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Fait clinique

La maladie coeliaque de l’enfant : pensez aux autres 
causes de retard statural

Gabsi. NH, Khlif. S, Khlayfia. Z, Ouarda. H, Kanzari. J,
 Ben Hefaiedh. J, Azzabi. O, Siala. N

Service de Pédiatrie, Hôpital Mongi Slim, 2046 La Marsa, Tunisie

RESUME
La maladie cœliaque est une entéropathie auto-immune induite par l’ingestion de gliadine. Sa fréquence 
est autour de 0,6% en Tunisie. Nous rapportons les cas de 3 enfants suivis pour maladie cœliaque diagnos-
tiquée respectivement à l’âge de 4, 5 et 8 ans. Le régime sans gluten a été bien suivi par les 3 enfants avec 
une bonne réponse clinique et une négativation de la sérologie cœliaque. Cependant, devant un ralentis-
sement de la vitesse de croissance, des explorations endocriniennes et génétiques ont été demandées, 
mettant en évidence respectivement un syndrome de Turner, un déficit en hormone de croissance (GH) et 
une association déficit en GH, insuffisance surrénalienne. Un traitement par GH a été instauré chez tous les 
enfants avec hydrocortisone chez le 3ème enfant, permettant une amélioration du pronostic statural chez 
le premier et le 3ème enfant. Le 2ème enfant vient d’initier son traitement. 
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ABSTRACT
Coeliac disease is an auto-immune enteropathy induced by gliadin ingestion. It has a prevalence of 0.6% in 
Tunsia. We report the cases of 3 children followed up for celiac disease, respectively diagnosed at 3, 5 and 
8 years old. Gluten free diet was followed correctly for the 3 children with a good clinical response and a 
negative celiac serologic testing. However, a slowing of the growth rate was observed, thus, endocrinologic 
and genetic exames were performed, revealing respectively a Turner syndrome, a Growth hormone (GH) de-
ficiency and an anssociation GH and adrenal deficiency. GH supplementation was administered to all child-
ren, associated to Hydrocortisone in the third child, conducting to the improvement of statural prognosis in 
the first and third children. The second children has just began GH supplementation.
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INTRODUCTION : 
La maladie cœliaque (MC) est une entéropathie au-
to-immune induite par le gluten chez des individus 
génétiquement prédisposés se traduisant par des 
manifestations gastro intestinales et extra-intesti-
nales. La prévalence de la MC varie de 0,8 % en Eu-
rope et en Océanie à 4,0 % en Afrique (1). En Tunisie, 
elle est de 0,6% (2,3). Selon les lignes directrices ac-
tuelles, le dépistage de la MC n'est pas recommandé 
pour la population générale mais pour des groupes 
de patients considérés comme à haut risque de MC 
(4), tels que les parents de 1er degré des patients at-
teints de MC ainsi que les patients atteints de diabète 
insulino-dépendant, de thyroïdite auto-immune et 
de troubles génétiques notamment le syndrome de 
Turner (TS) (5). Le retard statural peut être le seul et 
unique symptôme de la maladie, néanmoins il faut 
rester vigilant vis-à-vis d’un réel déficit somatotrope 
surtout s’il n’y a pas de rattrapage statural avec un ré-
gime bien conduit (6). Les pathologies associées à la 
MC, partagent le plus souvent un terrain immunogé-

nétique commun avec cette maladie, mais leur patho-
génie reste mal connue. Elles soulèvent de nombreux 
problèmes diagnostiques et thérapeutiques d'où l'in-
térêt de notre étude. Nous rapportons trois obser-
vations d’enfants suivis pour une maladie cœliaque, 
qui ont été explorés pour une petite taille  malgré un 
régime sans gluten bien suivi et chez qui nous avons 
diagnostiqué l’association à un déficit en GH,  une in-
suffisance surrénalienne et un syndrome de Turner.

OBSERVATION N°1 :
A.I  suivie dans notre service depuis l'âge de 4 ans 
pour une maladie cœliaque dont le diagnostic a été 
initialement suspecté devant la présence d'une diar-
rhée chronique sans retentissement sur le développe-
ment staturo-pondéral puis confirmé par une sérolo-
gie positive, et une biopsie duodénale. Elle a été mise 
sous un régime sans gluten strict avec disparition de 
toute symptomatologie digestive et obtention d’une 
négativation de la sérologie coeliaque. Huit ans après 
le début de la maladie soit à l'âge de 12 ans, elle suivait 
correctement son régime, , une cassure de la courbe 
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staturale a été notée. Dans le but d’explorer ce retard 
statural un bilan étiologique a été fait:   un âge osseux 
montrant un retard avec un âge osseux de 8 ans pour 
un âge chronologique de 12 ans, un bilan thyroïdien 
normal, une épreuve de stimulation de la GH normale, 
un caryotype révélant un syndrome de Turner en mo-
saïque. L’enfant a été traitée par hormone de crois-
sance en combinaison avec le régime sans gluten per-
mettant un gain statural de 12cm en 5 mois. A l’âge de 
16 ans, elle avait une taille de 149 cm (entre -1 et -2 DS)

OBSERVATION N°2 :
M.W âgé de 8 ans, sans antécédents pathologiques, 
se plaint depuis l'âge de 1 an et demi d’une constipa-
tion chronique associée à des douleurs abdominales 
sans diarrhée chronique, ni autres troubles digestifs. 
L'examen physique a montré un poids à 19 kg (-2 
DS), une taille à 115 cm ( -1,5 DS). Le diagnostic de la 
maladie cœliaque a été retenu devant une sérologie 
cœliaque positive complétée par une biopsie duodé-
nale qui avait montré une atrophie villositaire grade 4 
de Marsh. La patiente a été mise sous un régime sans 
gluten strict. Au cours du suivi, nous avons noté une 
stagnation staturo-pondérale malgré un régime cor-
rectement suivi, la disparition des symptômes et la 
négativation de la sérologie cœliaque. A l’âge de 13 
ans, elle avait une taille à 141 cm (-2,5 DS), nous avons 
alors complété par un bilan étiologique, l'âge osseux 
fait selon la méthode de GREULICH et PYLE a révélé 
un retard avec un âge osseux de 9 ans, le bilan thyroï-
dien était normal,  une épreuve de stimulation de la 
GH a révélé un déficit en GH. Une IRM cérébrale était 
réalisée et était normale. L’exploration des autres axes 
hypophysaires a révélé une insuffisance surrénalienne. 
La patiente a été mise sous un traitement hormonal 
substitutif par l’hormone de croissance et Hydrocor-
tisone avec un rattrapage statural au cours du suivi. 
A l’âge de 17 ans elle avait une taille à 161 cm (+0,5DS)

OBSERVATION N°3 :
C.K suivi depuis l'âge de 5 ans pour une MC dont le 
diagnostic a été suspecté devant un retard statu-
ro-pondéral, il n’y avait pas de signes digestifs associés 
et le reste de l’examen physique était normal. La séro-
logie cœliaque était positive et la biopsie duodénale 
a montré une atrophie villositaire totale grade 5 de 
Marsh. L’enfant a été mis sous un régime d’exclusion 
au Gluten, néanmoins il n’y a pas eu un rattrapage de la 
croissance (taille à -2DS jusqu’à l’âge de 11ans) malgré 
la bonne observance du régime, et l’obtention d’une 
sérologie cœliaque négative. A l’âge de 13ans9mois, il 
avait une taille à 137,5 cm (-3DS).Nous avons complété 
par une évaluation endocrinienne, le dosage des hor-
mones thyroïdiennes et surrénaliennes était normal, 
l'âge osseux était retardé d’une année par rapport à 
l'âge chronologique selon la méthode de GREULICH 
et PYLE, l’épreuve de stimulation de la GH- a confir-
mé un déficit en GH. Un traitement par l’hormone de 
croissance vient d’être instauré avec poursuite du ré-
gime sans gluten.

DISCUSSION : 
Nos trois observations montrent que devant tout pa-
tient suivi pour MC et présentant un retard statural 
non amélioré par le régime d’exclusion du gluten, il faut 
penser aux autres causes notamment le déficit en GH 
dont l’association n’est pas rare.
En effet le retard statural est fréquent chez les enfants 
atteints de MC, bien que le mécanisme n’est pas com-
plètement élucidé. Ce symptôme a été principalement 
lié à des carences nutritionnelles (7). La restriction du 
gluten de l’alimentation conduit généralement à un 
rattrapage rapide et maximal de la croissance au cours 
de la première année de traitement (8). Ainsi, en ab-
sence de gain en taille ou faible vitesse de croissance 
après avoir commencé un régime sans gluten, il faut 
évoquer d’autres atteintes associées notamment des 
anomalies endocriniennes, telles que le déficit en GH 
. Par conséquent une évaluation endocrinienne spé-
cialisée est recommandée chez les patients cœliaques 
dont le retard statural n’a pas été rattrapé par un ré-
gime bien conduit. 
La MC est associée à plusieurs endocrinopathies telles 
que la thyroïdite auto-immune (9), le diabète insulino-
dépendant (10), sa coexistence avec un déficit en GH 
a également été décrite.  L’insuffisance surrénalienne 
peut également s’associer à la MC (11), en effet l’ori-
gine peut être auto-immune ou entrer dans le cadre 
d’une polyendocrinopathie auto-immune (12, 13). Il a 
été également recommandé que les cas d’insuffisance 
surrénalienne devraient faire l’objet d’un dépistage de 
la MC, en particulier en cas de non réponse à un trai-
tement hormonal de substitution (12, 14). Une étude 
italienne multicentrique menée chez 7066 enfants, 
a confirmé l’association du déficit en GH à la maladie 
cœliaque chez 16 enfants (0,23%) (15). L'un de ces pa-
tients avait le syndrome de Down et un autre patient 
avait un syndrome de Turner, ce qui souligne l'asso-
ciation de la MC avec d'autres syndromes génétiques 
(16, 17) comme était le cas de l’observation n°1. Lu-
ghetti et al ,ont précédemment démontré la présence 
d'anticorps anti-hypophysaires et anti-hypothala-
miques chez les patients atteints de MC et de défi-
cit en GH suggérant ainsi une relation auto-immune 
(18 ). Ces  anticorps ont été détectés chez 42% des 
patients atteints de MC nouvellement diagnostiqués 
dans une autre étude italienne (19) . Il est intéressant 
de noter que ces niveaux élevés d'anticorps étaient 
associés à une petite taille, probablement médiée par 
une diminution du facteur de croissance analogue à 
l'insuline, et suggérant qu'un processus hypophysaire 
auto-immun peut contribuer au retard de croissance 
statural dans la MC. Ainsi, une évaluation de la sécré-
tion de GH doit être réalisée chez les patients atteints 
de MC qui n'améliorent pas leur vitesse de croissance 
après la mise en place d'un régime sans gluten durant 
la première année. Jusqu'à 50 % des patients qui ne 
rattrapent pas leur croissance staturale peuvent avoir 
un retard dû à un déficit en GH (20). Le traitement 
substitutif par l’hormone de croissance et un régime 
sans gluten conduit généralement à une amélioration 
significative comme était le cas chez tous nos patients. 
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CONCLUSION : 
Une cause auto-immune de retard statural peut 
en cacher d’autres, rendant compte de la nécessi-
té d’un suivi régulier afin de mener une démarche 
diagnostique complémentaire en cas de nécessité, 
à la recherche d’autres pathologies associées. Ainsi 
l’évaluation de   la vitesse de croissance chez les pa-
tients suivis pour maladie cœliaque est nécessaire. 
En cas de persistance ou aggravation du retard de 
croissance malgré une bonne observance du régime 
sans gluten vérifiée par la sérologie cœliaque, une ré-
évaluation de l’âge osseux avec recherche de causes 
endocriniennes et/ou génétiques est indiquée. Leur 
prise en charge thérapeutique précoce permettra un 
meilleur pronostic statural pour l’enfant.
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