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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale,  

Je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades 

sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales  

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

 Je m’y engage librement et sur mon honneur.  

 
Déclaration Genève, 1948 
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MC   :  Maladie cœliaque 
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RSG   :  Régime sans gluten 
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TTG                     : Transglutaminse tissulaire  
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La maladie cœliaque (MC) ou intolérance au gluten  est une maladie auto-immune 

chronique liée à l’ingestion de gluten,  formé à partir de la gliadine contenue dans certains 

produits céréaliers  (1), elle survient chez des sujets génétiquement prédisposés.  

La présentation clinique de la MC est extrêmement hétérogène. (2) 

Les symptômes typiques sont une diarrhée chronique, une distension abdominale et un 

retard de croissance. Cependant, seuls quelques patients atteints de la MC présentent une 

malabsorption clinique, tandis que la plupart des patients ont des symptômes discrets . Par 

conséquent, la maladie est souvent sous diagnostiquée.(3) 

La prévalence de la maladie cœliaque a évoluée au cours des dernières années grâce à 

des tests sérologiques très sensibles, tels que les anticorps anti-endomysium (EMA) et les 

anticorps  anti-transglutaminase tissulaire (ATG), qui ont facilité le diagnostic de la MC dans les 

cas subcliniques et dans plusieurs groupes à risque. (3) 

L'anémie ferriprive (AF) est une affection fréquente rencontrée dans la pratique clinique 

par les médecins généralistes, les pédiatres et plusieurs autres spécialisés (médecine interne, 

hématologie, gastrologie…). Elle touche aussi bien enfant que l’adulte. Les mécanismes 

pathogéniques les plus courants de l'AF sont l'augmentation du flux menstruel, les saignements 

intestinaux occultes ou la réduction de l'absorption du fer.(4) 

L'anémie ferriprive est un signe fréquemment observé dans la maladie cœliaque. Seule 

une minorité de patients atteints de la MC présente des symptômes classiques de malabsorption, 

alors que la plupart des patients présentent des formes sub-cliniques ou silencieuses dans 

lesquelles l'anémie ferriprive peut être la seule manifestation. (3) 

Le bilan de la MC ne fait pas partie du bilan systématique d’AF.il est souvent  demandé en 

2eme  intention dans la forme résistante au traitement par le  fer oral. 

L'objectif de notre étude est de définir la prévalence de la maladie cœliaque chez les 

patients  consultants à l’hôpital Militaire Avicenne Marrakech atteints d'une anémie ferriprive. 
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I. Type  d’étude et lieu : 

C’est  une étude rétrospective descriptive portant sur des patients pris en charge pour 

anémie ferriprive, au sein du service d’hématologie clinique et service de médecine interne de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

II. Période d’étude : 

La période s’est étalée sur  trois années (2020,2021 et 2022)  au service de médecine 

interne et d’hématologie clinique  à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

III. Population étudiée : 

Nous rapportons un échantillon de 337 personnes atteints d’anémie ferriprive dont  23 

patients  ont été́ pris en charge pour maladie cœliaque, au service de médecine interne et 

d’hématologie clinique  à  l’HMA, durant la période précitée. 

Cet échantillon a été́ sélectionné́  selon des critères d’inclusion et d’exclusion : 

1. Critères d’inclusion : 

• Age et sexe : tous les patients hommes et femmes de tout Age 

• Anémie ferriprive sans étiologie évidente d’anémie. 

• Maladie cœliaque confirmée sur des critères immunologiques et  histologique 

2. Critères d’exclusion 

Les patients présentant d’autres pathologies causant une anémie tels les  hémorragies 

digestives (MICI, cancer digestif) ou gynécologiques (fibrome ou cancer)… 
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IV. Méthodes : 

Pour la réalisation de notre travail, nous avons établi une fiche d’exploitation (annexe 1), 

comprenant les différents items : anamnestiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et 

évolutifs concernant chaque patient. 

Ces fiches ont été́ remplies en ayant recours aux dossiers de consultation et 

d’hospitalisation des différents patients au sein des deux services. Ce qui nous a permis 

d’obtenir les résultats qui seront traités dans le chapitre suivant. 

Ce recueil des données a été́ soumis à  des normes éthiques qui visent à garantir le 

respect des patients , la protection de leur santé , de leurs droits, ainsi que le respect total de la 

confidentialité. 
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I. Analyse des paramètres épidémiologique : 

1. Données sociodémographiques : 

1.1. Répartition selon  l’âge et le sexe : 

Dans notre série, l’âge moyen est de 29,7 ans avec un écart type de 13,37, avec des 

extrêmes allant de 7ans et 55 ans. 

L’étude intéresse 23 patients, 16 femmes (soit 70%) et 7 hommes  (soit 30%). 

Sexe ratio F/H= 2,33 

 

Figure 1: Répartition des patients selon le sexe 

1.2. Répartition selon  le statut marital : 

S’agissant du statut marital, 56,53% des patients sont célibataires et 43,47% sont mariés. 

1.3. Répartition en fonction de la couverture sociale : 

Dans notre série : 

• 13 patients (soit 56,52 %) des patients ont une couverture sociale par mutuelle des Forces 

Armées Royales (FAR). 
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• 10 patients (soit 43,48%) sont recouverts par la Caisse Nationale de l’Organisme de 

Prévoyance Sociale (CNOPS). 

 

Figure 2: Répartition des patients en fonction de la couverture sociale 

2. Prévalence de la maladie cœliaque chez les patients avec  anémie ferriprive 

au service de médecine interne et hématologie à Hôpital Militaire Avicenne 

Marrakech : 

Au service de médecine interne, sur 99 patients suivis pour anémie 

Ferriprive durant l’année 2020, 2021,2022 seulement 5 patients (soit 5,05%) présentent 

une maladie cœliaque. 

Au service d’Hématologie clinique, 238 patients suivis pour anémie Ferriprive recensés 

durant l’année 2020, 2021,2022 18 cas (soit 7,56%) d’entre eux présentent une maladie 

cœliaque. 

Dans les deux services, la prévalence de la maladie cœliaque chez les patients présentant 

une anémie ferriprive est de (6,82%). 
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Tableau I : Répartition de prévalence par service 

 

Service 

d'hématologie 

Service de médecine 

interne 

Les deux 

services 

effectif d'anémie ferriprive 238 99 337 

effectif de maladie cœliaque 18 5 23 

Prévalence 7,56% 5,05% 6,82% 

 

 

Figure 3 : Prévalence de la maladie cœliaque 

 

5,05% 

6,82% 
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II. Antécédents des patients : 

- 15  patients (soit 65,2%) de notre série ne présentent aucun  antécédent de pathologies 

digestives ou extradigestives 

- Concernant les antécédents de pathologies digestives, 2 patients de notre série (soit 

8,7%) ont un ulcère gastroduodénal et 5 patients (soit 21,7%) ont une gastrite. 

- Pour les antécédents de pathologies extradigestives,  un patient présente un Diabète type 

2 associée à la polyarthrite rhumatoïde (soit 4,3%). 

Tableau II : Répartition selon les antécédents des patients 

ATCD UGD Gastrite DT2/PR Sans ATCD 

Effectif 2 5 1 15 

% 8,7 21,7 4,3 65,2 

- 100% des patients de notre étude sont sous régime mixte. 

 

Figure 4 : Répartition selon les antécédents des patients 
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III. Données cliniques : 

Dans notre étude, 

• 12 patients (soit 52,17%) ont un syndrome anémique fait de pâleur, dyspnée, asthénie et 

troubles de phanères. 

• 3patients (soit 13,04%) ont un syndrome anémique associé à des signes osteo-

articulaires (arthralgie, douleurs osseuses) et musculaires (myalgie) 

• 5 patients (soit 21,73%) ont des signes digestifs faits de diarrhées chronique et douleurs 

abdominales. 

• 3 patients (soit 13,04%) ont une anémie associée à des troubles endocriniens (puberté 

tardive). 

Tableau III : Répartition selon les signes cliniques 

Clinique 
Anémie 
isolée 

Anémie + signes 
osteo-articulaires 

Anémie +signes 
digestifs 

Anémie + troubles 
endocriniens 

Effectif 12 3 5 3 

% 52,17% 13,04% 21,73% 13,04% 
 

 

Figure 5 : Répartition des données cliniques 
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IV. Données paracliniques : 

1. Bilan biologique (signes biologiques de l’anémie ferriprive et 

malabsorption) : 

1.1. Hémogramme : 

a. Taux d’hémoglobine : 

• Le taux hémoglobine compris entre 5-8 g/dl  retrouvé chez 8 patients (soit 34,8%) de 

notre série 

• 6 patients ont un taux Hb 8-9 g/dl (soit 26,1%)  

• 6 patients ont un taux Hb compris 9-10 g/dl (soit 26,1%) 

• Un taux compris entre 10-11g/dl  retrouvé chez 3patients (soit 13,04%) 

• Moyenne du taux d’HB est de 8,3+/_ 1,12 g/dl 

Tableau IV : Répartition des taux hémoglobine 

HB Hb 5g-8g/dl Hb 8g-9g/dl Hb 9g-10g/dl Hb 10g-11g/dl 

Effectif 8 6 6 3 

% 34,8% 26,1% 26,1% 13,04% 
 

 

Figure 6 : Répartition  des taux d’hémoglobine 
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b. Volume globulaire moyen (VGM) : 

Les résultats du VGM sont répartis comme suit : 

• 9 patients (soit 39,1%) ont un VGM entre 50-60 fL 

• 7 patients (soit 30,4%) ont un VGM entre 60-70 fL 

• 3 patients (soit 13%) ont un VGM entre 70-75 fL 

• 4 patients (soit 17,39%) ont un VGM entre 75-80 fL 

• Moyenne du VGM est de 64,23 +/_ 5,1 fL. 

Tableau V : Répartition des taux de VGM 

VGM 50-60 fL 60-70fL 70-75fL 75-80fL 

Effectif 9 7 3 4 

% 39,1% 30,4% 13,0% 17,39% 

 

 

Figure 7 : Répartition  des taux de VGM 
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c. La Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH) : 

L’hémogramme a révélé la répartition du taux de CCMH comme suit : 

• 2 patients (soit 8,7%) ont une CCMH entre 26-28 g/dl 

• 7 patients (soit 30,4%) ont une CCMH entre 28-30 g/dl 

• 11 patients (soit 47,8%) ont une CCMH entre 30-31g/dl 

• 3 patients (soit 13%) ont une CCMH entre 31-32 g/dl 

• Moyenne du taux de CCMH est de 25,8 +/_ 2,2 g/dl 

Tableau VI : Répartition des taux de CCMH 

CCMH 26-28 g/dl 28-30 g/dl 30-31 g/dl 31-32 g/dl 

Effectif 2 7 11 3 

% 8,7 30,4 47,8 13 

 

 

Figure 8: Répartition  des taux de CCMH 
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1.2. Ferritinémie : 

• 4 patients (soit 17,4%) de notre étude ont un taux de ferritinémie entre 1-5ng/ml 

• 5 patients (soit 21,7%) ont un taux de ferritinémie entre 5-7ng/ml 

• 11 patients (soit 47,8%) ont un taux ferritinémie entre 7-10ng/ml 

• 3 patients (soit 13%) ont un taux ferritinémie entre 10-12ng/ml 

• La moyenne du taux ferritinémie est de 7,32 +/_3,2 ng/ml 

Tableau VII : Répartition des taux de ferritinémie 

Ferritinémie 1-5 ng/ml 5-7ng/ml 7-10ng/ml 10-12ng/ml 

Effectif 4 5 11 3 

% 17,4 21,7 47,8 13 

 

Figure 9 : Répartition des taux de ferritinémie. 

 

117,4% 21,7% 

47,8% 

13% 
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1.3. Taux d’acide folique : ou vitamine B9 

• 2 patients (soit 8,6%) de notre série ont un taux de vitamine B9 entre 1-5 nmol/L 

• 3 patients (soit 13,04%) ont un taux de vitamine B9 entre 5-10nmol/L 

• 18 patients (soit 78,2%) ont un taux de vitamine B9 entre 10-20nmol/L 

Tableau VIII : Répartition des taux de vitamine B9 

Taux de folate 1-5nmol/L 5-10nmol/L 10-20nmol/L 

Effectif 2 3 18 

% 8,6 13,04 78,2 

 

 
 

Figure 10 : Répartition des taux de vitamine B9. 
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1.4. Taux de vitamine B12 : 

• 2 patients (soit 8,69%) de notre série ont un taux de vitamine B12 entre 100-200pg/ml 

• 12 patients  (soit 52,17%) ont un taux de vitamine B12 entre 200-400pg/ml 

• 9 patients  (soit 39,13%) ont un taux de vitamine B12 entre 400-800pg/ml 

Tableau IX : Répartition des taux de vitamine B12 

 
100-200 pg/ml 200-400 pg/ml 400-800 pg/ml 

Effectif 2 12 9 

% 8,69% 52,17% 39,13% 

 

Figure 11 : Répartition des taux de vitamine B12 

1.5. Fer sérique :  

Le dosage du fer sérique réalisé chez tous nos patients. Une hyposiderémie  retrouvée chez tous 

nos patients. 

1.6. Hypoprotidémie  

La protidémie effectuée chez tous nos patients . Une hypoprotidé mie  retrouvée chez 13 

cas (soit 56,5%). 
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  Dosage de la calcémie 

La calcémie  réalisée chez 10 patients, l’hypocalcémie  retrouvée chez 6 cas. (soit 60%). 

1.7.  L’électrophorèse des protéines : 

L’électrophorèse des protéines effectuée chez 13 cas   

• Hypo-albuminémie  retrouvée dans 6 cas (soit 46,15%) 

• Hypergammaglobuliné mie  retrouvée dans 2 cas (soit 15,38%) 

• Hypo alpha 1 globuliné mie  retrouvée dans un cas (soit 7,6%) 

• Normale dans 4 cas (soit 30,7%) 

1.8. Dosage de cholestérol : 

La cholestérolémie  effectué chez 12 cas. une hypocholestérolémie retrouvée 

chez 8 cas (soit 66,6%) 

1.9.  Taux de prothrombine : 

Le taux de prothrombine  effectué   chez 11 cas. Il est bas dans 2 cas (soit 18,18%) 

2. Bilan immunologique : 

Concernant le bilan immunologique, les résultats révélés comme suit : 

• 13 patients (soit 56,52%) ont un anticorps IgA antitransglutaminase + anticorps IgA anti-

gliadine positifs (ATG(IgA)+ AGA(IgA)) 

• 9 patients (soit 39,2%) ont un anticorps IgA antitransglutaminase + anticorps IgA 

antiendomysium positifs (ATG(IgA) + EMA(IgA)) 

• 1 patient (soit 4,34%) a un anticorps IgG antitransglutaminase positif (ATG (IgG)) 
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Tableau X : Répartition bilan immunologique des patients 

Anticorps ATG(IgA) + AGA(IgA) EMA(IgA)+ATG(IgA) ATG(IgG) 

Effectif 13 9 1 

% 56,5 39,2 4,3 

 

 

Figure 12 : Répartition du bilan immunologique 

3. Endoscopie digestive haute : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une fibroscopie œsogastroduodénale avec biopsie 

duodéno-jéjunale. 

Les aspects endoscopiques retrouvés sont les suivants : 

• Une raréfaction des plis duodénaux dans 13 cas (soit 56,5%) 

• Un aspect en mosaïque de la muqueuse duodénale dans 4 cas (soit 17,3%) 

• Un aspect en écaille de la muqueuse duodénale dans un cas (soit 4,3%) 

• Un aspect nodulaire de la muqueuse duodénale dans un cas (soit 4,3%) 
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• Un aspect épaissi de la muqueuse duodénale avec aspect de gastrite érosive et 

atrophique dans un cas (soit 4,3%) 

• Endoscopie est normale chez 3 cas (soit 13,04%) 

Tableau XI: Résultats endoscopie des patients 

Aspect  Nombre  Pourcentage  

Plissement normal  3 13,04% 

Raréfaction des plis 13 56,5% 

Aspect en mosaïque  4 17,3% 

Aspect en écaille  1 4,3% 

Aspect nodulaire 1 4,3% 

Muqueuse duodénale épaissie  

avec gastrite  érosive et atrophique  
1 4,3% 

 

Figure 13 : Répartition des résultats de L’endoscopie des patients  
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4. Étude histologique : 

Les stades histologiques retrouvés sont les suivants : 

Stade 1 : (Marsh I)  une lymphocytose intra- épithéliale isolée   dans  2 cas (soit 8,6%) 

Stade 2 : (Marsh II) une hyperplasie des cryptes associée à une LIE   dans 1  cas  (soit 4,3%) 

Stade 3 : (Marsh III)  une AV  est retrouvée dans 20 cas  (soit 86,9%) 

• Marsh IIIa  = Une AV totale  dans 15 cas (soit 65,2%) 

• Marsh IIIb = Une AV subtotale dans 3 cas (soit 13,04%) 

• Marsh IIIc  = Une AV partielle dans 2 cas (soit 8,6 %) 

Les autres anomalies histologiques représentées par : 

• La présence d’Helicobacter pylori (HP) dans 4 cas 

• Une gastrite antrale chronique dans 2 cas 

• Une gastrite fundique chronique dans un cas 

• Une duodénite subaiguë dans un cas 

V. Données thérapeutiques : 

100% des patients de notre étude sont  mis tous sous RSG associé à un traitement martial  

à base soit de fer injectable ou per os selon les variations de Hémoglobine : 

• 14 patients (soit 60,9%) sont mis sous fer injectable (ferinject ou Venofer) avec relais per 

os 

•  9 patients (soit 39,1%)  sont mis sous fer per os  

Tableau XII : Répartition du traitent martial des patients 

Type de traitement martial Fe par voie injectable Fe par voie oral 

Effectif 14 9 

% 60,9% 39,1% 
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Figure 14 : Répartition selon le traitement 
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VI. Évolution sous traitement : 

Cette évolution est appréciée sur le plan clinique et paraclinique 

• 100% des patients présentent une bonne évolution clinique après 4 mois à  6 mois  de 

traitement (RSG associée à un traitement martial)  

• Sur le plan paraclinique, nos patients ont bénéficié d’un contrôle par hémogramme, 

ferritinémie.  

• Les résultats sont comme suit : 

Pour le taux d’hémoglobine de contrôle : 

- 4 patients (soit 17,39%) ont un taux hémoglobine de contrôle entre 11,5-12g/dl 

- 10patients (soit 43,47%) ont un taux hémoglobine de contrôle entre 12-13g/dl 

- 9 patients (soit 39,14%) ont un taux hémoglobine de contrôle entre 13-14g/dl 

Tableau XIII : Taux d’hémoglobine de contrôle des patients 

Taux D'Hb de contrôle 11,5-12g/dl 12-13g/dl 13-14g7dl 

Effectif 4 10 9 

% 17,39% 43,47% 39,14% 
 

 

Figure 15 : Taux d’hémoglobine de contrôle 
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• Pour le taux de ferritinémie de contrôle : 

- 5 patients (soit 21.73%) ont un taux de ferritinémie de contrôle entre 20-30ng/ml 

- 11patients (soit 47,82%) ont un taux de ferritinémie de contrôle entre 30-50ng/ml 

- 7 patients (soit 30,43%) ont un taux de ferritinémie de contrôle entre 50-200ng/ml 

Tableau XIV : Taux de ferritinémie de contrôle des patients 

 

 

Figure 16 : Taux de ferritinémie de contrôle 

 

 

 

Taux De ferritinémie  de contrôle 20-30ng/ml 30-50ng/ml 50-200ng/ml 

Effectif 5 11 7 

% 21,73% 47,82% 30,43% 
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I. Rappel :  

La maladie cœliaque est une affection chronique qui affecte l'intestin grêle par des 

mécanismes à médiation immunitaire activés par des aliments contenant du gluten chez des 

individus génétiquement prédisposés.  (5) 

Le spectre de la maladie cœliaque varie de l'asymptomatique à la maladie cliniquement 

manifeste qui présente des manifestations gastro-intestinales et extra-gastro-intestinales.  

Auparavant, on pensait qu'il s'agissait d'une maladie des nourrissons et des enfants, mais 

aujourd'hui, elle est fréquemment identifiée dans la population adulte. 

Les normes de soins actuelles consistent à adopter une politique de recherche de cas 

dans des populations ciblées qui comprennent des sujets à haut risque, asymptomatiques ou 

présentant des manifestations gastro-intestinales minimales, y compris des parents proches de 

patient avec MC ou des présentations atypiques(5) 

L'anémie, en particulier l'anémie ferriprive, est une caractéristique fréquente de la 

maladie cœliaque et peut être la seule manifestation qui explique que sa présence, en l'absence 

de toute autre cause évidente fait  suspecter  la  maladie cœliaque. 

Les progrès des tests sérologiques ont radicalement changé l'épidémiologie de la MC 

dans le monde en révélant une prévalence plus élevée de la forme  silencieuse ou atypique. 

Le test le plus utile pour orienter le diagnostic et le suivi de la maladie cœliaque étant le 

dosage immunologique des IgA, mais la biopsie de l'intestin grêle par le biais d'une endoscopie 

digestive haute  permet de confirmer le diagnostic. (5) 
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1. Métabolisme du fer : 

1.1. Généralités : 

Le fer est essentiel pour les processus métaboliques fondamentaux dans les cellules et 

organismes (érythropoïèse physiologique, transport de l’oxygène, catalyseur de réactions de 

transfert d’électrons, synthèse de l’ADN et de l’hème… ).(6) 

Le fer de l’organisme dépend exclusivement des apports alimentaires. Il dépend aussi de 

sa biodisponibilité pour son absorption digestive, des nutriments qui l’accompagnent et de sa 

forme moléculaire.(7) 

Les besoins en fer sont relativement minimes (1 à 2mg/j pour l’homme, 2 à 4mg/j pour 

la femme) étant donné que les pertes sont faibles : environ 1mg/j, doublées chez la femme non 

ménopausée. 

Les pertes se font par desquamation des cellules digestives, des cellules cutanées et des 

phanères, par les règles et par les sueurs et l’urine. 

Les besoins sont augmentés chez la femme au cours de la grossesse (500 mg) et 

l’allaitement (1 mg/j). 

Chez le nourrisson, ils sont de 1 mg par jour, chez l’enfant de 10 mg par jour et chez 

l’adolescent, au pic de la croissance pubertaire, de l’ordre de 15 mg par jour.(7) 

Les apports nutritionnels conseillés en fer ont été estimés, pour satisfaire la couverture 

des besoins à 11 mg par jour pour les femmes contre 8 mg par jour pour les hommes 

1.2. Absorption intestinale du fer : 

Le fer est absorbé par les entérocytes matures de la partie supérieure des villosités et 

principalement dans l'intestin grêle.(8)  
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Même si de petites quantités de fer peuvent être absorbées par les parties les plus 

distales du tractus gastro-intestinal, les parties proximales de l'intestin grêle (le duodénum et la 

première partie du jéjunum) sont particulièrement adaptées à ce rôle.(9) 

Pour passer de la lumière de l'intestin à la circulation sanguine, le fer doit traverser à la 

fois la membrane apicale de la bordure en brosse et la membrane basolatérale des entérocytes. 

Le fer non héminique traverse la membrane de bordure en brosse via DMT1 (Divalent 

Métal Transporter-1) (10). Ce transporteur nécessite du fer ferreux (Fe2+) comme substrat, mais 

la plupart du fer alimentaire est sous forme ferrique (Fe3+). Ainsi, le fer doit être réduit avant de 

pouvoir être absorbé. 

Si le corps n’a pas besoin de fer, il est séquestré dans la cellule au sein de la ferritine, 

protéine de stockage du fer. S’il  en a besoin, il peut être exporté rapidement à travers la 

membrane basolatérale des entérocytes via FPN1 (Ferroprotéine).(11) 

L'efficacité de l'exportation baso-latérale du fer est grandement améliorée par 

l'héphaestine oxydase de fer dépendante du cuivre, qui convertit de nouveau le Fe2+ vers la 

forme Fe3+.(12) 

Les mécanismes de l’absorption du fer héminique sont peu connus. Il est présumé qu’il 

se lie à la bordure en brosse des entérocytes intact et, ensuite, est probablement endocytosé, 

mais les détails moléculaires de ce processus sont inconnus. 

Une fois dans les entérocytes, on considère que le fer est libéré de l'hème par l'action des 

hème oxygénases et que ce fer est ensuite exporté des cellules via FPN1 (c'est-à-dire la même 

voie que le fer non héminique).(9) 
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Figure 17 : Cycle du fer (7) 

1.3. Transport 

Le fer circule dans le plasma lié à la glycoprotéine transferrine, qui possède deux sites de 

liaison de haute affinité pour Fe3+. La liaison à la transferrine maintient le fer sous une forme 

soluble, et sert de principal véhicule pour la livraison du fer dans les cellules (via le récepteur de 

la transferrine, TfR1), et limite la génération de radicaux toxiques. 

Chez l'homme, la transferrine plasmatique est normalement saturée en fer à environ 30%. 

Une saturation de la transferrine <16% indique une carence en fer, alors que > 45% de saturation 

est un signe de surcharge en fer. Quand la saturation dépasse 60 %, le fer non lié à la 

transferrine commence à s'accumuler dans la circulation et à endommager les cellules 

parenchymateuses.(6) 

Le complexe transferrine-TfR1 est internalisé par endocytose médiée par la Clathrine. 

L'endosome est acidifié, et une combinaison de pH bas, un changement de conformation de la 

transferrine qui est associée à sa liaison à son récepteur, et une réduction de Fe3+ lié à la 

transferrine. Ce fer se déplace dans le cytoplasme à travers l'endosome membrane via DMT1. (9), 

(13) 
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1.4. Stockage : 

Le fer libre est toxique, et dans des situations biologiques, il est presque toujours 

étroitement séquestré par les protéines.(6),(14) 

Le stockage du fer est un élément essentiel de l'homéostasie cellulaire du fer, qui permet 

au fer d'être séquestré sous une forme non toxique mais fournit également un réservoir à partir 

duquel le fer peut être utilisé pour les prochains besoins métaboliques. 

La ferritine est la principale protéine de stockage intracellulaire du fer.(15) 

La ferritine est une grosse protéine qui se compose de 24 sous-unités qui sont disposées 

pour former une coquille sphérique avec une grande cavité centrale. Les pores de l'enveloppe 

protéique permettent l'entrée et la sortie du fer, et une seule molécule de ferritine peut contenir 

4500 atomes de fer. Cette capacité élevée, combinée au fait que l'expression de la ferritine 

augmente considérablement lorsque les concentrations de fer cellulaire augmentent, fournit à la 

cellule une énorme capacité à séquestrer le fer.(6) 

Le fer peut être efficacement mobilisé de la ferritine lorsqu'il est requis ailleurs dans le 

corps. Cette association fait des concentrations sériques de ferritine un indicateur facilement 

mesurable et précis des réserves corporelles en fer.(6),(15) 

1.5. Régulation : 

a. Régulation intracellulaire par IRP/IRE : 

Les protéines régulatrices du fer (IRP : Iron Regulatory Protein) jouent un rôle très 

important dans la régulation du métabolisme du fer.(16) 

Elles ont la capacité de se fixer sur une partie spécifique de l’ARN messager : IRE, élément 

de réponse au fer (Iron Responsive Element). Ce système IRE-IRP contrôle l’expression post 

transcriptionnel de plusieurs protéines impliquées dans le métabolisme du fer ( DMT1, 

ferroportine pour le transport, ferritine pour le stockage …) 
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En cas de carence, cette interaction entre l’IRP et l’IRE entraine un blocage de la 

traduction de l’ARNm ferritine et donc une inhibition de la synthèse de ferritine, et aussi une 

protection de l’ARNm de la transferrine, Ferroportine et DMT1 et donc une augmentation de 

synthèse de ces derniers.(16) 

Inversement, en cas de quantité de fer plasmatique élevée, cette interaction permettra 

d’augmenter la synthèse de ferritine (stockage) et aussi de diminuer la synthèse en DMT1 

(transporteur).(16) 

b. Régulation systémique par hepcidine : 

L’hepcidine est synthétisée sous forme d’un pré-pro-peptide de 84 acides aminés. Un 

peptide signal permet l’adressage dans le réticulum endoplasmique où la maturation du pro-

peptide par des enzymes de la famille des furines permet la libération et la sécrétion du peptide 

mature de 25 acides aminés. Ce peptide contient huit cystéines qui forment quatre ponts 

disulfures, lui conférant une structure très repliée. Il est rapidement éliminé dans les urines. 

L’hepcidine est principalement synthétisée par le foie. Des travaux récents montrent qu’elle est 

aussi synthétisée par les adipocytes  et par les macrophages, (17) mais dans ces cellules, elle 

pourrait rester sous forme de pro-peptide dans le noyau au lieu d’être sécrétée.(7) 

Il est maintenant bien démontré que l’hepcidine réduit la quantité de fer dans la 

circulation en empêchant sa sortie des cellules, particulièrement des entérocytes et des 

macrophages. Pour limiter la sortie cellulaire de fer, l’hepcidine se lie à la ferroportine, induisant 

de ce fait son internalisation, son ubiquitination et sa dégradation dans les lysosomes.(18,19)Le 

déficit en hepcidine entraîne une augmentation de l’absorption intestinale du fer, un efflux du 

fer des macrophages, aboutissant à une surcharge dans les  parenchymes.(7) 

La régulation de l’expression du gène de l’hepcidine est complexe et fait appel à de 

nombreux mécanismes, encore partiellement élucidés. La surcharge en fer (20) et l’inflammation 

(19) stimulent la transcription du gène, alors que la carence en fer, l’hypoxie, les saignements, 

l’hémolyse et les dysérythropoïèses répriment son expression.(7,21) 
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c. Régulation par HFE : 

HFE, protéine de l’hémochromatose humaine, offre peu d'indices sur son rôle dans le 

métabolisme du fer, car le HFE est largement exprimé.(22) En cas de surcharge en fer, cette 

protéine stimule la synthèse d’hepcidine et des récepteurs à la transferrine.(23) En effet, 

l’hémochromatose qui est une maladie héréditaire due à une absorption excessive du fer 

alimentaire, résulte d’une mutation au niveau du gène de l’HFE qui entraine un défaut de sa 

synthèse et donc une dérégulation du métabolisme du fer. 

1.6. Fer et érythropoïèse : 

La production de globules rouges dépend de manière critique de la biodisponibilité du 

fer. Le fer est un élément central de l'hème dans l'hémoglobine, chaque molécule d’hème 

contenant 1 ion de Fe2+ nécessaire à la liaison de l'oxygène. L'hémoglobine, la protéine de 

transport de l'oxygène dans les globules rouges, est composée de 4 groupes hème, et chaque 

globule rouge contient 300 millions de molécules d'hémoglobine, avec >1 milliard d'atomes de 

fer. (24) Par conséquent, environ les deux tiers du fer corporel se trouvent dans le compartiment 

érythroïde. (25)La rotation normale des globules rouges nécessite 20 à 25 mg de Fe/jour, et une 

grande partie de ces besoins est satisfaite par le recyclage des globules rouges 

sénescents.(26,27) 

Cependant, après une perte de sang ou une destruction des globules rouges (hémolyse), 

les besoins en fer augmentent pour permettre le remplacement des globules rouges perdus.(26) 
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2. L’anémie ferriprive : 

La carence en fer, avec ou sans anémie, est très fréquente, elle touche plus de 2 milliards 

de personnes à travers le monde selon l’OMS. (28) 

2.1. Mécanismes de l’anémie ferriprive : 

Plusieurs mécanismes sont possibles : 

• Saignement : 

C’est le mécanisme le plus fréquent. Il s’agit le plus souvent de saignement 

gynécologique chez les femmes jeunes en activité génitale (ménorragies / Métrorragies / port de 

DIU … ), alors que chez les hommes et les femmes ménopausées ceux sont plus les saignements 

digestifs qui engendrent une carence en fer ( UGD / prise d’AINS / tumeurs bénignes ou 

malignes du tractus digestif…) (29) 

• Malabsorption du fer : 

Les principales étiologies responsables de malabsorption sont les gastrites atrophiques, 

les gastrectomies totales ou partielles et la maladies cœliaque. 

• Carence d’apport : 

Ce mécanisme est très retrouvé dans les pays en voie de développement à cause du 

régime pauvres en protéines. 

La carence en fer survient bien avant l’anémie, car le fer est un élément nécessaire à la 

synthèse œmitochondriale de l’hème au niveau de l’érythroblaste. Cette synthèse entraine une 

consommation du fer des réserves qui peut conduire vers une anémie en évoluant sur 3 phases. 

• La première phase est une carence infra-clinique, dans laquelle les stocks de fer sont 

diminués (foie, rate et moelle). La traduction biologique de cette phase est la diminution 

de la ferritinémie qui est le premier signe biologique de la carence en fer. (30) 



La prévalence de la maladie cœliaque chez les patients ayant une anémie ferriprive                            
(Service d’hématologie clinique et médecine interne hôpital Militaire Marrakech) 

34 

• La deuxième phase est la carence mineure qui se traduit par une baisse du taux de fer 

sérique accompagné d’une augmentation compensatrice de la transferrine et de capacité 

de fixation de la transferrine (CTF). Le coefficient de saturation de la transferrine (CS) 

diminue, cela reflète l’insuffisance de transport du fer pour les cellules assurant 

l’érythropoïèse.(30) 

• La troisième phase est celle de l’apparition de l’anémie proprement dite. Une fois que le fer 

qui est délivré aux érythrocytes devient insuffisant pour l’érythropoïèse, une diminution 

progressive de l’hémoglobine en résulte. Malgré une diminution de l’hémoglobine, les 

divisions cellulaires sont maintenues, et les globules rouges obtenus contiennent de moins 

en moins d’hémoglobine en conséquence (hypochromie), et sont de plus en plus petits 

(microcytose). C’est là où s’installe l’anémie typiquement hypochrome et microcytaire .(30) 

L'anémie est une anomalie de l'hémogramme caractérisée par une diminution de la 

concentration en hémoglobine intra érythrocytaire. Ce déficit entraîne une diminution de la 

capacité de transport d’oxygène par le sang. 

Elle est définie selon l’OMS par un taux d’hémoglobine inférieur à 13g/dl chez les 

hommes, inférieur à 12g/dl chez les femmes jeunes et inférieur à 11g/dl chez les femmes 

enceintes, bien que des études sont en train de remettre en question cette définition pour 

diminuer le seuil de l’anémie.(31) 

Parmi toutes les causes de l’anémie, la carence en fer reste la plus fréquente surtout chez 

les femmes jeunes, et constitue un vrai problème de santé publique. 

L’anémie en elle-même n’est pas un diagnostic mais un symptôme, toute anémie 

ferriprive et toute carence en fer doivent faire l’objet d’une enquête minutieuse, à la recherche 

d’une étiologie sous-jacente. 
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2.2. Étude Clinique : 

a. Interrogatoire : 

Il doit être détaillé, à la recherche de signes fonctionnels de l’anémie, d’habitudes 

nutritionnels mais aussi d’antécédents médicaux, chirurgicaux et surtout gynéco-obstétriques 

chez les femmes jeunes. 

a.1. Antécédents : 

− Médicaux : Il faut rechercher une pathologie gastrique ou hépatique (insuffisance 

hépatique, UGD, cirrhose, malabsorption, MICI…), une prise médicamenteuse notamment 

des AINS, anticoagulants, aspirine ou corticoïdes, un trouble d’hémostase, une notion de 

dons de sangs répétés… 

− Chirurgicaux : une gastrectomie totale ou partielle. 

− Gynécologiques et obstétriques : il faut chercher la notion de ménorragies ou de méno-

métrorragies qui peut dissimuler une pathologie gynécologique (fibrome, endométriose, 

cancer …), il faut également chercher le nombre de pares, le mode d’accouchement, une 

hémorragie du post-partum, l’allaitement maternel, le délai inter génésique et la 

contraception utilisée (DIU). 

− Régime alimentaire : un régime pauvre en protéines animales ou pauvre en légumes peut 

causer une carence d’apports en fer. Il faut également chercher la notion de géophagie 

qui est très fréquente dans notre contexte. 

a.2. Signes fonctionnels : 

• Le syndrome anémique : se compose de : 

- L’asthénie généralisée. 

- Manifestations cardio-vasculaires: Palpitations– Dyspnée d’effort–Angor–Lipothymie. 

- Manifestations neurologiques : Acouphènes – Céphalées – Vertiges. 
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• Les signes de carence en fer : 

- Cheveux cassants 

- Ongles striés, cassants et déformés 

- Perlèche commissurale 

• Des signes orientant vers une étiologie : Malabsorption, saignement … 

b. Examen Physique : 

- La pâleur, qui est généralisée, cutanée et muqueuse. Elle est surtout nette au niveau 

de la coloration unguéale et au niveau des conjonctives 

- La sècheresse cutanée 

- Les troubles des phanères : ongles striés et cassants, perlèche, cheveux secs et 

cassants, atrophie des papilles 

- Un souffle inorganique à l’auscultation cardiaque ou une tachycardie 

- Des œdèmes malléolaires 

2.3. Étude Biologique : 

a. Hémogramme : 

Il retrouve une diminution de l’hémoglobine (inférieure à 12g/dl chez les femmes jeunes) 

avec une diminution du VGM (microcytose) en dessous de 80 fL, une diminution de la TCMH 

(hypochromie) en dessous de 27pg, et une diminution de la CCMH en dessous de 32 g/dl. 

Le taux de réticulocytes retrouvé est inférieur à 120 000/mm3 qui témoigne du caractère 

régénératif de cette anémie. Le taux de leucocytes est normal, tandis que le taux de plaquettes 

peut être normal ou augmenté. 

Le frotti sanguin, si réalisé, montre différents aspects de globules rouges :  anisocytose, 

poikilocytose, microcytose, annulocytose… 
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b. Bilan martial : 

• Ferritinémie : dans l’anémie par carence martial son taux est diminué, inférieur à 

15ng/ml (32) 

• La ferritinémie est le seul test pour évaluer les réserves en fer dans l’organisme. 

Néanmoins, son taux peut être faussé et surestimé s’il y a présence d’un état 

inflammatoire, d’où la nécessité d’y associer le dosage de la CRP.(33) 

• Fer sérique : est diminué dans l’anémie ferriprive. Son taux normal chez les femmes 

jeunes est de 9 à 29 μmol/l. (32), (34) 

• CTF (Capacité totale de fixation de la transferrine) est augmenté dans les anémies 

ferriprives, son taux normal varie entre 45 à 55 μmol/l. 

• CS (Coefficient de saturation) = Fer sérique / CTF, il est abaissé lors des anémies 

ferriprives. Son taux normal est compris entre 30 à 40 % 

2.4. diagnostic étiologique : 

a. Principales étiologies des carences en fer : 

• Carence d’apport : Régime pauvre en protéines animales. 

• Augmentation des besoins : Grossesse, allaitement. 

• Malabsorption digestive du fer : Gastrectomie totale ou partielle -Maladie cœliaque- 

Géophagie. 

• Perte : Gynécologiques (Ménorragies ou métrorragies fonctionnelles - Fibrome utérin – 

DIU- Polype utérin- Endométriose - Cancer du col ou du corps) ou Digestives (Gastrite et 

UGD- Cancers digestifs - Polypes coliques - Hémorroïdes - Varices œsophagiennes – 

RCH) ou autres causes de saignements (épistaxis à répétition, hématurie macroscopique, 

hémorragies provoquées…) 
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b. Démarche étiologique 

La démarche étiologique devant une anémie ferriprive chez une femme jeune reposera 

sur : 

• Tout d’abord un interrogatoire en précisant la fréquence des menstruations et leur 

abondance, puis un examen gynécologique complet. 

• Puis si aucune étiologie n’est retrouvée, on passera à l’exploration digestive : 

o Bilan de malabsorption : AC anti-transglutaminase, AC anti- gliadine, AC anti- 

endomisium.( maladie cœliaque) 

o La recherche de l’Helicobacter Pylori dans les selles, ou dans le sang, ou à l’aide du 

test respiratoire à l’urée. 

o Une endoscopie digestive haute et/ou basse à la recherche d’un saignement 

d’origine digestif. 

2.5. Prise en Charge Thérapeutique : 

a. Objectifs : 

Les objectifs sont à la fois le traitement symptomatique et le traitement étiologique 

b. Moyens : 

b.1. Traitement symptomatique : 

 Le traitement martial par voir orale : 

Le traitement martial par voie oral est selon les recommandations actuelles le traitement 

de première intention : 160 à 240 mg de fer ferreux par jour à distance des repas pour améliorer 

l’absorption est prescrite chez les adultes pendant une période qui varie entre 3 à 6 mois. Cette 

méthode classique de traitement martial engendre plusieurs effets indésirables notamment des 

épigastralgies, nausées, diarrhée, constipation…secondaire à l’accumulation du fer non absorbé 

au niveau du tube  digestif et la sécrétion paradoxale de  hepcidine ( nouveau protocole du fer 

oral) 
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 Le traitement martial par voie parentéral : 

Cette alternative est réservée pour les cas qui présentent une malabsorption, des troubles 

psychiatriques, des pertes sanguines incontrôlables, une intolérance au traitement martial par 

voie orale, une mauvaise observance du traitement, en post-opératoire immédiat.(35,36) La 

posologie est de 100 à 200 mg en perfusion de 15 minutes 2 à 3 fois par semaine. 

 La transfusion sanguine : 

Nous n’avons pas toujours recours à la transfusion sanguine dans le traitement de 

l’anémie ferriprive, car son installation est progressive et est souvent bien tolérée. Dans 

quelques cas, on peut envisager une transfusion comme la présence d’une hémorragie de 

grande abondance menaçante, une comorbidité ou des signes majeurs de mauvaise tolérance 

cardiorespiratoire ou neurologique, une chirurgie en urgence.(37) 

La formule de transfusion sanguine est la suivante : (Hb idéale-Hb réel) x poids x 3 

Il faut toujours prendre des précautions pendant une transfusion sanguine et s’assurer de 

la réaliser lentement avec une surveillance très rigoureuse surtout pendant les 15 premières 

minutes. Puis connaitre les différents types d’accidents et d’incidents liés à la transfusion 

b.2. Traitement étiologique : 

Il faut toujours instaurer un traitement étiologique selon l’étiologie retrouvée. Le fait de 

se contenter que du traitement symptomatique aura comme conséquence la récidive de l’anémie 

et la détérioration de la qualité de vie des patients. 

b.3. Traitement préventif : 

Il est essentiel chez les femmes enceintes et fait partie de plusieurs stratégies de lutte 

contre l’anémie au Maroc et dans le monde. L’administration de 80mg de fer ferreux associé à 

l’acide folique dès le 4ème mois de grossesse jusqu’à l’accouchement, et aussi en période 

d’allaitement maternel. 
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3. Maladie cœliaque : 

3.1. Historique : 

La MC a é té décrite pour la première fois en 1888 par Samuel Gee, comme étant un 

trouble fait de diarrhée, distension abdominale, et un retard de croissance avec un début 

généralement chez les enfants entre 1 et 5 ans  . 

Paulley fut le premier à  décrire les lésions histologiques an niveau de l’intestin proxi mal 

(38,39), alors que la première biopsie chez l’enfant n’a été́ réalisée qu’en 1957 (40). 

La présence des anticorps circulants a été́ découverte en 1980, et l’association avec un 

phénotype HLA est reconnue 9 ans après (41). L’identification décisive des anticorps dirigés 

contre la transglutaminase tissulaire II (ATG-2) remonte à  24 ans, et a permis de faire des 

progrès pour comprendre la physiopathologie de la maladie et en faire le diagnostic (42). 

3.2. Etiopathogénie de la MC : 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Facteurs impliques dans la physiopathologie de la MC (43) 
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a. Prédisposition génétique : 

L’importance de la composante génétique est objectivée par la forte prévalence des 

formes familiales, le risque relatif élevé́  chez les frères et sœurs de patients (20-60 %) et le taux 

de concordance très important (75 %) entre jumeaux monozygotes(44). L’implication des gènes 

HLA est maintenant bien démontrée. L’association principale concerne les molécules HLA- DQ. 

Ainsi plus de 90 % des malades expriment la molécule HLA -DQ2, formée par l’hé térodimère 

DQA1*O5 DQB1*O201, codé  en cis chez les patients DR 3 ou en Trans chez les patients DR5/7 

(40). 

b. La toxicité́ du gluten 

Les céréales toxiques pour les patients cœliaques sont le blé́ , le seigle, et l’orge. L’effet 

dé létère de l’avoine reste un sujet de controverse depuis plus de 30 ans. De nombreuses études, 

dont une prospective et randomisée incluant 90 malades cœliaques , ont montré́  l’absence de 

toxicité́  de l’avoine (45).  

Cependant, le cas d’un malade intolérant à  l’avoine a été rapporté récemment (46). Le riz 

et le maïs ne sont pas toxiques pour les sujets cœliaques et sont souvent utilisés comme 

substituts dans le RSG. le gluten , fraction hydro insoluble de la farine , comprend un mélange 

complexe de peptides , les gliadines et de grands polymères , les gluté nines. l’ α gliadine est la 

fraction la plus toxique pour la muqueuse au cours de la MC. (42). 

c. La réponse immunitaire 

Une étape décisive avait é té franchie dans les années 90 permettant d’établir un lien 

évident entre la prédisposition génétique et l’action du gluten. Les études du groupe de Sollid 

ont mis en évidence une réponse proliférative exagérée des lymphocytes T CD4+ exprimant le 

récepteur αβ, présents dans la lamina propria des malades cœliaques (41),(47). Cette réponse 

est due à  la propriété́ spécifique des gènes DQ2 et DQ8 à  porter les peptides de la gliadine dans 

leur poche à  peptides pour les présenter aux lymphocytes T (41)..  
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Les travaux de Dieterich ont permis de montrer que c’était la transglutaminase tissulaire 

(tTG) qui représentait le chaînon manquant pour intégrer l’ensemble des phénomènes 

pathogéniques (48). 

d. Les facteurs environnementaux 

Si le gluten est le seul facteur environnemental indispensable, le rôle modulateur d’autres 

facteurs est suspecté . Les études épidémiologiques en Suède suggèrent que l’introduction de 

petites quantités de gluten sous couvert de l’allaitement maternel protège les nourrissons contre 

le risque de déclencher la MC (49). À  l’inverse, l’absence d’allaitement maternel , l’â ge de la 

diversification alimentaire et l’introduction rapide de grandes quantités de gluten sont plus 

fréquemment rencontrés dans les antécédents des sujets malades et , à  ce titre, semblent des 

facteurs prépondérants de risque de sensibilisation chez les sujets génétiquement déterminés. 

Le rôle favorisant d’infections intestinales est suspecté  depuis longtemps : l’adénovirus 12 

pourrait être à  l’origine de la rupture de la tolérance chez les sujets prédisposés génétiquement , 

ce virus possédant une séquence d’acides aminés de l’une des protéines de sa capside 

strictement superposable à  la séquence terminale de la gliadine A.  

Les hypothèses soutenant l’action des infections virales ont é té récemment étayées par la 

mise en évidence de l’apparition de la MC chez des patients traités par l’interféron alpha, et la 

découverte de cette cytokine dans l’intestin des malades non traités (48) 
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Figure 19 : Processus physiopathologique de la MC (50) 

3.3. Anomalies histopathologies de la MC 

Le diagnostic de la MC repose sur une combinaison de critères cliniques, sérologiques et 

histologiques. L’observation des lésions histologiques induites par l’exposition au gluten 

constituent le critère diagnostique majeur de la maladie (51). Elles sont recherchées 

principalement au niveau de la partie proximale de l’intestin grêle (52). 

Classiquement, la MC se traduit au niveau de la muqueuse duodé no -jéjunale par une 

atrophie villositaire totale ou subtotale , associée à  une hypertrophie des cryptes de Lieberkühn 

(53).  

À  ces lésions s’associent un infiltrat lymphocytaire, témoin du caractère inflammatoire de 

la maladie, au niveau de l’épithélium d’une part, et de la lamina propria, site de différenciation 

terminale des plasmocytes issus des plaques de Peyer, d’autre part. 
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Plusieurs classifications ont é té proposées dans la littérature (54). L’évaluation de l’AV est 

fondée sur la mesure de la hauteur respective des villosités (V) et des cryptes (C). 

Selon Marsh, les anomalies histologiques peuvent être classées selon trois stades qui se 

succèderaient chronologiquement (Tableau 15) : 

• Le stade infiltratif (Marsh I), avec infiltrat lymphocytaire des villosités sans lésion de la 

muqueuse 

• Le stade hyperplasique (Marsh II ) où  l’infiltrat lymphocytaire s’accompagne de 

l’hyperplasie des cryptes; 

• Le stade des lésions destructives (Marsh III), caractérisé  par l’association des trois 

anomalies histopathologies majeures décrites dans la MC (atrophie villositaire, 

hypertrophie des cryptes , infiltrat lymphoé pithéliale). Le stade Marsh III est subdivisé  en 

trois grades (iiia, iiib et iiic), en fonction du degré́  de l’atrophie villositaire (13,55). 
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Tableau XV : Classification de Marsh et oberhuber 1 

Grades Lésions Cryptes Villosités 
LIE /100 cellules 

épithéliales 

0 
Pré-infiltratives : 

Muqueuse normale 
Normales Normales <40 

I 

 

Infiltratives : 

Muqueuse quasi 

normale 

Normales Normales 

> 40 

Hyper 

lymphocytose 

intraépithéliale 

II Hyperplasiques Hypertrophie Normales >40 

III 

IIIa 
Atrophiques 

Hyperplasiques 

Destructives 

Hypertrophie 

Atrophie partielle 

>40 IIIb Atrophie subtotale 

IIIc Atrophie totale 

3.4. Données cliniques : 

Les manifestations cliniques révélant la maladie ont changé de profil au cours de ces 20 

dernières années. Aujourd’hui, la triade classique associant stéatorrhée, météorisme abdominal 

et amaigrissement n’est plus le motif principal de consultation. Le tableau de malabsorption avec 

dénutrition est déjà un stade avancé  de la maladie . Les signes digestifs sont le plus souvent 

discrets voire même absents. Des signes isolés de malabsorption peuvent être au premier plan et 

des présentations extradigestives de la maladie, atypiques, peuvent faire méconnaitre le 

diagnostic pendant plusieurs années (56). 

L’ensemble des phénotypes exprimés de la forme symptomatique classique jusqu’aux 

individus sains a é té regroupé dans le modèle de l’iceberg cœliaque proposé par Anne Ferguson 

il y a quelques années (57) : la partie émergente représentant la MC typique (Figure 20) 
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Figure 20: Modèle de l’iceberg au cours de la MC (57) 

a. Forme classique 

Les nourrissons et jeunes enfants (< 2 ans) présentent généralement la forme 

symptomatique « classique » (MC active) avec diarrhée , ballonnement abdominal , cassure de la 

courbe de poids puis de la taille , amaigrissement et dénutrition , asthénie. La maladie débute 

dans les semaines suivant l’introduction du gluten (entre l’â ge de 6 et 9 mois). Dans les formes 

sévères, des œdèmes par hypoprotidé mie peuvent être observés (58). 

b. Forme pauci-symptomatique ou silencieuse 

À  côté de la forme classique de la MC , il existe de nombreuses formes asymptomatiques 

ou pauci-symptomatiques (MC silencieuse), plus volontiers observées chez le grand enfant, dans 

lesquelles la diarrhée et le syndrome de malabsorption sont au second plan. Les seuls signes 

évocateurs seront alors une anémie ferriprive résistant aux traitements substitutifs , un retard de 

croissance et/ou pubertaire isolé , des douleurs abdominales, des troubles chroniques du transit 

sous forme de vomissements ou même de constipation (58). 
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c. Forme latente : 

Pour Ferguson et al , les « cœliaques latents » sont des sujets asymptomatiques ayant des 

anticorps circulants associés à  la MC, présentant une hyper lymphocytose intraépithéliale sur les 

biopsies duodénales, et qui pourraient développer une authentique maladie cœliaque lors de 

l’exposition prolongée au gluten (57). 

d. Forme atypique : 

Chez l’adulte, les formes cliniques sont souvent atypiques et les signes révélateurs sont 

fréquemment extradigestifs (Tableau 16) (59). 

Tableau XVI : Manifestations extradigestives atypiques de la MC (59) 

Cutanéomuqueux : 
• Alopécie 

• Aphtose buccale récidivante  

• Hypoplasie de l’email dentaire  

Génitales : 
• Puberté retardée, aménorrhée  

•  Infertilité, avortements 

Neuromusculaire : 
• Épilepsie (calcifications cérébrales) 

• Troubles neuropsychiques  

•  Ataxie, neuropathie  

• Crampes, tétanie  

• Atrophie musculaire  

Ostéo-articulaire : 
• Douleurs osseuses  

• Fractures spontanées  

• Arthrite 
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3.5. Complications de la MC : 

Le pronostic à  long terme de la MC est dépendant du développement de complications , 

en particulier l’ostéoporose et les affections malignes (60). 

a. Complications carentielles : 

Elles sont dominées par le problème de l’ostéopénie qui doit être systématiquement 

dépistée au moment du diagnostic , d’autant plus si ce dernier est fait à  un âge avancé , laissant 

supposper que la MC a évolué́  à bas bruit pendant plusieurs années (56). 

b. Complications malignes : 

La prévalence des lésions malignes au cours de la MC de l’adulte non traitée est d’environ 

10%. La mortalité́  chez la population cœliaque est significativement augmentée par rapport à  la 

population générale (multipliée par 2). Les critères associés à  ce sur -risque sont le diagnostic 

tardif de la maladie , la non -observance du RSG et la sévérité́  du syndrome de malabsorption 

(61). 

Des études de population récentes démontrent que ce risque de cancer est en fait moins 

important que celui décrit initialement, peut-être parce que la MC est aujourd’hui plus 

largement diagnostiquée (62), (63). 

Le lymphome non hodgkinien (LNH) de l’intestin grêle est la complication maligne la plus 

connue. Le risque relatif du lymphome dans la population cœliaque est augmenté́  de 3 à  80 

selon les études(62), (63). 

c. La sprue réfractaire 

La sprue réfractaire est définie par l’absence d’amélioration clinique et la persistance de 

l’atrophie villositaire après un an de RSG bien suivi et en l’absence d’affection maligne 

macroscopique. Ce tableau peut être présent d’emblée ou compliquer secondairement une MC 

auparavant contrôlée par le régime et serait observé́  dans 1 à  5% des maladies cœliaques adultes 

(64), (65). 
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3.6. Les éléments paracliniques : 

a. Immunologie : 

Les tests sérologiques ont é té intégrés parmi les nouveaux critères diagnostiques de la 

MC proposés par l’European Society of Pediatric Gastroenterology, Hépatologie, and Nutrition en 

1990(66). Ils ont trois rôles principaux dans la pratique clinique : 

• Le dépistage : identifier les individus nécessitant une biopsie intestinale pour le 

diagnostic de la MC. 

• Le diagnostic de la MC. 

• La surveillance des malades cœliaques sous RSG. 

Il s’agit essentiellement (67): 

• Des AGA d’isotype IgG et IgA. 

• Des AEM, particulièrement d’isotype IgA. 

• Et plus récemment, des ATG d’isotype IgA. 

a.1. Les anticorps antigliadine d’isotype IgG et IgA : 

Les dosages des AGA d’isotype IgG et IgA sont très largement utilisés dans l’exploration 

de la MC depuis 20 ans environ (67). Ils sont détectés par une technique ELISA (68). 

Globalement, le dosage des AGA de type IgA manque de sensibilité́  et de spécificité́ , alors 

que la recherche des AGA de type IgG pêche surtout par manque de spécificité́ . Toutefois, 

l’utilisation de ces derniers anticorps (AGA de type IgG) serait intéressante chez les patients 

présentant un déficit en IgA (69,70). 

a.2. Les anticorps anti-endomysium ou anti gliadine désaminée  

La recherche des AEM d’isotype IgA , constitue le paramètre biologique le plus spécifique 

pour le dépistage de la MC. Ce marqueur présente également une bonne sensibilité́  (70), (71). 
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a.3. Les anticorps antitransglutaminase tissulaire : 

La TTG est l’auto-antigène contre lequel réagissent les ATG, ces derniers sont dosés par 

ELISA (68).  

Seule la recherche des AEM et des ATG a sa place dans le diagnostic de la MC. S’ils 

reviennent positifs ils permettent de confirmer la suspicion clinique et de décider d’une biopsie 

de l’intestin grêle (72). 

Tableau XVII:  Sensibilité et spécificité des marqueurs sérologiques de la MC (67) 

Marqueurs sérologiques Sensibilité Spécificité 

AGA IgA 55-100 82-100 

AGA IgG 57-78 71-87 

EMA IgA 86-100 98-100 

ATG IgA 77-100 91-100 
 

b. Étude endoscopique (Fibroscopie œsogastroduodénale) 

Les signes endoscopiques évocateurs d’AV sont par ordre de fréquence décroissante (73): 

• Une diminution du plissement valvulaire (79%). 

• Un aspect en mosaïque (41%), qui est mieux apprécié́  par coloration au bleu de méthylène 

(figure 21). 

• Un aspect en écaille (35%). 

• Un aspect en fond d’œil avec trop bonne visibilité́  des vaisseaux sanguins (15%). 

• Un aspect de muqueuse nodulaire a é té également décrit au cours de la MC (74). 

• Un aspect endoscopique normal (figure 22) est observé́  dans 1/3 des cas et ne doit pas 

faire récuser la pratique de biopsies (75). 
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Figure 21: Aspect en mosaïque après coloration par le bleu de méthylène (74) 

 

Figure 22 : Muqueuse duodénale d’aspect normal. (75) 
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c. Étude histologique : 

Les biopsies duodénales per-endoscopiques avant RSG sont nécessaires au diagnostic 

(68). Il est recommandé́  d’effectuer des prélèvements nombreux , six en moyenne, au niveau du 

deuxième duodénum sous papillaire, ou mieux, repartis sur le deuxième et troisième voire le 

quatrième duodénum (68). C’est au niveau de l’angle de Treitz que les biopsies duodénales ont 

le meilleur rendement. La MC touche d’abord le duodénum puis s’étend progressivement vers 

l’aval (76). 

L’étude histologique au cours de la MC est d’un grand intérêt; elle permet d’une part de 

poser le diagnostic d’une AV qui est un critère majeur au cours de la maladie et de suivre 

l’évolution sous traitement d’une autre part. 

Les critères histologiques permettant d’évoquer le diagnostic de MC sur une biopsie 

intestinale associent (77)  : 

• Une AV partielle (MARSH IIIa), subtotale (MARSH IIIb), totale (MARSH IIIc) 

• Une augmentation du nombre des LIE. (77) (MARSH I) 

• Une hyperplasie des cryptes. (77) (MARSH II) 

• Une augmentation de la densité cellulaire du chorion. 

Évaluation de l’atrophie villositaire 

La quantification de l’AV est fondée sur la mesure de la hauteur respective des villosités 

(V) et des cryptes (C). Plusieurs classifications ont é té proposées dans la littérature , celles de 

Marche et Matuchansky (78) sont voisines et comportent 5 degrés (Tableau 18). 
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Tableau XVIII : Classification des atrophies villositaires selon Marche et Matuchansky 

Grade Histologie Hauteur V Μm Rapport C/V 

I Muqueuse normale 350-500 < 0,27 

II Atrophie modérée 300-350 0,27 

III Atrophie partielle 150-300 1 > C/V > 0,27 

IV Atrophie subtotale 50-150 >1 

V Atrophie totale < 50 
 

 

 

Figure 23: Biopsie duodénale anormale avec atrophie villositaire, hyperplasie des cryptes et 

infiltration lymphocytaire intraépithéliale (78) 
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Figure 24: Inflammation chronique de la muqueuse intestinale, diminution des cryptes, 

augmentation de l’activité́  mitotique, diminution de la bordure en brosse et infiltration par les 

lymphocytes et cellules plasmatiques (cellules-B sensibles au gluten) (78) 

 

Figure 25: Biopsie duodénale normale (78) 
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d. Autres bilans complémentaires : 

D’autres bilans sont demandés afin de rechercher un syndrome de malabsorption, une 

MAI associée ou une complication : hémogramme avec dosage du fer sérique , dosage sérique 

des folates et de la vitamine B 12, calcémie, électrophorèse des protéines sériques , 

immunoélectrophorèse (pour rechercher un déficit en IgA ), transit du grê le , enté roscanner, 

enté roscopie, ostéodensitométrie osseuse... 

Le D-xylose, le dosage des graisses fécales et le test de schilling sont rarement 

nécessaires (75). 

d.1. Bilan de malabsorption : 

 Numération formule sanguine : 

Elle permet de rechercher : 

• Une anémie,Il s’agit le plus souvent d’une anémie par carence en fer , mais elle peut ê tre 

discrètement macrocytaire par carence en acide folique ou normocytaire par combinaison 

des deux mécanismes. 

• Une leucopénie, une neutropénie (79). 

• Une thrombopénie guérissant sous RSG a é té signalée au cours de la MC. 

 Dosage de la vitamine B12 : 

Le déficit en vitamine B 12 est commun dans la MC , il devrait être évoqué́  chez les 

malades cœliaques présentant des anomalies hématologiques et neurologiques (79) . 

 Dosage de l’acide folique B9 : 

Le déficit en acide folique est responsable d’une anémie macrocytaire mégaloblastique. 

 D’autres perturbations biologiques sont présentes au cours de la MC : 

• Hypoproté inémie (80) 
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• Hypocalcémie (81) 

• Carence en facteurs vitamino K dépendants (80) 

• diminution de taux de prothrombine 

• Hypoalbuminé mie 

• déficit en magnésium, en zinc, en vit D 

3.7. Traitement : 

a. Régime sans gluten 

L’exclusion complète et définitive du gluten est la base du traitement de la MC. Le 

principe du RSG repose sur la suppression de tous les aliments contenant les trois céréales 

toxiques (blé́, seigle, orge). Ces céréales sont substituées par d’autres céréales en particulier le 

riz et le maïs (68). L’avoine, autrefois considérée comme toxique , ne semble pas avoir d’effet 

dé létère sur la muqueuse intestinale et peut être autorisée. 

a.1. Objectifs du régime sans gluten 

L’objectif du RSG chez l’adulte atteint de MC est double (82): Corriger les anomalies 

cliniques, biologiques et histologiques de la maladie. Diminuer le risque à  long terme 

d’ostéopénie et de complications néoplasiques, notamment celui de Lymphome malin de 

l’intestin grêle. 

a.2. Mise en œuvre et conduite du régime : 

En théorie le RSG parait simple, mais en pratique son application est contraignante et 

constitue un véritable défi pour les malades et, pour ce qui est de sa surveillance, pour les 

diététiciennes et les médecins . Le gluten de blé́  est , en effet , présent dans de très nombreux 

aliments, produits et préparations alimentaires ; leur suppression rend difficile le suivi du régime , 

notamment par la perte de convivialité́ , voire l’exclusion sociale que ces règles diététiques 

peuvent entrainer, mais aussi par le surcoût des produits de substitution (68). 
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Si la présence de gluten est connue comme évidente dans des aliments de base comme le 

pain et les pâtes alimentaires, de nombreux composés issus de l’industrie agro- alimentaire 

peuvent aussi en contenir (68). 

Le malade atteint de MC doit apprendre à  lire les étiquettes des produits alimentaires 

pour y détecter ou suspecter des traces de gluten, tout comme le médecin doit les reconnaître 

dans les excipients des médicaments qu’il prescrit. L’apparition de nouveaux modes de 

préparation alimentaire, en particulier en matière d’additifs, rend encore plus difficile le suivi du 

RSG (68). 

Ces difficultés démontrent la nécessité́  d’information et d’éducation des malades adultes 

et de leur famille, non seulement sur le régime lui-même, mais aussi sur les risques 

néoplasiques au long cours  (68). 

Le médecin se doit de convaincre et de motiver les cœliaque adultes sur la rigueur et le 

caractère définitif du RSG, y compris lorsque et après qu’ils sont devenus cliniquement 

asymptomatiques (82). 

L’adhésion aux associations de malades avec MC mérite d’être encouragée , à  la fois pour 

leur permettre de mieux connaître la maladie et pour leur faciliter le suivi du régime (notamment 

grâce à  la mise à jour régulière de la liste des produits autorisés et interdits , incluant les 

médicaments) (68). L’association marocaine des intolérants au gluten a pour but de faire 

connaitre la MC aussi bien dans le milieu médical que dans la population en général , d’assister 

et d’aider les intolérants au gluten à  suivre scrupuleusement le RSG, de créer un espace d’accueil 

et d’échange entre les malades cœliaques, de communiquer avec les opérateurs médicaux et 

paramédicaux pour une bonne prise en charge médicale des malades cœliaques, de collaborer 

avec les industriels agroalimentaires pour fabriquer et distribuer des produits alimentaires sans 

gluten et de coordonner avec des associations et des organismes ayant les mêmes objectifs pour 

venir en aide aux malades cœliaques (83). 
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La maladie cœliaque est une affection chronique qui affecte l'intestin grêle par des 

mécanismes à médiation immunitaire activés par des aliments contenant du gluten chez des 

individus génétiquement prédisposés.  (5) 

Le spectre de la maladie cœliaque varie de l'asymptomatique à la maladie cliniquement 

manifeste qui présente des manifestations gastro-intestinales et extra-gastro-intestinales.  

Auparavant, on pensait qu'il s'agissait d'une maladie des nourrissons et des enfants, mais 

aujourd'hui, elle est fréquemment identifiée dans la population adulte. 

Les normes de soins actuelles consistent à adopter une politique de recherche de cas 

dans des populations ciblées qui comprennent des sujets à haut risque, asymptomatiques ou 

présentant des manifestations gastro-intestinales minimales, y compris des parents proches de 

patient avec MC ou des présentations atypiques(5) 

L'anémie, en particulier l'anémie ferriprive, est une caractéristique fréquente de la 

maladie cœliaque et peut être la seule manifestation qui explique que sa présence, en l'absence 

de toute autre cause évidente fait  suspecter  la  maladie cœliaque. 

Les progrès des tests sérologiques ont radicalement changé l'épidémiologie de la MC 

dans le monde en révélant une prévalence plus élevée de la forme  silencieuse ou atypique. 

Le test le plus utile pour orienter le diagnostic et le suivi de la maladie cœliaque étant le 

dosage immunologique des IgA, mais la biopsie de l'intestin grêle par le biais d'une endoscopie 

digestive haute  permet de confirmer le diagnostic. (5) 
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II. Discussion des résultats :  

1. Données épidémiologiques : 

1.1. Données générales et prévalence : 

a. Maladie cœliaque : 

Dans les pays occidentaux où les études de prévalence de la MC sont suffisamment 

fournies, la prévalence générale de la maladie est estimée à 1%. (66) 

Des données proches de celles de l’Europe ou des États-Unis sont notées en Afrique du 

Nord, au Moyen-Orient ou en Inde. En revanche, la fréquence de la MC est peu connue, donc 

probablement sous-estimée, en Asie du Sud Est et en Afrique noire. (84) 

La maladie est remarquablement plus fréquente, avec des écarts importants entre les 

séries. 

b. Prévalence générale de l’anémie ferriprive : 

L'anémie touche 30 % de la population mondiale, l'anémie ferriprive en étant la principale 

cause.  (85), (86) 

L'anémie ferriprive est très répandue chez les enfants d'âge préscolaire (<5 ans), les 

femmes en âge de procréer et les femmes enceintes, avec des taux de prévalence atteignant 

respectivement 41,7%, 32,8% et 40,1% (données de l'Observatoire mondial de la santé de 2016). 

(86) 

c. Prévalence de la MC chez les patients avec anémie ferriprive : 

La maladie cœliaque présente un large spectre clinique comprenant des signes gastro-

intestinaux et extra-intestinaux, et peut être diagnostiquée à tout âge, de l'enfance à la vieillesse 

(87). 
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Toutefois, un nombre important de patients atteints de MC présentent des manifestations 

atypiques, notamment des symptômes hématologiques, endocrinologiques, rénaux, 

neurologiques, psychiatriques, dermatologiques et cardio-vasculaires. L'anémie, en particulier 

l'anémie ferriprive, est une caractéristique fréquente de la MC et peut être le seul symptôme 

annonciateur. (87) 

Plusieurs études ont examiné la prévalence de la MC chez les patients atteints d'AF et ont 

constaté une variabilité dans le temps et dans les zones géographiques.(88) 

Le tableau 19 ci-dessous résume les différentes prévalences de la maladie cœliaque chez 

les patients atteints d’anémie ferriprive   dans différents pays : 

Tableau  XIX : Prévalence de la maladie cœliaque chez les patients atteints d’anémie ferriprive  

dans le monde. 

Étude Pays Prévalence Cas de MC Cas d’AF 

Ransford (89) UK 2,3% 11 484 

Annibale (90) Italie 8,5% 5 59 

Grisolano (91) USA 8,7% 9 103 

Lasa (1) Argentine 11,1% 15 135 

Baghbanion (92) Iran 6% 24 402 

Karaman (93) Turquie 4,4% 11 250 

Ambusaidi(94) Oman 7,8% 8 104 

Notre série 
Maroc 

(Marrakech) 
6,8% 23 337 

Notre étude rapporte une prévalence de 6,8%. Ce résultat est proche de ce qui a été 

rapporté par baghbanion  et al en Iran (6%) (92) et par Ambusaidi en Oman ( 7,8%)(94). 

Dans une Meta-analyse rapportée par Mahadev (95), La prévalence de la maladie 

cœliaque chez les patients atteints d’anémie ferriprive par continent est de 4,6 %  dans 

l’Amérique du Nord, 2,5% en Europe et de 6,4%  dans les pays d’ASIE. 
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Malheureusement on a pas trouvé  l’étude similaire fait au Maroc ou en Afrique du nord 

pour se comparer. 

La même étude de mahadev avec Meta-analyse portant sur 2998 individus avec AF, la 

prévalence de  la MC était d’environ 1 sur 31. (95) 

Ils ont constaté que la MC est relativement fréquente chez les patients avec AF. 

Ainsi, ils suggèrent que l’anémie ferriprive est un facteur de risque important pour la MC. 

Les études de petites taille (<199 participants ) ont montré une prévalence plus élevée de 

La MC chez les patients avec AF par rapport aux études avec une grande taille (>200 participants 

)  (96), (92) 

La prévalence de la MC  chez les patients avec AF est plus élevée dans les pays d’Asie et 

l’Amérique latine  par rapport à l’Amérique du nord et l’Europe. (97), (98), (92) 

1.2. Age : 

La moyenne d’âge des patients dans différentes séries étudiant l’association maladie 

cœliaque et anémie ferriprive était différente d’une étude a l’autre 

Tableau XX : Moyenne d’âge des patients anémiques présentant la maladie cœliaque dans les 

différentes séries 

Étude Moyen d’âge (ans) Extrêmes d’âge 

Ertekin(3) 41 ans 17-79ans 

Khatoun (5) 28 ans 12-60ans 

Baghbanion (92) 39 ans 14-78ans 

Lasa (1) 51 ans 33-69ans 

Ambusaidi(94) 28 ans 19-37 ans 

Notre série 29 ans 7-55 ans 
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Dans notre étude, l’âge moyen était de 29 ans avec des extrêmes allant de 7 a 55 ans, ce 

qui concorde avec les résultats des études fait par Ambusaidi dans une étude Omanaise  (94) et 

Khatoun en Pakistan(5). 

1.3. Sexe : 

Les différentes études soulignent de façon incontestable la grande fréquence du sexe 

féminin. 

Tableau XXI : Répartition de sexe ratio femme/ homme dans différentes séries 

Étude Homme Femme Sexe ratio 

Lasa (1) 6 9 1,5 

Baghbanion (92) 17 25 1,47 

Khatoun(5) 10 22 2,2 

Ertekin (3) 30 47 1,56 

Notre série 7 16 2,33 

Notre étude concorde avec plusieurs autres études, qui montraient une nette 

prédominance féminine avec un sex-ratio de 2,33. (16 femmes, 7 hommes). 

Le taux de fréquence plus élevé de la MC chez les femmes pourrait être attribué à la 

prévalence plus élevée des maladies auto-immunes dans la population féminine. (92) 

2. Antécédents et données cliniques : 

2.1. Antécédents : 

Les différentes séries ne rapportent pas d’antécédents particuliers concernant la MC chez 

patients avec AF en dehors de quelques patients qui ont des cas similaires dans la famille.  (95) 

Pour Ambusaidi et al (94), aucun participant ne buvait ni  fumait et ne présente pas 

d’antécédents digestifs. 
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Dans notre série, 65,2 % des cas sont sans antécédents digestifs ou extradigestifs. Il 

s’agit d’une anémie ferriprive isolée sans antécédents particuliers. 

2.2. Données cliniques : 

Le mode de présentation clinique de la maladie cœliaque s’est progressivement modifié, 

il existe : 

• La forme classique : avec des troubles digestives faits de diarrhée chronique avec des 

selles typiquement en << bouse de vache >>, ballonnement abdominal associé à des 

douleurs abdominales chroniques. 

• La forme atypique :  la symptomatologie digestive est actuellement au second plan. 

Les manifestations extradigestives de la MC comprennent un large éventail de 

manifestations rhumatologiques(99), neurologique(100), hématologique, endocriniens.(101) 

Parmi elles, les manifestations hématologiques sont l’une des plus fréquentes et peuvent 

parfois représenter la seule manifestation de la maladie. (102) 

Dans notre série, L’anémie ferriprive isolée est retrouvée chez 12 patients soit (52,17%). 

Chez les autres cas, l’anémie est associée à des troubles ostéo-articulaires chez 3 patients (13%) 

ou à des troubles endocriniens (13%) et ou des signes digestives (21,7%). 

Dans la série de Kochhar et al portant sur 434 patients atteints de la MC 39% des patients 

présentaient une anémie comme le seul signe clinique (103). 

PAEZ et al (104)ont étudié le retard diagnostic de la MC chez 101 patients adultes, 52 

présentant des symptômes   gastro-intestinale et 49 n’en présentant pas. Une anémie a été 

retrouve chez 69,4% des patients sans symptômes gastro-intestinales. (4) 

Dans l’étude omanaise , AMBUSAIDI et al  ont  rapporté que 40% des  patients atteints de 

la MC présentaient une anémie ferriprive isolée (94) 
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En l’Espagne, MR fueyo-dias et al a mis l’accent sur la variabilité des symptômes 

cliniques ce qui rend le diagnostic de MC difficile.(105) 

Mahadev et al suggèrent après leur résultat que l’AF est un facteur de risque important 

pour la MC et recommandent le dépistage de la MC chez tous les patients souffrants d’une 

carence en fer réfractaire au traitement martial.(95) 

3. Des données paracliniques : 

3.1. Données de l’hémogramme : 

L’anémie observée au cours de la MC est souvent due à une carence en fer. C’est une 

anémie microcytaire hypochrome. 

Les données de l’hémogramme des différentes séries sont représentées dans le tableau 

22 suivant : 

Tableau XXII : Les données de l’hémogramme des différentes séries 

Étude Taux moyen d’HB Taux moyen de VGM Taux moyen de CCMH 

Ambusaidi(94) 10,6 ± 0,7 g/dl 71,4 ± 6,6 fL 22,2 ± 2,4 g/dl 

Lasa (1) 10,5 ± 1,2g/dl 74,1 ± 5,6 fL 24 ± 3,5 g/dl 

Talarico (4) 10,1 ± 2,5g/dl 73,3 ± 6,1 fL 23,2 ± 2,5 g/dl 

Bagbanion(92) 9,8 ± 1,5 g/dl 72,5 ± 6,2 fL 22,5 ± 2,3 g/dl 

Khatoun(5) 10,1 ± 1,1g/dl 73,2 ± 6,1 fL 22,4 ± 2,1 g/dl 

Notre série 8,32± 1,12g/dl 64,23 ± 5,1 fL 25,8 ± 2,2 g/dl 

Dans notre série, le taux moyen d’HB était  de  8,32± 1,12g/dl. 

L’anémie ferriprive observée chez les patients avec MC peut être sévère    (<8g/dl) a 

modérée (9-11g/dl) .(4) 
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3.2. Données de la ferritinémie : 

Il s’agit d’un indicateur précoce et très spécifique de la carence en fer. Son  taux normal 

chez les enfants plus de 5 ans et adultes est de 15 -20 ng/ml. 

Les résultats de la  ferritinémie des différentes séries sont représentés dans le tableau 23 

ci-dessous : 

Tableau XXIII : la ferritinémie des différentes séries 

Dans tous les séries, le taux de la ferritinémie est basse. Parfois, il peut être le seul 

paramètre perturbe au cours de l’anémie avec un taux d HB normal(106). 

3.3. Autres carences associées : 

Au cours de la MC, d’autres carences peuvent être observées telle la carence en acide 

folique B9, en vitamine B12, en calcium, en protides, facteurs vitamine k dépendent … 

Dans l’étude de Berry et al, 10,7% des patients  présentent une carence associée en acide 

folique B9,  13,6% une carence en vitamine B12 et 56,2%  une carence en calcium.(4) 

Fernandez et al  dans une étude en Espagne, ont  trouvé un carence associée en protéines 

dans 63,88% des cas avec une baisse de TP dans 6,66%.(80)  

Dans notre série, nos résultats sont proches de l’étude de Berry et al , et celle Fernandez 

et al avec  une carence en acide folique  trouvée chez 21% des cas, une carence en vitamine B12 

chez 8,7% des cas, une hypocalcémie dans 60% des cas  et une hypoprotidé mie chez 46,15% . 

Étude Taux moyen de la ferritinémie Intervalle 

Khatoun   (5) 12,1 ± 8,5 ng/ml ---- 

Ambusaidi (94) 9,2 ± 3,5 ng/ml 1,012 – 13 

Bagbanion(92) 11,1 ± 8,7 ng/ml 3 – 15 

Raga et al (106) <8 ng/ml ---- 

Notre série 7,32± 8,7 ng/ml 1-12 
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Une hypergammaglobulinémie  à l’électrophorèse est retrouvée  dans  plusieurs études. 

(80), (81), (5). 

Le même résultat est noté dans notre série avec une Hypergammaglobuliné mie chez 

15,38% des cas. Ceci s’explique par l’augmentation des autoanticorps dans la maladie cœliaque.      

3.4. Données immunologiques : 

Les tests immuno-sérologiques représentent d’excellents outils diagnostiques pour la 

MC, ils permettent de dépister les cas à risque de développer  la maladie, de mieux sélectionner 

les patients nécessitants une biopsie intestinale et de suivre l’observance du RSG. 

Ces tests sont basés sur la recherche d’autoanticorps reconnaissants les principales 

cibles antigéniques : (107) 

• Gliadine : fraction toxique de gluten alimentaire 

• La transglutaminase tissulaire 

• Endomysium 

Les progrès des tests sérologiques ont radicalement changé l’épidémiologie de la MC 

dans le monde en révélant l’incidence plus élevée de la forme silencieuse ou atypique. (5) 

Les différentes études se sont basées sur la sérologie pour dépister la MC et  ont 

confirmé le diagnostic par histologie. 

En Pakistan, khatoun et al  ont diagnostiqué 32 cas de MC sur 290 patients avec AF. Ils  

se sont basés sur la sérologie seule sans recours à la biopsie et étude histologique. (5) 

La majorité des auteurs rapporte que deux ou trois autoanticorps se sont révélés positifs 

lors du bilan sérologique. 

Les anticorps type tTG (IgA) sont les anticorps qui sont les plus souvent demandés et qui 

se sont révélés positifs. 
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Les résultats des différentes séries sont précisés dans le tableau suivant :  

Tableau xxiv: répartition des résultats de la sérologie selon les séries 

Étude ATG(IgA)+AGA ATG (IgG) 
ATG(IgA)+ 

ATG (IgG) 

ATG(IgA) + 

EMA 

Nombre  

 de cas  MC 

Ambusaidi(94) 6 - - 2 8 cas 

bagbanion(92) 8 10 24 - 42 cas 

Khatoun (5) 32 - - - 32 cas 

Ertiken(3) 6 3 - 3 12 cas 

Notre série 13 1 - 9 23 cas 

 

 

Figure 26 : Analyseur de immuno-sérologie a hôpital Avicenne Marrakech 
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3.5. Données de l’endoscopie digestive avec histologie : 

L’endoscopie avec l’étude histologique devrait faire partie du bilan diagnostique de la 

MC, même chez les personnes chez lesquelles d’autres étiologies peuvent être suspectées (95) 

Le diagnostic ne doit guère être porté sur la positivité des tests sérologiques ou sur 

l’atrophie villositaire seule, ceux-ci pouvant s’associer à plusieurs autres pathologies (107). 

La tendance actuelle est plutôt au non recours systématique à la biopsie intestinale chez 

l’enfant symptomatique ayant des signes clinique typiques avec une positivité des anticorps  

tTG(IgA) et/ou (EMA) et des molécules HLA-DQ2 et/ou DQ8. En revanche, la biopsie intestinale 

demeure obligatoire chez adulte.(107) 

Dans l’ étude de baghbanion et al en Iran portant sur 42 cas de MC chez des patients 

avec  AF, l’endoscopie montre un festonnage  et raréfaction des plis  duodénales  chez 30 cas, 

un aspect en mosaïque chez 5 patients, un aspect nodulaire chez 4 patients  avec un aspect  

normal chez 3 cas.(92) 

La biopsie duodénale avec étude histologique montre chez tous les patients des signes 

histopathologiques  de la MC allant de l’augmentation des lymphocytes intraépithéliale chez 5 

cas   (MARSH I),augmentation de LIE associée à une  hyperplasie des cryptes chez 6 cas ( MARSH 

II) et augmentation de LIE  avec atrophie villositaire chez 31 cas ( soit une atrophie villositaire 

partielle   ( MARSH IIIa), subtotale ( MARSH IIIb) , totale ( MARSH IIIc) (92)  . 

Le même résultat est noté dans l’étude de  Lasa et al qui a trouvé   86,6 % des cas 

présentant une endoscopie anormale et seulement  13,3%  des cas qui ont une endoscopie 

normal. Mais  l’étude histologique a confirmé le diagnostic de la MC chez tous les patients.(1) 

Nos résultats concordent avec celles des auteurs suscités avec 87% de nos patients qui 

ont une endoscopie anormale. 
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La biopsie avec l’ histologie a confirmé  le diagnostic chez tous nos patients en montrant 

une LIE isolée dans 8,6%  des cas  ou associée à une atrophie villositaire partielle, subtotales ou 

totale dans les autres cas.    

3.6. Typage HLA : 

La  MC a une forte composante génétique dominée par le système HLADQ2 et DQ8 qui a 

une forte valeur prédictive négative, puisque moins de 1% des patients cœliaques sont négatifs 

pour les 2 loci, ils portent en revanche la molécule HLA-DQ2 dans environ 95% des cas, et HLA-

DQ8 dans 5% des cas et parfois les deux. 

Le typage HLA ne peut être effectué en vue d’un diagnostic positif de La MC, 

puisqu’environ 30% à 40%  de la population générale est porteuse de  HLA-DQ2 et/ou HLA-

DQ8.(107) 

Dans la majorité des séries revues, les auteurs se sont bases sur la sérologie et/ou 

l’histologie pour confirmer le diagnostic. 

Dans notre série, aucun test HLA n a été effectué pour exclure fortement le diagnostic de 

MC. IL est donc possible qu’un nombre supplémentaire de patients soit diagnostiqué comme 

atteint de la MC. 

4. Données thérapeutiques : 

4.1. Prise en charge axée sur le RSG : 

La prise en charge de la MC est multidisciplinaire impliquant le médecin généraliste, le 

pédiatre, le gastroentérologue, interniste, hématologue  et autres spécialités ainsi que le 

biologiste, le diététicien et le pharmacien.(107) 

Le principal  traitement de la MC  est le RSG.(108) La réussite de ce régime reste le défi 

de la prise en charge, d’où le rôle incontournable du diététicien pour son implication et son 

suivi. (107) 
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Un régime sans gluten ne peut être prescrit que lorsque le diagnostic de MC a été posé 

avec certitude.(109) 

De façon générale, le RSG consiste à supprimer  les quatre céréales contenant du gluten 

et tout aliment qui en dérive. 

Les médicaments constituent une source potentielle de dissimulation du gluten ; qui est 

souvent introduit dans la phase solide des  médicaments, tels les tablettes et les capsules quand 

l’amidon utilisé est extrait du blé, du seigle et/ou l’orge. (110)Donc il faut une prise de 

conscience de la part du médecin prescripteur, et surtout du pharmacien dont la contribution  

est aussi importante dans la prise en charge globale du patient cœliaque.(111) 

4.2. Complément de la prise en charge : traitement de l’anémie ferriprive : 

La prise en charge de l’AF est principalement axée sur la reconstitution des réserves de 

fer. 

A ce jour, les discussions restent ouvertes sur la modalité la plus appropriée pour la 

supplémentation en fer, entre thérapie orale et thérapie intraveineuse  :(4) 

• le sulfate de fer est le traitement de substitution en fer par voie orale le plus couramment 

utilisé, il est moins cher mais il a des effets secondaires gastro-intestinaux. 

• Chez les adolescents et adultes, dose =100-200mg/j. 

• D’autres formes de fer (bivalent et trivalent) sont disponibles dans le marché, ils sont 

mieux tolérés mais sont inferieur au sulfate de fer au terme d’efficacité de la substitution 

en fer. 

• Certaines études ont montré que l’association d’un probiotique ou pré-biotique pourrait 

faciliter une meilleure absorption du fer mais les résultats sont controversés 

• Chez les patients non cœliaques, la normalisation du taux d’HB est attendue après 2 à 3 

mois de traitement qui doit être poursuivie pendant 4 mois. 
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Dans certains cas de MC, il faut plus de temps pour améliorer les lésions intestinales, la 

normalisation d’HB au bout 6-12 mois mais parfois il faut attendre jusqu’à 2 ans. 

• Si le fer oral n’est pas toléré ou n’est pas absorbé en raison de l’inflammation intestinale, 

il faut administrer du fer par voie intraveineuse. 

• La thérapie intraveineuse est généralement mise en place en cas de formes sévères de 

l’AF nécessitant une correction rapide 

Les patients atteints de MC doivent aussi suivre des mesures de prévention de l’anémie 

ferriprive recommandées également dans la population non atteinte de La MC en fonction de 

l’âge, du sexe, du mode de vie afin de garantir un équilibre ferrique adéquat. 

Dans les séries revues, l’anémie peut être  sévère (<8g/dl) et donc les patients sont mis 

sous traitement martial par voie injectable comme complément du régime sans  gluten avec relai 

par voie orale. Si l’anémie est modérée, le traitement martial est d’emblée per os. (4) 

Dans notre série, 14 patients sur 23 ont un taux d’Hb moins de 9g/dl soit 60,9%,  Ils sont 

mis sous Fer injectable en 1ere  intention avec relais par le Fer per os. 

4.3. Place du médecin généraliste dans la prise en charge de la MC : (107) 

Dans sa pratique quotidienne, le médecin généraliste ou de famille est souvent confronté 

à la MC. Il est un acteur central de ce dépistage complexe et doit s’appuyer sur des critères 

précis afin d’orienter son diagnostic. 

Bien que celui-ci en connaisse parfaitement les symptômes, la MC est cependant difficile 

à diagnostiquer, en raison des nombreux tableaux cliniques révélateurs d’une maladie, qualifiée 

de <<caméléon>>. 

l’omnipraticien doit connaitre les tests de dépistage sérologiques pour étayer le 

diagnostic de la maladie cœliaque. 
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5. L’évolution et suivi du patient : 

Le diagnostic précoce réduit  le risque de morbidité et de mortalité dû aux complications 

associées à la MC, telles que les anomalies osseuses (ostéopénie et ostéoporose), les lésions 

hépatiques, les anémies, les manifestations neurologiques (neuropathies et céphalées, entre 

autres), les autres maladies auto-immunes et les tumeurs malignes. (112) 

La prévalence de ces complications est liée à l'âge et à la durée de l'exposition au 

gluten.(113) 

Le suivi rigoureux du RSG entraîne en quelques jours une disparition des symptômes 

fonctionnels et rapidement une reprise staturo-pondérale. Il entraîne également une régression 

voire disparition de l’AV tout en empêchant l’installation de complications.(109) 

Talarico et al rapportent que le RSG favorise l’amélioration de l’atrophie intestinale, réduit 

l’inflammation et donc une correction progressive de l’anémie.(4) 

Khatoon et al précise que le RSG suivi par leurs patients a corrigé l’anémie mais aussi les 

autres carences nutritionnelles(carence en vit B9,vit B12).(5) 

Dans notre série, l’évolution était bonne sans complication. Les patients ont repris du 

poids, disparition des signes d’anémie. Sur le plan paraclinique, il y a une amélioration du chiffre 

d’HB et de la ferritine après 4 a 6 mois de traitement. 

Alors, le suivi médical des  patients cœliaques est nécessaire, ils   doivent être examinés 

au moins deux fois au cours de la première année après le diagnostic afin de surveiller les 

symptômes clinico-biologiques, l’observance du RSG, l’état nutritionnel, l’indice de masse 

corporelle et les tests sérologiques.(114) 
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RECOMMANDATIONS  
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L’approche initiale pour les patients atteints AF est de voir si c’est la 1ere présentation 

d’anémie et sans ATCDs particuliers ou il s’agit d’anémie chronique ou réfractaire au traitement 

martial ou bien s’il y a des ATCDs de MAI. 

• Pour le 1er cas, il faut traiter l’anémie par le fer par voie orale et voir l’évolution. (107)  

• Dans le 2eme cas, il faut demander le dosage des anticorps anti-tTG type igA, igG et/ou 

anticorps anti-EMA : (107), (115) 

• Si la sérologie est négative, il faut chercher une autre étiologie de l’anémie. 

• Si la sérologie s’est révélée positive, on adresse le malade au service de gastrologie pour 

une FOGD avec étude histologique : 

           Si la FOGD avec biopsie est positive c’est-à-dire a montré une lymphocytose intra-

épithéliale ou une atrophie villositaire totale ou subtotale, il faut retenir le diagnostic de la 

MC  et mettre le patient sous  RSG associé à un traitement martial. 

Sur la base des recommandations, un algorithme peut être développé (figure 27) : 

 

 

 

 

 

 

 

 



La prévalence de la maladie cœliaque chez les patients ayant une anémie ferriprive                            
(Service d’hématologie clinique et médecine interne hôpital Militaire Marrakech) 

75 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : Algorithme pour la PEC d’une anémie ferriprive avec suspicion de la maladie 

cœliaque(107), (115) 

Anémie ferriprive   

1ere épisode, pas ATCDs, sans 
étiologie évidente 

Traitement de l’anémie  

Fer oral  

• Chronique  
• Réfractaire  
• ATCDs ex : MAI 

Recherche d’anticorps 
(AGA/EMA/ATG) 

Positif + 

FOGD + Biopsie avec 
étude histologique   

Négatif - 

Recherche d’autres 
étiologies   

MC confirmée avec AV / 
LIE 

Pec : RSG +  Traitement 
 Martial  

Suspicion d’une MC 
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CONCLUSION 
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La maladie cœliaque (MC) est une pathologie dont le substratum immuno-pathologique 

est digestif, mais d’expression clinique d’allure plutôt systémique, avec des formes silencieuses, 

frustes, pauci-symptomatiques et extradigestives fréquentes. 

L’anémie ferriprive est l’une des manifestations extradigestives la plus fréquente. 

La prévalence de la MC chez les patients anémiques ne cesse d’augmenter avec la mise 

au point et l’utilisation des tests sérologiques de plus en plus spécifiques et sensibles. 

Le retard diagnostic et l’exposition à des complications lourdes justifient le dépistage de 

MC chez les cas d’anémie chronique ou  réfractaire au traitement martial par les tests 

sérologiques et puis l’a confirmé par l’histologie. 

Le traitement repose sur l’exclusion stricte et définitive du gluten   complété par le 

traitement martial de l’anémie. 

Si sur le plan théorique le principe du RSG est simple, le suivi de ce régime à  vie est en 

pratique difficile, et ses difficultés découlent essentiellement de la non disponibilité des produits 

sans gluten, le prix élevé des céréales dépourvus de gluten. 

D’où l’ intérêt pour les malades cœliaques d’adhérer à des associations comme 

l’association marocaine des intolérants au gluten (AMIAG). Cette association aide les patients à 

mieux connaitre leur maladie et à suivre le RSG grâce à la mise à jour de la liste des produits 

autorisés. Elle offre également  aux patients un soutien psychologique. 

Au total, la prévalence de la MC est élevée chez les patients atteints d’anémie ferriprive. 

La taille relativement petite de notre échantillon peut être considérer comme une limite de notre 

étude. 

D’autres études à l’échelon régional ou national nous  permettraient d’avoir des résultats 

plus précis sur cette prévalence. 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 

 

A- DONNEES DEMOGRAPHIQUES : 

 

- Nom et prénom :       -Tél : 

- Age :  

- Sexe : 

- Ville de résidence : 

- Statut marital :   Célibataire ☐  Mariée ☐ 

- Couverture sociale :        FAR ☐          CNOPS ☐           autre ☐  

 

B- Antécédents : 

 

Médicaux :    UGD ☐ Varices œsophagiennes ☐ Gastrite ☐ 

 

Chirurgicaux : 

Toxiques et médicamenteux :  AINS ☐ Aspirine ☐ 

Critères d’inclusion  Critères d’exclusion 

- patients de tout âge  
- diagnostic confirmé d’anémie ferriprive  
- Pas d’étiologie évidente d’anémie 

- patients présentant d’autres 
pathologies causant une anémie 
(MICI, Cancer…) 
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Allergiques : 

 

Gyneco-obstetrique : (si sexe féminin) 

Ménorragies/ Métrorragies/ Méno-métrorragies ☐ Fausse couche ☐ 

Nombre d’enfants :          

Dernière grossesse :                               Type d’accouchement : 

Allaitement : Oui ☐          Non ☐ 

 

Autres antécédents : 

C- Régime alimentaire :               

Végétarien stricte ☐  Mixte ☐ 

D-  CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :  

• Signes fonctionnels : 

- Signes généraux : 

 

Asthénie ☐    Amaigrissement ☐ 

 

- Signes digestifs : 

 

Diarrhées chronique ☐       Stéatorrhée ☐     Douleurs abdominales ☐ 

Arthralgies ☐        Fortuite ☐ 

 

- Signes cutanéomuqueux : 

 Aphtose buccale ☐  Purpura ☐        Hippocratisme digital ☐ 
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- Signes génitaux :  

 

Aménorrhée 1 ou 2 ☐     fausse couche ☐ puberté tardive ☐ ménopause précoce ☐          
infertilité ☐    

 

- Signes neuromusculaires : 

 Crampes ☐ atrophie musculaire ☐    ataxie ☐ 

- Ostéo-articulaires :  

 

Douleurs osseuses ☐ fracture spontanée ☐    arthrite ☐ 

 

• Signes Physiques : 

 

- Pâleur cutanéomuqueuse ☐ 

 

- Troubles des phanères : ongles cassants ☐  chute des cheveux ☐ 

 

- Examen Cardiovasculaire : 

 

- Examen Pleuropulmonaire : 

 

- Examen neuromusculaire : 

 
 

E- EXAMENS PARACLINIQUES : 
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- Hémogramme :  Hb =   VGM =   CCMH =  TCMH = 

GB =      Plaquettes = 
 

- Ionogramme sanguin =     Ca2+  =                         urée =                                    
créatinine=     

 
- Bilan martial : Fer sérique =  CTF =  Ferritinémie =  CS = 
 rSTF (optionnel)= 

 
- Bilan lipidique : CT=              CHDL=        CLDL= 

 
- Bilan d’hémostase : TP=                  TCA = 

 

- Bilan vitaminique : Folates (B9) =  vit B12 =    

 

- Électrophorèse des protéines/ Immuno-typage :  

Protides sériques =        

Profil de l’électrophorèse des protéines sériques =  

 

- Bilan immunologique : 

o Anticorps anti-transglutaminase : 

IgA anti-transglutaminase : positive  ☐ négative  ☐ 

IgG anti-transglutaminase : positive  ☐ négative  ☐ 

o Anticorps anti-gliadine : 

IgA anti-gliadine : positive  ☐ négative ☐ 

IgG anti-gliadine : positive  ☐ négative ☐ 
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o Anticorps antiendomysium  : 
 

IgA antiendomysium: positive  ☐ négative ☐ 

IgG antiendomysium: positive  ☐ négative ☐      

- Avis Gastro :  

-  Endoscopie digestive haute :  

-  Histologie :   

Lymphocytose intraépithéliale ☐ 

Hyperplasie des cryptes ☐ 

Atrophie villositaire duodénale partielle ☐   

             Atrophie villositaire duodénale subtotale ☐   

             Atrophie villositaire totale ☐ 

- Typage HLA :  

D. Traitement : 

- Fer oral : 

- Fer injectable : 

o Ferinject® (carboxymaltose ferrique) ☐ Venofer® (Fer saccharose) ☐ 

- Consultation diététique : 

o Régime sans gluten ☐ 

E. Évolution :  

- Clinique :  

- Biologique : 

Hémogramme :  Hb =   VGM =   CCMH =  TCMH = 
GB =      Plaquettes = 

            Ferritinémie : 

- Histologique (contrôle FOGD + biopsies) 
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ANNEXE 2 : Liste des aliments autorisés et interdits 
(107)  

 
Aliments Autorisés Interdits  
Lait et produits laitiers  
 

Lait entier, demi-écrémé́, 
écrémé́, lait croissance, lait 
concentré  sucré ou non, frais, 
pasteurisé, en poudre, stérilisé́  
UHT 
Lait de chèvre et brebis 
Lait fermenté  nature 
Yaourts, petits suisses et 
fromages blancs natures ou 
aromatisés 
Fromages à  pâte molle, dure, 
cuite, fondue  

Laits aromatisés ou parfumés 
Yaourts et laitages aux céréales 
et aux fibres Yaourts aux fruits 
Préparations industrielles à  base 
de lait (flans, crèmes, gélifiés, 
entremets, mousse, etc.) 
Fromages à  moisissures et à 
tartiner Desserts lacté s à base 
de céréales  
 

Viandes  
 

Toutes les viandes fraîches, 
surgelées au naturel, ou en 
conserve au naturel 
Steak haché  « pur bœuf »  

Préparations cuisinées du 
commerce à  base de viande ou 
volaille 
Préparations panées, en croûte, 
ou feuilletées  

Œufs  Tous  Omelettes industrielles  
Poissons  
 

Tous les poissons frais, fumés, 
surgelés au naturel, en conserve 
au naturel, à  l'huile 
Crustacés et mollusques au 
naturel 
Œufs de poisson 

Poissons panés ou farinés 
Préparations cuisinées du 
commerce à  base de poisson ou 
de beurre de poisson Quenelles 
de poisson 
Surimi  

Charcuterie  
 

Jambon blanc ou jambon de 
pays 
Épaule cuite 
Jambonneau non pane ́
Poitrine salée ou fumée, bacon 
Rillettes 
Confits et foie gras au naturel 
Chair à  saucisse nature 
Saucisses de Strasbourg, 
Morteau, Francfort, Montbéliard 
Mortadelle, fromage de tête, 

Jambonneau pané 
Farce charcutière 
Mousses et crème de foie gras 
Pâ tés et galantine 
Pâ tés en croûte, friands, 
quiches, bouchées à  la reine 
Saucissons secs 
Saucissons à  l'ail, saucisses 
sèches, salami, chorizo, cervelas 
Quenelles 
Boudins blanc et antillais 



La prévalence de la maladie cœliaque chez les patients ayant une anémie ferriprive                            
(Service d’hématologie clinique et médecine interne hôpital Militaire Marrakech) 

85 

museau Andouille et 
andouillette 
Tripes  

Boudins noirs  
 

Céréales et féculents  
 

Riz et dérivés : crème de riz, 
semoule de riz pure, galettes de 
riz 
Maïs et dérivés : maïzena, 
semoule 
Manioc et dérivés : tapioca, 
tapiocaline 
Sarrasin et farine de sarrasin 
pure (sans farine de froment) 
Soja et farine de soja 
Sorgho 
Millet 
Sésame 
Quinoa 
Maranta 
Patates douces 
Igname 
Banane plantain 
Farines infantiles mentionnées 
sans gluten Certaines céréales 
pour petit déjeuner uniquement 
à  base de riz et/ou de maïs et 
sans malt  
 

Blé́  ou froment, seigle, orge, 
avoine, épeautre, kamut, 
triticale et tous leurs dérivés : 
–Farine 
–Semoules 
–Pâtes, vermicelles, raviolis, 
gnocchis –Boulgour 
–Flocons 
Tous les types de pain : 
–Pain blanc, de seigle, au son, 
de mie, brioché, grillé, suédois 
–Biscottes, briscottes 
–Chapelure 
–Tout aliment pane ́
Pâtes brisées, sablées, 
feuilletées, à  choux 
Tous les gâteaux et biscuits 
sucrés ou salés : –Tous les 
biscuits apéritifs 
–Tous les produits vendus en 
boulangerie –Toutes les 
pâtisseries du commerce 
–Toutes les viennoiseries 
Pain azyme 
Hosties  

Légumes et légumes secs  
 

Pomme de terre et fécule de 
pomme de terre Tous les 
légumes verts frais, en conserve 
ou surgelés au  naturel, cuits 
sous vide 
Tous les légumes secs au 
naturel 
Petits pots de légumes 
homogé néisés mentionnés sans 
gluten  
 

Tous les légumes du commerce 
cuisinés (conserve, surgelés, 
traiteur)  
Potages en sachets ou en boîte 
Pommes dauphines, pommes 
duchesses (vérifier l'enrobage 
des pommes noisettes et des 
frites précuites) 
Chips et chips aromatisées 
Purée de pomme de terre 
instantanée  

Fruits  
 

Fruits frais ou surgelés au 
naturel 
Fruits au sirop 

Figues sèches (farine pouvant 
être utilisée pour le séchage) 
Marrons glacés et fruits confits 
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Compotes surgelées ou en 
conserve Châtaignes, marrons 
au naturel 
Fruits oléagineux non grillés à  
sec (noix, noisettes, cacahuètes, 
amandes) 
Petits pots de fruits 
homogé néisés sans céréales  

(manipulation possible avec 
doigts farinés) 
Fruits oléagineux grillés à  sec  
 

Matières grasses  
 

Huile, beurre, crème fraîche, 
certaines graisses végétales de 
friture, margarine 
Lard, saindoux, suif, graisse 
d'oie  

Huile de germe de blé́ 
Beurres ou margarines allégées 
à  tartiner  
 

Produits sucrés  
 

Sucre blanc, roux, de canne, 
vanillé  Gelée, confiture, crème 
de marrons pur fruits Miel 
Chocolat pur, en tablette, noir 
ou au lait Cacao pur 
Bonbons acidulés et sucettes 
Extrait de vanille pur 
Réglisse pure  

Nougats  
Dragées 
Certaines poudres chocolatées 
Tous les bonbons en vrac 
Esquimaux et glaces en cornet 
Bonbons emballés Glaces et 
sorbets du commerce Chocolats 
fourrés 
Sucre glace 
Poudres chocolatées  

Boissons  
 

Thé, café́, chicorée, infusions 
Jus de fruits, sirop de fruits 
Sodas et limonade  
 

Bières (la plupart étant faites à  
partir de malt donc d'orge 
germée) 
Panaché 
Poudres pour boisson 
instantanée  

Condiments et divers  Herbes aromatiques, épices 
pures, sel, poivre 
Ail, oignon, échalote, cornichon 
Certaines moutardes 
Levure de boulanger 
Carbonate de sodium pour 
remplacer la levure chimique  

Mélanges d'épices 
Tous les autres condiments et 
sauces du commerce (curry, 
sauce soja, mayonnaise, etc.) 
Certaines moutardes 
Levure chimique  
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Résumé 

La MC est une maladie auto-immune induite par la gliadine alimentaire responsable 

d’atrophie villositaire et un syndrome de malabsorption chez des individus génétiquement 

prédisposés. 

Ce travail a pour objectif d’étudier la prévalence de la MC chez 337 patients souffrants 

d’anémie ferriprive suivis au service de médecine interne et service d’hématologie clinique a 

l’hôpital Avicenne de Marrakech durant les années suivantes : 2020, 2021, 2022. 

La prévalence de la MC chez les patients présentant une anémie ferriprive était de 6,82% 

(23 cas de MC sur 337 patients anémiques) 

La moyenne d’âge des patients cœliaques était de 29,7 ans avec prédominance féminine 

(70%). 

L’anémie ferriprive isolée est retrouvée chez 52,17% des cas de MC diagnostiquée. 

Les tests immuno-sérologiques se sont révélés positifs chez tous les cas de MC avec 

56,52% de positivité pour les autoanticorps tTG type Ig A. 

L’endoscopie s’est révélée anormale chez 87% des cas. 

L’histologie a confirmé le diagnostic en montrant des signes histopathologiques de la MC 

chez tous les cas. 

Les patients ont été mis sous RSG, clé de la prise en charge, associé au traitement de 

l’anémie ferriprive par le fer. 

L’évolution était bonne sur le plan clinique et paraclinique chez tous les patients. 
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Abstract 

CD is a dietary gliadin-induced autoimmune disease responsible for villous atrophy and 

malabsorption syndrome in genetically predisposed individuals. 

The aim of this work is to study the prevalence of CD in 337 patients suffering from iron 

deficiency anaemia monitored in the internal medicine and clinical haematology department at 

the Avicenna hospital in Marrakech during the following years: 2020, 2021, 2022. 

The prevalence of CD in patients with iron deficiency anaemia was 6.82% (23 cases of CD 

out of 337 anaemic patients) 

The average age of celiac patients was 29.7 years with female predominance (70%). 

Isolated iron deficiency anaemia is found in 52.17% of diagnosed CD cases. 

The immunoserological tests were positive in all CD cases with 56.52% positivity for tTG 

type Ig A autoantibodies. 

Endoscopy was abnormal in 87% of cases. 

Histology confirmed the diagnosis by showing histopathological signs of CD in all cases. 

Patients were put on RSG, the key to management, associated with the treatment of iron 

deficiency anaemia. 

           Clinically and paraclinically evolution was good in all patients. 
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ملخص 
الداء البطني المسمى أيضا بالذرب البطني هو مرض مناعي ذاتي ناتج عن الجليادين 

الغذائي مسؤول عن الضمور الزغابي و متلازمة سوء الامتصاص لدى الأفراد المهيئين وراثيا. 

 مريضا يعانون من فقر 337الهدف من هذا العمل هو دراسة انتشار هذا المرض عند 

الدم الناجم عن ن-قص الحديد و المراقبون في قسم الطب الباطني و قسم أمراض الدم السريرية 

 .2022 ، 2021 ، 2020في مستشفى ابن سينا في مراكش خلال السنوات التالية 

 %6.82معدل انتشار مرض الداء البطني عند المرضى الذين يعانون من فقر الدم هو 

 مرضى كانوا يعانون من فقر الدم. 337 حالة مرض الداء البطني من أصل 23

 إناثا. % 70 سنة بنسبة 29.7متوسط عمر مرضى الداء البطني 

 يعانون فقط من فقر الدم بدون أعراض أخرى. اكانو من مرضى الداء البطني % 52.17

الاختبارات المناعية التي أجريت للمرضى كانت إيجابية في جميع الحالات مع إيجابية 

. IGA ATG للأجسام المضادة الذاتية من نوع 56.52%

 من الحالات. %87الفحص بالمنظار كان غير طبيعي عند 

أكد علم الأنسجة تشخيص المرض من خلال إظهار علامات مرتبطة بالداء البطني في 

جميع الحالات. 

جميع المرضى خضعوا لنظام حمية خالي من الغلوتين مع علاج فقر الدم. 

تتبع الحالة الصحية لجميع المرضى كانت جيدة على المستوى السريري و الشبه 

السريري.  
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 .مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةابذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  .سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي لةالله، ابذ رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لنِفَْعِ  وأسَخِّ

 المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطِّبِّيةَ

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة 

 شهيدا أقول ما على والله
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 380     أطروحة رقم                                                        2023سنة  

المرضى الذين  عند البطني الداءمدى انتشار مرض 
    في الحديد نقص الناتج عنيعانون من فقر الدم 

(قسم أمراض الدم السريرية والطب الباطني 
  بالمستشفى العسكري بمراكش)

 

 الأطروحة 
 08/11/2023قدمت ونوقشت علانية يوم 
  من طرف

 الطاجي إكرام السيدة
  بمراكش1997 ماي  02 في المزدادة

 الطب لنيل شهادة الدكتوراه في
 

 :الكلمات الأساسية
 انتشار-   البطني الداء  -الدم فقر

 اللجنة
 الرئيس

 
المشرف 

  
 

 
 الحكام

 م. شكور 
مصلحة أمراض الدم    فيأستاذ

س. قدوري 
أستاذ في مصلحة الطب الباطني     

 ع. الرايسي 
أستاذ في مصلحة أمراض الدم السريرية             

 ح.  قاصف
أستاذ في مصلحة الطب الباطني     

  ر. عاكا
 أستاذ في مصلحة أمراض الجهاز الهضمي           

 السيد
 

السيد  
 

السيد 
 

السيد 
 

 السيد
 
 


	Couverture
	Abréviations
	Plan
	Introduction
	Patients et Méthodes
	Résultats
	Discussion
	Recommandations
	Conclusion
	Annexes
	Résumés
	Bibliographie

