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La maladie cœliaque est une entéropathie apparentée aux maladies auto-immunes, dont
l’évolution peut être émaillée de complications, notamment osseuses, auto-immunes et

malignes. Le profil clinique de la maladie a évolué au cours des dernières décennies :

les formes classiques, digestives sont devenues moins fréquentes. Parmi les manifestations
extradigestives, les thromboses veineuses inaugurales sont rarement décrites chez l’adulte et
sont exceptionnelles chez l’enfant. Nous rapportons une thrombose veineuse des membres
inférieurs révélatrice d’une maladie cœliaque sans aucun signe digestif chez un enfant.
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L a maladie cœliaque (MC), ou
entéropathie au gluten, corres-

pond à une hypersensibilité perma-
nente au gluten. C’est une maladie
auto-immune déclenchée par un
facteur environnemental (le gluten)
chez un individu prédisposé géné-
tiquement. Cet état chronique est
caractérisé par une réaction au glu-
ten, une protéine contenue dans
certaines céréales [1, 2]. Chez la per-
sonne prédisposée génétiquement,
le gluten venant au contact de la
muqueuse de l’intestin grêle induit
une réaction immunitaire anormale,
par laquelle la paroi intestinale
est progressivement détruite, comme
si le gluten ingéré était considéré
comme un agent nuisible. Cette réac-
tion nuit aux fonctions de barrière
et d’absorption des parois internes

gestifs. Les thromboses veineuses au
cours de la MC sont décrites surtout
chez l’adulte, elles sont dominées par
les thromboses abdominales et des
membres inférieurs [1-3].

Nous rapportons l’observation
rare d’une maladie cœliaque décou-
verte par une thrombose veineuse des
membres inférieurs chez un enfant.

Observation

Il s’agit d’une patiente de sexe
féminin âgée de 14 ans, issue d’un
mariage non consanguin, admise
au service de pédiatrie pour la
prise en charge d’une grosse jambe
gauche. Dans ses antécédents, on
note la notion de douleurs abdo-
minales chroniques associées à des
de l’intestin grêle [1
ments non absorbés p
leur trajet dans le
sont éliminés par le
est décrite comme
de l’enfant ; sa prése
associe des signes dig
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diarrhées chroniques. À l’examen
clinique, notre patiente présente
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30 kg -2DS, taille : 144 cm -
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de Tanner, une pâleur cutanéomu-
queuse, des conjonctives décolorées
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thromboses artérielles [6-8].
igure 1. Image échographique de la thrombose de la veine popli-
ée gauche chez notre patiente.

t un hippocratisme digital. L’examen ostéoarticulaire met
n évidence une jambe gauche œdématiée, un mollet
auche dure avec une absence du ballottement et une
ugmentation de la chaleur locale ; le signe de Homans
st positif. L’examen abdominal montre une distension
bdominale, sans hépatosplénomégalie, avec une matité
éclive. Le reste de l’examen montre un goitre thyroïdien.

Sur le plan biologique, l’hémogramme a objectivé
ne anémie normochrome normocytaire avec un taux
’hémoglobine à 6,6 g/L, une neutropénie à 2 270/mm3,
ne lymphopénie à 1 550/mm3 et un taux de pro-

hrombine à 58 %. Le temps de céphaline activée et
e fibrinogène étaient normaux. Le médullogramme était
ormal. L’ionogramme a montré une protéine C réac-
ive négative, une vitesse de sédimentation à la première
eure de 50 mm, une fonction rénale normale, un taux
’albumine et de protide normaux, une carence en folates
1,1 ng/mL) et en vitamine B12 (82 pg/mL), un taux de
holestérol bas et un bilan thyroïdien sans anomalie.

Sur le plan immunologique, le taux des immunoglo-
ulines était normal et le taux d’anticorps antitrangluta-
inases de type immunoglobuline A (IgA) très élevé, à
97 U/mL. La fibroscopie œsogastroduodénale a mis en

vidence une atrophie villositaire totale.

Sur le plan radiologique, l’échographie Doppler a
ontré des thromboses des veines poplitées et fémorales

auches – raison pour laquelle notre patient a été mis
ous un traitement (figure 1) à base d’héparine, relayée
nsuite par un anti-vitamine K et un régime sans gluten.

mt, vol. 24, n◦ 6, novemb
L’évolution était favorable avec normalisation progressive
de l’hémogramme, de l’ionogramme et du taux d’anticorps
antitranglutaminases.

Discussion

La MC est une entéropathie chronique à composante
auto-immune survenant chez des sujets génétiquement
prédisposés (groupe human leucocyte antigen DQ2 ou
DQ8). L’éviction de toute source de gluten dans le régime
alimentaire permet d’améliorer, voire de faire disparaître la
symptomatologie clinique et de prévenir les complications
de la maladie [1-4]. Sa prévalence se situe entre 1 et 2 %
dans la population générale et peut aller jusqu’à 20 % dans
les groupes à risque [1, 2]. La forme classique, caractérisée
par l’association de diarrhée, d’amaigrissement, de dou-
leurs abdominales avec flatulence et de malabsorption, est
la forme habituelle (20 % des cas). Les formes latentes ou
silencieuses, dépistées à l’occasion d’une enquête fami-
liale, posent essentiellement des problèmes de décision
thérapeutique. Les formes inaugurales inhabituelles sont
essentiellement des formes dites frustes ou atypiques, pour
lesquelles il suffit d’évoquer le diagnostic cliniquement
pour qu’il soit ensuite facilement confirmé par des inves-
tigations paracliniques [3, 4]. En effet, plusieurs études
ont montré que les manifestations de la MC ont évolué
au cours des dernières années, avec parfois même une
absence de signes digestifs [2, 3]. Ludvigsson et al., en
Suède, ont mené une étude prospective, en 2007, afin
de comparer la prévalence des thromboses chez 15 439
patients ayant une MC à celle observée dans un groupe
de 76 910 sujets sains : elle était de 2,6 % dans le premier
groupe contre 1,4 % dans le second. Dans cette étude,
l’incidence des manifestations veineuses thromboembo-
liques était plus élevée chez les adultes que chez les
enfants ; l’étude comptait une majorité d’enfants (66 %)
[5].

La survenue des thromboses au cours de la MC a sur-
tout été mentionnée, dans la littérature mondiale, chez
l’adulte [6, 7]. Le plus souvent, il s’agit de thrombose
veineuse de siège inhabituel : veines sus-hépatiques ou
splénomésaraïque, tronc porte; thrombose veineuse du
système nerveux central par occlusion de la veine centrale
de la rétine, thrombophlébite cérébrale. Plus rarement,
les thromboses sont de siège classique : embolie pulmo-
naire avec ou sans thrombose veineuse profonde, comme
c’est le cas chez notre patient. Parfois, il peut s’agir de
L’hypercoagulabilité au cours de la maladie cœliaque
pouvait être expliquée par plusieurs facteurs thrombo-
tiques, dont la thrombocytose qui est fréquente dans la
MC (jusqu’à 60 % des cas) ; plusieurs facteurs sont incri-
minés, comme la carence martiale, l’inflammation ou
l’hyposplénisme, se traduisant parfois par la présence de
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orps de Howell-Joly circulants [5-7]. Une élévation du
aux plasmatique de l’inhibiteur de la fibrinolyse activé par
a thrombine (TAFI), reconnue comme facteur de risque de
hrombose veineuse, peut également être impliquée. Chez
otre patient, le taux de plaquette était normal.

Les déficits en protéines C et S entraînent aussi un état
’hypercoagulabilité et peuvent être congénital ou acquis.
es doubles déficits peuvent s’expliquer par la carence en
itamine K, fréquente dans la MC [9],

L’hyperhomocystéinémie (HH) est habituelle dans la
C comme en témoigne une étude montrant une pré-

alence de 20 % chez les patients ayant une MC de
iagnostic récent [8, 9]. L’existence d’une carence en vita-
ines B6, B9 ou B12 altère la synthèse de la méthionine et

ntraîne une HH ; notre malade avait une carence sévère
n vitamines B9 et B12, ce qui suggère fortement une HH
ssociée.

L’existence d’anticorps antiphospholipides dans les
aladies inflammatoires digestives est connue, et peut être

esponsable de manifestations thromboemboliques. Plu-
ieurs études ont détecté des anticardiolipines d’isotype
gA chez des malades suivis pour MC, mais sans aucune
hrombose [10].

Ces données montre que l’hypercoagulabilité au cours
e la MC est liée, non à un seul facteur thrombotique, mais
lutôt à plusieurs, incriminant l’HH, la carence en vita-
ines B12 et B9 ainsi qu’en fer, et la présence d’anticorps

ntiphospholipides [4, 8-10].
L’association d’une thrombose veineuse et de la mala-

ie céliaque reste rare, surtout chez l’enfant. Hida et al.
nt rapporté un cas en 2000, chez un enfant de 7 ans [3],
enjari et al. en ont rapporté neuf, en 1995, dont quatre
nfants d’origine maghrébine [5] ; ces cas présentaient
e plus souvent des thromboses veineuses abdominales
3, 5]. Plusieurs auteurs ont décrit cette association chez
es patients d’origine maghrébine, aussi bien chez l’enfant
ue chez l’adulte, ce qui suggère une étiologie génétique
3, 5, 6].
onclusion

Actuellement, La maladie cœliaque est considérée
omme une maladie auto-immune systémique, déclen-
hée par la gliadine et les prolamines proches, survenant

mt, vol. 24, n◦ 6, novemb
chez des sujets génétiquement prédisposés, et caractérisée
par la combinaison variable de manifestations cliniques
diverses, d’anticorps spécifiques et d’une entéropathie
pour laquelle le régime sans gluten strict est à ce jour le
seul traitement efficace connu. Les thromboses veineuses
restent rares chez l’enfant et leur survenue doit toujours
faire rechercher un facteur favorisant, leur association avec
la maladie céliaque reste plus rare, surtout chez l’enfant.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêt
en rapport avec cet article.
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