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Résumé Les troubles neurologiques liés à la carence en vita-
mine B12 sont fréquents en milieu carcéral tropical en
Afrique. Nous avons colligé 22 cas (20 hommes et deux
femmes avec un âge moyen de 42±12 ans) de carence en
vitamine B12 chez lesquels les signes neurologiques étaient
représentés par une sclérose combinée de la moelle (n=9),
une neuropathie périphérique (n=6), un syndrome cérébel-
leux (n=2), un syndrome pyramidal des membres inférieurs
(n=4) et une neuropathie optique (n=1). Le bilan biologique
a révélé chez ces patients un taux d’hémoglobine de 7,2±1,5
g/dl, un VGM moyen 104±28 fl, une anémie macrocytaire
chez dix patients. La maladie de Biermer a été identifiée
chez neuf patients, un syndrome de non-dissociation de la
vitamine B12 chez trois malades, une gastrectomie chez
2 patients et chez huit patients aucune étiologie n’a été
identifiée.

Mots clés Carence en vitamine B12 · Anémie de Biermer ·
Cobalamine · Prison · Conakry · République de Guinée ·
Afrique intertropicale

Abstract Neurological disorders related to vitamin B12
deficiency are common in prisons of tropical Africa. We
collected 22 cases (20 men and 2 women). They all showed
vitamin B12 deficiency associated with neurological signs
that were represented by sclerosis combined with bone mar-

row (n = 9), peripheral neuropathy (n = 6), cerebellar syn-
drome (n = 2), a pyramidal syndrome of the lower limbs
(n = 4) and optic neuropathy (n = 1). Laboratory tests sho-
wed a mean hemoglobin concentration of 7.2 ± 1.5 g/dl,
mean 104 ± 28 fl, macrocytic anemia in 10 patients. Bier-
mer’s disease was identified in 9 patients, 3 patients showed
the syndrome of non dissociation of vitamin B12, a gastrec-
tomy in 2 patients and no etiology was identified in
8 patients.

Keywords Vitamin B12 deficiency · Biermer’s anemia ·
Cobalamin · Prison · Conakry · Republic of Guinea · Sub-
Saharan Africa

Introduction

Les manifestations neurologiques liées à la carence en vita-
mine B12 sont fréquentes en milieu carcéral tropical avec
pour étiologies dominantes : la maladie de Biermer, le syn-
drome de non-dissociation de la vitamine B12, la carence
d’apport résultant d’un trouble d’absorption dû à une gas-
trectomie, la résection iléale, la sprue tropicale, l’infestation
botriocéphalique.

La plupart de ces pathologies se retrouvent dans les mau-
vaises conditions de nutrition en milieu carcéral guinéen
avec un régime alimentaire totalement dépourvu d’apport
carné telles que décrites par Bah et al. [2].

Nous présentons 22 cas de complications neurologiques
liées à une carence en vitamine B12 chez 22 patients.

L’objectif de ce travail est de réévaluer cette pathologie
du point de vue clinique et paraclinique en milieu carcéral
dans une population à risque pour les affections d’origine
nutritionnelle.
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Matériel et méthodes

Les 22 patients ont été hospitalisés dans le service de neuro-
logie du centre hospitalo-universitaire de Conakry après un
séjour d’au moins cinq ans dans la prison centrale de
Conakry entre janvier 2001 et décembre 2011.

Ont été inclus dans l’étude des patients ayant séjourné
dans la prison de Conakry dans les conditions décrites par
Bah et al [2], présentant des troubles neurologiques associés
à une mégaloblastose médullaire évoluant vers une dispari-
tion progressive des troubles hématologiques suite à
l’administration parentérale de vitamine B12, avec exclusion
de tous les cas liés à une carence en folates et des anémies
macrocytaires non carentielles.

Tous les patients ont bénéficié d’un examen clinique sys-
tématisé avec appréciation des antécédents médico-
chirurgicaux et de la prise de certains médicaments type
méthotrexate et autres pourvoyeurs d’anémie macrocytaire.

Un bilan biologique comprenant NFS, VS, glycémie à
jeun, protéinurie des 24 heures, calcémie, fer sérique, trans-
aminases SGPT et SGOT complété par un myélogramme a
été institué.

Une analyse bactériologique, virologique, mycologique
et parasitologique du sang et du liquide céphalorachidien a
été pratiquée : sérologies VDRL et TPHA, HIV, HTLV1,
CMV, Lyme, brucellose, rickettsiose, cryptococcose, leptos-
pirose et surtout des sérologies à S. mansoni pour les para-
plégies parasitaires fréquentes en Guinée. Le dosage de la
vitamine B12 a été pratiqué chez tous les patients avec pour
définition de la carence en vitamine B12 le critère 2 de Snow
[6] (vitamine B12 sérique inférieure à 200 pg/ml sur deux
prélèvements).

L’imagerie par résonance magnétique a été pratiquée chez
neuf patients avec sclérose combinée de la moelle, quatre
patients avec syndrome pyramidal et deux patients avec ata-
xie cérébelleuse.

L’EMG a été pratiquée chez 16 patients, dictée par la
sémiologie neurologique.

Tous les patients présentant des plaintes gastriques ont
bénéficié d’une fibroscopie digestive, d’un examen anato-
mopathologique gastrique et d’une exploration du chi-
misme gastrique avec recherche d’anticorps anti-cellulaires
pariétaux et d’anticorps anti-facteur intrinsèque. La présence
d’une gastrite fundique isolée signait l’existence probable de
la maladie de Biermer.

Le traitement a consisté en administration d’hydroxo-
cobalamine (Dodecavit®) à la dose de 1 mg en injection
intramusculaire par jour pendant dix jours, avec association
dans certains cas de fumarate ferreux. Le traitement étiolo-
gique a été entrepris selon la cause.

Résultats

L’analyse des résultats de cette étude a porté sur les données
cliniques (Tableau 1), biologiques, neuroradiologiques et
électrophysiologiques. Vingt-deux cas ont été colligés pen-
dant la période d’étude. L’âge variait de 42 à 62 ans, avec
une moyenne de 42 ans.

Les antécédents étaient recherchés chez tous les patients :
présence d’une pigmentation pseudo-addisonienne (deux
cas), prise de triméthoprine de manière prolongée (trois
cas), anesthésie générale pour résection iléale après perfora-
tion typhoïdique (trois cas), prise d’anti-H2 (un cas), diar-
rhées chroniques associées aux parasitoses tropicales (huit
cas), gastrectomie (deux cas) et syndromes gastriques non
systématisés (quatre cas).

Dans 14 cas, le syndrome neurologique a été le motif de
consultation, dans les autres cas, l’anémie était associée à la
sémiologie neurologique.

Biologiquement, des anomalies de la numération formule
sanguine et des bilans hépatiques ont été notés : le tauxmoyen
d’hémoglobine était de 7,2±1,5 g/dl, le VGM moyen 104±28
fl, le taux de plaquettes : 110±28 Giga/l. Le myélogramme
montrait des mégaloblastes dans 76% des cas. Le dosage de
la vitamine B12 était bas chez tous les patients 112±5 pg/ml.

Données neuroradiologiques

L’imagerie par résonance magnétique nucléaire a été prati-
quée chez neuf patients présentant une sclérose combinée de

Tableau 1 Signes cliniques à la phase de début et d’état / Cli-

nical signs at onset and advanced stage disease.

Signes cliniques n = 22 Pourcentages

Signes digestifs

Glossite de Hunter 4 (18,1)

Douleurs abdominales (épigastralgie,

dyspepsie, nausées, vomissements)

3 (13,6)

Troubles intestinaux (diarrhées chroniques,

parasitoses intestinales).

6 (27,2)

Vertiges non systématisés 1 (4,5)

Ulcères cutanéo-muqueux récidivants 3 (13,6)

Absence de signes digestifs

et dermatologiques

5 (22,7)

Signes neurologiques

Sclérose combinée de la moelle (forme

paraparétique, formes pseudo tabétique)

9 (40,9)

Neuropathie périphérique (forme

polynévritique, forme paresthésique

d’Alajouanine)

6 (27,2)

Syndrome pyramidal 4 (18,1)

Syndrome cérébelleux 2 (9,0)

Neuropathie optique isolée 1 (4,5)
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la moelle, quatre souffrant de syndrome pyramidal et deux
malades ayant présenté une ataxie cérébelleuse.

L’IRM médullaire a mis en évidence dans la sclérose
combinée des anomalies de signal hypo-intense en T1 et
hyper-intense en T2 au niveau des cordons postérieurs et
latéraux de la moelle cervico-dorsale (Fig. 1). Dans les qua-
tre cas de syndrome pyramidal, des anomalies hypo-intenses
en T2 ont été retrouvées chez deux patients.

Données électromyographiques

L’électromyogramme pratiqué chez 16 patients, dicté par le
syndrome neurologique sensitif, a montré des signes de poly-
neuropathie sensitivo-motrice chez six patients, sensitive pure
chez deux patients et, chez huit, le tracé était presque normal.

Données étiologiques

Parmi les étiologies identifiées, la maladie de Biermer
représentait neuf cas soit 40,9% de l’effectif, avec atrophie
fundique dans huit cas, anticorps anti-facteur intrinsèque
positif chez deux patients. Une gastrite chronique était notée
chez la plupart des patients. Trois patients avaient subi une
résection iléale après perforation typhoïdique.

Aucune étiologie n’a été identifiée chez huit patients.

Évolution

Sous traitement par Dodecavit® par voie intramusculaire,
l’évolution a été favorable chez 14 patients, avec régression
des signes neurologiques et digestifs. Dans cinq cas, on a noté
une persistance de la paraparésie avec augmentation des réfle-
xes ostéotendineux et hypertonie malgré la reprise de la mar-
che. L’état clinique est resté stationnaire chez trois patients.

Discussion

Cette étude prospective recense 22 cas de manifestations neu-
rologiques associées à une carence en vitamine B12 durant
une période de 10 ans. Si les données de la littérature affir-
ment leur rareté d’une manière générale, les conditions ali-
mentaires axées sur un régime végétarien sont pourvoyeuses
de ces complications. En milieu carcéral guinéen, selon les
travaux de Bah [2], 67 % des patients n’ont qu’un repas par
jour avec un régime essentiellement à base de riz, totalement
dépourvu d’apport carné. Ainsi, le système carcéral réalise
toutes les conditions favorables à l’éclosion de la carence en
vitamine B12 : la maladie de Biermer , les syndromes de mal-
absorption de la vitamine B12, les pancréatites chroniques, les
gastroentérites avec pullulation microbienne, les infections
typhoïdiques et paratyphoïdiques entraînant des résections
du grêle, les gastrites atrophiques et les infections chroniques
à Helicobacter pylori dans un contexte endémique de para-
sitoses intestinales et de diarrhées sécrétoires motrices [2].

Sur le plan clinique, le diagnostic ne pose en principe pas
de difficulté devant un faisceau d’arguments évocateurs
de la sclérose combinée de la moelle : maladie de Biermer
débutant après 45 ans avec un tableau hématologique,
moins de 9 g/dl d’hémoglobine, macrocytose, VGM ≥ 100
fl, un myélogramme avec de nombreux mégaloblastes, un
tableau cutanéo-muqueux glossite de Hunter, atrophie gas-
trique en aire se complétant par une sclérose combinée de la
moelle [1,5].

La physiopathologie de l’apparition des troubles neuro-
logiques notés au cours de la carence en vitamine B12 repose
sur deux hypothèses : un trouble de la méthylation des gai-
nes de myéline ou l’accumulation de l’acide méthylmalo-
nique toxique pour la myéline.

Fig. 1 Moelle de calibre normal, siège d’une plage d’hypersignal

T2 linéaire, postéro-latérale étendue de C1 à C6 et apparaissant

en hypo signal T1 / Normal spinal card site of a linear lake

of hypersignal T2, the posterio-lateral extended from C1 to C6

and appearing in hypo signal T1
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Dans tous les cas, l’approche clinique et les examens
paracliniques ont permis d’éliminer la carence en folates et
les affections neurologiques systématisées : les hérédo-
dégénérescences spino-cérébelleuses, la myélite d’Erb, les
myélites transverses virales ou liées à d’autres infections
ou parasitoses, les myélopathies vasculaires et les myélopa-
thies paranéoplasiques.

Sur le plan paraclinique, l’imagerie par résonance magné-
tique est d’un apport diagnostique utile en mettant en évi-
dence des hypersignaux en T2, avec parfois prise de
contraste dans les colonnes postérieures et latérales des
régions cervico-dorsales dans la sclérose combinée de la

moelle et des anomalies sous formes de lésions focales mul-
tiples et périventriculaires confluentes de la substance blan-
che dans les ataxies cérébelleuses (Fig. 2) [3,4].

Ces données neuroradiologiques doivent être incluses
dans les critères diagnostiques.

Conclusion

Les manifestations cliniques associées à la carence en vita-
mine B12 sont fréquentes en milieu carcéral guinéen et
s’expriment souvent par des syndromes neurologiques divers :
sclérose combinée de la moelle, neuropathie périphérique,
syndrome cérébelleux et neuropathie optique isolée.

Devant ce tableau, un bilan hématologique systématisé et
l’imagerie par résonnance magnétique constituent la clef du
diagnostic. Cette étude permet ainsi l’amélioration de l’ali-
mentation en milieu carcéral par l’introduction des nutri-
ments riches en vitamine B12.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt
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