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RESUME - Les auteurs rapportent quatre observations de maladie de Biermer en Afrique de I’Ouest recueillies en sept ans.
Cliniquement, ’asthénie intense a été le plus souvent rap portée.’anémie macrocytaire était toujours présente, généralement
profonde entre 40 et 84 g/l d’hémoglobine plus ou moins associée a une thrombopénie ou une leucopénie. La mégaloblastose
médullaire a été constamment observée ainsi que des taux bas de vitamine B12 sérique et la positivité des anticorps anti-fac-
teur intrinseque. Les stratégies diagnostiques ont été basées sur des tests thérapeutiques dans la majorité des cas avec confir-
m ation ultérieure. L’évolution était favorable sous vitaminothérapie B12 chez I’ensemble des patients. Les auteurs recommandent
la recherche d’une carence en fer au cours de I’évolution et la biopsie gastrique méme en ’absence de lésion macroscopique
a la fibroscopie digestive haute.

MOTS-CLES * Maladie de Biermer - Afrique noire - Anémie mégaloblastique - Déficit en vitamine B12 - Test thérapeutique.

BIERMER’S ANEMIA IN WEST AFRICA: REPORT OF FOUR CASES

ABSTRACT ° The purpose of this report is to describe 4 cases of Biermer’s anemia observed in West Africa over a 7-year per-
iod.Severe asthenia was the main clinical manife s t ation. Laborat o rytests consistently demonstrated macro cytic anemia usually
with a deep drop in hemoglobin levels ranging from 40 to 84 g/l associated with various degrees of thrombocytopenia or leu-
kopenia. Other consistent findings we re bone marrow megaloblastosis, se rum vitamin B12 deficiency and intrinsic factor anti-
bodies. In most cases diagnosis was established on the basis of therapeutic tests with subsequent confirm ation. Tre atment using
vitamin B12 therapy was successful in all cases. The authors recommend iron deficiencytesting during the course of the disease

and gastric biopsy during fibroscopy of upper digestive tract even if no macroscopic lesions are found.

KEY WORDS ¢ Biermer’s disease - Black Africa - Megaloblastic anemia - Vitamin B12 deficiency - Therapeutic test.

solée en 1855 par Addison comme une anémie idiopathique

de gravité extréme et décrite par Biermer en 1868 sous le
nom d’anémie pernicieuse progressive idiopathique, la mala-
die d’ Addison-Biemer est une affection qui reste actuelle (1).
Dans les pays occidentaux, sa prévalence est de 9 a 17 nou-
veaux cas/100000 habitants/an et la maladie affecte 0,13 a
0,20 % de la population (2). La maladie de Biermer se définit
comme une malabsorption de la vitamine B12 due a un tari s-
sement de la sécrétion de facteur intrinseque. En Europe, elle
survient plus volontierschez la femme, aux yeux dairs, plus
souvent de groupe sanguin A, présentant une canitie précoce
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et aux alentours de la ménopause (1). Il s’agit d’une affec-
tion auto-immune (3). Outre la démonstration de I’avitami-
nose B 12 et de la malabsorption, le diagnostic de maladie
de Biermer repose aussi sur la mise en évidence d’autoanti-
corps anti-facteur intrinseque (FI) qui sont de deux types :
les anticorps de type I, appelés «bloquants », et les anticorp s
de type II dits « précipitants » (1). Son évolution est marquée
par la survenue de complications a type de polypes gastriques
a surveiller attentivement, plus rarement on peut découvrir
un adénocarcinome gastrique et enfin plus fréquemment la
survenue de tumeurs carcinoides multiples (4) développées
aux dépens des cellules entérochromaffine-like (ECL). En
Afrique noire, le premier cas de maladie de Biermer a été rap-
porté par Collomb et Coll 1965 (5) et elle était autre fois qua-
lifiée de rare voired’inexistante en Afrique noire comme I’a
attesté Cook (6). Les cas publiés augmentent et 1’affection
est probablement sous-diagnostiquée. Dans notre contexte,
I’anémie macrocytaire et/ou mégaloblastique fait discuter en
p remier lieu une carence en acide folique mais on ne doit pas
oublier d’évoquer I’anémie pernicieuse, les syndromes my é-
lodysplasiques et certaines anomalies du métabolisme de la
vitamine B12. Nous rapportons dans cet article quat re obser-
vations de maladie de Biermer observées au Togo et en Cote
d’Ivoire.
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OBSERVATIONS

Les quatre observations sont consignées dans le
tableau I ; cependant certaines particularités sont a souligner :

- Madame A. E. avait une fibroscopie oeso-gastro-
duodénale normale sur le plan macroscopique mais la biop-
sie gastrique a révélé une gastrite antrale interstitielle (gas-
trite atrophique 1égere) ;

- Monsieur A. K. était diabétique non insulino-dépen-
dant connu depuis 1992 et sous glibenclamide. Par ailleurs
il présentait des troubles neurologiques a type d’engourdis-
sement et de fourmillements des membres, de petits
troubks de 1’équilibre caractéris®s par une démarche
ébrieuse ;

- Madame N. R. souffrait d’anémie depuis plusieurs
années avant la date de consultation et était régulierement
traitée par fer. Sa ferritinémie était augmentée a 583 ng/ml.

Les patients de Lomé (Togo) avaient bénéficié d’un
test thérapeutique du fait de I’insuffisance du plateau tech-
nique (pas de possibilité de dosage vitaminique localement).
En I’absence de traitement par acide folique antérieur, le test
thérapeutique débutait par 1’administration de 30 mg
d’acide folique par jour avec contrdle de la numération des
réticulocytes entre le huitiéme jour et le dixieme jour a la
recherche d’une crise réticulocytaire. En cas d’échec, ou en
cas de traitement antérieur par acide folique a dose suffisante
et de facon prolongée, on passait a un test thérapeutique par
vitamine B12 parentérale (1000 pg/jour) avec numération des
réticulocytes entre J8 et J10 comme précédemment. II est
important de noter que des prélevements utiles au diagnos-
tic sont effectués et conservés avant tout test thérapeutique.

Tableau I - Observations des quatre cas d’anémie de Biermer.

DISCUSSION

La maladie de Biermer est la premiére cause d’ané-
mie mégalobhstique en Europe. Le diagnostic de maladie de
Biermer a été retenu sur les criteres d’anémie chronique
d’évolution insidieuse, macrocytaire et/ou mégalocytairg la
mégaloblastose médullaire, le déficit en vitamine B12 sérique
et/ou test thérapeutique positif et la positivité de la
recherche des anticorps anti-facteur intrinseque dont I’im-
portance dans le diagnostic de I’anémie pernicieuse a été
démontrée (7). Les signes neurologiques évidents n’ont été
présents que chez un seul patient (observation 2). Ces quatre
observations de maladie de Biermer concernent des noir-aft-
cains originairs d’ Afrique subsaharienne. Elles concement
deux sujets féminins et deux sujets masculins. Dans la litté-
rature, une prédominance féminine est rapportée ; ainsi, dans
leur séri e, Savage et Coll (8) ont trouvé 60 % de sujets fémi-
nins sur 85 patients présentant une anémie pernicieuse. Ces
patients €taient généralement aux alentours de la cinquantaine
(moyenne d’age 54 ans) a I’exception de Monsieur A.A.
(68 ans). Dans leur série, Akinyanju et Coll (9) ont rapporté
une moyenne d’age de 53,6 ans. Les sujets seraient relati-
vement plus jeunes dans notre série contrairement aux cas
rapportés par Girard et Coll (10) ou la moyenne d’age était
de 75 ans environ. Andres et Coll ont souligné la fréquence
des déficiences vitaminiques B 12 au dela de 75 ans liés a la
malabsorption de la cobalamine alimentaire (11).

La présentation clinico-biologique de la maladie de
Biermer chez nos patients était tres variable. Cliniquement,
la péleur liée a I’anémie a été retrouvée dans tous les cas, elle
etait souvent associée a une asthénie qualifiée d’intense par

Démographie Hémogramme Myélogramme Taux B12-Folates/ FI Carence martiale Recul
Observation 1 Hb: 6,7 g/dl Mégaloblastes : 62 % anticorps anti-FI positive oui 9 ans
A. E., Togolaise VGM : 102 w*, TCMH : 31 pg;
Femme, 50 ans Réticulocytes : 26.10°/1
O positif Globules blancs: 3.10°/1
Neutropénie : 810.10%1
Plaquettes : 200.10°/1
Observation 2
A K., Togolaise Hb : 8,4 g/dl Mégaloblastes : 19 % Vitamine B12 < 25 ng/ml oui 8 ans

Homme, 49 ans
B positif

VGM : 123 i, TCMH : 32 pg; Macroblastes : 49 %
Réticulocytes : 98,4. 10°/1

Folates sériques 22 ng/ml
anticorps anti-FI positive

Globules blancs : 4. 10°/1
Plaquettes : 160. 10°/1

Observation 3 Hb : 4,0 g/dl Meégaloblastes : 42 % Vitamine B12 < 50 pmol/l non 20 mois
A.A., Togolais VGM : 105 p*, TCMH : 33 pg; Folates sériques 6,3 nmol/l
Homme, 68 ans Réticulocytes : 25.10°/1 anticorps anti-FI positive
O positif Globules blancs : 6.10°/1
Plaquettes : 78.10°/1
Observation 4 Hb 5,0 g/dl Meégaloblastes 38 % Vitamine B12 : 67 pg/ml non 8 ans

N. R. Ivoirienne
Femme, 48 ans
A positif

VGM : 107 fl, TCMH : 36,1 pg;
Réticulocytes : 36.10°/1
Globules blancs : 5.10°/1
Plaquettes : 90.10°/1

Folates sériques normales
anticorps anti-FI positive
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les patients. Nous n’avons pas été en mesure de décrire les
anomalies digestives observées dans la mesure ou nous ne
voyons certains patients que lors de la réalisation du myé-
logramme. La glossite n’a pas été re traivée chez nos patients
c ependant il faut la rechercher car elle pourrait étre présente
méme en 1’absence d’anémie permettant ainsi un diagnostic
précoce de I’affection (12). L’hémogramme a montré une
anémie macrocytaire dans tous les cas. L anémie a été sou-
vent pro fonde avec un taux d’hémoglobine compris entre 40
et 84 g/l et des valeurs de VGM supérieursa 100 fl et variant
de 102 a 123 fl. Savage et Coll au Zimbab we (8) ont rapporté
dans 144 cas d’anémie macro cytaireun taux d’hémoglobine
inférieur a 60 g/dl dans 63,9 % des cas. Nous avons observé
un cas de leuco-neutropénie (observation 1) et deux cas de
thrombopénie (observations 3 et 4). Les grandes pancyto-
pénies telles que décrites par Girard er Coll (10) n’ont pas
été retrouvées dans notre contexte. Le myélogramme mon-
trait une moelle typique d’anémie mégaloblastique, mais une
suspicion de nyélodysplasie avait été portée dans les obser-
vations 1 et 4. Le dosage vitaminique (acide folique et vita-
mine B 12) n’est pas pratiqué en routine au CHU Campus
de Lomé. Les sérums ont donc généralement été conservés
pour une analyse ultérieure dans un laboratoire frangais. Nous
avons donc privilégié la réalisation de tests thérapeutiques.
Trois patients sur quatre avaient un effondrement du taux
sérique de la vitamine B12. Savage et Coll (8) ont rapporté
une déficience en vitamine B12 dans 86,1 % des cas d’ané-
mie macrocytaireremettant en cause la notion classique selon
laquelle la cause la plus fréquente des anémies macrocytaires
en A frique noire serait due a une carence en acide folique (13-
15). La mesure du chiffre de réticulocytes est faiteaJ 8 ala
recherche de la crise réticulocytaire qui confirmerait a for -
tiori la carence en vitamine B 12. Les anticorps anti-facteur
intrinseéque ont été positifs chez tous nos patients. Dans 1’ ob-
servation 2, un diabete était associé (3) renforcant la notion
de contexte auto-immun particulier de ces affections. Le type
d’autoanticorps n’avait été identifié que chez un patient, il
s’ agissait d’anticorps anti-facteur intrinseque de type I : anti-
corps bloquant (observation 1). Savage et Coll avaient noté
dans leur série une positivité des anticorps anti-facteur intrin-
seque chez huit patients sur 14 qui avaient bénéficié de cette
recherche (8).

Concernant les autres exploraions réalisées, nous rap-
pelons qu’il est utile de réaliser une étude du métabolisme du
fer et une fibroscopie digestive haute avec biopsie. En effet,
la carence en fer est fréquente au cours de I’évolution de la
maladie de Biermer (observations 1 et 2) comme I’ont attesté
Haluk et Coll (16) qui ont noté 31 % de carence martiale au
sein des 84 patients présentant une anémie pernicieuse. Par
ailleuss, la fibroscopie oeso-gastro-duodénale réalisée chez
trois de nos patients était macroscopiquement normale dans
trois cas (observations 1, 2 et 3), elle a cependant révélé une
gastrite at rophique dans 1 cas (observation 1).

La revue de la littérature a montré que la maladie de
Biermer serait relativement fréquente en particulier dans la
zone sud de 1’ Afrique. En effet, au Zimbabwe, Mukiibi et
Coll (17) rapportaient 16 cas en 1990, Savage et Coll (8) iden-
tifiaient en 1992, 85 cas (59 %) d’anémie pernicieuse chez

144 patients qui présentaient une anémie mégaloblastique.
En Afrique de I’Ouest, Akinyanju et Coll (9) en 1992, ont rap-
porté 10 cas au Nigéria et Sidibé et Coll (18) en 1999, trois
cas au Sénégal. Pour tous ces auteurs, la maladie de Biermer
est sous-diagnostiquée en Afrique noire en raison de 1’an-
cienne notion de sa «rareté», du traitement systématique des
anémies chroniques sans investigations approfondies et de
I’insuffisance du plateau technique des laboratoires (9, 17,
18). La discussion diagnostique, outre I’élimination d’une
carence en acide folique, devra prendre en compte le méca-
nisme de non-dissociation vitamine B12-protéine porteuse
qui semble étre favorisé par les infections gastriques a H.
pylori (11) dont la prévalence est importante en Afrique.
La maladie de Biermer est une réalité dans notre sous-
région. Nous recommandons une demande plus large du
myélogramme devant une anémie macrocytaire et une
conduite rationnelle des tests thérapeutiques en 1’absence de
dosage vitaminique, en débutant par 1’acide folique et, en cas
d’échec, en passant a la vitaminothérapie B12 parentérale.
Enfin, il ne faut pas omettre de re ch e rcher une carence mar-
tiale au cours de 1’évolution de la maladie de Biermer.
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