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L’anémie constitue une affection fréquente et grave surtout dans notre 

contexte, en particulier l’anémie ferriprive qui elle-même nécessite une 

enquête approfondie pour connaitre son étiologie, car elle peut être 

révélatrice de plusieurs pathologie à savoir la maladie caeliaque .Nous 

rapportons  l’observation d’une patienteâgée de 15 ans,chez qui 

l’association d’une anémie ferriprive à une  hypocholestérolémie était 

révélatrice d’une maladie cœliaque.La confirmation diagnostique a été  

apportée par l’examen anathomo-pathologique et le dosage des Ac anti 

transglutaminase de type IGA. 
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Introduction:- 
L’observation: 

Mademoiselle  S k âgée de 15 ans, sans antécédents pathologiques notable hormis une anémie chronique rebelle au 

traitement, a consulté pour une asthénie globale. 

 

L’examen clinique a mis en évidence une pâleur conjonctivale, un retard staturo-pondéral. Le reste de l’examen 

clinique étaitsans particularité. 

 

L’examen biologique initial a montré une anémie à 3.3g/L hypochrome, microcytaire avec  une ferritine basse, une 

hypocholestérolémie sur bilan de malabsorption, et une légère cytolyse hépatique avec ALAT 1.5 x Nl .  

 

Devant ce tableau associant une anémie ferriprive, hypocholestérolémie, retard staturo-pondéral, une maladie 

cœliaque a été suspectée, justifiant le dosage des Acantitransglutaminases de type IgA, un dosage pondérale des 

immunoglobulineset la réalisation d’une FOGD avec biopsies duodénales. L’aspect endoscopique mettait en 

évidence une muqueuse duodénale atrophique sous forme d’un aspect fissuraire avec diminution des plis duodénaux 

(figure1). 

 

Le diagnostic d’une maladie caeliaque a été retenu devant la forte positivité des AcantitranglutaminasesIgA, 

associée aux critères  diagnostiques histologiques. 

 

L’évolution était favorable sous régime sans gluten, tant sur le plan clinique, biologique et sérologique avec 

négativation des Ac anti transglutaminases IgA, et régression des signes histologiques (FOGD de contrôle réalisée à 

24mois). 
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Figure1:- Aspectfissuraire de la muqueuse duodénale avec une diminution des plis duodénaux 

 

Discussion:- 
La maladie cœliaque est une entéropathie secondaire à une réponse immunitaire anormale du tube digestif en 

présence de gluten. 

 

La réponse cellulaire se traduit par l’apparition de lymphocytes T CD4+ et de lymphocytes intraépithéliaux (CD3+, 

CD8+) responsables de la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires (IL-2 et interféron ᵧ). La disparition des 

villosités réduit les  capacités d’absorption de l’intestin et provoque un syndrome de malabsorption [1]. 

 

Cette maladie débute le plus souvent entre l’âge de 6 et 9 mois. Le tableau classique de la MC est actuellementbien 

défini : diarrhée avec des selles trop volumineuses typiquement en bouse de vache. Celles-ci sont graisseusesdu fait 

de la malabsorption lipidique. Un amaigrissement, des douleurs abdominales avec flatulences et malabsorption sont 

aussi présents. Cependant, il existe des modes de révélation particuliers moins connus qui peuvent retarder le 

diagnostic. Ainsi, 60 % des MC sont diagnostiquées à l’âge adulte et même 15 % après 60 ans. Trente pour cent des 

malades ont un surpoids [2]. 

 

Ces formes atypiques ou pauci symptomatiques peuvent se traduire par : 

– Des manifestations hématologiques (anémie par carence en fer(le cas de notre malade) et allongement du temps de 

coagulation par déficiten facteurs vitamine K dépendants, observé dans 40 % des cas [3]). 

 

L’anémie ferriprive seule  justifie le dépistage de  la maladie cœliaque ; cependant  le meilleur test de dépistage est 

les anticorps anti-transglutaminase type IGA  [4]. 

 

Au cours de la MC, une hypocholestérolémie est souvent présente et son association avec une anémie ferriprive est 

fortement corrélée à un risque élevé d’avoir la maladie cœliaque  [5] comme dans le cas de notre patiente.  

 

La MC serait responsable d’environ 5 % des anémies ferriprives inexpliquées. L’interrogatoire retrouve 

fréquemment la notion d’une anémie antérieure mal explorée [6], qui serait secondaire à une mauvaise absorption du 

fer. 

 

Conclusion:- 
La maladie cœliaque se classe parmi les troubles gastro-intestinaux les plus fréquents dont de nombreux cas passent 

inaperçus. Puisque le tableau clinique de la maladie cœliaque est varié, il est important de tenir compte de cette 

maladie lors du diagnostic différentiel, et d’élargir les indications des tests sérologiques. 

 

Notre observation souligne l’intérêt de dépister et de  chercher une maladie cœliaque devant la présence d’une 

anémie ferriprive ; surtout quand elle est persistante malgré un traitement substitutif  par fer. 
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