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1. INTRODUCTION     

Les tumeurs neuroendocrines gastriques (TNE-G) sont rares, représentant environ 1 à 2 % de l’ensemble des tumeurs gastriques [1,2]. 
Parmi elles, les TNE de type I sont les plus fréquentes (70-80 %) et surviennent presque exclusivement sur une gastrite atrophique 
auto-immune de type A, également appelée maladie de Biermer [3–5]. L’hypochlorhydrie secondaire à la destruction des cellules 
pariétales entraîne une hypergastrinémie chronique, responsable d’une stimulation prolongée des cellules entérochromaffines-like 
(ECL) fundiques, conduisant progressivement à une hyperplasie puis à une transformation néoplasique [6–8]. 

Ces tumeurs sont habituellement bien différenciées, de bas grade, multiples, de petite taille et de bon pronostic [9,10]. Toutefois, une 
évolution invasive avec atteinte ganglionnaire reste possible, justifiant une surveillance endoscopique prolongée [11,12]. 

Nous rapportons le cas d’une jeune patiente atteinte de la maladie de Biermer évoluant depuis 11 ans, ayant développé une TNE  
gastrique bien différenciée de grade 1 avec atteinte ganglionnaire, afin de souligner l’importance d’un suivi endoscopique régulier 
dans cette population à risque [13]. 
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ABSTRACT  

Type I gastric neuroendocrine tumors (GNETs) are closely associated with 
autoimmune atrophic gastritis, particularly pernicious anemia. They arise as 
a consequence of chronic hypergastrinemia, which induces enterochromaffin-
like cell hyperplasia and subsequent neoplastic transformation. We report the 
case of a 34-year-old woman followed since 2014 for pernicious anemia, in 
whom a well-differentiated grade 1 gastric neuroendocrine tumor was 
diagnosed in 2025—11 years after the initial diagnosis. Endoscopy revealed 
multiple polypoid lesions in the gastric fundus. Histology and 
immunohistochemistry confirmed a well-differentiated NET (Ki-67 index: 1%; 
chromogranin A and synaptophysin positive) arising in the setting of 
autoimmune fundic gastritis with severe glandular atrophy and both 
pseudopyloric and intestinal metaplasia. Staging evaluations showed no 
metastatic spread. The patient underwent total gastrectomy, and final 
pathology revealed a NET staged pT1bN1M0. Following surgery, biological 
markers normalized (gastrin: 32 pg/mL; chromogranin A: 25 ng/mL). This 
case highlights the well-established pathophysiological link between 
pernicious anemia and type I gastric NETs and underscores the importance 
of long-term endoscopic surveillance in patients with autoimmune atrophic 
gastritis. 
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2. OBSERVATION  

Patiente âgée de 34 ans, suivie en consultation d’hématologie depuis 2014 pour une anémie macrocytaire associée à des paresthésies 
des mains et des pieds. Elle présentait comme antécédent une hypothyroïdie auto-immune sous lévothyroxine 75 µg/j. Le bilan 
biologique initial retrouvait une anémie avec une hémoglobine à 10 g/dL, un VGM à 102 fL, une leucopénie à 3 150/mm³ et un taux 
de plaquettes normal. Le dosage de la vitamine B12 était effondré à 137pg/ml et la recherche des anticorps anti-facteur intrinsèque 
et anti-cellules pariétales n’a pas pu être faite. La fibroscopie œsogastroduodénale (FOGD) initiale avait mis en évidence une gastrite 
chronique atrophique modérée avec métaplasie intestinale, associée à une infection à Helicobacter pylori. La patiente a bénéficié 
d’une supplémentation parentérale en vitamine B12 et d’un traitement d’éradication de H. pylori, puis elle a été perdue de vue 
pendant plusieurs années. 

La reprise du suivi en 2025 retrouvait une patiente en bon état général, sans anémie ni signes neurologiques. Une FOGD de contrôle 
objectivait de multiples lésions polypoïdes fundiques de 6, 12 et 18 mm, la plus volumineuse présentant un centre clair ulcéré 
(Figure 1). L’examen anatomopathologique des biopsies montrait une tumeur neuroendocrine bien différenciée développée sur une 
gastrite fundique auto-immune de type A, avec atrophie sévère (score 3), une métaplasie pseudopylorique estimée à 50 % et une 
métaplasie intestinale complète modérée (score 2). Les marquages immunohistochimiques (chromogranine A et synaptophysine) 
étaient positifs. L’index de prolifération Ki-67 était de 1 %. 

Le bilan d’extension par scanner thoraco-abdomino-pelvien montrait des lésions nodulaires bourgeonnantes  gastriques 
corporéotubérositaires d'au minimum 08 nodules  dont la plus volumineuse corporéale  postérieure  de 28/17 mm infiltrant la paroi 
gastrique et  une extension de la graisse périgastrique et l'absence de localisation secondaire. La coloscopie était normale. La 
gastrinémie était élevée à 4 650 pg/mL et la chromogranine A à 1 146 ng/mL. 

Sur le plan thérapeutique, la patiente a bénéficié d’une gastrectomie totale avec curage ganglionnaire D2 vu la taille de la lésion : 
28/17 mm. L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire a confirmé la tumeur neuroendocrine gastrique bien différenciée, 
multifocale, de grade 1, avec des limites d’exérèse saines. Le curage ganglionnaire comportait 21 ganglions, dont deux ganglions 
métastatiques au niveau de la petite courbure avec effraction capsulaire. La tumeur a été classée pT1bN1M0 selon la classification 
TNM de l’UICC/AJCC 8ᵉ édition.  Les suites postopératoires étaient simples, marquées par une normalisation de la gastrine (32 pg/mL) 
et de la chromogranine A (25 ng/mL). Le bilan thyroïdien est redevenu normal sous traitement substitutif. 

 

 

Figure 1. Aspect endoscopique de multiples lésions polypoïdes suspectes de TNE gastriques. 
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3. DISCUSSION 

Les TNE gastriques de type I représentent environ 70 à 80 % des tumeurs neuroendocrines gastriques et sont étroitement associées à 
la gastrite auto-immune de type A [3,4,6]. La destruction des cellules pariétales induit une hypochlorhydrie responsable d’une 
hypergastrinémie secondaire, qui stimule de façon chronique les cellules entérochromaffines-like( ECL), favorisant leur transformation 
néoplasique [7,8]. 

La survenue d’une TNE après 10 à 15 ans d’évolution de la maladie de Biermer, comme dans notre cas, a été rapportée dans plusieurs 
séries mais reste peu fréquente chez les patientes jeunes [11,13,14]. Les TNE de type I sont le plus souvent multiples, bien différenciées 
et à faible potentiel malin, avec une élévation marquée de la gastrinémie et de la chromogranine A [9,10,15]. La classification 
histopronostique repose sur l’index mitotique et le taux de Ki-67 selon la classification de l’OMS 2019 [16]. 

Bien que le pronostic soit généralement favorable, la présence d’une atteinte ganglionnaire, comme dans notre cas (pN1), constitue 
un facteur pronostique péjoratif et justifie une prise en charge chirurgicale complète avec curage ganglionnaire [12,17]. La 
gastrectomie associée à un curage D2 permet un contrôle loco-régional optimal et un staging précis [18]. 

Une surveillance endoscopique régulière reste indispensable, même après résection complète, en raison du risque de récidive ou 
d’apparition de nouvelles lésions néoplasiques sur la muqueuse atrophique fundique [11,14]. 

 

4. CONCLUSION 

Ce cas illustre la relation étroite entre la maladie de Biermer et les tumeurs neuroendocrines gastriques de type I. Il souligne la 
nécessité d’un suivi endoscopique régulier et prolongé chez les patients atteints de gastrite auto-immune, afin de dépister 
précocement toute transformation néoplasique. Le pronostic reste favorable après résection complète dans les formes localisées, 
même en présence d’une atteinte ganglionnaire. 
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