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Deux Nouveaux Cas d’Anémies l-lyperchromes chez
le Noir Africain

M. SANKALE, A. M. Sow ET H. RUSCHER

Clinique Medicale de Dakar, Séncgal

(aceepted 26 October 1972)

Résumé. Les auteurs rapportent deux observations d’anémies hyperchromes : la
premi¢re concerne une maladie de Biermer typique, et la seconde une anémie
parabiermérienne originale par I'importance des troubles neurologiques qui ont
semblé améliorés par I’acide folique.

Summary. The authors report two observations of hyperchromic anaemia: the
first is a case of typical Biermer’s disease and the second is a case originally thought
to be a paraBiermer’s disease because of the conspicuous neurological symptoms,
which appears to have benefitted from folic acid administration.

Contrairement aux anémies hypochromes fréquentes en milieu tropical, les anémies hyper-
chromes paraissent assez rares au Sénégal ou le premier cas de maladie de Biermer a été
rapporté en 1965 (Collomb et «l., 1965). Les deux observations qui suivent, tout en pré-
sentant de nombreuses similitudes cliniques, différent par la réponse au traitement a la
vitamine B12.

OBSERVATION |

K.W., femme toucouleur de 40 ans, a été hospitalisée en novembre et décembre 1971 pour
diarrhée fébrile avec état de choc. A

Le début de la maladiec remontait a trois mois, marqué par des douleurs épigastriques
progressives, suivies de vomissements et de diarrhées non sanglantes. Rapidement ce
syndrome digestif avait entrainé une asthénie intense avec impotence motrice totale.

A I'examen:malade faible mais consciente, maigre (37 kg), non déshydratée et trés pale.
Langue propre non dépapillée. Rythme cardiaque régulier a 120/min; discret souflle
systolique et hypotension:8-6. Abdomen souple avec épigastre sensible 4 la pression.
Absence d’hépatosplénomégalie et d’adénopathies. Du point de vue neurologique:déficit
moteur des quatre membres difficile & apprécier en raison de I'asthénie intense, réflexes
ostéo-tendineux symétriques mais faibles, sensibilité profonde nettement diminuée et
réflexes cutanés plantaires en flexion.

Correspondence: Professor M. Sankalé, Clinique Médicale de la Faculté de Médccine et de Pharmacic,
Dakar, Sénégal, West Africa.
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Le diagnostic de maladie de Biermer suspecté devant la triade anémie, syndrome digestif
et troubles neurologiques, a €té confirmé par les examens complémentaires:

(i) anémie sévére (680.000 hématies par mm?), fortement hyperchrome (Hb = AA = 207,
—valeur globulaire: 1,46) avec anisocytose, poikilocytose et polychromatophilic. Fer
sérique: 160 gammas. . _ ' ' _

(ii) leucopénie:2.400 par mm* (polynucléaires necutrophiles:28%7: €osinophiles:4%;:
basophiles:0%,; lymphocytes: 667, monocytes:27;,

(iii) thrombopénie:20.000/mm3.

(iv) moélle riche en éléments nucléés et en mégaloblastes, contrastant avec un taux de
réticulocytes périphériques & 0,197 (Professeur J. Linhard). Le tubage a I'histamine (0.500 g)
a objectivé une achlorhydrie avec déficit constant en acidité (50 mEq/I).

Le test de Schilling (Professeur Y. Bresson) a montré une faible élimination de vitamine B2
marquée (7,6%,).

La vitaminothérapie (1000 gammas de vitamine BI12 par jour) a entrainé, aprés une
transfusion de 250 cm® motivée par I’état de choc initial, une correction rapide de I'anémie,
avec une crise réticulocytaire franche (10%; a la 48¢ heure) qui a persisté 10 jours. Paralléle-
ment les troubles digestifs ont régressé (prise de poids:4 kg en un mois). L’amélioration
neurologique a été moins rapide:reprise d’une marche hésitante vers le 15° jour, mais
persistance de réflexes faibles et d’une sensibilité profonde amoindrie, lors de la sortie. Par
la suite ces troubles ont entiérement régressé.

Apres 38 jours de traitement, "anémie était corrigée (4 millions d’hématies, 859, d’Hb)
ainsi que la leucopénie (7.000 avec 66%; polynucléaires, 3%, éosinophiles, 0%/ basophiles,
299 lymphocytes et 29/, monocytes) et la thrombopénie (150.000). La moélle était devenue
normale.

OBSERVATION 2

B.B. femme Diola de 43 ans, originaire de Casamance, a été hospitalisée de mars a juin
1972 pour diarrhée profuse et vomissements traités sans succés depuis 3 semaines par des
antiseptiques intestinaux,

A T'admission de cette malade totalement adynamique, longiligne (1,70 m) et amaigrie
(35 kg). on notait une deshydratation marquée et une anémic intense. Ceeur rapide, modéré-
ment augmenté de volume, souflle systolique de pointe minime, T.A.:9-6. Langue non
dépapillée, abdomen souple, foie et rate non palpables. Troubles neurologiques marqués:
amyotrophie importante, abolition de la sensibilité profonde et des réflexes ostéo-tendineux
aux quatre membres et signe de Babinski droit.

Au cours des premiers jours d’hospitalisation, les débacles diarrhéiques faites de selles
abondantes, grasses et non moulées, ont alterné avec des phases de subocclusion avec des
images de niveaux hydroaériques caractéristiques. Le traitement a base de réhydratation.
d’antiseptiques (Ganidan) et d’antibiotiques (Tifomycine) n'a pas semblé efficace. Les
recherches de salmonelles et de shigelles ont été négatives.

Entretemps lesexamens hématologiques ont objectivé une anémie fortement hyperchrome:
(i) Hématies: 520.000/mm?; Hb:AA = 15°,, V.G. = 1,44; volume globulaire moyen:116
um? avec un taux de réticulocytes a 0,17, et un fer sérique & 203 gammas (saturation de la
sidérophiline: 1007;).
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(ii) Diminution des polynucléaires (24%, pour 4.000 leucocytes), ainsi que des plaquettes
(50.000/mm?).

(iii) Moélle riche avec nombreux mégaloblastes (Professeur J. Linhard).

(iv) Un test de Schilling n’a pas pu étre pratiqué pour des raisons techniques.

Le diagnostic d’anémie de Biermer, alors vraisemblable, n’a pas été confirmé par I'épreuve
thérapeutique. Une poussée réticulocytaire (8°,) a bien été observée au 2¢me jour de la
vitaminothérapie, mais elle a été transitoire, et aprés 10 jours de vitamine BI2 (1000 gammas
par jour) le médullogramme était inchangé et I'anémie peu modifiée (720.000 hématies/mm?).
On ne notait pas de changement de la motricité et de la sensibilité périphériques. Par contre,
les troubles digestifs avaient entiérement régressé et les selles étaient redevenues normales,
alors que les antibiotiques et antiseptiques avaient été antérieurement arrétés.

Nous nous sommes alors orientés vers le diagnostic d’anémie parabiermérienne en
raison du taux des folates sanguins bas (1,0 gm/ml) et d'une réponse gastrique faible mais
présente aprés stimulation par Histalog (0,75 g).

Le traitement a4 I'acide folique (40 mg) aprés arret de la vitamine B2, s’est avéré tres
efficace. Au 30e jour, I'anémie était presque corrigée (3.500.000 hématies, Hb:66,), de
méme que la thrombopénie (230.000) et la granulopénic (4197 polynucléaires pour 5.200
leucocytes). La moélle était redevenue normale.

A la sortie la malade, qui avait pris 12 kg, était & nouveau capable de se déplacer seule,
Il persistait un déficit moteur important aux quatre membres et le réflexe cutané plantaire
était toujours en extension a droite, mais il y avait une récupération particlle de la sensibilité
profonde.

COMMENTAIRES

(a) Sur le plan clinique, ces deux anémies présentent de multiples analogies:age des malades,
absence de retentissement cardiaque notable malgré la sévérité de I'anémie, troubles
digestifs intenses qui ont motivé I'admission, absence de glossite, atteinte neurologique
importante (hyporéflexie chez la premicre malade, aréflexie totale et signe de Babinski
unilatéral chez la seconde) favorablement influencée par le traitement.

(b) Sur le plan biologique les similitudes sont également nettes:anémie intense (680.000
et 520.000 hématies/mm?), valeur globulaire élevée (1,47 et 1,44), hypersidérémie (160 et
203 gammas), leucopénie avec granulopénie (289 et 24°; respectivement pour 2.400 et
4,000 leucocytes) et thrombopénie (20.000 et 50.000/mm?).

(c) Sur le plan pathogénique, toutefois, les mécanismes en cause différent:

Dans la premiére observation il s’agit d’une maladie de Biermer typique avec achlor-
hydrie. Cette affection peu fréquente en Afrique Occidentale semble plus répandue dans les
territoires de I'Est et du Sud Africains (Foy & Nondy, 1958; Metz, Randail & Kniep, 1961;
Money, 1960; Turner, 1963), ainsi que parmi la population noire d’Amérique

La deuxi¢me malade cst atteinte d’une anémie parabierméricnne ot le manque en acide
folique était prédominant mais non exclusif. Il existait, en effet, des troubles neurologiques
qui ne sont pas classiques dans les carences foliques pures, et la vitamine B12 a entrainé une
poussée réticulocytaire transitoire, qui doit étre interprétée en tenant compte des inter-
actions existant entre vitamine B12 ¢t acide folique (Nixon & Bertino, 1970). D'autres
carences vitaminiques étaient peut-étre associées chez cette Casamangaise mangeuse de riz,
mais nous n‘avons pu les objectiver.



392 M. Sankale, A. M. Sow et H. Ruscher

(d) Le traitement par la vitamine BI2 a entrainé, dans les deux cas, une rapide régression de
la symptomatologic digestive. Les troubles ncurologiques dans I'observation Il se sont
progressivement corrigés alors que, aprés une cure de vitamine B12, la malade recevait
uniquement de I'acide folique. S’agit-il d’un effet retardé de la vitamine B12 donnée antérieu-
rement (1000 gammas pendant 10 jours) ou d’une action spécifique de I'acide folique, ce
qui serait contraire aux idées communément admises ?

(d) Cette anémie parabiermérienne differe de plusieurs autres syndromes voisins:

(i) les anémies de famine (Carcassonne & Olmer, 1966), macrocytaires, avec carence en fer
et hyposidérémie, n’entrainant pas de syndrome neuro-anémique;

(ii) les anémies de la pellagre (Carcassonne & Olmer, 1966), parfois mégaloblastiques, mais
ol une atteinte cutanée sévere accompagne les troubles digestifs et neurologiques;

(iii) les neuropathies nutritionnelles, relativement fréquentes au Sénégal (Collomb, Jacquin-
Lotton & Dumas, 1969), ot I'anémie n’est ni prédominante ni hyperchrome, malgré I'exis-
tence de troubles digestifs et de carences vitaminiques multiples (en particulier vitamine
BI12 (Bresson et al., 1968).

Mais peut-étre est-il quelque peu abusif de fixer des frontieres trop rigides entre des
syndromes voisins ol les carences sont le plus souvent multiples (Payet ¢f al., 1959).
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