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Deux Nouveaux Cas d'Anemies Hyperchromes chez 
le Noir Africain 

M . S A N K A L E , A . M . S O W ET H . R U S C H E R 

C/inique Medieale de Dakar, Senegal 

{accepted 26 October 1972) 

Resume. Lcs auteurs rapportent deux observations d'anemies hyperchromes : la 
premiere concerne une maladie de Biermer typique, et la seconde une anemie 
parabiermerienne originale par Pimportance des troubles neurologiques qui ont 
semble ameliores par Pacide 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 anemies hypochromes frequentes en milieu tropical, les anemies hyper-
chromes paraissent assez rares au Senegal oil le premier cas de maladie de Biermer a ete 
rapporte en 1965 (Collomb et al., 1965). Les deux observations qui suivent, tout en prc-
sentant de nombreuses similitudes cliniques, different par la reponse au traitement a la 
vitamine B12. 

O B S E R V A T I O N I 

K.W., femme toucoulcur de 40 ans, a ete hospitalism en novembrc ct dccembrc 1971 pour 
diarrhee febrile avec etat de choc. 

Le debut de la maladie remontait a trois mois, marque par des douleurs dpigastriques 
progressives, suivies de vomissenients et de diarrhees non sanglantes. Rapidcmcnt ce 
syndrome digestif avait entraine une asthenic intense avec impotence motricc totale. 

A rexamen .malade faible mais conscicnte, maigrc (37 kg), non deshydratee et tr6s pale. 
Langue propre non depapillee. Rythme cardiaquc regulier a 120/min; discrct souflle 
systolique et hypotension:8-6. Abdomen souple avec epigastre sensible i\ la pression. 
Absence d'hepatosplcnomegalic ct d'adenopathics. Du point de vuc ncurologiquc:deficit 
moteur des quatre mcmbrcs difficile a apprecicr en raison de Pasthlnie intense, reflexes 
ost6o-tendineux symetriques mais faiblcs, scnsibilite profonde nettement diminuee et 
reflexes cutands plantaires en flexion. 

Corrcspondcncc: Professor M. Sankalc, Cliniquc Mddicalc dc la Facultd dc Mddccinc ct dc Pharmacic, 
Dakar, Sdndgal, West Africa. 
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Lc diagnostic de maladie de Biermer suspectc devant la triadc anemie, syndrome digestif 

ct troubles neurologiques, a ete confirme par les cxamcns complcmentaires: 
(i) anemie severe (680.000 hematies par mm3), fortement hyperchrome (Hb = AA = 20% 

valeur globulaire: 1,46) avec anisocytose, poi'kilocytose ct polychromatophilie. Fer 
seriquc: 160 gammas. 
(ii) leucopenie: 2.400 par mm 3 (polynucleaires neutrophils: 28%; eosinophils: 4%; 
basophiles:0%; lymphocytes:66%; monocytes:2%) 
(iii) t hrombopenie: 20.000/mm3 . 
(iv) moelle richc en elements nuclees et en megaloblastes, contrastant avec un taux de 
reticulocytes pcripheriques a 0,1 % (Professeur J. Linhard). Lc tubage a Phistamine (0.500 g) 
a objective une achlorhydrie avec deficit constant en acidite (50 mEq/1). 
Le test de Schilling (Professeur Y. Bresson) a montre une faible elimination de vitamine B12 
marquee (7,6%). 

La vitaminotherapie (1000 gammas de vitamine B12 par jour) a entraine, apres une 
transfusion de 250 cm3 motivee par Petat dc choc initial, une correction rapide de Panemie, 
avec une crise reticulocytaire franche (10% a la 48c heure) qui a pcrsiste 10 jours. Parallele-
nient les troubles digestifs ont regresse (prise de poids:4 kg en un mois). L'amelioration 
neurologiquc a ete moins rapide:reprise d'une marche hesitante vers le 15c jour, mais 
persistance de reflexes faibles et d'une sensibilite profonde amoindrie, lors de la sortie. Par 
la suite ces troubles ont entierement regresse. 

Apres 38 jours de traitement, Panemie etait corrigce (4 millions d'hematies, 85% d'Hb) 
ainsi que la leucopenie (7.000 avec 66% polynucleaires, 3% eosinophiles, 0% basophiles, 
29' , lymphocytes et 2% monocytes) et la thrombopenie (150.000). La moelle etait devenue 
normale. 

O B S E R V A T I O N 2 

B.B. femme Diola de 43 ans, originaire de Casamance, a ete hospitalisee de mars a juin 
1972 pour diarrhee profuse et vomissements traites sans succes depuis 3 semaines par des 
antiseptiques intestinaux. 

A Padmission de cette malade totalement adynamique, longiligne (1,70 m) et amaigrie 
(35 kg), on notait une deshydratation marquee et une anemie intense. Coeur rapide, modere-
ment augmente de volume, souffle systolique de pointe minime, T.A.:9-6 . Langue non 
depapillee, abdomen souple, foie et rate non palpables. Troubles neurologiques marques: 
amyotrophic importante, abolition de la sensibilite profonde et des reflexes osteo-tendineux 
aux quatre membres et signe de Babinski droit. 

Au cours des premiers jours d'hospitalisation, les debacles diarrheiques faites de selles 
abondantes, grasses et non moulees, ont alterne avec des phases de subocclusion avec des 
images de niveaux hydroaeriques caracteristiques. Le traitement a base de rehydratation, 
d'antiseptiques (Ganidan) et d'antibiotiques (Tifomycine) n'a pas semble efficace. Les 
recherches de salmonelles et dc shigelles ont ete negatives. 

Entretemps Iesexamcns hematologiques ont objective une anemie fortement hyperchrome: 
(i) Hematies:520.000/mm3; Hb:AA = 15",,, V.G. = 1,44: volume globulaire m o y e n : l I 6 
//m3 avec un taux de reticulocytes a 0,1"„ et un fer serique a 203 gammas (saturation de la 
siderophilinc: 100";,). 
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(ii) Diminution des polynucleaircs (24% pour 4.000 leucocytes), ainsi que des plaquettes 
(50.000/mm3). 
(iii) Moelle riche avec nombreux megaloblastes (Professeur J. Linhard). 
(iv) Un test de Schilling n*a pas pu etre pratique pour des raisons techniques. 

Le diagnostic d'aneniie de Biermer, alors vraisemblable, n'a pas etc confirme par Pepreuvc 
therapeutique. Une poussee reticulocytaire (8%) a bien etc obscrvcc au 2cme jour de la 
vitaminotherapie, maisel lea ete transitoire, et apres 10 jours de vitamine BI2 (1000 gammas 
par jour) Ie mcdullogrammedtait inchangeet Panemie peu modifiec (720.000 hematies/mm3). 
On ne notait pas de changement de la motricite et de la sensibilize peripheriques. Par contre, 
les troubles digestifs avaient enticrement regresse et les sellcs etaient redevenues normales. 
alors que les antibiotiques et antiseptiques avaient etc antericurement arretes. 

Nous nous sommes alors orientes vers le diagnostic d'aneniie parabiermerienne en 
raison du taux des folates sanguins bas (1,0 //m/ml) et d'une reponse gastrique faible mais 
presente apres stimulation par Histalog (0.75 g). 

Le traitement a Pacide folique (40 mg) apres arret de la vitamine B12, s'est avere tres 
efficace. Au 30e jour, Panemie etait presque corrigee (3.500.000 hematics, Hb:66%), de 
mcme que la thrombopenie (230.000) et la granulopenie (41% polynucleaires pour 5.200 
leucocytes). La moelle etait redevenue normale. 

A la sortie la malade, qui avait pris 12 kg, etait a nouveau capable de se deplaccr scule. 
II persistait un deficit moteur important aux quatre mcmbres et le reflexe cutane plantaire 
etait toujours en extension a droite» mais il y avait une recuperation partielle de la sensibilitc 
profonde. 

C O M M E N T A I R E S 

(a)Sur le plan clinique, ces deux anemies presentcnt dc multiples analogies :agc des ma lades, 
absence de retentissement cardiaquc notable malgre la severite de Panemie, troubles 
digestifs intenses qui ont motive Pad mission, absence dc glossite, atteinte neurologique 
importante (hyporeflexie chez la premiere malade, areflexie totale et signe de Babinski 
unilateral chez la seconde) favorablement induencee par le traitement. 
(b) Sur le plan biologique les similitudes sont egalement nettes:anemie intense (680.000 
et 520.000 hematies/mm3), valeur globulaire elevee (1,47 et 1,44), hypersideremie (160 et 
203 gammas), leucopcnie avec granulopenie (28% et 24% respcctivcmcnt pour 2.400 et 
4.000 leucocytes) et thrombopenie (20.000 et 50.000/mm3). 
(c) Sur le plan patliogenique, toutefois, les mecanismcs en cause different: 

Dans la premiere observation il s'agit d'une maladie de Biermer typique avec achlor-
hydrie. Cette affection peu frequente en Afriquc Occidentale semble plus repandue dans les 
tcrritoires dc PEst et du Sud Africains (Foy & Nondy, 1958; Metz, Randail & Kniep, 1961; 
Money, 1960; Turner, 1963), ainsi que parmi la population noire d'Ameriquc 

La deuxicme malade est atteinte d'une anemic parabiermerienne ou le manque en acide 
folique etait predominant mais non exclusif. II existait, en efTet, des troubles neurologiqucs 
qui ne sont pas classiques dans les carences foliques purcs, et la vitamine B12 a entraind une 
poussee reticulocytaire transitoire, qui doit etre interpretec en tenant comptc des inter-
actions cxistant entre vitamine BI2 ct acidc folique (Nixon & Bertino, 1970). D'autres 
carences vitaminiqucs 6taicnt peut-etre associees chez cette Casamanvaise mangcuse de riz, 
mais nous n'avons pu les objectiver. 
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(d) Letrai lement par la vitamine B I 2 a cntraine, dans les deux cas, unc rapide r e g r e s s i o n d c 
la symptomato log ic digestive. Les troubles neurologiques dans r o b s c r v a l i o n II se s o n t 
progrcssivement corriges alors que, apres une cure de vitamine B12, la ma ladc r c c e v a i t 
uniquement dc 1'acide fol iquc. S'agit-il d'un effet re tardedc la v i tamine B12 d o n n c e a n t e r i c u -
rement (1000 g a m m a s pendant 10 jours) ou d'une act ion spccif ique dc Facide f o l i q u c . c e 
qui scrait contraire aux idccs c o m m u n e m e n t a d m i s e s ? 
(d) Cette anemie parabiermerienne dilTcre dc plusicurs autres s y n d r o m e s vo i s ins : 

(i) les anemies de famine (Carcassonne & Olmer, 1966), macrocytaires , avec c a r c n c e e n f e r 
et hyposideremie, n'entrainant pas de s y n d r o m e n e u r o - a n e m i q u e ; 
(ii) les anemies de la pellagre (Carcassonne & Olmer, 1966), parfo is m e g a l o b l a s t i q u e s , m a i s 
ou unc atteinte cutanee severe a c c o m p a g n e les troubles digest i fs et n e u r o l o g i q u e s ; 
(iii) les neuropathies nutritionnelles, relativcment frequcntes au Senegal ( C o l l o m b , J a c q u i n -
Lotton & Dumas, 1969), oil Panemie n'est ni p r e d o m i n a n t e ni hyperchrome , m a l g r e F e x i s -
tence de troubles digestifs et de carences v i taminiques mult ip les (en part icul ier v i t a m i n e 
B12 (Bresson et al., 1968). 

Mais peut-etre cst-il quelquc peu abusif de fixer des front ieres trop r ig ides e n t r e d e s 
syndromes voisins oil les carences sont le plus souvent mult ip les (Payet et al., 1959) . 
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