réaction immunologique vraie et en relation 

le plus souvent avec un mécanisme non spécifique d’allure histaminique (Bousquet et al., 

1997 ; Young et al., 1994). 

 

Selon Balakireva et Zamyatnin, (2016) ; Molkhou, (2016) L’intolérance au gluten recouvre 

trois grandes catégories de maladies associées à la consommation de protéines particulière, les 

prolamines, présentes dans les céréales à gluten : La maladie cœliaque, l’allergie au blé et la 

sensibilité au gluten non –maladie cœliaque. 

 

En effet , La maladie cœliaque est une entéropathie autoimmune liée à une intolérance 

continue à une ou plusieurs fractions protéiques du gluten, une protéine de réserve contenue 

dans certaines céréales comme le blé (froment, épeautre…), le seigle, le triticale, l’orge et 

l’avoine chez des sujets génétiquement prédisposés.  

Elle provoque une atrophie des villosités ou de la surface des muqueuses de l’intestin grêle 

dont l’une des principales fonctions est d’absorber les nutriments qui sont ensuite transportés 

dans le sang. Ses principales conséquences sont un syndrome de malabsorption des nutriments 

et des carences, en particulier en fer, acide folique, calcium, zinc et vitamines liposolubles 

(A, D, E, K) (Association francaise des intolérnces au gluten (Afdiag) ;Wäfler Gassmann, 

2013). 
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L’allergie au blé est une réaction IgE médiée envers les gliadines insolubles du blé. Les 

symptomes cliniques de l’AB apparaissent dans les minutes ou les heures suivant l’ingestion 

du gluten (prurit ,oedéme de la face ,des yeux et du pharynx, rash cutané,respiration sifflante 

et possibilité d’une réaction anaphylatique gravissime). Les manifestations digestives 

ressemblent à celles de la MC sans toutefois entrainer une atteinte permanente de l’intestin 

(Molkhou, 2016) .   

 

Lors de la deuxième réunion d'experts sur la sensibilité au gluten qui s'est tenue à Munich en 

2012, il a été noté qu'en plus de l'allergie au blé à médiation IgE, l'allergie au blé non à 

médiation IgE existait également. Cette forme d'allergie au blé (AO) peut être difficile à 

distinguer de la sensibilité au gluten non cœliaque (NCGS) (Catassi et al., 2013). 

 

La sensibilité au blé (NCWS) décrite par  Carroccio de l’université de Palerme (Italie, 

2013) est considérée comme une forme non IgE médiée d’allergie alimentaire. Le retrait du 

blé de l’alimentation aurait un effet sur la flore intestinale et jouerait un role important dans le 

syndrome du colon irritable (SCI).Cette nouvelle entité a été confirmée par ce méme auteur 

après un test en double insu contre placebo effectué sur 276 ptients .  

Cette étude a montré l’existence de 2 groupes de populations sur le plan clinique ,le premier 

posséde les caractéristiques de la MC ,le second avec tous les signes évoquant une allergie 

alimentaire. 

Afin de répondre à la question est-ce que la maladie cœliaque est une intolérance ou allergie 

au gluten ? nous devons expliquer la différence entre les deux.  

 

IV.1  Allergie et intolérance : quelles sont les différences  

Selon (Gibson et al., 2013) l’ingestion d’aliments peut théoriquement influencer la réponse 

du système nerveux entérique et des voies ascendantes de trois façons : d’une part, par la 

stimulation motrice et la distension liée à l’arrivée du bol alimentaire (tel le réflexe gastro-

colique) puis à la production éventuelle de gaz par fermentation de certains aliments par le 

microbiote ; d’autre part, par la stimulation de récepteurs sensoriels mécaniques ou chimiques 

sous l’action de produits de dégradation ; enfin, certains composants alimentaires peuvent être 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/gluten
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à  l’origine d’inflammation, de stimulation de cellules immunes ou de modification de 

récepteurs. 

D’après (Kay, 2001) les réactions  aux aliments, seule l’allergie vraie implique un mécanisme 

immunologique caractérisé par une rupture de la tolérance orale avec une réponse excessive 

de l’immunité cellulaire et humorale à un antigène donné .  

La pseudo-allergie ou intolérance alimentaire a quant à elle une origine qui peut être 

pharmacologique, toxique ou métabolique : 

 

1/ Intolérance alimentaire pharmacologique  

Elle est liée aux composants chimiques de l’aliment. Certains aliments peuvent libérer 

directement de l’histamine de manière non spécifique (mécanisme mal compris), 

classiquement les fraises, le chocolat, les agrumes, certains coquillages et crustacés, et les 

noix.  

Cette libération d’histamine peut provoquer des symptômes souvent pris à tort pour une 

allergie (sensation de chaleur, érythème cutané et parfois urticaire) ; cette réaction est banale, 

dose-dépendante, et souvent non reproductible à la consommation de l’aliment, contrairement 

à une allergie médiée par les IgE (Maître et al., 2014). 

 

2/ Intolérance alimentaire toxique : 

Elle résulte de la contamination d’un aliment par des bactéries et/ou leurs toxines 

(Staphylocoque, E. coli...). Les symptômes apparaissent dans l’heure qui suit l’ingestion, des 

vomissements, des nausées, des douleurs abdominales et des diarrhées. Le diagnostic est 

clinique, l’évolution rapidement favorable sous traitement symptomatique (Maître et al., 

2014). 

 

3/ Intolérance alimentaire métabolique 

L’intolérance alimentaire la plus commune est l’intolérance au lactose. Elle est causée par un 

déficit en lactase, enzyme qui hydrolyse le lactose en glucose et galactose pour permettre leur 

absorption dans l’intestin grêle. La forme primaire, ou hypolactasie de l’adulte, la plus 

fréquente, est due à une diminution physiologique de l’activité de la lactase intestinale. 
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La forme secondaire reflète un déficit en lactase survenant dans le cadre de toute atteinte 

muqueuse (gastroentérite, entérite radique, maladie de Crohn, pullulation bactérienne ou 

maladie cœliaque) (Maître et al., 2014). 

 

L’intolérance au fructose, consommé comme monosaccharide ou clivé du saccharose, se 

manifeste sous une forme rare héréditaire (déficit en aldolase B hépatique) ou plus 

fréquemment acquise, dans laquelle la capacité de transport du fructose par l’épithélium 

intestinal est dépassée, résultant en une absorption incomplète du fructose au niveau de 

l’intestin grêle (Choi et al., 2003). 

Les symptômes se manifestent après consommation d’aliments riches en fructose (surtout 

pommes, poires, agaves, pastèques et jus de fruits) ou d’édulcorants à base de saccharose 

(sucre de table, miel, sirop d’érable). Ils sont comparables à ceux de l’intolérance au lactose. 

Le diagnostic repose sur l’efficacité d’un régime d’éviction ; le test respiratoire au fructose 

permet d’étayer le diagnostic, mais sa reproductibilité est limitée (Choi et al., 2003). 

 

L’allergie alimentaire résulte d’une absence, d’un retard ou d’une rupture de la tolérance orale 

qui correspond à un phénomène physiologique de non réponse immunitaire vis-à-vis d’un 

antigène administré par voie orale alors que ces antigènes peuvent entraîner une réaction 

immunitaires, ils sont introduits par une autre voie. L’immunité cellulaire et humorale sont 

toutes deux impliquées dans l’allergie alimentaire (Nagler-Anderson, 2000).  

 

Alors que l’allergie alimentaire se divise en réactions immunitaires IgE dépendantes (la plus 

étudiée et la plus fréquente) et en réactions non-IgE dépendantes moins bien connues. 

L’allergie IgE dépendante est une réaction d’hypersensibilité immédiate de type I (selon la 

classification de Gell et Coombs) tandis que l’allergie alimentaire non IgE dépendante reste 

mal connue et pouvant être médiée par des IgA, des IgD, des complexes immuns ou par 

l’immunité cellulaire. 

Plusieurs travaux sont réalisés sur la distinction entre l’allergie alimentaire et l’intolérance 

parmi celles-ci :  (Würthrich, 1993) explique que à la différence de l’allergie alimentaire, 

l’intolérance alimentaire regroupe des entités cliniques variées dont l’origine peut être 

enzymatique (déficit en disaccharidases comme la lactase par exemple, pharmacologique liée 
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à la présence d’additifs alimentaires comme le glutamate de sodium, ou à des aliments riches 

en amines vaso-actives comme l’histamine, la tyramine ou la phényléthylamine. 

L’allergie alimentaire requiert un premier contact avec l’antigène (appelé phase de 

sensibilisation) avant le déclenchement de la réaction allergique. Cette étape préalable          

est indispensable. 

 

Zuberbier et al (2004) rapportent qu’une personne sur trois prétend souffrir d’une 

intolérance alimentaire, alors que les évidences scientifiques suggèrent que probablement 

seuls 3,4% des patients souffrent en réalité d’une IA.  

 

Des mécanismes immunologiques sont impliqués dans l'allergie alimentaire, contrairement à 

l’IA.  Les allergies alimentaires se révèlent souvent pendant l’enfance, mais la moitié d’entre 

elles se développent à l'âge adulte.  Les patients souffrant d’une IA se présentent avec des 

symptômes gastro-intestinaux divers tels que des ballonnements et ou un transit irrégulier.  

Le diagnostic est souvent difficile en raison de la non spécificité des douleurs abdominales. 

Par conséquent, le diagnostic se fait généralement après exclusion d'autres maladies.   

 

D’après (Monneret-Vautrin, 2000)  la réaction allergique fait suite à une sensibilisation 

préalable par l’allergène et ne peut donc survenir qu’au second contact avec celui-ci, Cet effet 

n’est constaté dans l’intolérance . Elle est plus fréquente en cas de terrain atopique défini 

comme l’aptitude du système immunitaire à produire des quantités excessives 

d’immunoglobulines d’isotypeE (IgE) en réponse à des stimulations allergéniques.  

L’atopie se manifeste le plus souvent par une rhinite, une conjonctivite, voire un asthme. 

Tandis que les manifestations cliniques de l’intolérance alimentaire vont survenir de façon 

aléatoire et imprévisible, celles de l’allergie alimentaire seront systématiques à chaque 

exposition avec l’allergène chez un patient préalablement sensibilisé, quelle que soit la dose 

d’allergène ingéré.  
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(Lack, 2012) a précisé que même si les réactions d’intolérance alimentaire peuvent parfois 

être sévères (réactions anaphylactoïdes,œdèmes de Quincke), elles n’engagent pas le plus 

souvent le pronostic vital au contaire aux réactions allergiques graves qui peuvent être 

léthales. La nature des aliments en cause dans l’allergie alimentaire est variable en fonction de 

l’âge et des habitudes alimentaires.  

 

Alors que l’immunogénicité des aliments dépend notamment de leur préparation culinaire 

(épluchage, cuisson), de leur mode de conservation et de leur digestion sous l’effet d’enzymes 

digestives. Tous ces paramètres peuvent être à l’origine de modifications des aliments 

démasquant certains antigènes immunoréactifs et rendant ainsi un aliment immunogène 

(Lack, 2012). 

 

IV.2 La maladie cœliaque n’est pas une allergie au gluten  

La maladie cœliaque est une pathologie chronique multifactorielle impliquant des facteurs 

environnementaux, génétiques et immunologique. L’intolérance au gluten n’est pas une 

allergie mais une maladie auto-immune. 

Selon Association française des intolérants au gluten (Afdiag) et Wäfler Gassmann 

(2013) L’hypersensibilité de l’intestin au gluten repose sur des facteurs héréditaires. En 

présence d’une prédisposition génétique, le système immunitaire libère des substances qui 

provoquent une réaction inflammatoire dans l’intestin grêle après consommation d’aliments 

contenant du gluten. Il est question de réaction auto-immune dans la mesure où le système 

immunitaire réagit contre des attributs de son propre corps, en l’occurrence les cellules de 

l’intestin grêle.  

Une allergie est, contrairement à une maladie auto-immune, une réaction anormale ou 

excessive de l’organisme à certains allergènes (protéines étrangères).  

 

Elle met en jeu des mécanismes immunitaires impliquant des immunoglobulines E (IgE) pour 

combattre des substances étrangères. 
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Plusieurs travaux (Tonutti et al., 2015 ; Guandalini et al., 2015) s’accordent sur le fait que 

l’allergie au blé est différente de l’entéropathie cœliaque du fait de l’absence de 

retentissement sur la croissance et d’atrophie villositaire.  

La maladie cœliaque doit être systématiquement éliminée sur la négativité de la sérologie 

(anticorps antitransglutaminase) et en cas de doute concernant la normalité de la biopsie. 

 

IV.3 Intolérance au gluten non-coeliaque (NCGS)  

Plusieurs études ont été publiées pour attirer l’attention sur l’existence chez un certain nombre 

de patients d’une autre forme d’intolérance au gluten différente des maladies précédemment 

citées. 

Un  nouveau syndrome d’intolérance au gluten  nommé sensibilité au gluten non cœliaque 

(NCGS) ou sensibilité au gluten (GS), a été inclus dans la nouvelle liste des troubles liés au 

gluten publiée en 2012. Les chercheurs pensent que le NCGS est le syndrome le plus courant 

d'intolérance au gluten (Molkhou, 2016). 

Ce terme est actuellement utilisé pour décrire des personnes qui ne souffrent ni de la MC ni 

d’une AB et chez qui les symptomes intestinaux et extra-digestifs sont liés à l’ingestion du 

gluten et disparaissent dés la supression du gluten .   

 

D’après (Molina-Infante et al., 2015) Intolérance au gluten sans cœliaquie (NCGS, Non-

celiac Gluten Sensitivity) par opposition à la maladie cœliaque (également connue sous le 

nom Sprue non tropicale) se définit par une inflammation de l'intestin grêle provoquée par 

certains composants se trouvant dans les céréales, l’intolérance au gluten sans cœliaquie 

(NCGS) est une entité controversée et difficile à diagnostiquer.  

Le nombre de personne atteinte de la NCGS est pour le moment inconnue et les estimations 

varient entre 0,5 et 13% selon les études effectuées dans des populations occidentales 

(Molina-Infante et al., 2015).   

Les symptômes d'une NCGS sont généralement composés d’une combinaison de troubles 

digestifs (gastro-intestinaux) et d'autres symptômes (extra- intestinaux), qui se produisent en 

association avec l'ingestion d'aliments contenant du gluten sans qu’une maladie cœliaque ne 

soit réellement diagnostiquée. Dans la littérature de nombreux symptômes ont été rapportés, 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/celiac-disease
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tels que des maux de tête, une fatigue, des douleurs articulaires et musculaires, un 

engourdissement des bras ou des jambes, des réactions inflammatoires de la peau, des 

éruptions cutanées, une dépression, de l'anxiété et de l’anémie selon  (Biesiekierski et al., 

2014) 

Selon (Tovoli et al., 2015 ; volta et al., 2013) Le diagnostic repose sur l’exculsion de la MC 

et des AB, chez des patients dont les signes digestifs et extra- digestifs disparaissent sous 

régime sans gluten et réapparaissent lors d’un test de réintroduction en aveugle contre 

placebo. 

Les patients souffrent de SGNC présentent des signes digestifs associés à des signes extra-

digestifs non spécifiques,essentiellement neuropsychique ou neuromusculaires (volta et al., 

2013) . 

 

Selon (Sapone at al., 2015 ; Volta et De Giorgio, 2012) Peu d’études portent sur la 

présentation clinique de la SGNC mais elles retrouvent une méme tableau clinique. On ne 

retrouve pas d’allergie au gluten (IgE spécifiques et tests cutanés négatifs). Les anticorps 

spécifique de MC (IgA anti-TG) sont négatifs.  

Les IgG anti gliadine sont positifs dans prés de 50%. Les biopsies duodénales sont normales 

ou avec une augmentation modérée des lymphocytes dans l’épithélium. HLA DQ2 et /ou DQ8 

sont positifs dans prés de 40 % des cas. Aucun marqueur spécifique biologique n’a été 

identifié pour la SGNC .   

    

Les premiers rapports sur La sensibilité au gluten non cœliaque  remontent à 30 ans, de 

nombreux rapports sont apparus, principalement sur des adultes, qui démontrent qu'il existe 

un groupe de patients dont les symptômes ont disparu avec le retrait du gluten de 

l'alimentation et qui ne sont pas affectés par soit la maladie cœliaque (MC) ou l' allergie au 

blé (AO) (Cooper et al., 1981) .  

 

(Catassi et al., 2013) dit que le diagnostic positif repose sur un test de provocation par voie 

orale visant à reproduire les symptômes. 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/gluten
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/gluten
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/celiac-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/wheat-allergy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/wheat-allergy
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Chez, un patient préalablement soumis à un régime normal avec gluten, le protocole comporte 

2 étapes : 

 Evaluer l’état clinique du patient après un régime sans gluten pendant 6 semaine  

 

 Mesurer les effets cliniques de la réintroduction du gluten sur une période de 3semaine 

en double insu avec un apport de 8g de gluten /jour après une période de traitement 

sans gluten. 

 

Cette période de réintroduction d’une semaine sera suivie par une période de 7 jours sans 

gluten et d’une nouvelle période de réintroduction du gluten. 

les travaux de Sapone et al ( 2012), Biesiekierski et al ( 2011) et  Verdu et al (2009) 

démontrent que le régime sans gluten conduit à une régression complète des symptômes . 

La prévalence globale du NCGS dans la population générale est encore inconnue, 

principalement parce que de nombreux patients sont actuellement auto-diagnostiqués et 

commencent un régime sans gluten (GFD) sans avis médical ou consultation (Catassi et al., 

2013). 

 

Et selon (volta et al., 2013) Le traitement repose sur le régime sans gluten identique à celui de 

la MC ou des AB, même si celui-ci n’a pas à être strict. Il convient après une phase de régime 

strict de trouver le seuil de tolérance du patient. Le manque de recul actuel ne permet pas de 

déterminer l’histoire naturelle de la pathologie. 

  

Le tableau ci-après résume les différences entre l’allergie au blé, maladie cœliaque et la 

sensibilité au gluten non céliaque. 

 

 

 

 

  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/gluten-free-diet
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 Tableau (4). Comparaison de l'allergie au blé, la MC et la SGNC selon (Elli et al., 2015). 

Symptômes Allergie au blé Maladie Cœliaque Sensibilité au 

Gluten Non 

Cœliaque 

Gastro-

intestinaux  

 

Douleurs abdominales, 

Vomissements 

Douleurs abdominales, 

Diarrhée, Constipation 

Douleurs 

abdominales, 

Ballonnements, 

Diarrhée, 

Constipation, 

Nausées, 

Vomissements 

Dermatologiques  Eczéma Dermatite herpétiforme Rash cutané, 

Prurit 

Pulmonaires Asthme, Rhinite, 

Anaphylaxie avec 

œdème de Quincke  

   

  

Généraux Fatigue Douleurs musculaires et 

articulaires, Perte de 

poids, Retard de 

croissance 

Fatigue, Douleurs 

musculaires et 

articulaires 

Neurologiques Migraines, Vertiges       Ataxie Migraine 

Sérologie IgE spécifiques des 

protéines de farine de 

blé 

Ac anti-TG et EMA et 

Anti-DPGs (type A si pas 

de déficit et type G) 

Ac IgG anti-

gliadine native 

Anti-protéines des 

farines  

Histologie 

Histologie  Infiltration de 

lymphocytes 

intraépithéliaux, Atrophie 

villositaire, Hypertrophie 

des cryptes 
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IV.4 Comparaison entre le diagnostic des cœliaques et des allergiques  

Il est facile de constater que les allergies alimentaires, particulièrement les allergies sévères, 

ne nécessitent pas de recherche intensive pour être découvertes, contrairement aux personnes 

ayant la maladie cœliaque.  L’écart de temps entre le début des problèmes d’une personne et 

la réception d’un diagnostic de maladie cœliaque, en plus de tous les malaises qui sont 

ressentis et vécus entre temps, fait que le diagnostic est vraiment accueilli comme un grand 

soulagement, malgré les difficultés que la maladie comporte (Sverker et al., 2005 ; Ukkola 

et al., 2011 ; Ukkola, 2012 ; Zarkadas et al., 2006 ; Niewinski, 2008).   

 

La difficulté des allergies alimentaires est plutôt reliée au risque de réaction mortelle lors de 

l’ingestion de l’aliment, que ça soit à la découverte de l’allergie en question ou plus tard.  De 

plus, puisque les allergies alimentaires sont fréquemment découvertes à l’enfance, ce sont les 

parents qui doivent prendre des précautions à l’introduction de certains aliments dans la diète 

de leur enfant et agir devant une réaction allergique (Bollinger et al., 2006 ; Sicherer et al., 

2001 ; Baiardini et al., 2006 ; Dutau, 2002).  

 

IV.5 Pourquoi faire la différence entre l’allergie au blé et maladie cœliaque 

La MC est une « maladie pour la vie » nécessitant un régime d’exclusion et une surveillance 

prolongés. L’allergie au blé évolue dans la majorité des cas vers une guérison spontanée, 

comme, par exemple, la majorité des allergies au lait. Par ailleurs, dans l’allergie alimentaire, 

après une période de régime strict, des réintroductions progressives sont tentées afin de 

connaître la dose « tolérée » par l’enfant et d’élargir son régime en fonction de celle-ci 

(Boissieu, 2009) .   

 

Il est donc indispensable de faire un diagnostic précis. À la différence de la maladie cœliaque, 

l’allergie au blé évolue dans la majorité des cas vers une guérison spontanée. 

 Le tableau (5) compare les résultats des examens entre les deux pathologies. 
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Tableau (5) : Différences entre allergie au blé et maladie cœliaque d’après (Boissieu et 

Dupont, 2009) 

       Maladie cœliaque         Allergie au blé 

IgA anti- endomysium + - 

IgA anti- transglutaminase + - 

Atrophie villositaire 

partielle  

+ +/- 

Patch- test au blé - + 

HLA DQ2/DQ8 >95% 20% 

Efficacité du régime 

d’exclusion 

+ + 

Evolution à long terme Persistance Guérison  

 

D’après le tableau N° (5), nous constatons que : 

- Les anticorps antiendomysium ou anti-transglutaminase sont les seuls à être vraiment 

spécifiques de la MC. S’ils sont négatifs, la recherche d’une allergie alimentaire doit 

être faite, avec la pose de patch-tests à la farine de blé, surtout en présence 

d’antécédents d’allergie au lait. Ce test n’est pas disponible en routine, et doit être         

« fabriqué » lors de la consultation d’allergologie. 

 

- Dans les cas où une positivité isolée des anticorps antigliadine (AAG) est retrouvée, 

l’absence d’atrophie villositaire sur la biopsie du grêle penchera en faveur d’une 

allergie.  

 

- S’il est positif, le diagnostic d’allergie au blé est hautement probable, mais ne sera 

confirmé que par l’efficacité du régime d’épreuve, suivi d’une rechute lors de la 

réintroduction.  
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                                                             Conclusion 

Pour déterminer la confusion qui existe entre l’allergie et l’intolérance , la maladie cœliaque,  

a fin de situer la coeliaquie dans une zone d’intolérance ou allergie, à partir de ces études, et 

une analyse approfondie, en se basant sur :  

- Le mécanisme physiopathologique impliqué dans les différents types d’allergies et 

d’intolérances alimentaires, 

 

-  la démarche diagnostique et des mesures thérapeutiques ciblées, 

 

-  les manifestations cliniques, et l’effet d’allergène (le blé) et sur quel niveau impliqué, 

comment le système immunitaire réagir et les différents types d’anticorps impliquée ; 

 

On peut conclure que tous ces paramètres comparés par la coeliaquie et on peut dire que la 

coeliaquie ressemble a l’intolérance. 

Au final , la cœliaquie c’est une maladie se situant dans une zone d’intolérance alimentaire et 

non allergique.   
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    Annexe (I) : Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten  

                                                    (Cegarra, 2006) 

         Aliments                    Autorisés                 Interdits 

            

                Laits 

Entier, demi-écrémé, écrémé, lait 

croissance, liquide, concentré, frais, 

pasteurisé, en poudre, stérilisé UHT 

Lait de chèvre et brebis Lait 

fermenté nature 

             Laits parfumés 

         

       Dérivés du lait 

Yaourts, suisses, fromages blancs 

nature et aromatisés  

Fromages : pâte molle, pâte cuite, 

fermentés 

Yaourts aux fruits Fromages 

à tartiner et fromage fondus 

Desserts frais lactés Desserts 

lactés à base de céréales 

        

            Viandes 

Fraîche  

Surgelée au naturel  

Conserve au naturel 

Cuisinée (du traiteur, 

surgelée, en conserve)  

Viande panée 

      

  Produits de la mer 

Poissons frais, salés, fumés  

Poissons surgelés au naturel 

Poissons en conserve : au naturel, à 

l’huile  

Crustacés et mollusques 

Poissons, mollusques ou 

crustacés cuisinés (du 

traiteur, commerce ou 

surgelés) 

          Œufs Tous autorisés  

  

   Matières grasses 

Beurre, margarine, huile, crème 

fraîche, suif, graisse d'oie 

Matières grasses allégées 

 

 

 

 

Féculents, farineux 

et céréales 

Pommes de terre : fraîches, 

précuites, sous vide 

Fécule de pomme de terre  

Riz et ses dérivés  

Légumes secs : frais, en conserve au 

naturel, farine de légumes secs  

Soja et farine de soja  

Châtaignes et leurs farines (pures)  

Maïs et dérivés : fécule de maïs, 

semoule, germes, grains  

Sarrasin et farine pure, galettes pures 

faites maison  

Millet et dérivés : semoule  

Manioc et dérivés : tapioca, crème 

de tapioca  

Sorgho  

Igname  

Patate douce  

Topinambour  

Extrait de malt  

Amidon issu d'une céréale autorisée 

Pommes de terre cuisinés du 

commerce en boîte ou 

surgelées  

Autres préparations à base 

de pommes de terre (traiteur, 

surgelées ou en conserves), 

chips, purée en flocons  

Blé et ses dérivés : farine, 

semoule, couscous, pâtes 

alimentaires, tous les 

produits de boulangerie, pain 

de mie, gâteaux secs sucrés 

et salés, pâtisseries, 

chapelure  

Orge et dérivés  

Seigle et dérivés  

Céréales soufflées  

Triticale Amidon issu de 

céréales interdites (blé) ou 

sans origine précisée 

 

 

 



 

 
 

 

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

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

manioc).  

Millet : plante de la famille des graminées.  

Sarrasin : céréale de la famille des polygonacées Sorgho : graminée alimentaire et fourragère 

des régions chaudes.  

Suif : graisse de certains ruminants. 

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

Traiteur : restaurateur qui prépare des plats cuisinés ou des repas sur commande et en assure 

éventuellement la livraison. 

Triticale : hybride de seigle et de blé.  

Viande panée : viande enrobée de chapelure, puis cuit et grillée. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

        Annexe II (suite) : Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten  

(Cegarra, 2006) 

 

      Aliments                                 Autorisés                     Interdits 

     

     Légumes 

Tous les légumes verts : frais, surgelés au 

naturel, en conserve au naturel 

Légumes verts cuisinés : du 

traiteur, en conserve ou 

surgelés Potage et soupe en 

sachet ou en boite 

 

Fruits frais, 

fruits oléagineux 

Tous autorisés frais, en conserve, confits 

Noix, noisettes, cacahuètes, amandes, 

pistaches : frais ou grillés, nature ou 

nature + sel Olives 

     Figues sèches en vrac 

 

 

 Produits sucrés 

Sucre de betterave, de canne blanc et 

roux, fructose, caramel liquide  

Miel, confiture et gelées pur fruit, pur  

Sucre  

Pâtes de fruits  

Cacao pur 

Sucre glace  

Dragées  

Nougats  

Chewing-gum  

Autres chocolats et friandises 

   Desserts Sorbets de fruits Pâtes surgelées ou en boite 

pour tarte  

Dessert glacé  

Préparations industrielle en 

poudre pour dessert lacté 

(crème, flan) 

     Boissons Eau du robinet  

Eaux minérales et de source  

Jus de fruits, sodas aux fruits, sirops de 

fruits, limonade, tonic, sodas au cola 

Poudre pour boissons 

    Divers Fines herbes  

Epices pures sans mélange Cornichons, 

Levure du boulanger  

Thé, café, chicorée, infusions, café 

lyophilisé 

Condiments et sauces  

Moutarde  

Levure chimique  

Epices en poudre 

Produits    

infantiles 

Aliments lactés diététiques 1er et 2e âge 

Farine et aliments en petits pots portant la 

mention : sans gluten 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Annexe (III) :   

Liste d’éviction de la farine de blé  

Supprimer de l’alimentation tous les produits comportant les mentions suivantes : blé, froment 

(blé tendre), épeautre (blé d’espèce rustique), orge, avoine, seigle, amidon, amidon modifié et 

matières amylacées non précisées.  

  Aliments permis  Aliments interdits 

Céréales et farineux Maïs, riz, soja, sarrasin, 

manioc, quinoa et leurs 

dérivés (amidon, farine, 

fécule, crème, semoule). 

Tapioca, « fleur de maïs » 

(maïzena), pommes de terre 

fraîches, précuites sous vide, 

frites surgelées, chips. Fécule 

de pomme de terre. 

Blé, orge, avoine, seigle, 

froment, épeautre et leurs 

dérivés (amidon, farine, 

semoule, flocons). Pâtes, 

raviolis, gnocchis. Pain, pain 

de mie, pain complet, 

biscotte, chapelure, pain 

d’épices. Les autres produits 

« maïzena ». Toutes les 

pâtisseries commerciales 

(biscuits salés et sucrés), 

pâtes à tarte, quiche, pizza, 

tourtes, pâtés, crêpes, purée 

en flocons, pommes 

dauphines, céréales. Cas 

particulier : pain azyme, 

hosties 

Produits laitiers Lait entier, demi-écrémé, 

écrémé, en poudre, concentré 

sucré. Yaourts, fromages 

frais, petits suisses natures, 

sucrés ou aux fruits 

Fromages cuits : Gruyère, 

Comté, Cantal, Hollande, 

Bombel, Saint-Paulin, Tome. 

Fromages fermentés : 

Camembert, Brie, 

Coulommiers.  

. Certaines préparations 

industrielles à base de lait : 

flans, crèmes, laits gélifiés. 

Certains fromages à tartiner. 

Viandes poissons œufs Viandes fraîches, surgelées, 

au naturel, conserves au 

naturel. Jambon blanc, cru, 

bacon, épaule, poitrine salée, 

fumée, rillettes, confit, foie 

gras naturel. Poissons frais, 

surgelés non cuisinés, non 

panés. Coquillages, 

crustacés, mollusques. Œufs 

Préparation panée, en 

beignets, en croûtes, plats 

cuisinés, pâtés et galantines, 

saucissons secs, cuits à l’ail, 

salami, cervelas, chorizo, 

boudin noir et blanc. Purée, 

mousse de foie gras. Farces 

industrielles. Quenelles de 

viandes ou de poissons. 

Légumes 

Fruits 

Frais et secs, surgelés non 

cuisinés, conserves au 

Figues farinées. 



 

 
 

naturel. Frais, cuits, en 

compote, surgelés. Fruits 

secs, marrons au naturel 

Produits sucrés Sucre, confitures et gelées 

pur fruits, pur sucre, sirop de 

fruits, miel, caramel liquide, 

bonbons acidulés, cacao pur 

Nougat, dragées, chocolat, 

poudres chocolatées, sucre 

glace . 

Matières grasses 

 

Huiles, beurre, Végétaline, 

saindoux, crème fraîche 

Beurre allégé, crème allégée, 

margarine  

épices et condiments Épices fraîches et surgelées 

(sel, poivre en grains, ail, 

oignon, persil). Vinaigre, 

cornichon. 

Poivre moulu, épices 

moulues, moutarde. 

Boissons Eau plate, gazeuse, jus de 

fruits, sodas, limonade. Café, 

thé, chicorée, infusions avec 

plantes entières. Vin, 

apéritifs, alcool, digestifs     

(compris whisky, vodka, 

gin). 

Bière, panaché, boissons et 

infusions en poudre. 

Autres Levure de boulanger. Levure chimique . 

 

 

 

 

 


