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La maladie de Biermer est une gastrite atrophique
auto-immune a l'origine d’une carence en vitamine
B12. Elle s’associe frequemment a d’autres maladies
auto-immunes telles que la maladie d’Addison, la
thyroidite d’Hashimoto et le diabete
insulinodépendant. Son association a une anemie
hémolytique auto-immune (AHAI) est rarement
décrite. Nous en rapportons une observation qui
revele une association d’'une anémie héemolytique
auto-immune et d’'une maladie de Biermer.

Un patient agée de 47ans, sans antéecédents
pathologiques particuliers , est hospitalisé aux
urgences pour un syndrome anémique sévere avec
la découverte d’une pancytopénie (Hb a 4.7 g/dL
macrocytaire avec VGM a 107fl , aregénérative ( taux
reticulocytes a 65000 eéléements/mma3), une
leuconeutropénie a 1 700 élements/mm3, et une
thrombopénie a 55 000 éléments/mm3) avec un bilan
d’hemolyse positif associant une augmentation de
bilirubine libre séerique : 56 mol/L (< 17), une LDH a
3 900 U/L (135-225 U/L) et un effondrement de
I’haptoglobine (< 0,5 g/L). La fonction rénale eétait
normale. L’'examen physique a revelé un ictere
cutanéomuquex sans syndrome tumoral associe .
Une carence en vitamine B12 était suspectée et
confirmée par un dosage vitaminique avec présence
sur frottis sanguin des granulocytes neutrophiles de
taille augmentée avec noyau hyperlobé et une
megaloblastose au myélogramme. Les anticorps
anti-cellules pariétales et anticorps anti facteur
intrinseque étaient positifs et une gastrite fundique
atrophique est objectivee a la fibroscopie digestive.
L’absence d’amélioration par un traitement substitutif
par vitamine B12 avec aggravation des stigmates
biologiques d’hémolyse nous a conduit a demander
un test de Coombs qui revenait positif. Le diagnostic
d’AHAI associée a la maladie de Biermer a été retenu
et le patient a été mis sous corticothérapie 1 mg/kg
par jour avec bonne évolution. Le bilan étiologique de
cette AHAI était negatif.

L’AHAI désighe une anémie causée par la destruction
des globules rouges par des anticorps diriges contre les
propres antigenes membranaires non modifiés des
globules rouges du patient. Il s’agit d’une affection
relativement rare puisque les études épidémiologiques
ont trouve une Iincidence d’environ 1 cas/100 000
habitants par an dans le monde occidental. En reéalite, ce
chiffre sous-estime sa fréquence car souvent il ne prend
pas en compte les formes associées a une autre
pathologie qui est parfois au premier plan [1].

La coexistence de la maladie de Biermer et de ’AHAI avec
deux mecanismes d’hemolyse differents (érythropoiese
inefficace et hemolyse immunologique) est une situation
rare [2]. Elle fait discuter I’hypothése d’un désordre
immunitaire commun aux deux types d’affection [3]. Cette
association est décrite pour la premiéere fois par Rubio en
1953 [4]. Elle affecte le plus souvent les adultes et peu de
cas sont rapportés chez les enfants [3, 4, 5].

Le diagnostic peut étre difficile, car le TCD peut étre
positif dans la maladie de Biermer non traitée [5]. Dans ce
cas, l'auto-anticorps est le plus souvent transitoire, ne
semble pas causer d’hemolyse, et disparait
habituellement apres traitement par la vitamine B12 [5].
Le diagnostic est suspecté devant un taux de
reticulocytes augmenté avant le traitement par la vitamine
B12 et un TCD qui reste positif mailgre le traitement
substitutif [5].

La survenue d’'une AHAI impose une conduite éetiologique
guidee par le contexte dans lequel survient ’hémolyse,
ses caracteristiques cliniques et les résultats de l'etude
immuno-hématologique [6]. En cas d’AHAI avec TCD
positif de type IgG ou C3d ou IgG +C3d ,il faut rechercher
une maladie auto-immune systéemique, une hémopathie
lymphoide, un déficit immunitaire ou un cancer
associe[6]. Le traitement est envisage selon le contexte
clinique (AHAI isolée, associéee a un syndrome
lymphoproliferatif, a une maladie systemique ou a un
meédicament) et les caracteéristiques de I'anticorps [6].

En cas d’AHAI avec auto-anticorps réagissant a chaud, la
corticothérapie (prednisone) a la posologie de1a2zmg/kg
est le traitement de premiere ligne. Elle entraine une
reponse dans 80 % des cas en 3 semaines. Elle doit éetre
maintenue pendant une durée d’au moins 6 mois [6]. Les
autres traitements sont : la splénectomie, les anticorps
anti-CD20 (rituximab) et les immunosuppresseurs [1, 6].

Chez un patient atteint de maladie de Biermer, I'absence d’amélioration sous traitement vitaminique doit faire
rechercher une AHAI. Le test de Coombs direct permet de poser le diagnostic. Le traitement de ’AHAI est envisage
selon le contexte étiologique et les caracteristiques de lI'anticorps.
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