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RESUME

La maladie ceeliaque est une maladie auto-immune associée au gluten, une protéine présente dans
les grains de bl¢, d’orge et de seigle. Il n’est pas considéré comme une allergie lorsqu’une personne
est atteinte de la maladie ceeliaque, car le systéme immunitaire identifie par erreur les substances
contenues dans le gluten comme une menace pour le corps et les attaque. Cela endommage la
muqueuse de I’intestin gréle et perturbe la capacité du corps a absorber les nutriments contenus
dans les aliments. La maladie cceliaque est une maladie courante dans différents groupes d’age.
Parmi les symptomes cliniques les plus importants qui la caractérisent sont: diarrhée ou
constipation sévere, douleurs abdominales, anémie, flatulences, manque d’absorption des
nutriments, en particulier des vitamines. Elle peut €tre associée a d’autres maladies telles que le
diabete et la thyroide. Le diagnostic de la maladie cceeliaque reste tardif et difficile dans la plupart
des cas, car il dépend de I’atrophie des villosités intestinales et de la présence d’anticorps. Le seul
traitement a nos jour est le suivi d’un régime sans gluten, basé sur I’élimination totale de tout
produit a la base de céréales (blé et ses dérives) et de bien lire les étiquettes des produits
alimentaires du commerce.

Mots-clés: gluten, intestin gréle, maladie cceliaque, régime alimentaire sans gluten, villosités.



ABSTRACT

Celiac disease is an autoimmune disorder associated with gluten; a protein found in wheat, barley,
and rye grains. It is not considered an allergy when a person has celiac disease, because the immune
system mistakenly identifies the substances in gluten as a threat to the body and attacks them. This
damages the lining of the small intestine and disrupts the body’s ability to absorb nutrients from
food. Celiac disease is a common illnes across different age groups. Among the most important
clinical symptoms that characterize it are: severe diarrhea or constipation, abdominal pain, anemia,
flatulence, and poor absorption of nutrients, especially vitamins. It can be associated with other
diseases such as diabetes and thyroid disorders. The diagnosis of celiac disease is often delayed
and difficult in most cases, as it depends on intestinal villi atrophy and the presence of specific
antibodies. The only treatment currently available is a gluten-free diet, based on the total
elimination of all cereal-based products (wheat and its derivatives) and carefully reading the labels
of commercial food products.

Keywords: gluten, small intestine, celiac disease, gluten-free diet, villi.
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