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Résumé. Le but de notre étude était de décrire les caractéristiques cliniques biologi-
ques et thérapeutiques de la maladie de Biermer au Sénégal.
Patients et méthode. Nous avons effectué une étude rétrospective transversale de
janvier 2000 à décembre 2007 de 26 dossiers de patients présentant une méga-
loblastose médullaire, avec baisse de la vitamine B12 sérique, atrophie gastrique,
présence d’Ac antifacteur intrinsèque et/ou anticellules pariétales. Résultats.
Les patients (15 F et 11 H) avaient un âge moyen de 51 ans. Le délai moyen au
diagnostic était de 16 mois avec des extrêmes de 6 et 48 mois. Les manifestations
révélatrices étaient : l’anémie dans tous les cas, les épigastralgies dans 61,5 % des
cas, et des manifestations neurologiques dans 42,3 % des cas et cutanées dans
42,3 % des cas. Le taux d’hémoglobine moyen était égal à 6,2 g/dL (1,3-11 g/dL).
La vitaminémie B12 était abaissée chez 22 patients. Les anticorps antifacteurs
intrinsèques étaient fortement positifs dans 50 % des cas. L’histologique notait une
gastrite atrophique chronique dans 86 % des cas. Tous nos patients ont présenté
une crise réticulocytaire au 8e jour de la vitaminothérapie B12. Conclusion. Dans
notre étude, la principale circonstance de découverte de la maladie est une anémie
macrocytaire avec mélanodermie, une atteinte digestive et neurologique. Le traite-
ment de la maladie de Biermer reste la vitaminothérapie B12 par voie intramuscu-
laire. Cependant, l’utilisation per os est de plus en plus admise.
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Abstract. Purpose. The aim of this study was to describe the present clinical charac-
teristics of the pernicious anemia (PA). Method. It is a retrospective (2000-2007)
study of 26 patients presenting an established cobalamin deficiency related to
PA. Results. The median age of the patients was 51 years (24-79), the male/female
ratio 0.73. The median delay of the diagnosis was 16 months (6-48). Various clini-
cal manifestations, mainly neurological in 42.3%, cutaneous in 42,3% and gastric
in 61,5 % were at least one hematological abnormalities in 100 %. Average serum
vitamin B12 was very low in 84,6% (n = 22) of cases. Anti-intrinsic factor or anti-
parietal gastric cells antibodies were found in all the cases. All the followed
patients were successfully treated with intramuscular (n = 25) or oral crystalline
cyanocobalamin (n = 1). Conclusions. PA may be responsible of various clinical
manifestations or biological abnormalities; and oral crystalline cyanocobalamin
treatment may be successful.

Key words: pernicious anemia, update, Senegal

do
i:
10

.1
68

4/
hm

a.
20

09
.0
39

4

Mini-revue

Hématologie 2009 ; 15 (6) : 473-7

Tirés à part :
F.S.D. Ndiaye

Hématologie, vol. 15, n° 6, novembre-décembre 2009

473



L a maladie de Biermer est une pathologie auto-
immune caractérisée par une malabsorption de
la vitamine B12 par défaut de sécrétion du fac-
teur intrinsèque. Le diagnostic est retenu devant
une anémie macrocytaire, une mégaloblastose

médullaire, une hypovitaminémie B12, la présence d’anti-
corps anticellules pariétales et/ou antifacteur intrinsèque et
d’une atrophie fundique. L’objectif de notre étude était d’étu-
dier les caractéristiques épidémiologiques, diagnostiques,
thérapeutiques et évolutives de la maladie de Biermer au
Sénégal.

Patients et méthode

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive à partir de
dossiers de malades suivis durant la période allant du
1er janvier 2000 au 31 décembre 2007.
Tout patient présentant une mégaloblastose médullaire avec
baisse de la vitamine B12 sérique associée à une atrophie
gastrique et à la présence des anticorps antifacteurs intrinsè-
ques et/ou des anticellules pariétales a été inclus dans l’étude.
Les paramètres suivants ont été étudiés : l’âge des patients, les
données de l’examen clinique, la cytologie médullaire à la
recherche d’une mégaloblastose, le dosage de la vitamine
B12 sérique par méthode immuno-enzymatique réalisé à l’Ins-
titut Pasteur de Dakar, de même que la recherche d’anticorps
antifacteurs intrinsèques et d’anticorps anticellules pariétales.
Une atrophie gastrique avait été recherchée à l’histologie.
Les données ont été consignées sur une fiche d’enquête infor-
matisée à l’aide du logiciel Excel Office 2007 Pro de Micro-
soft Corporation. L’analyse des données a été réalisée avec le
logiciel SPSS 15.0 (Statiscal Package for Social Sciences).
L’analyse univariée permettait de déterminer la distribution
de chaque variable à étudier. Les données quantitatives sont
exprimées sous forme de moyenne avec les extrêmes.
L’analyse multivariée par l’intermédiaire des tableaux de
croisement utilisait le test Fischer. Elle était considérée
comme significative pour une valeur de p < 0,05.

Résultats

Données épidémiologiques

Quinze femmes et 11 hommes ont été colligés, soit un
sex-ratio de 0,73. Leur âge moyen était de 51 ans avec des
extrêmes de 24 et 79 ans. Le délai moyen du diagnostic était
de 16 mois avec des extrêmes de 6 à 48 mois.

Circonstances de découverte

L’anémie était retrouvée chez tous les malades. Les signes
digestifs étaient présents dans 61 % des cas (n = 16), les signes
neurologiques dans 53 % des cas (n = 14) et les signes derma-
tologiques (mélanodermie) dans 42,3 % des cas (n = 11).

Signes cliniques

Une anémie clinique était notée chez tous les malades.
Un syndrome anémique était observé dans 80 % des
cas (n = 21). Un cœur anémique était noté chez 4
malades dont un avec une tachyarythmie par fibrillation
auriculaire. Dans 61,5 % des cas (n = 16), des signes
digestifs à type d’épigastralgies atypiques ont été retrou-
vés. La glossite de Hunter associant une macroglossie à
la langue dépapillée était notée dans 23 % des cas
(n = 6). Des troubles du transit avaient été notés chez
4 patients : il s’agissait de 3 cas de diarrhée et 1 cas
de constipation. Un patient avait une dysphagie dont
les caractères n’étaient pas précisés. Les manifestations
neurologiques étaient principalement des paresthésies
aux membres inférieurs retrouvés dans 42,3 % des cas
(n = 11). Parmi ces malades, un avait une hyporéflexie
ostéo-tendineuse. Des troubles psychiatriques à type
d’irritabilité et d’incohérence étaient notés dans 1 cas.

Dans 42,3 % des cas (n = 11), nous avons constaté une méla-
nodermie palmoplantaire. L’hyperpigmentation de la
muqueuse buccale localisée sur la face interne de la joue
n’était notée que chez 2 malades. Ces signes cliniques sont
répertoriés dans le tableau 1.

Résultats de l’hémogramme

L’anémie était présente chez tous les malades, elle était
macrocytaire dans 69 % des cas (n = 18) et normocytaire
dans 31 % des cas (n = 8). Le volume globulaire moyen était
égal à 103,5 fl avec des extrêmes de 84,5 et 129 fl. 26,9 %
des patients (n = 7) présentaient une pancytopénie et 23,1 %
(n = 6) une bicytopénie.

Tableau 1
Répartition en fonction des signes cliniques

Signes cliniques Effectifs %

Anémiques Anémie clinique 26 100
Syndrome anémique 21 80,8
Cœur anémique 4 15,4

Digestifs Épigastralgies 16 61,5
Glossite 6 23,1
Diarrhée 3 11,5
Constipation 1 3,8
Dysphagie 1 3,8

Neurologiques
et psychiatriques

Paresthésies membres
inférieurs

11 42,3

Hyporéflectivité
tendineuse

1 3,8

Troubles psychiatriques 1 3,8
Dermatologiques Mélanodermie 11 42,3
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Taux de la vitamine B12
(dosage de la vitamine B12)

Elle était abaissée dans 84,6 % des cas (n = 22) avec un taux
moyen = 70 ng/L (30 à 120 ng/L).

Le myélogramme

La moelle était très riche dans 51,5 % des cas. Une mégalo-
blastose médullaire était notée dans 88,4 % des cas (n = 23)
avec des anomalies de la lignée érythroblastique dans
53,8 % des cas (n = 14) avec des érythroblastes géants.
Dans 38,4 % des cas (n = 10), on notait un asynchronisme
de maturation nucléocytoplasmique.

L’immunologie

Le dosage des anticorps antifacteurs intrinsèques a été réalisé
chez 24 patients, il était augmenté dans tous les cas. Ces anti-
corps étaient fortement positifs dans 50 % des cas (n = 12).
Le taux des anticorps anticellules pariétaux était élevé chez les
21malades chez lesquels le dosagea été effectué. Dans 90,5 %
des cas (n = 19) ces anticorps étaient faiblement positifs.

L’histologie gastrique

Dans 86 % des cas, nous avons retrouvé une gastrite
chronique atrophique, dont un cas avec métaplasie antro-
pylorique, et chez 2 patients une gastrite chronique érosive.

Traitement

Vingt-cinq patients ont bénéficié d’un traitement par la vita-
mine B12 en intramusculaire. Chez un patient sous traitement
par antivitamine K (AVK) la vitamine B12 avait été adminis-
trée par voie per os.
Douze patients présentant une anémie sévère mal tolérée ont
bénéficié d’une transfusion sanguine iso-groupe-iso-rhésus.
Deux patients qui avaient présenté un trouble du métabolisme
du fer par carence martiale ont bénéficié d’un traitement
martial.
L’évolution a été marquée par une crise réticulocytaire au
8e jour du traitement.

Commentaires

Nous avons ainsi colligé 26 observations de maladie de Bier-
mer, sur une période de 7 ans. Notre étude constitue la plus
grande série rapportée au Sénégal. En France, 95 observa-
tions de maladie de Biermer ont été colligées entre 1990 et
2005 [1]. Des séries importantes ont été colligées en Asie,
notamment en Chine où Wun Chan et al. ont rapporté
181 cas sur une période d’étude de 11 ans [2].
Sur le plan épidémiologique, l’âge moyen de nos
patients était de 51 ans avec des extrêmes de 24 et
79 ans. Cette moyenne d’âge était superposable à celle

rapportée dans la majorité des publications des pays en
voie de développement [3-5]. Par rapport au sexe, notre
travail retrouve la prédominance féminine rapportée par
la plupart des auteurs ; en Tunisie, Maktouf et al. [3]
notaient la prédominance féminine avec un ratio de
1,19 dans leur cohorte de 103 malades.
Concernant le délai du diagnostic, il était en moyenne de
16 mois. Ce long délai est en partie lié au caractère
chronique et longtemps asymptomatique de la maladie.
Mseddi et al. [6] ont rapporté un retard diagnostic de
19 ans.
Sur le plan clinique, les manifestations révélatrices étaient
dominées par les symptômes liés à l’anémie (26 cas), suivis
des signes digestifs (16 cas), neurologiques (14 cas) et der-
matologiques (11 cas). L’anémie est quasi constante au cours
de la maladie de Biermer et constitue la principale manifesta-
tion rapportée par les auteurs [3, 4, 8].
Dans la série de Wun Chan et al. [2] les manifestations révé-
latrices étaient l’anémie dans 62 % des cas, suivies de la glos-
site dans 15 % des cas, des troubles du transit dans 11 % des
cas et des manifestations neuro-psychiatriques dans 8,3 %
des cas. Dans notre série, les manifestations digestives étaient
dominées par les épigastralgies (16 cas), suivies de la glos-
site (5 cas) et des troubles du transit répartis en 3 cas de diar-
rhée et 1 cas de constipation. Parmi toutes ces manifestations
digestives, la glossite de Hunter est le signe le plus évocateur
de la maladie, même en l’absence des autres atteintes. C’est
ainsi que Diop et al. [9] ont publié deux observations de
maladie de Biermer dont la glossite constituait le seul symp-
tôme clinique révélateur.
Dans notre étude, les manifestations neurologiques étaient
principalement des paresthésies des membres inférieurs
(42,3 % des cas). Cette neuropathie sensitive périphérique
constitue la première manifestation neurologique selon les
données de la littérature [10]. Dans la cohorte de Wun Chan
et al. [2], 2,8 % avaient une neuropathie périphérique.
La mélanodermie, principale manifestation dermatologique
notée chez 11 de nos malades, est rarement décrite dans la
littérature ; elle serait plus fréquente chez les sujets noirs que
chez les leucodermes [11].
Sur le plan biologique, l’anémie était constante et le taux
moyen d’hémoglobine était de 6,2 g/dL (1,3-11 g/dL).
Chez plus de la moitié des malades (53,8 %), le taux d’hémo-
globine était inférieur à 6 g/dL. Ségbéna et al. [4] ont rap-
porté des résultats similaires avec un taux d’hémoglobine
moyen de 6,02 g/dL (4-8,4 g/dL). L’analyse des constantes
hématimétriques notait plus fréquemment une macrocytose
(69 %) qu’une normocytose (31 %). Cette macrocytose est
liée à un défaut de synthèse de l’ADN par déficit progressif
en vitamine B12. L’anémie survient lorsque les réserves en
vitamine B12 sont épuisées. En dehors de l’anémie, une leu-
copénie est parfois observée au cours de la maladie
de Biermer : elle était notée chez 32 % de nos patients
(n = 8) qui avaient un taux moyen de globules blancs de
2 237/mm3 (1 500-3 700/mm3). Cette leucopénie
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s’explique par une atteinte centrale liée au ralentissement de
la mitose et à l’hémolyse intramédullaire. En Afrique du Nord,
Maktouf et al. [4] notaient 46 cas de leucopénie.
La thrombopénie est aussi fréquente : 50 cas de bicytopénie
sur les 103 patients de leur cohorte dans la série de Maktouf
et al. [4], et dans celle deWun Chan et al. [2] avec 99 cas sur
leurs 181 malades (54,7 %) de la série.
Les cytopénies peuvent s’associer et réaliser, comme obser-
vées chez 23,1 % de nos malades, une pancytopénie que
nous avons notée dans 26,9 % des cas. Alliot et al. [12] ont
décrit un diagnostic de la maladie de Biermer au stade de
pancytopénie. D’autres auteurs ont décrit des cas de pancy-
topénie au cours de la maladie de Biermer [7]. Cette dernière
est plus fréquente dans les travaux de Maktouf et al. [13] qui
en avaient observé 38 cas.
Dans notre étude, nous avons observé une baisse quasi cons-
tante (84,6 %) de la vitamine B12 en rapport avec la patho-
génie de la maladie de Biermer. L’hypovitaminémie B12 est
un critère diagnostique permanent rapporté par divers
auteurs comme Diop et Segbéna [4, 9].
Outre la richesse médullaire, le médullogramme montre l’exis-
tence de mégaloblastes observée chez 88,4 % des malades,
celle-ci est constamment rapportée par les auteurs [2, 5].
Les anticorps antifacteurs intrinsèques étaient présents chez
tous les malades qui en avaient eu le dosage, ils sont très
spécifiques de la maladie de Biermer. Selon certains auteurs
[14, 15], ces anticorps peuvent être absents dans 30 à 50 %
des cas.
Sur le plan histologique, le principal aspect noté dans notre
étude était la gastrite chronique atrophique dans 86 %
des cas. C’est un critère diagnostique quasi constant, Maktouf
et al. [13] l’ont rapporté chez 79 des 81 patients de leur
série qui avaient bénéficié d’une endoscopie digestive. Dans
notre étude, deux patients avaient une gastrite chronique
érosive non atrophique associée à une infection à Helicobacter
pylori. Cedernier peut être responsable d’une gastrite chronique
atrophique pouvant exacerber l’hypovitaminémie B12.
La métaplasie intestinale observée chez 1 de nos malades a
été publiée par Petersson et al. [16] à propos d’un cas, elle
constitue une dysplasie qui est lésion précancéreuse.
Dans notre étude, nous avons observé une association avec des
maladies auto-immunes que sont le diabète de type I (1 cas), un
vitiligo (1 cas) et une maladie de Gougerot Sjögren (1 cas).
Dans l’étude tunisienne faite par Maktouf et al. [4], 22malades
(23,4 %) avaient une thyroïdite auto-immune.
Le traitement spécifique fondé sur la prescription de vitamine
B12 à vie comme indiqué dans la littérature était proposé à
tous nos malades. La voie parentérale a été la plus fréquem-
ment utilisée dans notre série : 96,2 % (n = 25) de nos
patients étaient sous vitamine B12 injectable. Cette voie
parentérale est quasi utilisée dans toutes les études africaines
[3, 4]. Il n’y a pas de consensus sur la posologie et le rythme
d’administration de la vitamine B12 au cours de la maladie
de Biermer. Il en est de même pour l’utilisation de la vitamino-
thérapie orale.

Beaucoup d’essais thérapeutiques comparatifs ont confirmé
l’efficacité de la vitamine B12 orale [17-21] au cours des
hypovitaminémies B12. Cependant, rares sont les études
consacrées exclusivement à des malades biermériens, les
auteurs ont souligné l’intérêt de donner de fortes doses par
voie orale car seul 1 % de la vitamine B12 a une absorption
indépendante du facteur intrinsèque [22, 23]. Une de nos
malades sous traitement anticoagulant qui avait reçu la vita-
mine B12 orale, à la dose de 2 000 μg par jour avait
présenté une bonne évolution clinico-biologique.

Conclusion

La maladie de Biermer au Sénégal est sous-diagnostiquée
avec un délai diagnostique moyen de 16 mois, l’âge moyen
au diagnostic est de 51 ans. Ce retard diagnostique est lié à
un manque de plateau technique adéquat. Dans notre étude
la principale circonstance de découverte de la maladie est
une anémie macrocytaire avec mélanodermie, atteinte diges-
tive et neurologique. Le traitement de la maladie de Biermer
reste la vitaminothérapie B12 par voie intramusculaire.
Cependant, l’utilisation de la voie per os est de plus en plus
admise.■
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