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De plus en plus de gens ne jurent que par l’alimentation sans gluten, qui est sou-
vent assimilée à une alimentation saine. On oublie bien souvent que l’éviction du 
gluten est en premier lieu un traitement (essentiel) en cas de maladies liées au 
gluten et ne peut, d’un point de vue médical, pas être recommandée en l’absence de 
pathologie sous-jacente. Quand un régime sans gluten est-il indiqué? Que faut-il 
prendre en compte?

Introduction

Le «sans gluten» est à la mode. Les produits sans 
gluten, qui autrefois étaient uniquement disponibles 
dans les magasins de produits diététiques, figurent dé-
sormais dans l’assortiment de Migros et Coop. Il existe 
une abondance de restaurants proposant des menus 
sans gluten. Un Américain sur trois tente de se nourrir 
(du moins par moments) sans gluten. Des célébrités, 
telles que Novak Djokovic, Gwyneth Paltrow ou Chel-
sea Clinton, ne jurent elles aussi que par l’alimentation 
sans gluten, pour diverses raisons. Le «sans gluten» est 
considéré comme synonyme d’une alimentation saine. 
Le «sans gluten» comme remède à tous les maux? 
Ce qui est opportun et mérite d’être salué pour les pa-
tients atteints de maladie cœliaque ne l’est pas néces-
sairement pour la population générale. Il a récemment 
été démontré dans une étude qu’une alimentation 
sans gluten pouvait aboutir à des concentrations ac-
crues de métaux lourds (entre autres arsenic, cad-
mium, plomb et mercure) dans l’urine et le sang. L’ali-
mentation sans gluten présente typiquement un index 
glycémique plus élevé et est souvent pauvre en vita-
mine  B, en acide folique et en fer. Des carences voire 
une prise de poids sont possibles. Le fait que l’hostie 
distribuée à l’église soit un pur produit du blé conte-
nant du gluten suggère déjà que le gluten ne peut pas 
être le diable.
Le gluten est une fraction soluble dans l’alcool des pro-
téines de blé, qui est ingéré en grandes quantités (10–
20  g/j) avec l’alimentation normale. Il se trouve dans 
les céréales que sont le blé, le seigle et l’orge. Dans l’in-
dustrie alimentaire, le gluten fait office de protéine col-

lante et il est par exemple utilisé dans la fabrication 
des spaghettis ou des saucisses. L’histoire du gluten est 
une histoire de l’humanité. Avec la culture de céréales, 
qui a permis à l’homme de se sédentariser il y a envi-
ron 10 000 ans en Mésopotamie, le gluten a été intro-
duit dans l’alimentation. Environ 5000 ans avant J.C., 
le blé a pour la première fois été introduit en Europe 
centrale avec les invasions indo-européennes. A par-
tir  du 11e  siècle après J.C., le blé est devenu la princi-
pale  céréale, détrônant l’orge et le millet, qui étaient 
les céréales majoritairement cultivées à l’époque. 
Aujourd’hui, un tiers de la population mondiale 
consomme régulièrement du blé et il est estimé qu’un 
cinquième des besoins énergétiques sont couverts par 
le blé. En Suisse, la consommation par habitant s’élève 
à 75 kg et est nettement supérieure à la consommation 
de riz (5,5 kg) ou de maïs (2 kg). A l’échelle mondiale, le 
blé est, avec le maïs, la céréale la plus cultivée. Avec l’in-
dustrialisation, des variétés de blé affichant un ren
dement et une teneur en protéines considérablement 
plus élevés ont été cultivées. Ces nouvelles variétés 
contiennent plus de gluten et une proportion plus 
élevée d’inhibiteurs de l’amylase-trypsine, qui ont ré-
cemment été identifiés en tant que facteurs potentiel-
lement impliqués dans l’activation du système im
munitaire inné chez les patients atteints de maladie 
cœliaque. Il ne s’agit là que de deux raisons possibles 
expliquant l’augmentation des maladies liées au gluten 
au cours des dernières années.
Les maladies liées au gluten sont habituellement sub-
divisées en fonction de leur étiologie et de leur pa-
thogenèse en (1) maladies auto-immunes (maladie 
cœliaque), (2) maladies allergiques (allergie alimentaire) Thomas Greuter
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et (3)  maladies non auto-immunes non allergiques 
(sensibilité non cœliaque au gluten [SNCG]) (fig.  1). 
Dans les sections qui suivent, nous résumons les trois 
groupes de maladies sous l’angle de la prévalence, de la 
pathogenèse, des symptômes, du diagnostic et du trai-
tement.

Maladie cœliaque

Prévalence
La prévalence de la maladie cœliaque s’élève à 0,6–1% 
dans la population d’origine européenne. Certaines ré-
gions et ethnies, comme la Finlande, le Mexique et les 
Sahraouis (enfants) en Afrique du Nord, présentent des 
prévalences de 2–5%. Les chiffres de prévalence crois-
sants sont mis en lien avec le style alimentaire occi-

dental, le changement des modes de production du blé, 
un meilleur diagnostic, ainsi qu’une plus grande prise 
de conscience de la part des médecins et des patients. 
Sur la base d’examens sérologiques, il est présumé que 
le nombre réel de cas pourrait être bien plus élevé, ce 
qui peut s’expliquer par une évolution souvent oligo-
symptomatique et même parfois asymptomatique de 
la maladie.

Pathogenèse
La maladie cœliaque est une maladie auto-immune 
déclenchée par le gluten survenant chez des per-
sonnes génétiquement prédisposées. Cette prédispo-
sition correspond à la constellation HLA DQ2/DQ8 ty-
pique, qui est présente chez 30–40% de la population 
totale. Compte-tenu de la prévalence de la maladie 
cœliaque de «seulement» 1%, cela implique que toutes 
les personnes avec une constellation HLA DQ2/DQ8 
ne développent pas une maladie cœliaque et que 
d’autres facteurs sont nécessaires pour déclencher la 
maladie, comme par ex. une exposition précoce ou 
massive au gluten, une infection intestinale ou en-
core certains médicaments. Sur le plan histopatholo-
gique, la maladie cœliaque se caractérise par une alté-
ration inflammatoire de l’intestin grêle, avec atrophie 
villositaire, hyperplasie des cryptes et lymphocytose 
intraépithéliale.

Symptômes
La maladie cœliaque peut se manifester à tout âge et 
elle évolue souvent de façon oligosymptomatique. Les 
symptômes se subdivisent en symptômes gastro-in-
testinaux et en symptômes extra-intestinaux (tab.  1). 

Figure 1: Classification des maladies liées au gluten.

Tableau 1: Symptômes les plus fréquents pouvant survenir dans les trois maladies liées au gluten (maladie cœliaque, allergie 
au blé et sensibilité non cœliaque au gluten) (adapté d’après Sapone A, Bai JC, Ciacci C, Dolinsek J, Green PH, Hadjivassiliou M, 
et al. Spectrum of gluten-related disorders: consensus on new nomenclature and classification. BMC Med. 2012;10:13. [1]). 

Maladie cœliaque Allergie au blé Sensibilité non cœliaque 
au gluten

Symptômes 
gastro-intestinaux

– Douleurs abdominales
– Diarrhée
– Constipation

– Douleurs abdominales
– Vomissements
– Diarrhée

– Douleurs abdominales
– Diarrhée
– Constipation
– Nausées/vomissements
– Pyrosis
– Borborygmes, ballonnements

Symptômes neurologiques 
et psychiatriques

– Céphalées
– Douleurs musculosquelettiques
– �Fourmillements et sensation 

d’engourdissement dans les 
mains et les pieds

– Fatigue
– Dépression
– Ataxie

– Céphalées
– Vertiges

– Céphalées
– Douleurs musculosquelettiques
– �Fourmillements et sensation 

d’engourdissement dans les 
mains et les pieds

– Fatigue
– �Autres symptômes neurolo-

giques et psychiatriques

Autres symptômes – Dermatite herpétiforme
– Perte de poids
– Carence en fer

– Eczéma
– Asthme
– Rhinite
– Nausées
– Prurit

– Eruptions cutanées
– Nausées
– Perte de poids
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La diarrhée et les douleurs abdominales sont les 
troubles gastro-intestinaux les plus fréquents, mais 
des ballonnements, des nausées/vomissements et une 
constipation peuvent également survenir. Parmi les 
symptômes extra-intestinaux figurent les problèmes 
de croissance et le retard de croissance staturo-pondé-
rale (en particulier chez les enfants), les troubles neu-
rologiques (migraine, paresthésies) et les manifesta-
tions cutanées (dermatite herpétiforme de Duhring). 
Chez les patients asymptomatiques, une anémie peut 
représenter le seul signe d’une maladie cœliaque. Dans 
un certain nombre de cas (2%), la maladie cœliaque est 
découverte fortuitement dans le cadre d’une endosco-
pie haute. En raison des symptômes non spécifiques, 
d’autres diagnostics différentiels, tels que les maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin, le syndrome 
de l’intestin irritable et les intolérances alimentaires, 
doivent être envisagés.

Diagnostic
La méthode diagnostique de référence pour le diagnos-
tic de la maladie cœliaque reste l’endoscopie haute 
avec biopsie duodénale combinée à une sérologie posi-
tive. En cas de forte suspicion clinique, une gastrosco-
pie doit être réalisée même en cas d’anticorps négatifs. 
En cas de probabilité pré-test faible à intermédiaire, 
des tests sérologiques sont souvent réalisés. Les anti-
corps anti-endomysium et anti-transglutaminase ont 
une sensibilité et une spécificité élevées pour la pré-
sence d’une maladie cœliaque. En raison de l’incidence 
accrue d’un déficit en IgA, ces anticorps devraient tou-
jours être dosés de pair avec l’IgA totale. En cas de défi-
cit en IgA, des sérologies négatives ne doivent pas être 
utilisées. Dans ce cas, les anticorps IgG sont utiles. En 
cas de mise en évidence d’anticorps, le diagnostic de 
maladie cœliaque doit être confirmé par biopsie, car 
(1) la valeur prédictive positive des sérologies n’est pas 
de 100% et (2)  un diagnostic de maladie cœliaque ne 
doit pas être posé précipitamment en raison du traite-
ment par régime sans gluten qui est alors indiqué à vie. 
La détermination des génotypes HLA peut également 
être utile dans le diagnostic. Chez les patients avec 
un  HLA-DQ2 ou un HLA-DQ8 négatif, une maladie 
cœliaque peut être exclue à quasiment 100% (valeur 
prédictive négative élevée). Cela s’avère utile chez les 
patients souffrant d’autres maladies auto-immunes 
qui sont associées à un risque accru de maladie 
cœliaque (diabète sucré de type  1, maladies thyroï-
diennes auto-immunes). Malgré un diagnostic simple 
en soi, le retard diagnostique (durée entre la survenue 
des premiers symptômes et la pose du diagnostic) peut 
atteindre jusqu’à quatre ans. Ces retards diagnostiques 
concernent en particulier les femmes.

Traitement
Le seul traitement efficace de la maladie cœliaque est 
le régime sans gluten. Il s’agit d’une éviction stricte et 
à  vie des aliments à base de gluten, tels que le blé, 
l’épeautre, le seigle et l’orge. Même des quantités mi-
nimes de gluten (50 mg/j) sont déjà immunogènes. Une 
quantité de gluten de 20 ppm («parts per million») est 
communément admise comme limite supérieure. Une 
adhésion thérapeutique stricte est essentielle pour le 
succès d’un régime sans gluten. Elle devrait être évaluée 
comme suit: évaluation des symptômes, vérification du 
régime, sérologies de suivi et, le cas échéant, biopsies de 
suivi. Ces dernières sont particulièrement indiquées 
lorsque les patients ne répondent pas au régime et/ou 
en présence d’un risque accru de lymphome. Sous trai-
tement, les symptômes, tels que la diarrhée, s’amé-
liorent le plus souvent en l’espace de quatre semaines. 
Les deux tiers des patients obtiennent une disparition 
complète des symptômes en l’espace de six mois. La sé-
rologie se normalise après 3–6 mois, mais dans des cas 
isolés, elle peut mettre jusqu’à 24 mois à se normaliser. 
Cela signifie que les médecins traitants ne doivent pas 
immédiatement penser à une erreur alimentaire des 
patients en cas de sérologie positive. Après l’initiation 
d’un régime sans gluten, l’histologie s’améliore en 
l’espace de 6–12  mois, mais plusieurs années peuvent 
aussi s’écouler jusqu’à ce que l’histologie se normalise. 
Par conséquent, des gastroscopies trop précoces après 
l’initiation d’un régime sans gluten doivent être évitées. 
Nous recommandons une visite après 3–6 mois (y com-
pris détermination sérologique), puis éventuellement 
un contrôle histologique de suivi après 1–2 ans. 

Allergie au blé

Prévalence
La prévalence totale de l’allergie au blé pertinente 
s’élève à <1% et elle est plus élevée durant l’enfance qu’à 
l’âge adulte. L’allergie au blé touche typiquement les 
enfants d’âge scolaire et une disparition de l’allergie 
avec la croissance est fréquente, comme c’est égale-
ment le cas pour d’autres allergies alimentaires.

Pathogenèse et symptômes
Dans la mesure où l’allergie au blé est une allergie de 
type immédiat, les symptômes surviennent peu après 
l’exposition à l’allergène et ils englobent les symp-
tômes allergiques typiques, tels que l’urticaire, les an-
giœdèmes, la dyspnée, la diarrhée, les vomissements et 
les vertiges (choc anaphylactique, tab.  1). Font excep-
tion les gastro-entéropathies éosinophiliques et les 
eczémas de contact, pour lesquels une réaction de type 
retardé en tant que cause concomitante pertinente ne 
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peut pas être exclue. Les IgE spécifiques de l’allergène 
entraînent une activation des éosinophiles et des 
mastocytes, ainsi qu’une libération d’histamine. Plu-
sieurs protéines de blé capables de déclencher des réac-
tions allergiques de type immédiat ont déjà été iden
tifiées. Outre une allergie au blé classique avec des 
symptômes de type immédiat survenant durant ou 
immédiatement après le repas, il convient aussi tou-
jours de songer aux produits à base de blé en tant que 
déclencheurs face à une anaphylaxie induite par l’ef-
fort. Ces patients tolèrent bien les produits à base de 
blé en l’absence de cofacteurs, tels que le sport, l’acide 
acétylsalicylique ou l’alcool. Des symptômes peuvent 
survenir de façon retardée uniquement en présence 
d’un ou de plusieurs de ces cofacteurs. Un allergène fré-
quemment identifié chez les adultes est l’oméga-5-glia-
dine (Tri a 19). Les boulangers souffrent souvent d’une 
allergie au blé, si bien qu’un bilan différencié avec diffé-
rentes composantes du blé doit alors être réalisé.

Diagnostic
La démarche diagnostique débute par une anamnèse 
précise. Il convient non seulement de déterminer les 
aliments qui ont été ingérés, mais également de prêter 
une attention particulière aux cofacteurs (rhino-
conjonctivite allergique, sport, prise de médicaments, 
alcool). Par ailleurs, il est recommandé de recueillir 
une anamnèse professionnelle précise afin d’identifier 
également les patients qui n’ont que des contacts irré-
guliers avec la farine de blé. Les examens complémen-
taires sont réalisés sur la base de cette anamnèse 
minutieuse. Le prick-test avec du pollen (pollen de gra-
minées en tant qu’indicateur d’une sensibilisation 
croisée avec la farine de blé) et des produits du blé re-
présente un examen standard. Par ailleurs, dépendant 
de l’anamnèse, il convient de déterminer les IgE spéci-
fiques. Dans un premier temps, les IgE spécifiques pour 
la farine de blé doivent être déterminées. Les gliadines 
insolubles dans l’eau peuvent également être testées et 
elles sont indicatrices d’une sensibilisation pertinente. 
En cas d’allergie au blé induite par l’effort, le déclen-
cheur le plus fréquent est l’oméga-5-gliadine (Tri a 19). 
En cas de réactions anaphylactiques sévères (y compris 
induites par l’effort) ou d’asthme du boulanger, il 
convient en plus de tester une protéine de transfert li-
pidique spécifique (Tri  a  14). Dans le cadre d’une ana-
phylaxie aiguë, il est recommandé de procéder à une 
détermination de la tryptase sérique. Une tryptase sé-
rique augmentée indique une activation mastocytaire. 
Dans le cadre d’un évènement aigu, il convient néan-
moins de répéter le test après un intervalle d’au 
minimum 24 heures afin de ne pas passer à côté d’une 
hypertryptasémie et éventuellement d’une mastocy-

tose sous-jacente. Les tests de provocation avec des 
produits à base de blé sont uniquement indiqués 
exceptionnellement face à des problématiques spé
cifiques (par ex. métier, cause indéterminée en pré-
sence de symptômes allergiques, etc.) et ils doivent 
impérativement être réalisés par un allergologue ex-
périmenté.

Traitement
L’alimentation sans gluten, au sens d’une éviction de 
l’allergène déclenchant, constitue le traitement de 
choix. Un kit d’urgence et un auto-injecteur d’adréna-
line devraient être remis au patient. Une consultation 
diététique peut s’avérer utile. Le choc anaphylactique 
représente une situation d’urgence et nécessite des me-
sures de réanimation immédiates, y compris l’admi-
nistration de liquide par voie intraveineuse, ainsi que 
d’adrénaline et de corticostéroïdes.

Sensibilité non cœliaque au gluten

Prévalence
Etant donné que la SNCG est une nouvelle entité 
(controversée), il n’existe pas de données de prévalence 
exactes. Des études épidémiologiques fiables n’ont 
pour l’heure pas été publiées. Il est cependant estimé 
que la prévalence de la SNCG est nettement supérieure 
à celle de la maladie cœliaque. Chez des patients avec 
syndrome de l’intestin irritable (de type diarrhéique), 
une SNCG a été retrouvée dans 28–30% des cas. 

Pathogenèse
En cas de SNCG, l’ingestion de gluten entraîne des 
symptômes essentiellement gastro-intestinaux, tan-
dis que les anticorps spécifiques de la maladie cœliaque 
font défaut à la sérologie et qu’il n’y a pas d’atrophie vil-
lositaire typique de la maladie cœliaque à l’endoscopie. 
Le contexte génétique de la maladie est indéterminé; 
50% des patients sont HLA DQ2/DQ8 positifs, un pour-
centage nettement moins élevé que dans la maladie 
cœliaque et seulement légèrement supérieur à la popu-
lation générale. La pathogenèse reste elle aussi indéter-
minée. En raison de l’expression accrue de récepteurs 
Toll-like, il est supposé que le système immunitaire 
inné joue un rôle central. Le gluten en tant qu’agent 
causal est cependant contesté et des dérivés du blé, 
du  seigle et de l’orge entrent également en ligne de 
compte, si bien que le terme «sensibilité non cœliaque 
au blé» serait éventuellement plus juste. La question 
de savoir si cette maladie est véritablement une entité 
distincte ou s’il ne s’agit pas plutôt d’une sous-forme 
du  syndrome de l’intestin irritable reste incertaine. 
Un  régime FODMAP avec restriction des oligo-, di-, 
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monosaccharides et polyols fermentescibles est effi-
cace dans le traitement du syndrome de l’intestin 
irritable. Les aliments contenant du gluten sont habi-
tuellement riches en FODMAP. Il n’est dès lors pas sur-
prenant que certains patients souffrant du syndrome 
de l’intestin irritable répondent de façon positive à une 
alimentation sans gluten. Un article plus détaillé sur le 
thème des FODMAP a déjà été publié en 2014 dans cette 
revue [2].

Symptômes
Chez les patients souffrant de SNCG, des symptômes 
gastro-intestinaux semblables à ceux de la maladie 
cœliaque, comme par exemple des douleurs abdomi-
nales, des ballonnements et des diarrhées, surviennent 
des heures à des jours après l’ingestion d’aliments ou 
de boissons contenant du gluten. Il n’y a cependant pas 
de dommages de l’intestin grêle. D’autres symptômes 
non gastro-intestinaux ont également été décrits, no-
tamment des changements de comportement, des 
douleurs osseuses et articulaires, des crampes muscu-
laires, des troubles de la sensibilité des jambes, une 
perte de poids et une fatigue chronique (tab.  1). Dans 

l’une des plus grandes études disponibles, qui a été 
réalisée aux Etats-Unis durant la période 2004–2010, 
347 patients avec signes évocateurs d’une SNCG ont été 
évalués. Il s’est avéré que 68% des patients présentaient 
des douleurs abdominales, 40% des eczémas ou érup-
tions cutanées, 35% des céphalées, 34% des troubles de 
la concentration, 33% une fatigue, 33% des diarrhées, 
22% des dépressions, 20% une anémie, 20% un engour-
dissement des jambes/bras/doigts et 11% des douleurs 
articulaires.

Diagnostic
Diagnostiquer une SNCG représente un défi. Il s’agit 
d’un diagnostic d’exclusion. La maladie cœliaque et l’al-
lergie au blé constituent des diagnostics différentiels 
majeurs. La figure 2 présente un algorithme diagnostique 
potentiel, adapté d’après Lundin et al. [3]. Il convient en 
premier lieu de déterminer les anticorps spécifiques de 
la maladie cœliaque et de réaliser un bilan pour recher-
cher une allergie au blé. En cas de probabilité pré-test éle-
vée, une endoscopie haute devrait être réalisée même en 
cas de sérologie négative. Lorsque ni une maladie 
cœliaque ni une allergie au blé ne sont mises en évi-

Figure 2: Algorithme diagnostique possible en cas de suspicion d’une maladie liée au gluten (adapté d’après Lundin KEA, 

Alaedini A. Non-celiac gluten sensitivity. Gastrointest Endoscopy Clin N Am. 2012;22:723–34. [3]).

*Un typage HLA peut s’avérer utile, car une négativité de HLA DQ2 et HLA DQ8 possède une excellente valeur prédictive 

négative pour la maladie cœliaque. Ac: anticorps; SNCG: sensibilité non cœliaque au gluten.
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dence, un régime sans gluten (durant 6–12  mois) 
concluant peut être indicateur d’une SNCG. Le diagnos-
tic définitif peut alors être posé par le biais d’une tenta-
tive de réexposition au gluten positive – idéalement en 
aveugle ou avec au minimum trois expositions, une 
portion d’un aliment contenant du gluten devant alors 
être consommée. Une sérologie positive pour la mala-
die cœliaque n’exclut pas une SNCG – en particulier les 
anticorps anti-gliadines sont augmentés chez jusqu’à 
50% des patients; dans ce cas, une endoscopie haute 
permet de clarifier la situation. Le diagnostic se com-
plique lorsque les patients se trouvent déjà sous régime 
sans gluten initié de leur propre initiative lors de la pre-
mière consultation. Exclure une maladie cœliaque de-
vient alors difficile, car les sérologies peuvent se révéler 
négatives et l’endoscopie peut être normale. Toutefois, 
nous rencontrons de plus en plus souvent de tels pa-
tients dans notre pratique clinique quotidienne. Dans 
ces cas, une consommation de gluten (réexposition au 
gluten) de courte durée peut s’avérer utile, mais il 
existe des recommandations divergentes concernant 
la quantité de gluten et la durée de consommation. Les 
auteurs recommandent par exemple 8–10 g de gluten 
par jour (ce qui correspond à peu près à 100 g de pain, 
soit deux tranches) pendant deux semaines.

Chevauchement avec le syndrome de l’intestin 
irritable
Faire la distinction entre une SNCG et le syndrome de 
l’intestin irritable n’est pas une tâche aisée. Le syn-
drome de l’intestin irritable est une affection qui fait 
partie des maladies gastro-intestinales fonctionnelles. 
D’après les critères de Rome, un syndrome de l’intestin 
irritable peut être diagnostiqué lorsque les critères sui-
vants sont remplis: présence au cours des 12  derniers 
mois, durant au minimum 12 semaines (pas nécessaire-
ment consécutives), de douleurs abdominales ou d’in-
confort digestif avec deux des trois propriétés sui-
vantes: (1) soulagement apporté par la défécation, (2) 
début des douleurs lié à un changement de la fréquence 
des selles, (3) début des douleurs lié à un changement de 
la consistance des selles. Dans les critères de Rome, la 
douleur est décrite comme l’un des principaux symp-
tômes du syndrome de l’intestin irritable; il y a en outre 
une diarrhée (IBS-D: «diarrhoea-predominant irritable 
bowel syndrome»), une constipation (IBS-C: «constipa-
tion-predominant irritable bowel syndrome») ou les 
deux («mixed»). Les patients atteints de SNCG décrivent 
certes souvent aussi des douleurs abdominales, mais 
des ballonnements prononcés, des flatulences et des 
diarrhées sont également présents. Toutefois, dans l’en-
semble, il est difficile de distinguer les symptômes d’une 
SNCG de ceux d’un syndrome de l’intestin irritable.

Traitement
Le traitement ne diffère pas fondamentalement de 
celui de la maladie cœliaque. Le régime sans gluten re-
présente là aussi le traitement de choix. Il semble tou-
tefois que de faibles quantités de gluten soient plutôt 
tolérées et qu’un régime pauvre en gluten soit souvent 
suffisant. Les symptômes s’améliorent typiquement en 
l’espace de quelques jours, ce qui est plutôt atypique 
pour la maladie cœliaque où plusieurs semaines sont 
généralement nécessaires jusqu’à ce que les symp-
tômes déclinent.

Régime sans gluten

Bien qu’une alimentation sans gluten soit indiquée 
pour les trois maladies liées au gluten, elle peut être 
plus ou moins stricte en fonction de l’entité sous-
jacente: en cas d’allergie au blé, certains patients 
peuvent malgré tout tolérer des traces de blé et de 
faibles quantités de produits issus du blé préparés à 
haute température voire de variétés de blé originelles, 
tandis que d’autres réagissent à la moindre miette de 
pain. En cas de maladie cœliaque, un régime sans 
gluten doit être suivi à vie et de façon très stricte (max. 
20 mg de gluten par jour, ce qui correspond à 1/8 de cuil-
lère à café de farine de blé) afin d’éviter des complica-
tions tardives. Contrairement à la maladie cœliaque, 
un respect strict du régime sans gluten n’est pas impé-
ratif en cas de SNCG. Il est souvent suffisant de renon-
cer aux sources majeures de gluten, comme le pain, 
ou de choisir des pains au levain. Pour les pâtes et les 
biscuits également, il existe désormais de nombreuses 
alternatives pauvres en blé qui sont appropriées pour 
ces patients.
Des alternatives au régime sans gluten ont été testées, 
mais elles sont encore loin d’être approuvées. Si tel 
était le cas, les nouvelles substances seraient en pre-
mier lieu considérées comme additives, ce qui signifie 
que de petites quantités de gluten dans l’alimentation 
pourraient rester sans effets. Les mécanismes d’action 
potentiels sont: (1) réduction de l’exposition au gluten, 
(2) hydrolyse du gluten et (3) blocage de HLA DQ2/DQ8. 
Dans les cas sévères réfractaires au traitement, les 
corticostéroïdes, sous une forme galénique spécifique 
entraînant une libération du principe actif dans le 
duodénum, semblent être une option. Une analyse de 
57  patients traités a montré une réponse clinique et 
histopathologique dans la plupart des cas.
Malgré le succès qu’elle connaît, l’alimentation sans 
gluten comporte des risques. Une étude récemment 
publiée a évalué les échantillons sanguins de 11 239 per-
sonnes ne suivant pas de régime sans gluten et de 
115  personnes suivant un régime sans gluten; des 
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échantillons urinaires (n = 3901 et n = 32) ont en outre 
été analysés. Les concentrations sanguines de plomb, 
de mercure et de cadmium étaient considérablement 
plus élevées chez les personnes suivant un régime sans 
gluten. La concentration urinaire d’arsenic était en 
outre accrue. Les différences subsistaient lorsque seuls 
les patients sans maladie cœliaque étaient évalués 
(101 personnes avec alimentation sans gluten) et après 
correction des caractéristiques socio-démographiques. 
Les effets à long terme d’une telle accumulation de mé-
taux lourds sont actuellement encore incertains. L’ap-
port accru en métaux lourds pourrait s’expliquer par la 
consommation nettement plus élevée de riz et en par-
ticulier de farine de riz/galettes de riz, ces substances 
n’étant soumises à aucun processus de cuisson (hy-
drolyse).
Des effets négatifs supplémentaires de l’alimentation 
sans gluten ont été bien décrits. En font partie: (1) stress 
psychique, (2) carences (en particulier en fer, calcium, 
thiamine, riboflavine et acide folique) et (3) consom-
mation inadéquate de fibres. Par ailleurs, des effets sur 
le microbiome ont été décrits: l’alimentation sans 
gluten est associée à une diminution des Bifidobacte-
rium, mais aussi des bactéries produisant du butyrate 
Eubacterium hallii et Anaerostipes hadrus, ainsi que de 
l’espèce productrice d’hydrogène Dorea et de l’espèce 
productrice d’acétate Blautia. 

Résumé

La maladie cœliaque, l’allergie au blé et la SNCG font 
partie du groupe des maladies liées au gluten. Les trois 

entités ont cependant une pathogenèse fondamentale-
ment différente. La SNCG est un phénomène relative-
ment récent, mais elle est de plus en plus acceptée 
comme une entité distincte. Une alimentation sans 
gluten ou pauvre en gluten est indiquée dans l’en-
semble des trois entités. Lorsqu’aucune de ces patholo-
gies n’est présente, une éviction du gluten ne peut tou-
tefois pas être recommandée du point de vue médical, 
vu qu’il n’existe pas la moindre preuve allant dans ce 
sens. Au contraire, une alimentation sans gluten peut 
éventuellement avoir des conséquences négatives liées 
aux apports en nutriments différents et à l’ingestion 
accrue de substances nocives.
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L’essentiel pour la pratique

•	 La maladie cœliaque, l’allergie au blé et la sensibilité non cœliaque au 

gluten (SNCG) sont des maladies déclenchées par le gluten. La maladie 

cœliaque a une origine auto-immune, l’allergie au blé a une origine al-

lergique, tandis que la SNCG n’a une origine ni auto-immune ni aller-

gique.

•	 Les patients atteints de maladie cœliaque doivent suivre un régime sans 

gluten à vie et de façon très stricte. Contrairement à la maladie cœliaque, 

un respect strict du régime sans gluten n’est pas impératif en cas de 

SNCG. En cas d’allergie au blé, certains patients peuvent malgré tout 

tolérer des traces de blé, tandis que d’autres ne tolèrent même pas une 

quantité infime.
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