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1. Introduction

La carence martiale (CM) constitue un véritablebfeme de santé publique ;

elle résulte d’un déséquilibre de la balance emlégforganisme. Elle peut étre :

- Quantitative, par carence d’apport d'origine ritiannelle, ou  par pertes excessives
(hémorragie)

- Qualitative, au cours des maladies inflammataineda fraction bio disponible plasmatique
du fer est diminuée, mais dont le stock au niveas macrophages du systéeme

réticuloendothélial est treés élevé, mais ne paetdtlisé.

La carence martiale par manque d’apport est légiel la plus fréquente, elle affecte toutes
les tranches d’age mais, particulierement la fenemeeinte et le nouveau-né surtout le
prémature, le nourrisson, I'enfant, 'adolescerdrmiles conditions de vie sont précaires.
C’est une affection qui sévit dans le monde entiéorganisation mondiale de la Santé
(OMS) estime que la carence en fer touche pre® ohdliards d’individus dans le monde
dont 50% sont au stade d’anémie [1,2,3].

C’est pour cette raison que nous nous sommes #3&sea cette étiologie et nous avons
eliminé les causes inflammatoires dont la priselearge dépend de celle de la maladie en
cause qui entraine un déséquilibre du métaboliamferdou il n'ya pas une véritable carence

mais une mauvaise utilisation du fer.

Quelle soit quantitative ou qualitative, la caremn fer reste toujours sous-estimée car le
diagnostic est difficile et la prise en charge & négligée jusqu’a I'apparition de son

expression majeure qui est I'anémie.

Méme en I'absence d’anémie, la déficience en fegrese de par ses complications :
- Pendant la grossesse :

Chez la mere: fatigabilité, intolérance audrdrouble de la mémoire
Chez le foetus: retard de croissance intrarytprematurité, mort in utéro.

- Chez le nourrisson : Retard psychomoteur, dot $€quelles peuvent persister malgré la
correction de la carence : atteinte de la motriitité et grossiére, du langage et du quotient

intellectuel (QI) global.
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- Chez l'enfant et I'adolescent : Asthénie, irritéiil susceptibilité aux infections ORL,
pulmonaires, glossite, troubles des phanérespéaile, signes cutanés, trouble du
comportement, anorexie, diminution des capacitégnitges, motrices et socio
emotionnelles, ainsi que des perturbations desesygl éveil-sommeil » , diminution des
performances scolaires.

Les conséquences de cette carence sont parfos/eggret irréversibles surtout sur le
développement neurocognitif, malgré une supplénienteen fer d’ou la nécessité d'un
dépistage systématique dans les groupes de papulatirisque : la femme enceinte, le
nouveau-né, le nourrisson, I'enfant et I'adolescen recherchant les facteurs favorisants

tels que :

- Un niveau socioéconomique défavorisé

- Une alimentation a base de lait, non enrichiieerthez le nourrisson.

- Chez les nourrissons nés prématurément

- En période de croissance rapide surtout la prenaigénée de vie ou les besoins en fer sont
tres importants et que la diversification alitaéme est mal faite.

- Régime déséquilibré pauvre en fer et en vitanaine

- Présence d’une infection chronique.

Ainsi la prévention de la carence martiale passdgsaactions suivantes :

- Réalisation d’'un bilan martial chez la mere aenpier et dernier trimestre de la grossesse et
supplémentation en fer en cas de carence.

- Clampage tardif du cordon chez le nouveau né.

- Diversification alimentaire entre 4 et 6 moisrgtoduction d’aliments a base de viande et
de poissons,, riches en fer héminique et de sfpour I'apport en vitamine C ,permettant une
meilleure absorption du fer.

- Alimentation équilibrée chez les nourrissons, jlmees enfants en période de croissance
anthropométrique et cérébrale rapide, pour assierdmonnes performances psychomotrices,
intellectuelles et cognitives [4,5,6].

- Dépistage d’'une affection telle qu’une insuffisaménale, une maladie auto- immune, une

affection maligne.
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2. Problématique

La carence martiale par défaut d’apport, estdeldie nutritionnel le plus fréquent dans le
monde, dont les manifestations cliniques, sont eou\sous diagnostiquées car elles
évoluent de maniere latente, pendant longtempsygmbuétre responsable de séquelles

définitives.

Selon les données de 'OMS en 2005, La prévaleted’anémie par carence martiale en
Algérie dépasserait 40%, constituant ainsi toblgme majeur de santé publique de par

ses sequelles définitives [1,2,3,4,5,6].

En Algérie peu d’études nationales, ont souligr@pleur de ce probleme ; en effet la
majorité des études concernent 'anémie et lancareen fer a été peu étudiée ; son
ampleur n‘a été estimée qu'a partir de données afgsb concernant les anémies

nutritionnelles, de ce fait les résultats ne sardgpproximatifs.

De plus ,la définition et les méthodes d’évaluatienla carence en fer , ont été pendant de
longues années mal codifiées ; En effet, danpriamieres recommandations de 'OMS et
de 'American academy of pediatrics ( AAP) comaart les outils d’évaluation du statut
martial dans les populations , aucune méthodecté’'standardisée [7,8,9,10,11,12].

En 1997, Benhassine a retrouvé dans son étudenschantillon de population de la zone
rurale de I'algérois que, 62% des enfants de md&n36 mois avaient une carence en fer

et 44% ont une anémie [13].

En 2006, Massen , dans la wilaya de Tlemcen rauet chez une population d’enfants

agés de 12 a 59 mois ,52,6% de carence martid@e d’anémies [14].

En 2008, Smahi dans la méme région retrouve supapelation d’enfants agés de
9 mois 53% de carence martiale et 34% d’an¢bdid6].

Aucune étude sur la prévalence de la carenceretiafes la population d’enfants agée de
zéro a5 ans n'a été réalisée dans la régioticde Algérien.

Notre étude trouve son intérét dans :
- L’établissement de la prévalence de la carenagiateadans le groupe de population de la

naissance a cing ans dans ville de Batna.

- L'analyse de ses répercussions sur le développmiephgsique et psychomoteur de I'enfant
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- L’établissement de son diagnostic biologique.
- La connaissance des facteurs de risque de laaamartiale pendant la grossesse chez la

mere, et chez I'enfant de la naissance a 5ans.

- L’évaluation des modalités thérapeutiques préves et curatives aussi bien chez la mére
pendant la grossesse que chez le nouveau n@yiesson et I'enfant.

- Dans la participation intensive a l'informatidies médecins et des paramédicaux sur les
premiers signes cliniques de la carence martiale gwiter I'aggravation et le passage a

'anémie et ses conséquences.

- De soulever des réflexions sur la prévention :

K/

+ Chez la mere par une supplémentation en fer petalgnbssesse

R/

% Chez le nourrisson et I'enfant par une diversifaat correcte dés I'adge de 4 mois et
un apport d’aliments riches en fer heminique dles#ant.
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2.  Objectifs

Les objectifs de notre étude sont :
objectif principal :

- Déterminer la prévalence de la carence martiadz ¢lenfant de la naissance a 5

ans dans la ville de Batna.

Objectifs secondaires

- Etablir I'apport du dosage d’'un nouveau marqueue, récepteur soluble de la

transferrine (RsTf) dans le diagnostic de larenee martiale.

- Analyser les conséquences de la carence martige nduveau-ne, |@ourrissoret

I'enfant.

- P roposer une prévention de la carence martiale dien chez la femme enceinte

et le nouveau-né que le nourrisson et I'enfant.
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[I.1.HISTORIQUE ET DEFINITIONS

II. 1.1.HISTORIQUE

La carence en fer est connue depuis plus de 3080 @epuis I'ére du rois d’Argos ou les
guérisseurs grecs faisaient boire aux fils desabisouverains ,des potions a base de vin dans
lequel avait été plongé une épée pour y déposeuite.

Le nom martial d’origine romaine fait allusion dieu Mars, dieu de la force et de la guerre
c’est pour cette raison que depuis le moyen agagie du fer en thérapeutique, n’a cessé de

voir des évolutions [17,18].

Au moyen age, le fer était considéré comme un preduticulierement efficace.

Au XVI ®™siécle, Lange en fit le traitement spécifique deHrose.

En 1681 : le médecin anglais Thomas Sydenham (1689) montre aussi que la médication
ferrugineuse était efficace dans le traitementadehlorose, 'anémie essentielle des jeunes

filles.

Au XVII ®Siecle la relation fer/santé humaine a été sdignéiment établie par la

découverte de trace de fer dans les cendres de sang

AU XIX ®Msiécle les sels de fer médicinaux ont fait leyraajtion.

Au XX ®™ sieécle des progrés en hématologie, en biochimienehutrition ont fait leur
apparition.

En 1926 : le médecin américain George Hoyt Whipgdeouvre une thérapeutique des
anémies graves, en faisant ingérer des extraitatigépes de veau (Prix Nobel de médecine
1934).

En 1933 : Deux créateurs américains de bandesnédessinventent le marin Popeye (1930-
1947) qui, a partir de 1933 va ingurgiter commeageoinagique des épinards. Ce personnage
de bande dessinée ayant acquis une ceélébrité atitamale va faire avaler la plante potagere

aux effets roboratifs au monde entier.

En 1954 : Vannoti décrit un syndrome clinico-biotpge de déficit en fer sans anémie

rencontré chez les personnes agées de 65 ansubketétait présent chez 40% des sujets.
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En 1987 : a été montré que le fer végétal non hiéundn avait un coefficient d’absorption

faible inférieur a 5% et que le fer animal, héioue était mieux absorbé entre 15 et 20%.

En 1996 : ’'Ameéricain Feder découvre la mutationrdgene HFE, laquelle exprimée a I'état

homozygote est responsable d’hémochromatose.

En 1997, en France, Epifer, a réalisé une étuigqologique qui s’appuie sur la logistique
de I'étude nationale Suvimax et a évalué le statufer d'un échantillon national de sujets
adultes. Les femmes en age de procréer sont datement concernées par la déficience en
fer : 23% d’entre elles ont une déplétion totales déserves en fer et 4% une anémie
ferriprive. En revanche, 5% seulement des femmesopssées ont des réserves en fer

diminuées et moins de 1% une anémie ferriprive.

En 2002 : Léquipe de Sophie Vaulont (Institut CiachParis), découvre I'hepcidine,

I’hormone de régulation de I'absorption digestivefer [18].

Au cours de ces 15 derniéres années on assistenearévolution dans les connaissances

scientifiques, biologiques et chimiques concertaufér et son métabolisme.
11.1.2.DEFINITIONS

La carence martiale est due a un manque de ferldmganisme par défaut d’apport ou par

défaut de son utilisation. Ainsi on distingue déormes de carence :

L'absolue et la fonctionnelle.

- Une carence martiale est absolue lorsque leks®t fer tissulaire sont insuffisants (taux de
ferritine < 10Qug/l), en conséquence le fer de transport égalef@dT< 20 %), ce qui ne
permet plus de répondre aux besoins de I'organitime. carence martiale est absolue quand
il y a une insuffisance d’apport en fer, une agagtation de I'utilisation du fer ou de pertes

sanguines aigues ou chroniques.

- Une carence martiale est fonctionnelle lorsquentiilisation du fer depuis les réserves
tissulaires vers le pool circulant est compromisesaque les réserves en fer sont suffisantes
(les taux de ferritine sont normaux voire élevégapport de fer aux cellules de la lignée
érythropoiétique est insuffisant, ce qui est oljéctpar un (CST>20 %). Du fait de
indisponibilité du fer « séquestré », la répormax activateurs de I'érythropoiése est

défectueuse.
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La carence martiale fonctionnelle est rencontraesdas états inflammatoires chroniques ;
elle est caractérisée par une diminution du fecutant, une rétention du fer dans les
macrophages et une diminution de I'absorption titek du fer et ceci par sécrétion

d’hepcidine par le foie sous I'action de facteumffammatoires : cytokines surtout IL6 [17].

[1.2. EPIDEMIOLOGIE

Avec 20 a 50% de la population mondiale atteirtegdrence en fer est le déficit nutritionnel
le plus répandu dans le monde ; 1 milliards d'ifdli¢ présentent le stade ultime de la

carence c’est-a-dire 'anémie [1,2].

Tous les pays sont touchés. Les besoins élevéardorg des grossesses et de la croissance,
les pertes liées aux menstruations, aux contaroimatparasitaires associés a des apports
nutritionnels insuffisamment riches en fer expliqugue les femmes et les enfants soient les

groupes les plus a risque de déficit en fer (vair E et 2).

Aux Etats-Unis, la carence en fer est estimée a & %@ompliquée d’anémie dans 0,9%

a 4,4 % des cas, selon les ethnies et des camglgmcioéconomiques [12,19,20 ,21,22,23].

En Europe, la prévalence de la carence martidfgea tle 12 mois est de 7,2 % (elle varie de
0 a 33 % selon la catégorie de population et ys)palle est associée a une anémie dans 2,3
% (0 a12%) [20] .la carence en fer est 2a 3 fais [léquente en Europe qu’en Amérique du

nord(7].

Des disparités sont notées dans les populatiompéennes avec un gradient décroissant de
I'Ouest a I'Est selon le niveau du développemennhémique du pays.

- En France: 22% des enfants a I'age de 10 nidi9% a I'age de 24mois ont une carence
en fer, a Paris (1985) a I'age de 10 mois, 8% démés francais et 23% d’enfants immigrés
ont une carence en fer [24,25].

- En Asie:

Au Bengladesh ; 75 a 82, en Indonésie ; 38 a 7A%Rhilippines ; 47% en Inde

33 a 69% en Chine ; 32,5% Au Japon et 45%en Corée

- En Afrique:

Au Séneégal: la derniére enquéte démographique €be®les enfants de moins de

5 ans sont touchés par I'anémie. Parmi les nomesegauses de ces anémies, l'origine
carentielle, notamment en fer, serait la plus comar{9,26, 27, 28,29,30,31,32,33] .

10
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Au Maghreb ou les conditions socioéconomiques kti@lles se rapprochent on retrouve :
Au Maroc:45% des femmes enceintes ,35% des enfl@n@&nois a 5ans et 31% des femmes
en age de procréer ont une carence en fer [18,34].

En Tunisie : Lenquéte nationale de nutrition d8@/97 (INNTA, 2000) a révélé des
prévalences de 22 % chez les enfants d’age prés;dé % chez les femmes agées de 15 a

49 ans, 30 % chez les femmes enceintes et 32 Ydehé&zmmes allaitantes [35,36].

En Algérie, Mme Benhassine [these DESM .1997] retrouve, sur umarédlon de
population de la zone rurale de l'algérois, québoGRenfants 4gés de moins de 36 mois ont

une carence et 44% ont une anémie [13].

Létude de 2006 de Massen a l'ouest de I' Algédans la wilaya de Tlemcen
retrouve sur une population &agée de 12 a 59 mdi8% présentent une anémie

nutritionnelle et 52,6% ont une carence[14].

L'étude de Smahi [these DESM .2012] dans la mémgeméen 2008 sur une population
d’enfants agés de 9 mois retrouve 53% de cardri@&%e d’'anémie [15].

En 2005 'OMS repatrtit les pays en fonction dedévalence estimative de 'anémie dans la
population mondiale en trois zones (voir fig }et2

- Si la prévalence est entre 0 et 5% c’est une zanel’anémie ne constitue pas un réel
probleme de sante publique

- Si la prévalence se situe entre 5% et 19,9% la@&onstitue un probleme léger de sante
publique, une prévalence entre 20% et 39,9% l'aeéonstitue un probleme modéré de
santé publique

- Si la prévalence est supérieure a 40% il s'dgih probleme sévere ou majeur de santé
publique [1].

11
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[ miid (5.0-49.9%)
[ Moderate (20.0-39.9%)
I severs (2a0.0%)

[ Inodata

[ mid i5.0-29.9%)
[ Mocerate (20.0-30.9%)
I 5o i-00.0%

[ tocats

Figure2 : 'anémie chez les femmes enceintes, ddesmonde. Benoist 2008
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[1.3.LE FER DANS L'ORGANISME : ASPECTS PHYSIOLOGIQU ES

11.3.1. ROle du fer

Le fer, (symbole chimique : Fe, nombre atomiqug®gds atomique 55,65) est le quatrieme
élément le plus abondant (O, Si, Al, Fe) et le deme métal le plus abondant de I'écorcée
terrestre,

Dans les solutions aqueuses le fer existe sous foemes, le fer ferreux bivalent (£¢ et le

fer ferrique trivalent (F¥) [37].

Le fer est un élément indispensable a la vie deetoallule humaine grace a sa faculté de
transport d’'oxygene par le biais de I'hnémoglobiheaefaculté de transfert d’électron (pouvoir
redox) il est également indispensable a diversastiohs enzymatiques (€lément constitutif
de plusieurs enzymes produites au niveau des noitottes et a la synthese de I’'ADN [38].

A c6té de son rble bénéfique, le fer peut aussiéssmter un danger réel pour la cellule

puisqu’il est capable, en participant a des chadedransfert d’électrons, de générer des
radicaux libres. C’est ce qui se produit au cowdadréaction de Fenton, réaction chimique

qui a partir de fer et d’eau oxygénée, est a linegle la production dwadical hydroxyle :

(H,Op+ Fef" = OH+OH'+Fe™).

Ainsi la capacité du fer a produire des radicauygéxés le rend potentiellement délétére
pour un grand nombre de composants cellulairesapiti directement a proximité de son lieu
de production [39,40].

11.3.2. Propriétés physico-chimiques du fer

Le nombre atomique de I'élément fer est 26, sa enagemique relative 55,85. On le
rencontre dans la nature sous 2 états d’oxydation :

Fer héminique ou fer ferreux : #¢(70)%.

Fer non héminique trivalent ou fer ferrique 3£¢30)%

Le fer ferreux et le fer ferrique forment des coexgls avec de nombreux ligands. En
'absence de ligand, I'oxygéne de l'air oxyderailtaoent le fer ferreux en fer ferrique.

Certains ligands assez rares, peuvent stabiliger ferreux [38].

13
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II. 3.3. Répartition du fer dans I'organisme
Distribution du Fer

La capacité du fer a produire des radicaux oxygémésnd potentiellement délétére pour un
grand nombre de composants cellulaires qui somcidiment a proximité de son lieu de
production. Pour éviter cette toxicité I'organisuh@&veloppe des systemes protéiques pour le
transporter au travers des membranes cellulatde stocker sous une forme non toxique et
facilement mobilisable en cas de besoin, ainsetesélon sa provenance héminique ou non

héminique est incorporé dans des protéfeasdépendantes (voir fig 3) [18,41-45].

ALIMENTATION T
L CIRCULATION FOIE, Rate, SRH
SANGUINE 4-5 mg _
POOL D’ECHANGE STOCKAGE : Ferritine
e H1g,F05g
ABSORPTION | S

1. ""g__l‘*--..,____* Transferrine

4
tmnum'mn:gs o \ MOELLE ERYTHROPOIETIQUE
20-30 mg Erythroblastes

Hématies FER 25g Erythropoiése (30 %)
FONCTIONNEL Hématies
e Erythropoiése inefficace (10 %]
EXCRETION | — L J Macrophages
1-2 mg G—

Figure 3 : Répartition du fer dans I'organisme Mario N. 2012

La majorité du fer fonctionnel 65% est incorpoansl 'heme de I'hémoglobine ou le fer

participe a la fixation et a la libération d’oxygen

Les autres protéines héminiques sont la myoglolésegnzymes : catalases, peroxydases qui
jouent un role protecteur vis-a-vis des radicabrel et les différents cytochromes, impliqués
dans la respiration cellulaire ou le métabolismikitzere [46,47].

L’hémoglobine

Quatre molécules d'héme s'unissent a quatre chaéngisbine pour former I'hnémoglobine.

La globine (partie protéique de I'hnémoglobine) est formée uketrg chaines polypeptidiques
a et B, identiques deux a deux. Chaque chaine contiertiémme localisé dans une poche
hydrophobe.

L'héme est issu de l'union d'une molécule de protoporpleyt d'un atome de fer
divalent, situé au centre de la molécule, fixélsarquatre azotes des noyaux pyrrols de la
protoporphyrine.

Au final, I'atome de fer est hexacoordonné, formambctaedre :

14
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CH3 CH = CH2

CH H

B

COOH-CH2-CH2 l CH = CH2

CH3

CH CH

CH3
CH2

CH2
COOH

L’hémoglobine est le pigment respiratoire des glebuouges, elle assure le transport de deux
gaz : Loxygene et le dioxyde de carbone. Les hiamae chargent en hémoglobine au cours

de leur maturation dans la moelle osseuse.

La membrane des érythrocytes est rompue par desneszlysosomiales permettant une
libération de 'hémoglobine, qui une fois coupéexatdée par 'heme oxygénase, va libérer le
fer. Ce fer sera récupéré et transporté par Iafeaine plasmatique jusqu’a la moelle osseuse
pour la synthése de nouvelles molécules d’hémogioll en résulte que 15 a 25mg de fer

sont recyclés par jour.

Myoglobine

La myoglobine est une molécule contenant du femtidae a celui de 'hémoglobine. C’est un
pigment respiratoire musculaire permettant le sigekde I'oxygéne dans le muscle. Elle a
aussi la capacité d’augmenter la vitesse de ddfude ce gaz a travers les cellules du muscle

squelettique. Le fer de la myoglobine représeraes% environ du pool total du fer.

Enzymes héminiques

L'activité de nombreuses enzymes héminiques joudlendans le métabolisme oxydatif :
-cytochromes participant a la chaine respiratoire

-cytochromes intervenant dans la biotransformadies xénobiotiques, P 450.

Les cytochromes sont des protéines transporteugkestdons. Le cytochrome C fournit a la
cellule I'énergie dont celle-ci a besoin pour vivEes enzymes qui renferment du fer se
situent dans les mitochondries. A I'apoptose, lésanondries évacuent cette enzyme; elles
ne peuvent donc plus alimenter en énergie la egligui finit par mourir. Les catalases et

peroxydases sont localisées dans les peroxyspgles

15
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Fer non héminique ou de réserve

Constitue 35% de la totalité du fer, stocké aweaivdu systéme réticuloendothélial du foie,
de la rate, la moelle osseuse et des muscles Hipets

Ce fer de réserve se répartit dans les tissus 2miretéines de stockage : une fraction soluble
aisément mobilisable, correspondant a la ferritinme fraction insoluble correspondant a
’hémosidérine.

La ferritine

Il s’agit d’'une métalloprotéine hydrosoluble quiupeincorporer en son centre jusqu’'a
environ4500 atomes de fer doublant ainsi son pomdéculaire. Ainsi les cellules se
protégent de la toxicité du fer ionisé en 'emmagast dans cette cavité d’ou il peut étre
facilement extrait en fonction des besoins. C'astnaveau du parenchyme hépatique
gu'environ un tiers des réserves se trouve stamke forme de ferritine.

Il existe une ferritine mitochondriale (m-ferritipedistincte de la ferritine cytosolique,

permettant de stocker le fer mitochondrial excéalent |'état ferrique.

L’hémosidérine

L’hemosiderine est une protéine insoluble, présenda grandes analogies de structure avec
la ferritine. Lhémosidérine semble représenter torene stable de stockage. La proportion
d’hémosidérine augmente lorsque la quantité totdée fer tissulaire s’accroit dans
'organisme. On ne retrouve généralement pas d’ls@®dne en cas de carence en fer. Les
réserves sous forme d’hémosidérine sont dans & latmoelle osseuse et les muscles

squelettiques.

Les enzymes a fer non héminique

Le fer non héminique participe a la structure dédintes enzymes, la plupart contenant 4
atomes de fer par molécule. C’est le cas des flatéimes présentes dans certains tissus de

I'organisme en quantité minime mais participant emécanismes de respiration cellulaire.

Le fer non héminique intervient également danstiVié d’enzymes impliguées dans le

meétabolisme de divers acides aminés, médiateunsgunes et hormonaux.

Les principales protéines non héminiques sont teséimes fer-soufre (Fe-S), les enzymes
Ferro-dépendantes telles que la propylhydroxylé#éesynthése du collagéne et donc de la
matrice extracellulaire), la ribonucléotide rédseta(synthese de I'ADN) et la xanthine

oxydase (oxydation des purines en acide uriquéatydation de la céruléoplasmine), ainsi

gue la cyclo-oxygénase et la lipo-oxygénase, inugigs dans la synthése des eicosanoides.
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1. 3.4. Métabolisme du fer

Il .3. 4.1. Les sources du fer
Ce sont les macrophages et les entérocytes qunigsent du fer a I'organisme, faisant

intervenir une multitude de protéines spécifiques.

La source endogene : les macrophages

Environ 1/206™ du fer total de I'organisme circule dans le saagpiincipale source de ce
fer bio- disponible circulant provient du recyclade fer contenu dans I'hémoglobine des
hématies sénescents lors de I'érythrophagocyt@sdep macrophages de la rate, le foie et la
moelle osseuse, le contrle du relargage de adafes la circulation systémique, est la clé de
’lhoméostasie du fer [39, 40, 41,42].

La source exogene : les entérocytes

Le fer exogene provient de I'absorption digestive fdr alimentaire héminique ou non
héminique au niveau du duodénum et la partie ldwiéjunum, cette absorption compense la
guantité de fer éliminée chaque jour (1mg) par deBules intestinales sénescentes, les
squames de la peau, les secrétions biliaires asadsset urinaires

Bien que quantitativement minime par rapport aupevenant des macrophages, le fer
alimentaire est essentiel pour maintenir I'équdiblu fer dans I'organisme, ce qui nécessite

donc une absorption intestinale normale [47,50].

Cette absorption intestinale est modulable, entioncdes besoins de l'organisme et des
stocks en fer, ainsi toute anomalie de cette abisarppeut conduire a un excés ou a une
carence en fer de I'organisme (voir régulation’dedorption intestinale du fer plus loin).

Les nutriments apportent 10 a 20mg de fer sousddréminique ou non héminique dont

seulement 1mg est absorbé [44].

Le fer non héminique représente 9/td fer alimentaire et provient des aliments d'ovi

végétale et produits laitiers. (Voir tableau 1)

Le fer héminique représentant 1910es apports alimentaires et provient des aliments

d’origine animale : viandes, volaille, poissoviqir tableau 2).

Labsorption du fer héminique est nettement plupdrtante que celle du fer non héminique
(haute biodisponibilité) si bien que le fer hémiregabsorbé représente le 2/3 de I'ensemble

du fer absorbé.
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Cette absorption par plusieurs facteurs entreeauties es nutriments, dont certains la
favorisent comme la vitamine C, alors que d’auteesalentissent comme le calcium et les

tanins contenus dans le thé et le café [43].

[1.3.4.2. Besoins en fer

Chez le nouveau-né a terme le capital de fer egbdmg/kg soit environ 260 mg accumulé
surtout au dernier trimestre de la grossesse. lotysa physiologique des premiers mois de
la vie (ou le taux d’hémoglobine chute d’environe 8 g en 2 mois) libere du fer.

L'allaitement maternel, quoique assez pauvre e(0i85 g/l) suffit pour couvrir les besoins.

En cas d'allaitement artificiel, les préparatiomaipnourrissons apportent aussi suffisamment
de fer (0,5 & 0,9 mg/100ml) [43,45].

Mais chez le nouveau —né dont le stock n’est pHisant, parce qu'’il est né prématurément
ou hypotrophique, ou qui a subi une spoliatiorgsare (jumeau transfuseur, hématome rétro

placentaire) il y a carence martiale [45].

A partir de 'age de 6 mois la quantité de fer ddonsganisme est 45 mg/kg, a cet age
I'allaitement maternel seul ne suffit pas a fourtdrquantité de fer nécessaire d’ou
la nécessité de la diversification alimentaire sebde viande, poisson, volaille dont le fer est

facilement absorbé.

A l'adolescence la quantité de fer est de 35 md#kgt seule une alimentation équilibrée peut
fournir car les besoins augmentent du fait du gabissance et en plus chez les filles, les
pertes menstruelles qui sont en moyenne de 20 @l3far cycle soit 10 & 20 mg de fer
majorent ces besoins [45].
Chez le sujet considéré en bonne santé, il existétat d’équilibre entre les apports et les
pertes.
Cette balance peut étre déséquilibrée, dans ledgelascarence en diverses circonstances :

- Insuffisance des apports ou diminutier’’dbsorption

- Augmentation des pertes

- Augmentation des besoins.

Ces différentes causes peuvent étre associeesetiegect s’aggraver mutuellement. En cas
de rupture de I'équilibre de la balance en fergamisme puise dans ses réserves disponibles,

lorsque celles-ci sont épuisées, les fonctions oditpues dans lesquelles le fer intervient

sont perturbéef34,35].
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Tableau 1.- Apport nutritionnels conseillés (pourda population francaise) en mg/j Tounian

P. 2011
Tranche d'ages ANC enmg [ jour
1-3 ans 7 mg
4-9 ans 7mg
10-12 ans 8 mg
13-19 ans garcons 12 mg
13-19 ans filles 14 mg
Hommes adultes 8 mg
Femmes réglées 16 mg
Femmes menopausées 9 mg
Femmes enceintes 25-35 mg
Femmes allaitantes 10 mg

Les apports

Les apports alimentaires sous forme de fer héménigu non héminique couvrent
généralement les besoins quotidiens en fer. Casrizesn fer sont variables au cours de la vie

et sont plus importants chez le nourrisson et lesk®ent en raison de la croissance rapide.

Les pertes
La perte journaliere de fer est de l'ordre du milimme principalement due a la
desquamation des cellules épithéliales intestin&®%) mais aussi par desquamation cutanée

et perte des phaneres (35%) (voir fig3 et 4).
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Dietary iron absorption

-1-2 mg/day

Muscle
=300 mg
(primarily in myoglobin)

Liver parenchyma
~1000 mg
(primarily stored in ferritin)

-0 D &
¢ % Bone marrow
Macrophages ~300 mg
=600 mg Erythrocytes (primarily in hemoglobin)

=1800 mg
{in hemoglobin)

Body iron loss

Sloughed mucosal ealls
Desquamation

Menstruation
Other blood loss

~1-2 mg/day

Figure 4 : cycle du fer dans le corps humain, Papakolao 2005

Tableau 2.- Composition des différents types dait. Bocquet 2002.

Préparation | Preparation | Lait  de | Lait de| Lait de
pour de suite croissance | femme vache
nourrisson entier
Energie (kcal/100mL) 60-75 &0-280 63-70 &7 65
Protéines (g/100mL) 1,2-1,8 1724 1,9-2.8 11 3,7
Caséinas 30%-80% A0%e-80% T7%-80% | 40% B80%
Proteines solubles 20%-70% 20%-60% 20%-23% | 60% 20%
Lipides (g/100mL) 3,1-3,8 2,4-3,5 24-33 39 3.4
Acide linolgigue | 300 500 500 350 &80
{mg)
Glucides (g/100mL) 7 7-10 7,5-9,9 6,8 45
Lactose 75% T 80% 85% 100%
Fer (mg/100mL}) 0,5-1,5 1-2 1-1,3 0,06 0,05
Ca (mg/100mL) 45-93 71-105 100 33 125
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Tableau 3.- Teneur en fer de divers aliments en mgpur 100g.
d’apres Bruno.B Mai 2012.

Poudre de cacao sans sucre 12
Foie de mouton 11
Foie de volaile 9
Farine de soja 9
Foie de veau 8
Moule 7,5
Jaune d'oeuf 6,5
Persil 6
Haricot blanc 6
Pois cassés 6
Abricot sec 55
Amande 5
Noisette 4,5
Beoeuf roti 4.5
Figue séche 4
Sardine 3,5
Noix 3
Epinard 3
Lentille crue seche 8
Datte 3

11.3.4.3.Le fer pendant la grossesse

Avant la grossesse la quantité de fer chez lamsrde 35 mg/kg de poids, soit environ 4 a
5 g [25,43].

Au cours de la grossesles besoins en fer augmentent vu :

- Laugmentation de la masse érythrocytaireenssgitant un apport de 500 mg, la croissance
du foetus 300 mg et du placenta 125 mg.

- Les pertes de base sont d’environ 220 mg poute ttal grossesse.Ce qui fait un total
d’environ 1 gramme de fer nécessaire a un équiéhtetes - sorties. Rapporté au quotidien ce

chiffre donne un besoin de 2,5 a 5,2 mg par jour.

Pendant la grossesse I'absorption intestinale dwadgmente avec le terme permettant de
suivre 'augmentation des besoins, d’'un facteur 30a Une alimentation équilibrée sans

exclusion des produits contenant du fer héminigqueie les besoins (voir tabl 5) [51,52].
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Tableau 4. Besoins en fer au cours de la grossedderceberg S 2011

Tableau : Répartition des besoins en fer (mg) au cours de la grossesse
1% trimestre 2* rimestre 3* trimestre TOTAL

Augmentation de la masse
Ervthrocviaire - 250 250 500
Fer feetal 60 230 2490
Fer du placenta - - 25 25
Hémorragies de 'accouchement
et du post-partum - - - -
Déperditions physiologiques 80 80 &0 240
TOTAL 80 390 585 1055

[1.3.4.4. Transport du fer dans I'organisme
Le fer circulant ne représente qu’un trés faiblarpentage du fer total (0,1%) mais il joue
un réle majeur. Le fer circule dans le plasma lid &ansferrine et plus modestement a la

lactoferrine.

La transferrine
Le fer provenant des entérocytes (5%) et le fewgmant de 'hémolyse (95%) sontpris en
charge par la transferrine (anciennement appekraptiiline).C’est une molécule bilobée,

chaque lobe peut fixer un atome de fer.

Dans les conditions normales la saturation dedasferrine est de I'ordre de 30% et quatre
formes moléculaire existent dans le plasma : I'Amsferrine (forme dépourvue de fer), la
transferrine ayant fixé deux atomes de fer et déamnes monomeériques comportant
seulement un atome de fer par molécule, a I'extéér@- terminale ou a I'extrémité N-

terminale.

La transferrine est synthétisée et secrétée péwide et dans une moindre mesure par les
cellules de sertoli, le plexus choroide et lesubedl neuronales. L'expression du gene de la
transferrine est régulée au cours du développenstntde facon tissu spécifique,

principalement au niveau transcriptionnel. Lexgies du gene de la transferrine est activée

surtout par la carence en fer.

Une molécule de transferrine peut donc fixer auimam deux atomes de fer trivalent par

des liaisons fortes a pH neutre .C’est une protpiasmatique qui assure le transport du fer
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lll vers les cellules cibles qui présentent a Isunface le récepteur de la transferrine (RTf)
[48 ,49 ,53].

Ce récepteur est un dimere de deux sous-unitégqdes de poids moléculaire.

95KDa, liées par deux ponts dissulfures. Il exidéeix formes moléculaire distinctes du
récepteur/RTf1, codée par un gene présent surdendsome 3929, et RTf2 codé par un gene
du chromosome 7g22. RTfl est exprimé de facon ithigel mais prédomine tres largement a
la surface des précurseurs érythroides de la enosBeuse. Un réticulocyte peut contenir

jusqu’a un million de RTf1 a sa surface.

Le profil d’expression de I'acide ribonucléique rsager est tres différent de celui de rTfl et
limité principalement au foie. De plus, cet ARN rfest pas régulé par le systéme iron
responsive élément / iron regulatory protein (IREY), contrairement a celui de RTf1, et
I'affinité de la transferrine pour RTf2 est envir80 fois plus faible que pour RTf1.

La fixation de la transferrine sur son récepteutradgme la formation d'une vésicule
d’endocytose. L’acidification de I'endosome pae+-ATPase et la réduction du fer Il en
fer 1l par une ferri -réductase endosomique-spgai : Steap(six- transmembrane-epithelial
antigen of prostate), permet le transport de celd@s le cytoplasme par Digransporteur

de cations divalents appartenant a la famille m&t@sistance associated macrophage protein
(Nramp)

La majeure partie du fer entre dans la mitochonghdee notamment a la mitoferrine ou il est
utilisé principalement pour la synthese de I'hérmoassl’effet de la ferrochélatase ; l'autre
petite partie du fer participe a la synthese dastefs fer- soufre. Ces clusters interviennent
dans la chaine respiratoire et contrélent I'acéivite Iiron regulator protein{lRP1) une

protéine régulatrice qui contrdle I’'hnoméostasideatuntra cellulaire au niveau traductionnel.

Une seconde protéine IRBontribue a ces régulations post transcriptionaelle

Des jeux subtils entre IRP1 et IRP2 et des strastute 'ARN m (acide ribonucléique
messager) appelées Iron Responsive Element (IRE)etent & la cellule d’ajuster les
synthéses de ferritine et du récepteur a la tramséea la quantité de fer.
Les souris invalidées pour le g€ffe; ne sont pas viables et meurent prématurément
d’'une anémie sévere liée a un défaut d’érythroedi4s,49,53].
- La transferrine transporte également le fer ésipla vers I’hépatocyte pour sa mise

en réserve.

- La proportion du fer alimentaire absorbé dépemdegré de saturation de la
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transferrine, qui reflete les besoins degamisme.
- La synthese hépatique de transferrine @sra@ment proportionnelle a celle de la ferritine.

Iramslerrine avee 2 glomes die fer .o

Xembrane de | *érvthroblaste

F Récepleur de la TTe

Fixmiiodn de Li Tle i‘lﬂliplhill?‘_'-'lfrtt

La majorité du fer des
érythroblastes provient de
la transferrine sérigue

o
.,

e Fer labile
.5
] . - Bhophéocytose de o ferritine
Matrophage . L295 0¢ Vapport en fur) Stackage (faible)

=]

ﬂ:mn de fervitine

Catabolisme de I'hémoglobine

Captation du fer par I'érythroblaste

Figure 5 : Captation du fer par I'érythroblaste, d’aprés Curvat D ,2013 .

La lactoferrine

La lactoferrine peut fixer deux atomes de fer tpre par molécule. On la retrouve dans le lait
mais aussi dans les sécrétions bronchiques, nasalesires, pancréatiques et lacrymales,
dans les polynucléaires neutrophiles, dans lesileslla mucus de I'estomac et les cellules
épithéliales du duodénum. Elle posséde une affidetéxation du fer 250 fois supérieure a la

transferrine avec laquelle elle partage de grasmheditudes structurelles.

Il. 3.4.5. Le fer de réserve

Le fer est mis en réserve associé a la ferritine, térdy@olymére de 24 sous-unités qui sont
de deux types, une chaine lourde (H-ferritine)ret ahaine légere (L- ferritine), formant une
enveloppe sphérique avec une cavité centrale capabdtocker jusqu’a 4 500 atomes de fer
Le foie est un organe de stockage principal poueleDans des états de surcharge en fer
géneétiques , associés a une augmentation de lasatude la Tf, les hépatocytes deviennent
le site majeur de dépots de fer, entrainant désniesissulaires progressives, une cirrhose ou

encore un carcinome hépatocellulaire [38,39].
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[1.3.4.6. Le rdle particulier du fer dans I'érythro poiese

L'érythropoiése est permanente, c'est I'ensemblétdpes physiologiques qui aboutissent a la
formation, la multiplication et la mise en circudat des hématies. Environ 200 milliards de
globules rouges matures doivent étre produits ahgqur par la moelle osseuse pour
compenser la destruction des globules rouges seémisgzar les macrophages tissulaires [18].

L'érythropoiése comporte 2 processus:

- La multiplication: en vue d'amplifier le nhombre d@ellules produites a partir d'une
petite quantité de pro-géniteurs.

- La différenciation et la maturation en vue d'airoa des cellules circulantes matures aptes a

accomplir leurs fonctions.

L'érythropoiése normale dure de 5 a 6 jours. Aipditin proérythroblaste, on obtient en
théorie 16 hématies; en fait, au cours des divisguctcessives, 5 a 10% des cellules meurent

(c’est I'érythropoiése inefficace) [38].

Les constituants nécessaires a une érythropoiéselesont:

- Le fer, constituant de I'hnéme de I'hnémoglobine

- La vitamine b12 et les folates, nécessaires sytahese des bases puriques de I'ADN Le
premier signal qui stimule I'érythropoiése est Wéropoiétine, un facteur de croissance

stimulant la prolifération des cellules souchexpreeurs des globules rouges dans la moelle
osseuse et donc 'augmentation du nombre de glslvaleges dans le sang. La stimulation de
I'érythropoiése est concomitante avec une dimimuties réserves de fer hépatiques et
tissulaires. Cette production est contrblée prialeiment par le taux d’érythropoiétine et par

la disponibilité du fer dans le plasma [39].

Les besoins en fer sont trés importants au courfédghropoiése, principalement pour
assurer la synthése d’heme et la formation de |dgtabine. Lorsque I'apport de fer fait
défaut, il existe un exces de protoporphyrine gupaut étre intégré dans la molécule d’'héme.

Le stade final de la carence en fer est associén@ raduction significative du taux

d'hémoglobine.

Les précurseurs érythropoiétiques de la moelleussseui ne peuvent acquérir leur fer que
sous forme de complexes fer-transferrine, exprinuantrés grand nombre de récepteurs a la

transferrine a leur surface.
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Aprés son export dans le cytosol, la majorité dude I'érythroblaste est adressée a la
mitochondrie et incorporé dans la protoporphyridepbur former la molécule d’heme. Cette
réaction est catalysée par la ferrochélatase,rtdéte enzyme de la chaine de biosynthese de
’héme. Dans les conditions de carence en fer, d gccumulation de Zn-PP IX dans les
erythrocytes alors que le déficit en ferrochélatadait une accumulation de PP IX libre.

Dans l'érythropoiese normale, les réticulocytesietment progressivement des globules
rouges matures dans le sang périphérique, perdéntfais leur ARN et et leur TfR. Les
réticulocytes continuent a synthétiser I'hémoglebia condition qu'il y ait une quantité
suffisante de fer et d'/ARNm. La carence en fertbma synthese de I'hémoglobine et
augmente le taux de production de TfR. Une étud&ue qu’'une concentration de ferritine
sérique <9,Qug/L semble étre un seuil pour induire la productilenréticulocytes immatures
[41].

La derniere étape de la biosynthese de I'héme ‘iesertion de fer ferreux dans la
protoporphyrine et dépend grandement de la disgb@iltlu fer en tant que substrat; la
premiere étape de biosynthese de I'néme, la foomatu 5-aminolavulinate, est également

soumise a une régulation par le fer [18].

[1.3.5. Homéostasie du fer

II. 3.5.1. Absorption intestinale du fer

Le fer non héminique
Labsorption digestive du fer des léegumes ou fen méminique, se fait au niveau du
duodénum [50,55]Elle est assurée par les entérocytes matures pséaansommet de la

villosité.

Cette absorption nécessite que le fer traversaniembranes apicales et basolatérales des
cellules épithéliales du duodénum. (Voir Fig 6)aAtv son absorption le fer ferrique (Felll)
est réduit en fer ferreux (Fell) par une réductasalisée a la surface externe de la membrane
apicale appelée duodenal cytochrome B(Dcytb) rédeactLe fer Il est ensuite transporté a
travers la membrane grace au co-transporteur aghicallent metal transporterl (DMT1), une
protéine de 70 kDa formée de dix domaines transmemaires capable de transporter le fer
(ferll) couplé a un proton. Une fois dans la celuk fer est soit stocké sous une forme non
réactive, grace a la ferritine, soit il est livrdaacirculation grace a la ferroportine (FPN)

localisée dans la membrane basolatérale. La fertinopoest une protéine de 67 kDa et 12
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domaines transmembranaires exprimée aussi dansae®phages ou elle joue aussi un réle
primordial dans I'export du fer.

Linactivation du gene codant pour la FPN induietanémie ferriprive due a une retenue du
fer dans les macrophages et dans les entérocybel€idaux [56].

Le ferll transporté par la ferritine est ensuiteyad& en fer Il par une ferroxydase
membranaire indispensable (Hephasteine ou cybedBnt d’étre transféré et capté par la
transferrine plasmatique pour distribution auxudeB de I'organisme L'absorption intestinale

représente le principal facteur déterminant letehpiartial de I'organisme.

Le fer héminique

Contenu dans la viande rouge et le poisson, esirb® a 15-35% grace a un enzyme
appelée 'heme oxygénasel(HO-1) libérant ainsoiieg de fer. Labsorption de I’'héme est de

mécanisme encore mal connu.

Villosite intestinale Entérocyte
— ¥ Lumiére intestinale
Tube digestif Enliinis Fe¥ Fe?—
{ [l de I'apex Nl DMT1
[ \illositaire =l
Absorption | | |} | __L_ DOMT1 —
- | 'I , s
| | |Entérocyte T
| lcryptique
N W e \ STEAP3
- : o~
Hephaestine H__j Feroportine 4 TERA1
F-'E::!1 “
> Fe TE-Fe*
Plasma

Figure 6 : Fer et entérocyte. Brissot P. Metadlisme du fer,2015.

Avant I'age de 6mois, le recepteur de la lactoferr{LFR) facilite I'absorption du fer en
permettant I'absorption de la lactoferrine, tangise d’autre formes de fer sont absorbées
grace au DMTL1, dcytb est une ferroreductase rédui§an ferrique en ion ferreux pour
permettre son transport par le DMTL1 plus tard ddileefance la viande est introduite dans
I'alimentation et le fer heminique est absorbélpgrotéine de transport de 'heme (Hpcl) les
protéines DMT1,Dcytb, LFR,Hcpl sont situées danmé&anbrane apicale de I'entérocyte ;

HO= heme oxydase ;
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Le transporteur exportateur du fer, la ferroportiffNP) est situé dans la membrane
basolaterale ; I'hnephasteine (Hp) , est une fedasg qui oxyde le fer ferreux en fer ferrique

pour permettre son transport par la transferrine.

Régulation intracellulaire de I'absorption intestinale

Lidentification de toutes ces protéines de tramgpmotammentDMT1, Dcytb et FPN, a été
d’'une grande importance pour les études de la aggol de I'absorption du fer a I'échelle
cellulaire et moléculaire [35Le niveau d’expression de chacune d’elles estrglénpar de
multiples voies, dépendant de la composition etifierégime alimentaire et des besoins de fer
de l'organisme. Les données actuelles montrentlguiacteur transcriptionnel sensible a
I'hypoxie (HIF) et le systeme iron responsive elatieonregulatory proteins (IRE/IRP) sont
des acteurs principaux dans les processus de tiéguilatracellulaire. En effet, il a été montré
gue la carence en fer induit I'expression simukadé ces trois protéines par l'intermédiaire
de l'isoforme HIF-2 et augmente ainsi I'absorptionestinale du fer [97 Cependant, le

systeme IRE/IRP est la voie qui a été la plus étudi

Les IRE sont des motifs nucléotidiques en forméigkboucle situés sur certains ARNm et
reconnus par les deux protéines régulatrices, IRRRP2, qui jouent le role de senseurs du
fer [58]. LARNmM de DMT1 comporte un IRE a I'extréi@& 3'non codante et il est stabilisé

par IRP.

Toutefois, ’TARNmM de la FPN posséde un IRE a I'ériité 5’non codante et les IRP inhibent
sa traduction. Linvalidation spécifiqued’'lRP1 &R2 dans l'intestin chez la souris diminue
nettement DMT1 et augmente FPN, entrainant la mert'épithélium intestinal [59]. Ces
résultats démontrent le réle crucial des IRP dansohtréle de 'homéostasie intracellulaire
du fer dans les entérocytes et dans le controléedpression de DMT1 et de FPN. Par
ailleurs, TARNm DMT1 est exprimé sous de multipls®formes avec et sans I'élément
3'UTR-3'non codant et recemment, une nouvelle isof de FPN dépourvue de IRE a été
egalement identifiee dans l'intestin [60]. Ces @sofes « non-IRE » doivent jouer un role
important dans 'homéostasie générale du fer pléflge peuvent permettre aux cellules
intestinales d’absorber le fer vers I'organismedpmehdamment de leur propre contenu en fer

en cas de carence.
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Régulation systémique de I'absorption intestinale

Il n’existe pas de moyen pour I'organisme d’éligrine fer absorbé en exces au niveau de
I'intestin ou libéré par le recyclage des macro@sagt une surcharge en fer de I'organisme
ne peut étre évitée que par un contréle fin desbaption intestinale et du recyclage
macrophagique. Les mécanismes de régulation desofpbon intestinale sont restés
longtemps méconnus, mais la découverte de I'hapejdin peptide circulant qui joue un role

majeur dans 'homéostasie du fer, a permis de cenape ces mécanismes.

Lhepcidine est synthétisée au niveau du foie goume d’'une pré-pro-peptide de 84 acides
aminés. Un peptide signal permet l'adressage danséticulum endoplasmique ou la
maturation du pro-peptide par des enzymes de ldléades furines permettra la libération et
la sécrétion du peptide mature de 25 acides amid&geptide est rapidement éliminé dans
les urines ; Elle est particulierement synthétigéeniveau du foie, mais aussi au niveau des
adipocytes, les macrophages et les cellules rén@lest une hormone hyposidéremiante qui
réduit la quantité de fer dans la circulation enpéanant sa sortie des cellules,
particulierement des entérocytes, des macrophagdssecellules hépatiques. Ainsi dans les
états de carence absolue elle est diminuée indugésasi une augmentation de I'absorption
intestinale du fer et la libération de ce dernigraétir des macrophages. A l'inverse dans les
états inflammatoires I'hepcidine est augmentéalgibe I'absorption intestinale du fer et sa

libération par les macrophages.

Dans les macrophages, I'hepcidine se fixe sur IA [EP entraine son internalisation et sa
dégradation dans les lysosomes (voir paragrapherst)i Dans les cellules duodénales,
plusieurs travaux récents ont fait état d'un méxaei différent, ou I'hepcidine entrainerait
dans un premier temps une diminution de I'expressi® DMT1 plutot que celle de la FPN
[61,69. En revanche, une augmentation permanente decliiap comme dans un modéle de
souris transgénique par exemple, finit par indwiree disparition compléte de FPN a la

membrane entérocytaire [50,63].
11.3.5.2. Erythrophagocytose et stockage du fer dans les maiwhages

Les macrophages tissulaires (ou cellules réticaloggliales) sont les responsables majeurs
du recyclage du fer et de sa redistribution a lallaamsseuse pour I'érythropoiese (Fig7). La
source principale des réserves en fer macrophagpmoeient de la phagocytose des
erythrocytes sénescents et du recyclage du ferrtir pi@ I’'hémoglobine [64]. Dans les

vésicules phagocytaires, 'héme est métaboliséH@ad et une fois dans le cytosol, le fer est,
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soit stocké dans la ferritine, soit exporté veextrieur de la cellule grace au seul exporteur
FPN couplé a la céruloplasmine, une ferroxydassnmddique. Les monocytes circulants
peuvent également obtenir du fer a partir du plaparda voie TfR1-DMT1, cette voie étant
tres minoritaire dans les macrophages tissuldi@sjuantité de FPN présente a la surface des
macrophages dépend de nombreuses régulations ehtretracellulaires et controle directement
le recyclage du fer héminique. En effet, la syntheseFBN dans lenacrophage est stimulée au
niveau transcriptionnel par 'heme, par la voie [BadNrf2, parallelement a I'activation de
HO-1, en particulier au cours du processus d’'éopthagocytose [65]. Ensuite, le fer libéré de
la dégradation de I'heme stimule la synthése de ERNhactivant les IRP66] et, enfin, la
quantit¢ de FPN a la membranedu macrophage estomntde facon systémique par
'hepcidine circulante. La fixation de I'hepcidirur FPN entraine son internalisation et
dégradation par les lysosomes [67]. La quantitElld a la membrane des macrophages joue

donc un réle majeur dans le contrdle de la displitéilalu fer pour I'érythropoiese.
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Figure 7 : Homéostasie du fer .Beaumont .C, Karimz .2013

Le fer provient de I'absorption intestinale et paagocytose des vieux globules rouges, puis
redistribué dans I'organisme grace a la transferaimx tissus cibles surtout la moelle osseuse.

Tres peu de fer est filtré par le glomérule iltesalement réabsorbé par le néphron.

30



REVUE DE LA LITTERATURE

11.3.5.3. Stockage du fer dans le foie et régulation de lasthése d’hepcidine

Le foie est un organe de stockage principal poueleDans des états de surcharge en fer
génétiques associésa une augmentation de la satudatla Tf, les hépatocytes deviennent le
site majeur de dépodts de fer, entrainant des I@giesulaires progressives, une cirrhose ou
encore un carcinome hépatocellulaire. Du fer nénalila Tf (non-transferrin bound iron
[NTBI]) peut apparaitre dans le plasma lorsquealairaittion de la Tf est supérieure a 80 %
[68] et ce NTBI serait transporté dans I'’hépatocytelparansporteur de cations divalents Zip
14 [69. Les récepteurs CD163 et CD91, responsables duspwat des complexes
hémoglobine—haptoglobine et heme—hémopexine regpewnt, contribuent & la surcharge

en fer hépatocytaire, notamment dans les anémieslifigques (voir fig7) [70].

Le fer est mis en réserve associé a la ferritine, térdyolymére de 24 sous-unités qui sont
de deux types, une chaine lourde (H-ferritine)ret ahaine légere (L- ferritine), formant une
enveloppe sphérique avec une cavité centrale caplgbstocker jusqu’a4d 500 atomes de fer.
Le foie joue un réle central dans I'homéostasiefatupuisqu’ilest le siége de la synthése
d’hepcidine [54] Cette synthése dépend de I'héndjoe (HJV) et des bone morphogenic
proteins (BMP)

LHJV est une protéine extracellulaire, ancrée densnembrane de I'’hépatocyte par un
groupement glycosyl phosphatidyl inositol(GPI) leehppartient a la famille des répulsive
guidance molécule (RGM) et agit comme un co-réegpdes BMP, amplifiant I'activation de

la voie SMAD en réponse a la fixation d’'une BMP saon récepteur [71]. Il semble que ce
soit principalement BMP6 qui joue un réle dans jession de I'hepcidine puisque les souris
KO BMP6 développent une surcharge en fer séveun etéficit quasi total d’expression de

I'hepcidine [72,73], au méme titre que les sour@ KJV [74].

Plusieurs études récentes suggérent que l'augrientdd la saturation de la Tf est détectée
par I'association HFE-TfR2 a la membrane de I'hépgie, ce systéme jouant le réle d’iron
sensor [75].0n concoit alors qu’'une mutation a#iati’'une ou l'autre de ces deux protéines
(hémochromatose de type 1 ou 3) entraine un défautégulation fine de la synthése
d’hepcidine et une augmentation lente et progresdesla saturation de la Tf, contrairement
aux mutations hepcidine ou HJV (hémochromatosenjie)équi s’accompagnent d’un déficit
majeur de synthese d’hepcidine et d’une surchargereextrémement précoce

La surcharge en fer tissulaire entraine une augatientde synthese de BMP6 [76,77,78].
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La carence en fer est détectée par le foie etaskiitrpar une répression de la synthese de
I'hepcidine de fagon a augmenter I'absorption itibede du fer grace a la matriptase2 (MT2)

qui est une sérine protéase membranaire exprifggmambrane de I'hépatocyte (voir fig 8).
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Figure 8 : Régulation de I'hepcidine par le fie. Beaumont C, Karim Z. 2013

II. 3.5.4. Fer et érythropoiese

L'activité érythropoiétigue de la moelle osseusgejun rble prépondérant dans le controle
de 'homéostasie du fer, du fait de la grande dtéartte fer nécessaire a la production
journaliere de200 milliards de nouveaux globulegyes. Ce fer (environ 25 a30 mg) provient
essentiellement du recyclage du fer héminique ggmmacrophages, suite a la phagocytose et
au catabolisme des globules rouges sénescentec@adage est principalement contrdlé par
'hepcidine plasmatique, I'expression de celle-¢cané fortement régulée par I'activité

érythropoiétique de la moelle osseuse.

Voie d’acquisition du fer des érythroblastes

Les précurseurs érythropoiétiques de la moelleusssacquierent leur fer par endocytose du
complexe Fer (lll) =Tf (Fe -Tf) fixé sur le réceptea la Tf (TfR1 ou CD71). Le gene TfR1,

présent sur le chromosome 3939, est fortementraépau cours de I'érythropoiese, du stade
de proérythroblaste jusqu’a I'érythroblaste tartiexiste une iso forme du récepteur a la Tf,

TfR2, codé par un géene en 7922, ne présentant euealaffinité pour le complexe Fe-Tf.
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TfR1 est fortement exprimé sur les pros génitetythéoides de la moelle osseuse, ainsi que
sur de nombreuses autres cellules de I'organisnsiretes cellules cancéreuses, alors que

'expression de TfR2 est limitée au foie et auxtiémblastes.

TfR2 n’a probablement pas de réle dans la captatiofer semble plutét étre une molécule de
signalisation impliquée dans la régulation de ldidme dans le foie, par interaction avec
HFE. De facon intéressante, TfR2 interagit avetepteur a I'érythropoetine (Epo) dans
les érythroblastes et augmente la voie de signiaiis§i78], alors queTfR1 interagit avec les
IgA polymériques et le complexe Fe-Tf pour optimigérythropoiése a la fois dans les

conditions normales et en situation d’hypoxie [79].
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Figure 9 : Entrée du fer dans la cellule. Matalembert M, 2012

Capture, transport et stockage du fer dans laleella fixation du complexe fer transferrine
sur son récepteur entraine la formation d’'une wsid’endocytose et internalisation du
complexe. La majorité du fer est exporté vers lBamondrie, en partie grace a la mitoferrine
dans la mitochondrie, le fer est utilisé pour latbgse d’héme et 'assemblage des centres fer-

soufre.
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Une fois dans I'endosome, (fig 9) le fer est libdeesa liaison a la Tf suite a I'acidification
par une ATPase endosomale alors que l'apo-Tf rissée sur son récepteur avant d’étre
recyclée vers le plasma. Des protéines cargo deodiste, un groupe de protéines qui
orchestre les fusions vésiculaires, contribuentearecyclage, en particulier la protéine
Secl5L1 [80]. Six- trans membrane epithelial amtigé the prostate 3 (Steap3), une ferri-
reductase endosomale [81], catalyse la réductidreduil) en Fe(ll), permettant ensuite au fer
de sortirde 'endosome par l'intermédiaire de DMUifh,co-transporteur du fer et des protons.

Régulation de I'acquisition du fer et de la synthesd’heme

Plusieurs mécanismes permettent de coordonneruisitign du fer et la synthése d’héme
dans les cellules érythroides. La synthése d’hééuessite l'activation d’'une cascade de
réactions enzymatiques, permettant la productiopldgieurs porphyrines et I'incorporation
en étape finale d'un atome Fe(ll) dans la dernmeodécule, la protoporphyrine IX (PP IX),
donnant naissance a la molécule d’héme [82]. @¢dijge est catalysée par la ferrochélatase.
Lorsque les apports en fer sont limités, le systREZIRP réprime la synthese d’ALAS2, la
forme érythroide de la premiére enzyme de syntldseme, pour éviter la formation de
protoporphyrine IX en excés et augmente la stéldé I’ARNm codant pour TfR1, de facon

a augmenter la captation du fer.

En condition de carence en fer, les IRP gardemtdenformation native qui leur confere une
forte affinité de liaison aux IRE et en particuléelIRE présent dans la région 5_ non codante
de '’'ARNm ALAS2 de fagon a réprimer sa traductidors que la fixation des IRP sur les IRE
présents dans la région 3_ non codante de ’TARNR1 Htabilise TARNm.

Ce systeme n’est cependant pas suffisant pourréN@ecumulation de PPIX dans les
carences en fer sévéres mais dans ce cas la, iesipalement de la Zn-PPIX qui
s’accumule, du fait du manque de disponibilit¢ dar. fLa mesure de la Zn-PPIX
erythrocytaire est un index fiable de carenceegnans le méme temps,la carence en héme
associee au déficit en fer active une kinase @ssifheme- regulated inhibitor [HRI]) qui va
phosphoryler la facteur d’initiation de la tradoctielF2, empéchant la régénération du GDP
en GTP et inhibant la traduction des ARNm cell@sif83].Ce systeme permet d’éviter

I'accumulation de chaines globine en exces paraid@pl’heme.
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Les érythroblastes peuvent aussi se défendre cdetteés d’heme en activant 'héme
oxygénase ou en exportant I'heme grace a la p@#ivCR, un exporteur d’héme, exprimé
surtout au stade pro-érythroblaste, a un stadeacsymthése de globine n’est pas encore
activée [84] ou encore lutter contre I'exces depi@isque FPN semble pouvoir étre exprimée

sur les érythroblastes [60].
Régulation de I'hepcidine par I'érythropoiese

L'activité érythropoiétique de la moelle osseusagejon role prépondérant dans la régulation
de la synthése d’hepcidine [54]. Ainsi, toute ditua qui stimule I'érythropoiése réprime

completement la synthése d’hepcidine, qu'il s'agisde saignements, d’hémolyse,de
dysérythropoiese, d’hypoxie ou tout simplementjdétion d’Epo. Cette répression est une
régulation forte qui s’exerce malgré la présename’inflammation ou d’'une surcharge en
fer. Cette observation a permis d’expliquer laagitun paradoxale connue depuis longtemps
sous le nom de iron- loading anemia [85],dans lbgume dysérythropoiese comme dans la
thalassémie intermédiaire ou les syndromes myépddssiues, s’accompagne d’une

surcharge en fer en dehors de toute transfusidn [86

Dans ce cas, la surcharge en fer est principaleh¥patocytaire, secondaire a une saturation
de la Tf élevée résultant de 'augmentation deskaption intestinale du fer, au contraire de la
surcharge post-transfusionnelle qui est, avant, tmatcrophagique. Le mécanisme de cette
répression de I'expression de I'hepcidine n’est @asore connu avec précision. Le growth
différentiation factorl5(GDF15), produit par lesytéroblastes aux stades de maturation
tardive, est tres augmenté dans le plasma desisatiteints d’'une dysérythropoiése et il a
été proposé que ce facteur réprime I'hepcidine,usamécanisme encore mal élucidé,gs
,89]. La contribution de GDF15 au contrdle de I'hepoéden fonction des variations des taux

d’Epo n’est pas connue non plus.

II. 3.6. Aspects pathologiques du métabolisme durfdans I'organisme

Tout déséquilibre de la balance entre les resatkes besoins en fer de I'organisme expose a
des perturbations fonctionnelles parfois irrevdes [46].
- La carence martiale:

La carence martiale resulte d’'un déséquilibre etaee reserves de fer disponible dans
'organisme et les besoins de ce dernier peut tabauune carence en fer latente ou a

L’installation de 'anémie par carence en fer .

35



REVUE DE LA LITTERATURE

- La surcharge en fer :

Les effets d’'une surcharge en fer au sein de lidsgae s’expliquent par la réactivité du fer
non lié a la transferrine, ou fer libre. Cette t&dt€ peut entrainer la formation de radicaux
libres par la réaction de Fenton. Globalement,si@xharges en fer exposent a un risque
meétabolique

(diabéte, hypertension) et hépatique (cirrhoseépatocarcinome) accru.

La carence martiale
= Physiopathologie

La carence martiale peut rester latente plusiews durant lesquels certains parametres
biologiques seront modifiés plusieurs mois avamdartition du syndrome anemique :

- La baisse de la ferritinémie

- L’augmentation du récepteur soluble de la transferr

- La diminution de la saturation de la transferrine

- la diminution du volume globulaire moyen (VGM) et th concentration corpusculaire

moyenne en hémoglobine (CCMH)

= Les étapes du déficit martial

La carence martiale évolue en trois grandes étapes

- La premiere étape correspond a une diminution@s=rves en fer de I'organisme sans
anomalie de I'érythropoiese. Elle correspondediminution des stocks de fer et se traduit
par une réduction des concentrations de la feértie seule, qui est, dans ce cas, inférieur a
12 ng/ml chez le grand enfant et la femme, moinsl@eng/ml chez les moins de 1 an.
Toutefois son taux peut étre normal ou élevé etgmasune carence en fer lors d’'un état
inflammatoire biologique, une insuffisance rénaleronique. En cas de doute, il est
indispensable de rechercher un syndrome inflammeat@osage de la C R P), ou plus

rarement des marqueurs spécifiques de patholtaies que l'insuffisance rénale chronique.

On compléte ce dosage par une numération des gblolges et une détermination de

I’lhémoglobine.

Le dosage du fer seul n'a pas d’indication. Il doiijours étre associé a un dosage de la

transferrine afin de déterminer le coefficient deusation de la transferrine [20].
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- La seconde étape correspond a une augmentatiartrd@sferrine, une diminution de

son coefficient de saturation sans perturbatiohihgenoglobine. D’autres marqueurs tels que
le dosage des récepteurs solubles de la trangetdns le sérum et la protoporphyrine libre
erythrocytaire sont éleveés.

- La troisieme étape correspond a un épuisemerniédesves en fer qui cette fois a un
retentissement sur |'érythropoiese avec appariame anémie microcytaire et hypochrome
.Celle-ci se définit par une diminution de la centration d’hémoglobine inférieure a 14,5
g/l a la naissance, 110 g/l de la naissance a ,612@sg/l entre 5 et 14 ans et a 'age adulte.
Les globules rouges deviennent microcytaires ebtlyyppmes. Le VGM est a interpréter en
fonction de I'age avec des taux inférieurs a 7@v#nt deux ans, 73 fl de 2 a 6ans, 80 fl apres
6ans.

En effet, le défaut de synthése en hémoglobineitinduavortement intramédullaire des
érythroblastes. La numération des réticulocytesatmts inférieure a 120g/L (caractere

arégeénératif).

Les conséquences de cette carence peuvent appadiaison début et les principales
manifestations  doivent étre diagnostiquées avagpérition de lI'anémie et de ses

complications.

= Conséquences de la carence en fer chez la femmeesnte et le foetus

— Chez la femme enceintela ferritine diminue physiologiquement, d’'une maaie

progressive car le fer est redistribué du pool @serves vers un pool fonctionnel par la
stimulation de I'érythropoiese. Ainsi, la majorités femmes enceintes ont un taux de ferritine
sérique bas< a 30 pg/l sans pour autant présentercarence ou développer une anémie

ultérieurement [90-95].

Le placenta s’adapte par augmentation de synth@segidepteurs a la transferrine permettant
le transfert du fer du versant maternel vers leu$ogs, 96,97] Seule une alimentation

équilibrée en fer héminique et non héminique permkt femme enceinte non carencée de
satisfaire les besoins en fer du fcetus qui sont7Slemg/kg et pour assurer un taux

d’hémoglobine normal a la naissance [98, 99, 100i tabl 4).

Mais en état de carence plus ou moins sévesebgsoin faetaux ne peuvent étre accomplis
et le nouveau-né présentera un taux de ferriia®e c’est-a-dire un état de carence ou un
taux d’hémoglobine bas c’est-a-dire une anémié [ii@2,103,104,105].

37



REVUE DE LA LITTERATURE

Ainsi la définition de la carence martiale chezfdeanme enceinte est difficile, en effet en
tenant compte de la ferritine qui est normalenbasse le diagnostic de la carence ne peut se
faire qu'a son stade ultime qui est 'anémie ca&stire un taux d’hémoglobine de 11g/dl
durant le premier ou le troisieme trimestre dertasgesse et de 10,5 g/dl durant le deuxiéme
trimestre de la grossesse [98,106], le taux desfearne aussi ne peut étre utilisé car cette
protéine est synthétisée en exces sous l'actiorestiesgenes [106 ,107], de méme le dosage
des récepteurs solubles de la transferrine quit sone forme tronquée, soluble et
circulante des récepteurs cellulaires a la teanske particulierement abondants au niveau de
la membrane des cellules érythroides dont le tdwstue en fonction de I'érythropoiese
n'est pas un bon marqueur de la carence [107,108 , Tout ceci rend difficile le diagnostic
de la carence en fer chez la femme enceinte, nmatopsidere que les réserves en fer sont
diminués c’est-a-dire qu’il y a carence quand lextee ferritine est < a 20 pg/l et que le taux
des récepteurs solubles est supérieur a 1,9 mgli'itty a anémie quand le taux de ferritine
est < a 12 ug/l, un taux de récepteurs solubles3;9 ang/l et un taux d’hémoglobine a 10,5
ou 11 mg/dl en fonction du terme de la grosses3d 41110 -112].

En fonction de lintensité de la carence, difféserignes cliniques peuvent se voir :

Fatigabilité, diminution des performances physs et de la résistance aux infections,
céphalée, vertiges orthostatiques, dyspnée d’effeec tachycardie réactionnelle et souffle
systolique fonctionnel, paleur cutanéomuqueusdeq®e associée a une glossite atrophique

et a une fragilisation des phanéres.

Tous ces signes peuvent étre majorés avec appatitio syndrome anémique aigu en  cas

d’hémorragie du post partum si cette carence omamnge sont pas corrigées [113, 114].

— Chez le foetus Le retentissement foetal est d’autant plus imporigue la carence

maternelle est présente t6t, voir avant l@sgesse. Ainsi il peut y avoir une
hypoxémie foetale, avec diminution de la diurésligdgamnios), augmentations des flux
vasculaires cérébraux avec séquelle de retard psyatieur, un retard de croissance intra

utérin, un accouchement prématuré avee typotrophie [109,115-117].
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= Signes cliniques de la carence martiale

Troubles neurocognitifs

— Chez la femme enceinte et le faetus

La carence martiale se manifeste de facon soumsitieuse et les signes sont polymorphes :
difficulté intellectuelle, trouble du comportemgruvant emmener la femme a consommer
pendant longtemps des aliments non nutritifs, tie@designé par le terme pica [118,119].
Tous ces signes vont en s’aggravant si la careeisispe avec de graves répercussions sur le
cerveau du feetus. Des études fondamentales chaizdele singe carenceés en fer in utéro ou
en période post-natale précoce, ont mis en évidelese anomalies morphologiques et
fonctionnelles au niveau de I'hippocampe et dutwina Cela se traduit par une diminution
des connexions inter-neuronales et une perturbalgon... la dopamine et du métabolisme

énergétique cérébral qui jouent un role fondametdnas le relai avec le cortex préfrontal.

L'activité de la monoamine oxydase responsableaddégradation de noradrénaline est
diminuée, de méme que l'activité de I'oxydase délalde, qui catalyse la dégradation de la
sérotonine d’ou la somnolence et la perturbation’agention chez le rat. [120 -124].

Les études fondamentales chez le rat et le singm@@s précocement en fer, in utéro ou en
période post natale précoce, ont mis en évidence a®malies morphologiques et
fonctionnelles au niveau de I'hippocampe et diatstm. Cela se traduit par une diminution
des connexions inter-neuronales et une hypo mgalioin ainsi que par des perturbations de
la dopamine et du métabolisme énergétique cérépraljouent un réle fondamental, en
particulier dans le relai avec le cortex pré fro@as données sont confirmées par des études

cliniques chez I'enfant carencé en fer ; on peirt vo

- Une diminution des capacités cognitives , motrice=t socio émotionnelles

- Une perturbation du cycle éveil- sommei[20].

- Un syndrome des jambes sans repo(restless legs syndrome) est suggéré depuis
longtemps. Une étude réalisée chez 365 patientséag@ntré que les parametres sériques
du fer étaient normaux dans le sous-groupe deserpatiqui souffraient de ce
syndrome .néanmoins, certains auteurs ont suggéilépqurrait exister un déficit des
réserves en fer des tissus cérébraux et que ldésn@ptation en fer aurait un effet

bénéfique chez certains patients [19].
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- Une fatigue : Signe classique de la carence martiale. C’esteégent un motif de
consultation fréquent et du fer oral est souveasgnit dans cette situation clinique. Une
étude clinique en double insu contre placebo aéstésée chez des femmes enceintes non
anémiques se plaignant de fatigue d’origine indéigge ; le taux de ferritine n’était pas
un critére de sélection mais 85 % des patienteseptaient un taux de ferritine inférieur a
50ug/L. A la fin de I'étude, le groupe traité par dar bral était significativement amélioré

en comparaison au groupe placebo [18].

— Chez I'enfant
Plusieurs études ayant porté sur le suivi des &nfa@s de méres carencées en fer ont
objectivé que :
- La constitution des stocks de fer dans les difféas régions du cerveau qui normalement
s’effectue selon un ordre chronologique précis. yélmisation correcte de la moelle
épiniere et de la substance blanche du cervetetapture des neurotransmetteurs depuis la

fente synaptique , était altérée [125, 126].

- Cliniguement ces enfants ont développé une &tteintellectuelle avec trouble du

comportement a type d’agitation et de trouble’aféeintion au cours de leur croissance et
gue ces troubles étaient irréversibles ; certains developpé un syndrome du spectre
autistique ou une diminution des performances gesla notamment en écriture et
arithmétique [127,128].

- Chez d'autres enfants des convulsions fébriles wwusyndrome de jambes sans repos
caractérisé par une inconfortable sensation tEngmbes, se développant au repos qui
oblige I'enfant a se déplacer; les symptomes s@st hal supportés et la perturbation du

sommeil la nuit est fréquente [129-132].

Troubles de la peau et phanéres

- Paleur cutanée, poikylonichie, perléeche.

- Alopécie non cicatricielle, c’est-a-dire sans pettefollicule pileux [18]. De nombreuses
enzymes dont l'activité est dépendante du fer goésentes dans les cellules du follicule
pileux et participent a la croissance pilaire. Desdeles animaux suggerent qu’il existe un
lien entre les stocks tissulaires en fer et lassamce du poil. Bien que le traitement martial
dans l'alopécie non cicatricielle soit discuté embsence d’anémie ferriprive, une

supplémentation peut néanmoins étre proposéalsfilgt en fer est patent.
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Troubles digestifs

- Les conséquences de la carence en fer sur lagusgudigestive sont multiples entrainant
une malabsorption avec perte digestive du fer wep@rennise la carence martiale et
I'apparition de :

- Troubles du comportement alimentaires : Anoregiea (géophagie,pagophagie) [119]

- Diminution de l'acidité gastrique avec atténuatidle la résistance aux infections
responsables de gastroentéyitEentéropathie exsudative.

- Diminution des disaccharidases villositairesranant un syndrome d’intolérance au
lactose et I'apparition de diarrhées responsaidemalabsorption.

- Augmentation de I'absorption du cadmium et cand entrainant une intoxication.

- Hémorragies intestinales occultes par fragilsatie la muqueuse intestinale entrainant une
déperdition du fer ce qui aggrave la carence ajalilée.

- Syndrome de Plummer Vincent caractérisé par wsplhgie, une glossite atrophique et
présence d’anneaux muqueux au niveau de I'cesophagf

Troubles cardio- respiratoires

Une carence martiale grave est responsable d’'uménation de la tolérance a I'effort
physique par perturbation de la fonction myocardiq Hypertrophie du myocarde pouvant
aller jusqu'a [laltération de la fonction ventrigiie dont les conséquences sont

'augmentation du volume plasmatique et de la fetmpe respiratoire [18].

Troubles musculo-squelettiques

- Au niveau des muscles la carence en fer entraime déficit en myoglobine et
en cytochrome ¢ et par conséquent une augmemtdé I'acide lactique entrainant une
diminution des performances a I'exercice physique de I'endurance. Ceci expliquerait la
baisse du rendement du travail physique des sajtBits de carence martiale et les pertes
économiques qui en découlent sur le marché du itravau l'implication économique

importante de la carence martiale [128].

- Au niveau du squelette un élargissement de llélipur les radiographies standards a été

noté, et en cas de fractures des anomalies delotatsEm.
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Le risque infectieux

La croissance et la multiplication des pathogérassdun organisme infecté nécessite la
présence de fer, que ces derniers récuperentsaitilcbu extérieur par le biais des canaux

cellulaires soit en intra cellulaire soit par $y¢ge de sidérophores qui ont la possibilité de se

charger en fer libre ou de déplacer le fer de dtrahsferrine ou de la lactoferrine.

Ces sidérophores sont des protéines de bas poidsutare dont la synthése accélérée par
I'hyposidérémie sont capables de fixer le fer storsne Fe®' de la transferrine ou de la
lactoferrine en présence d’oxygene. Puis ce compkarérophore—fer est capturé par le
pathogene pour sa croissance.Mais I'acquisitionfedypar le pathogene ne fait pas appel au
méme meécanisme ni au méme récepteur que '’homest différente en fonction du féinsi

si la bactérigpossedée systemad’acquisition du fer lié a la transferrine, I'intean sera plutot
sanguine, s'il s'agit du systeme liant la lactafegr I'infection sera muqueuse comme c’est le
cas de I'hélicobacter pilori mais le plus souvees gathogénes disposent de plusieurs

systemes d’acquisition du fE32-134].

Si la carence en fer favorise l'infection ,I'exads fer aussi le fait comme par exemple au
cours de I'hémochromatose , I'existence de satnmatiés élevée de la transferrine et la
présence en grande quantité de fer libre vont ggrenla croissance de bactéries méme si

auparavant elles n’étaient pas pathogenes .

De méme l'excés de fer compromet I'immunité de théar diminution du pouvoir de
phagocytose des polynucléaires neutrophiles, paindiion de la synthése des cytokines
d’inhibition de la prolifération des lymphocytes B,et NK. D’ou la nécessité d’'un taux de
fer normal dans I'organisme permettant au ferodelj son rble anti-infectieux car il participe
a I'afflux de polynucléaires au site de l'infecti@n permettant la synthése de médiateurs

oxydatifs développant la bactéricidie des macrgpbd135-140].

Autres répercutions fonctionnelles sur I'organisme

Le métabolisme lipidique
Des taux bas de cholestérol et des triglycéride<oars des carences martiales séveres chez
les adolescentes ont été constatés dans différéntees et ceci a été conforté par leur

normalisation aprés traitement martial.
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Le métabolisme protidique et synthese d’ADN

Le fer est nécessaire aux différentes étapes dbésande 'ADN surtout a la phase

S ou synthétique de la division cellulaire, La RiBcléotide réductase est une enzyme qui en
présence de fer permet la conversion des RIB atidis en déoxyribonucleotides [38].

Le métabolisme glucidique
Une association entre carence en fer et des tawgsde 'hémoglobine Alc a été retrouvee
dans plusieurs études chez les diabétiques typeé A €es taux élevés de I'Hb AlC

diminuent a la suite de la normalisation du bilaartial [38 ,39].

La croissance

Si la génétique et les hormones telles que la @H,9H, les cestrogenes et la testostérone
jouent un réle sur le cartilage de conjugaisoreteaiussi contribue a la croissance de par son
action sur les chondrocytes. En effet en cas dencaril y aura altération de la peroxydation

lipidigue membranaire par inhibition des pyrophaapk de ces cellules [141-143]

[I. 3.7. Explorations du métabolisme du fer

Le fer de I'organisme est divisé en deux companise

- Le compartiment de réserve qui représente 30%fedutotal, situé dans les cellules
réticuloendothéliads du foie, de la rate, de la moelle osseuse et enkhépatocytes. A ce
niveau le fer est sous forme de ferritine et d’hsitérine [144-168].

- Le compartiment fonctionnel est composé de plusi@rotéines essentielles qui utilisent le
fer comme cofacteur, ’hémoglobine est la protdmelus importante puisque 65% du fer

total y est intégré.

Il existe un va et vient entre ces deux compartis)de fer étant alors lié dans le plasma a la
transferrine ou sidérophiline a moins de 0,1% sweald du fer total. Mais ce secteur est tres
actif puisque le fer est renouvelé environ 10 fms 24 heures Ainsi la concentration en fer
dans le plasma est extrémement variable d’un moradiatutre de la journée [169-171].
C’est pourquoi I'exploration du métabolisme du fekcessite I'exploration de ces trois
secteurs :

- Le compartiment de réserves en fer

- Le compartiment érythrocytaire

- Le compartiment plasmatique
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Le fer dans le systéme réticuloendothélial prineipent au niveau hépatique est stocké au

sein de la ferritine qui est une macromoléculégiqoie pouvant contenir 4500 atomes de fer.

La mesure directe du fer tissulaire impose de guati une biopsie hépatique qui trouve son
intérét dans les surcharges en fer, mais il, essiple de recourir a 'lRM pour mettre en

évidence la surcharge. L'exploration indirecte @olpe réserve repose sur la mesure de la
ferritine sérique qui est corrélée a la ferritiresulaire et donc au fer de réserve [173-176]
Laugmentation de 1pg/l de la concentration enitfieer correspond au stockage de 8 mg de

fer.

La quantité de fer circulant est déterminée parfele sérique, la transferrinémie et le
coefficient de saturation de la transferrine, lani@ege dont le fer est distribué a la moelle est
appréciée par le dosage des récepteurs solublastdamsferrine, la ferritine érythrocytaire et
le dosage de la zinc protoporphyrine érythrocyt@lrgéz-181]. Lutilisation du fer par les
globules rouges dans la moelle est reflétée pavolame globulaire moyen, la teneur
moyenne en hémoglobine des hématies, le pourcemthgenaties hypochronse En cas
d’anomalie, la teneur corpusculaire moyenne en lgdohine est le premier parameétre a
diminuer, suivie par le volume globulaire moyan;héme précédant la diminution du taux
d’hémoglobine [173].

= Fer circulant ou fer sérique :

Sa mesure isolée n'a pas dintérét vu sa variatians une méme journée en raison de
I'existence du cycle nycthéméral. Son exploratiteffectue par le dosage couplé du fer
plasmatique et de la transferrine [176,180] petanéle calcul du coefficient de saturation de
la transferrine selon la formule :

CST = concentration en fer plasmatique pmol/l X28oncentration en transferrine g/X100.
Le CST est compris entre 15 et 35% chez la femmé® et 30% chez I'enfant de 1 a

15 ans: il y a carence quand sa valeur est en gesk® 16% et il y a anémie quand il est

inférieur a 10%

= Fer de réserve La ferritinémie

Chez le nourrisson de moins de 6 mois, les moy&ppreciation des stocks de fer par le
dosage de la ferritine restent imparfaits compteu taeles stocks de ferritine intra
érythrocytaires chez le nouveau-né et son relargaggressif dans la circulation dans les

premieres semaines de vie. Mais apres 6 mois smage reste une approche tres
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satisfaisante de la carence en fer quand elliefésteure a moins de 20ug/l chez les enfants
de 4 mois, moins de 9 ug/l a 6 mois, moins de 5a&Imois, moins del0Oug/l entre 1 et 6
ans, moins de 12ug/l a 5 ans .Toutefois son taut fge normal ou élevé en cas de
syndrome inflammatoire. En cas de doute il fautedds C R P et rechercher par un bilan

complet I'étiologie de ce syndrome [191 ,192].

=Les ferritines érythrocytaires

La ferritine circulante transporte le fer vers k@githroblastes ou elle interagit avec un

récepteur membranaire spécifique. La transferriree récepteur sont internalisés [182-185]
dans un endosome ; le fer est libéré de sa liaasast utilisé pour la synthése de I'héme ;
I'excés non utilisé est stocké sous forme de fagit

La concentration érythroblastique en ferritine dsntc influencée par deux facteurs : La
saturation en fer de la transferrine et le taux symthése de I'hémoglobine dans

I'érythroblaste [186-188]. En cas de carence laceatration de ferritine érythroblastique est
abaissée. La ferritine érythrocytaire est doncefletr du statut martial, mais elle est aussi un
indicateur des réserves de fer directement utiiaé les érythroblastes [185,188,189]. A

linverse de la ferritinémie sa concentration n'gsas influencée par les maladies

inflammatoires. Mais son abaissement en cas dearest tardif et précéde de peu celui de

I’lhémoglobine. Il est le ttmoin d’une carence dagiallée.

=Fer hématopoiétique

Toutes les cellules de I'organisme ont la capati@&primer a leur surface des récepteurs a la
transferrine (TfR) [190].Mais ce sont les cellutegdullaires de la lignée rouge qui ont le

plus besoin de fer qui expriment le plus ces réeap

La méthode de référence, le gold standard derémnca martiale quelle que soit son étiologie
absolue ou fonctionnelle est la diminution inféereeua 10% des sidéroblastes sur le

myeélogramme. Ceci impose une ponction de moelleusss ce qui est un geste invasif

rarement pratiqgué. Afin de palier a cet inconvénigifférents examens hématologiques et
biologiques sont alors réalisés.

Pour détecter une érythropoiése ferriprive onsatiti’habitude :

Les parametres de routine de la numération sandtibeVGM, TCHM mais ces derniers
constituent un moyen peu sensible a la détectida darence a son déluss).De nouveaux
parameétres érythrocytaires plus sensibles pourciéteine érythropoiése ferriprive ont été

développés sur les analyseurs de cytologie [174,182
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- La cytométrie en flux des réticulocytes qui perd@edétermination de leur contenu en
hémoglobine (CHr) dés leur sortie de la moelle vi@gurs usuelles s’étendent de 28 a 34
pg. Chez les sujets normaux le rapport entre CHIGNIH est > 1, un manque récent de

fer se voit par I'inversion de ce rapport <1 [174]

- Le pourcentage de globules rouges hypochromddY#0) défini comme le pourcentage
de globules rouges ayant une concentration en fébenre a 28 g/dl renseigne sur le statut
erythropéitique au cours des 3 ou 4 derniers moisigon de la durée de vie des globules
rouges qui est de 120 jours. Les valeurs normalesde 2 a 5%, Si > 5% ; il s’agit d’une

erythropoiese ferriprive donc une carence, si >il&agit d’'une anémie ferriprive [173].

= Dosage de protoporphyrine IX

La ferrochélatase catalyse I'étape finale de ldr®se de I’'hnéme : I'incorporation du fer dans
la protoporphyrine IX .Si I'apport de fer pour Kéinropoiese est insuffisant c’est le zinc qui
prend sa place dans la protoporphyrine IX et lagmarphyrine a zinc remplace 'heme.Ainsi
une protoporphyrine a zinc augmentée signifie quifla pas assez de fer pour la synthése

de 'heme et donc un manque de fer fonctionnes].

=L es récepteurs de la transferrine(TfR)

Les TfRlient la transferrine plasmatique surtout la dritgre. Le complexe TfR- transferrine

est internalisé dans la cellule sous forme d’enaesau la transferrine libére son fer dans le
cytosol. Le complexe TfR-transferrine débarrasséale fer est recyclé a la surface de la
cellule et 'Apo ferritine se dissocie du réceptmermettant a un autre complexe TfR-

Transferrine a venir se fixer sur la cellule [185].

Ainsi la capacité d’'une cellule & capter du feretépde la concentration de la transferrine et
du nombre TfR présents a la surface des cellules.

Le TfR est un dimére fait de deux sous-unités lggesdeux ponts disulfures. Il possede

une portion intra cellulaire, une portion transmeamaire et une portion

extra- cellulaire. Il peut subir un clivage prot@gajue dans sa partie extra cellulaire, libérant
une portion soluble de ce récepteur appelée siffs’agit d'un monomere de 75 kDa qui
circule liborement dans le plasma. La concentratiersTfR est proportionnelle a la quantité
totale de TfR. Il est dosé par la méthode ELISA sC'&in parametre de [I'activité

erythropoietique lorsque les réserves en fer sgffisantes. Si elles sont épuisées et qu’il n’'y
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a pas assez de fer disponible pour I'érythropoiéseyression du récepteur de la transferrine
est augmentée, tout comme la densité des réceptaulss précurseurs érythrocytaires. C'est
ainsi que le sTfR augmente proportionnellementlasoins en fer. L'intérét du sTfR est que
sa concentration n’est pas modifiée par un syndrioffenmatoire [195,196]. Linconvénient
du dosage de sTfR est que malgré le développemensthndard de référence les réactifs de
dosage ne sont pas actuellement standardisés eallmss usuelles varient d’'un réactif a
l'autre, c’est pour cette raison qu'il a été renaglgar le calcul du rapport RsTf/Log ferritine
qui augmenterait sa sensibilité et de plus perneedidcriminer entre carence absolue et
carence fonctionnelle. Si < 1 il s’agit d’'une anénmflammatoire, si >2 il s’agit d’'une anémie
avec carence absolue c’est- a dire par défaut diamm fer : perte sanguine, malabsorption,

manque d’apport alimentaire.

= Dosage de 'hepcidine

Le dosage plasmatique de I'hepcidine est en at@atealidation biologique robuste du fait
des difficultés techniques liées a la petite taliéx la faible antigénécité de cet oligopeptide
[197] Deux types de tests sont disponibles partepeétrie et par méthode Elisa [184,185].

Le dosage de I'hepcidine permet de différenciendiaie par carence absolue ou elle est

basse, de I'anémie inflammatoire ou elle est élevée

Outre cette différenciation son dosage a permigrddire la réponse au traitement par le fer
dans I'anémie par carence absolue et dans la reatadddnique par exemple, une insuffisance

rénale chronique [196].

[l. 3.8. DIAGNOSTIC DE LA CARENCE MARTIALE
[l. 3.8.1. Carence absolue en fer

Le diagnostic de la carence absolue c’est-a-dirépuisement des réserves en fer se fait en
premiere intention par le dosage de la ferritimregsé ou plasmatique [169,198, 199].
- Une ferritine comprise entre 15 et 3@/L est le témoin de réserves en fer basses
- Une ferritine inférieure a 1pg/L et un coefficient de la transferrine diminugrent une
carence absolue en fer
- Le recepteur soluble de la transferrine sera auatgrse méme que le rapport sTfr /Log

ferritine qui sera > 2.

47



REVUE DE LA LITTERATURE

[l. 3.8.2. carence fonctionnelle en fer

- En cas de pathologie inflammatoire (insuffisanéeate, cancer, maladies inflammatoires
intestinales) ; ou l'inflammation entraine une @ten de la ferritine et de la CRP, le
diagnostic se fera sur :

- Ferritine élevée ,et diminution du coefficientsdguration de la transferrine

- Le taux des récepteurs solubles de la transfedimaué

- Le rapport du récepteur soluble de la transferrimeg transferrine qui sera <1

- La diminution du contenu en Hb des réticulocytealeurs usuelles s’étend de 28 a 34pg

- L’augmentation du pourcentage d’érythrocytes hypotes dont valeur usuelles sont :

Chez le sujet sain de 2 a5%, en cas de carenaeb¥%; et si anémie : > 10% [199].
Lanémie inflammatoire peut étre associée a unenan€arentielle par saignement comme au
cours de la maladie de crohn ou par carence d’'gpporécepteur de la transferrine est alors un
marqueur car il n’est pas influencé par I'inflammatet qui augmente dans la carence absolue. Le
rapport récepteur soluble de la transferrine /dega ferritine permet le diagnostic différentiel
[200,201] :
- Une valeur basse inférieure a 1 est en faveliadémie inflammatoire
- Une valeur haute supérieure a 2 est en favelar crence martiale ou de I'association des deux.
lI. 3.8.3. Carence en fer et grossesse
Le diagnostic de la carence en fer chez la femmeiete se fait sur le dosage de la ferritine
A 18 semaines d’aménorrhée les valeurs usuell@g200] :
- Silaferritine serique est superieur a 70 pgéserves correctes,
- Sila ferritine est comprise entre 15 et 70 pgéiserves faibles,

- Silaferritine inferieur a 15 pg/l : carence ionfante

__. FERRITIMNE 1___7_

30-200 pglL > 200 pg/L

v

— _——

< 15 pg:’[__|{_ | 15-30 pgj-"L |

= 10 mg/L = 10 mg/L

-
RsTF
ou % HYPO

ou CHr

RsTF normal “ou RsTT élewve “ou
% HYPO <5 % % HYPO = 5%
ou CHr = 32 pg ou CHr < 32 pg

- -

Réserves Pas de Defict Camnce
en fer carence fonctionnel en fer peu
basses en fer en fer probable **

Carence
en fer

Figure 10. Diagnostic de la carence martiale basér la ferritine. Mario 2012
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[1.3.9. Prise en charge de la carence martiale
11.3.9.1.Traitement de la carence martiale

= Chez I'enfant

Comporte deux volets :

- La recherche d’'une cause sous-jacente : (saigmemmalabsorption, apport alimentaire en
fer faible) et qui nécessitera une prise en chadgptée, d’autant qu’une correction prolongée

de la carence est impossible tant que persist@usec;

- La correction de la carence elle-méme qui sep@itune supplémentation en fer, via des
traitements médicamenteux par voie orale ou pae woiraveineuse, mais non sur la
diététique seule conseillant des aliments richefeemui s’avere insuffisante pour réparer

une carence méme modeérée [202,203].

Le traitement de premiére intention de la carenadiale repose donc sur la supplémentation
par voie orale sous forme de sulfate de fer apaselogie moyenne de 3 mg/kg une a trois
fois par semaine. Cette solution pratique est aouvimitée par la faible absorption
intestinale du fer, puisque seulement 10% du ferabsorbé, ce qui impose un traitement
prolongé d’au moins 3 mois afin d’aboutir a unereoction de la carence. Par ailleurs la
tolérance gastro-intestinale du fer oral est médiagwduisant nausée, vomissements, douleurs

abdominales, constipation, diarrhée.

La correction par voie intraveineuse ou par voigamusculaire, présente une alternative
surtout s’il y a une intolérance a la voie oral@42208].1l existe 3 formes de fer injectables :

le fer dextran de bas poids moléculaire, le feclarmse et le fer carboxymaltose [208], seul
ce dernier présente moins de phénoméne d’intoléranit sera donné a la dose de 500 mg en

15 mn a une semaine d’intervalle.

Quelle que soit la méthode utilisée il faudra seiik@mélioration sur des marqueurs
Les objectifs sont :
- Pour 'amélioration des stocks de fer feaitine
- Pour la quantité de fer disponible pouérythropoiese une amélioration du

Coefficient de saturation de la transferrine.

= Chez la femme enceinte

Supplémentation en fer a raison de 60 mg par jeuied élément jusqu’a normalisation des

parametres biologiques du profil martial [209].
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[1.3.9.2. Traitement de 'anémie par carence martle

= Chez le nouveau-né, I'enfant et 'adolescent

Le traitement substitutif repose sur I'apport odael sels de fer contenus dans les multiples
préparations martiales actuellement dans le comen@roxalate, sulfate, aspartate, fumarate,
ascorbate, gluconate, glutamate, citrate, chlorece,..). La posologie quotidienne per os

sera établie sur la base de 5 a 10 mg/kg ; laoptiop de fer métal contenu dans les
differentes spécialités ( variant approximativementre 10 et 30%) est indiquée par le
fabriquant, ce qui permet de calculer aisémentokojogie quotidienne de fer métal pendant
3 ou 4 mois, en prise fractionnée et au décoursredpas, afin d’améliorer la tolérance

digestive .

Les critéres d’arrét du traitement est la normabsade la ferritinémie,
Le traitement par voie intraveineuse est matent indigué en cas de mauvaise

tolérance de la voie digestive [175].

Un traitement par voie intraveineuse est égalemsrimmandé et logique dans la maladie
coeliaque et les maladies inflammatoires intesmalu, en plus des problémes d’absorption
du fer et de toxicité du fer par voie orale liéslad maladie digestive, le syndrome
inflammatoire peut, comme nous l'avons vu, aggraeemalabsorption par le biais de
I’hepcidine[209,210].

Dans l'anémie inflammatoire, des pistes thérapaesqvisant a antagoniser I'hepcidine,

notamment par I'utilisation d’anticorps anti-hepniel

= Chez la femme enceinte

Les valeurs seuils de I'hématocrite et de I'hémbmgle définissant une anémie sont
différentes de celles établies en dehors de lasgsse .Elles varient en fonction du terme.
L'OMS a retenu comme critéres diagnostiques ur tAdb inférieur a 11 g/dl aux premier et
troisieme trimestres et inférieur a 10,5 g/dl awxieme trimestre [91]. L'anémie est
généralement considérée comme |égere, modéréevetesorsque les taux d’Hb sont
respectivement compris entre 9 et 10,5 g/dl, 7 &/d et inférieur a 7 g/dl [37]. Ces
définitions doivent, cependant ,aussi tenir congfgda tolérance clinique, variable selon le
terrain maternel et le mode d’installation de l'ane .Le diagnostic étiologique de I'anémie
est orienté par le contexte clinique : origine &ha, antécédents de la patiente

(hypothyroidie, maladie inflammatoire ou immunigairetc.), déroulement de la grossesse
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actuelle (infection,pré éclampsie, atteinte deseaulignées sanguines, etc.), type de régime
alimentaire héminique ou non héminique .Les cometaérythrocytaires, le frottis sanguin et
le taux de réticulocytes orientent également suirgine de I'anémie.

L'anémie ferriprive par carence martiale est camasée par les variations suivantes
microcytaire (volume globulaire moyen < 80, 3), bghrome (concentration corpusculaire
moyenne en Hb < 30 g/dl), non régénérative (taurétieulocytes < 100 000 par millimetre
cube) [99,100]. Ces anomalies ne sont, cependastyipibles les premiéres semaines suivant
I'installation de I'anémie ferriprive et ne deviemt franches qu’au bout de plusieurs mois en

I'absence de traitement.

La majorité des anémies de la femme enceinte étarigine ferriprive, il semble licite de

réaliser un dosage de la ferritine sérique en poesd’un taux d’Hb en dessous de la valeur
seuil. En I'absence d’orientation diagnostique @'@arence d’apport par le contexte clinique,
les constantes érythrocytaires et la ferritinémiepilan plus complet doit étre réalisé afin de

rechercher une cause inflammatgae].

11.3.9.3. Prévention de la carence en fer

= Chez le nouveau né

Le clampage tardif du cordon ombilical aprés pluse minute de I'extraction du bébé
serait bénéfique pour le statut martial du nouve@ydans une étude suédoise randomisée
le clampage retardé du cordon ombilical (1-3minjeapextraction du bébé a entrainé une
élévation du taux de la ferritine et une réductitenl'anémie ferriprive a I'age de 4 mois ;
plusieurs autres études sont venues appuyer agtates la traite du cordon ombilical aprés
la naissance ferait gagner aux prématurés jus@u @e sang ce qui augmenterai leur pool
martial [242,243].

= Chez le nourrisson et’'enfant

Compte-tenu des conséquences de la carence ehefgrimportant de la prévenir ou de la
dépister avant I'apparition de I'anémie . Les caemnd’apport étant les causes les plus
fréequentes de la carence martiale, la prise ergehaéventive comportera un interrogatoire
particulierement précis sur le mode de vie et Esithdes alimentaires en gardant a I'esprit
gue les nourrissons (et plus encore les anciemagiogés) et les adolescents sont les plus a
risque. Ainsi on s’enquerra du déroulement de tsggsse (substitution par du fer, grossesse

unique ou multiple, parité), de l'origine ethnigeedes antécédents de I'enfant (terme, poids

51



REVUE DE LA LITTERATURE

de naissance), de l'alimentation (allaitement nmegleiou artificiel, type de lait, apports
journaliers, la diversification).

La carence sera corrigée pour éviter son aggravatite passage au stade d’anémie.

Les apports de fer seront corrigés en fonctiortedme [12,20] :

- Le grand prématuré (poids de naissance entree73800 g, age gestationnel inférieur a 30
semaines d’aménorrhée) fait I'objet de recommandati particulieres en matiere de
prévention de 'anémie jusqu’a la sixieme semaimeid. |l bénéficie ainsi d’'une prescription
d’érythropoiétine synthétique (250 Ul, trois foigrpemaine) afin de limiter les transfusions
et leurs risques, sans limiter I'érythropoiése geae. Durant cette période, ces besoins en fer

sont triplés soit 6 mg/kg par jour.

- Le prématuré de moins de 2500 g allaité ;doievetr une supplémentation orale de fer
de 2 mg/kg par jour dés que l'alimentation est fbss globalement des I'age de six
semaines jusqu’a I'age de six mois. Lorsqu’il esumi avec des préparations infantiles
pour prématuré (14,6 mg/l de fer) ou une prépamgtimur nourrisson (12 mg/L de fer) son

alimentation couvre ses besoins ce qui ne nécgssstd’apports complémentaires en fer .

- Le nouveau né a terme et allaité a des stockisaots en fer jusqu’a I'age de 4 a 6 mois.
Au-dela de six mois et jusqu’a un an ,si I'allaishmaternel se poursuit ou si I'enfant recoit
du lait de vache, une supplémentation orale enldet mg/kg par jour se justifie jusqu’a la
diversification alimentaire compléte. Pour les etdanés a terme et non allaités au sein, les
besoins en fer sont couverts par les préparatiang pourrissons et les aliments de la
diversification [12,20].

- Les enfants de un a trois ans ont des apponsitfues en fer suffisants si la diversification
alimentaire est complete. Les laits de croissanner@commandés jusqu’a I'age de trois ans
(500 ml/j). Les produits laitiers adaptés a I'enfan bas age apportent une quantité moindre
de protéines et de sodium mais une quantité plaadgr de fer, d’'acide linoléique, de
vitamines E et C que les laitages classiques.

- L’alimentation des enfants a partir de trois ahgles adolescents couvre habituellement
les besoins si celle-ci est diversifiée, privilés aliments riches en fer et en vitamine C et
limite les inhibiteurs de I'absorption du fer comrieethé et les phytates. Toutefois, il
convient d’étre particulierement vigilant sur lesbftudes alimentaires a I'adolescence et si
besoin apporter une supplémentation en fer encpéieii I'année de l'installation des régles
chez la fille [96-98]
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=Chez la femme enceinte

Une alimentation équilibrée doit pouvoir assurer besoins en fer d’'une grossesse normale,
chez une femme non carencée avant la conceptiest dlonc essentiel de promouvoir, chez
toute femme enceinte, une bonne information détiafin que le régime alimentaire soit
suffisamment varié. Les apports nutritionnels ciléseen fer sont respectivement de 20 et 30
mg par jour au cours des deux premiers et du é&misitrimestre. lls sont essentiellement
assurés par la viande et le poisson dont le ferimigoe possede le meilleur coefficient

d’absorption intestinale (25 % contre seulementnsdie 5 % pour le fer non héminique).

La consultation du %' trimestre doit &tre considérée comme un momeitidmié pour
délivrer des conseils diététiques et dépister lésations de carence alimentaire. Une
alimentation variée et équilibrée doit étre encgaeaafin de permettre des apports en fer
suffisants pour couvrir les besoins de la grosspt&jeMais si I'apport alimentaire chez les
femmes de conditions socioéconomiques précairefaiéde, une supplementation en fer se
fera a raison de 60 mg par jour( voir tabl 5 etexan?).

Tableau 5.Recommandations pour la supplémentatiomeer des populations a risque
de carence martiale d’apres Lonnerdal 2010

Tablzau 7. Recommandations pour une supplementation en far chaz las nourrissons, les enfants, les adolsscents, las fammes en dgs
g procréer etles fammes enceintes  ANDERSZ0N, M 2010 [247]

poids corporaljour)

Indications d=la supplementation Posologie quotidienna Durzs
Bsbés pramaturas supplementation univarsalle Imgkepoids Del'age dal 212 mois
corporaljour (peut varisr)
Nourrissons da 2 423 mois avae supplamantation univarsalla Imgke poids Deal'dgz dal (pautvariar)a
un faibla poids da naissanca Corporaljour 13mois
Enfants d2 6 4 14 mois Pas d'aliments enrichis an far dans 12,5 mede far (Zmgks Del'age def 212 mois
lz régime slimentaire poids corporeljour)
Prévalsncs dz|"anémiz <40%
Prévalence de I'anémie >40% 12.5 mgde far (2 mgke Del'az= de 6 424 mois
poids corporsljour)
Enfantsde2a5 ans Prévalence de ] anémis >40% 20430 me defer (2 meke 3 mois

Fortz prévalence da CF ot AT

Enfantzdz241l ans

Wablme dafer

Adolaseants Forts pravalanca da CF ot AF

60 mgda far

Fammsz en &gz deprocréer Pravalencs de ' anémis =20%

60 mede far/semaine

Grossesse -

60 mgda far

Diéz que possibls en dabut
de grossassa; Dabut=pas
apras la Jame mois stjusqu’a
I'accouchsment

CF=carancaen far; AF= andmis farriprive
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[1.3.9.4. Prévention de I'anémie

= Chez le nouveau-né, I'enfant et I'adolescent

La prévention de I'anémie se fait par le dépistagetade de carence latente par la
recherche des signes cliniques et biologique elg#aitement de cette carence
(voir plus haut).

= Chez la femme enceinte

Depuis plus de 30 ans, de nombreux essais randonoimdrolés, ont montré qu’une
supplémentation systématique pendant les deuxetsrtimestres de la grossesse a des
doses variables en fer (20 a 200 mg par jour) pearhede reconstituer les réserves
martiales et de diminuer la prévalence de I'anderigprive en fin de grossesse par rapport
au placebo. Ces résultats et le fait gu'un grandbre de femmes en age de procréer soient
carencées, ont incité plusieurs sociétés savarteisemtales (CDC, Danemark, Suede),
ainsi que I'OMS a recommander une supplémentatystématique a des doses variant de
20 a 40 mg de fer par jour des la premiere visité partir de 20 semaines d’aménorrhée |
91,212,213 ,115].

= Les habitudes alimentaires en Algérie

En Algérie Il n’existe pas un programme nationalndérition en vigueur et donc il n'y a

pas de normes précises concernant les apportionuigls recommandés

Le blé est la céréale de base du régime, consoraméeforme de pain, a base de farine de
blé tendre ou de galettes de semoule de blé duvenb préparées au sein des ménages. Le

pain et les galettes se substituent réciproquement.

Les aliments les plus courants qui completent caitaentation de base sont le riz et les
pommes de terre, ainsi que des légumineuses Igsntharicots secs, pois chiches) et des
fruits et légumes (melons, pasteques, péches, psmrhes agrumes ne sont disponibles
gu’en hiver, les abricots, en fin de printemps ébuwt de I'été. Les dattes sont surtout

destinées a I'exportation ou a des consommati@sddicalisées (oasis productrices).

Le lait pasteurisé et le lait entier en poudre ¢ait moins élevé) completent I'alimentation

de base. Les autres produits laitiers (yaourteetdges) sont moins consommes.
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Le régime comporte aussi, dans une moindre medarlg volaille, des ceufs et des viandes
ovine et bovine. Enfin, le poisson est un alimesl gonsommeé. Les principales raisons de

cette faible consommation sont un approvisionnenieggulier et un codt éleye29-233].

=Le mode d’allaitement en Algérie

L'allaitement maternel est une pratique courantéAkygrie. En 2000, 94% des enfants de
moins de un an étaient allaités, pourcentage ddestique quelque soit le sexe ou la
résidence. Selon la région, le pourcentage d’esfalfdités ,variait Iégérement. Il était le plus
élevé dans la région Sud ou la totalité des enf@amtsioins de 1 an, étaient allaités et le plus
faible dans la région Ouest (90%). La durée ddait@iment était relativement longue. A 12-
15 mois, plus de la moitié des enfants étaient renalbaités (55%) et cette pratique concernait
encore 22% des enfants de 20-23 mois (MSP et IR(ER,).

En revanche, l'allaitement exclusif ne constitues pame pratique courante. En effet, 16%
seulement des nourrissons de moins de 4 mois e&@ielusivement nourris au sein. Entre 6
et 9 mois, age auquel tous les nourrissons devrdéga recevoir des aliments de complément
en plus du lait maternel, seuls 38% des nourrisearrgcevaient ; en 2011 seulement 7% des

femmes algériennes allaitent exclusivement aujesgu'a 4mois [234].

=Les implications économiques de la carence martiale

L'anémie par carence nutritionnelle est un vérigimobleme de sante publique pour les pays
en développement et ceux a faible revenu, 'OMBJgiicef ont lancé plusieurs consultations
pour expertiser ce fléau et proposer une stratégidutte. Depuis 2002 des programmes
d’interventions sont proposés par les institutidessante, quelles soient internationales ou
nationales ,a l'instar de ce qui a été fait dassdays a revenu moyen ou faible ,tel que le
Costa Rica, le Chili, I'lran ,'Egypte et le Maramu le niveau de vie et les habitudes
alimentaires sont assez simailaires a ceux de &Adg

En 2005, 'OMS déclare que dans les pays en dépelopnt, un cinquieme de la mortalité
périnatale et un dixieme de la mortalité maternskgaient attribuables a la carence en fer. On

estime que 1,5 % des décés dans le monde soauli@sficit en fer[1].

Les interventions basées sur le fer chez I'adultenmontré une productivité accrue d’environ
5 % dans le domaine des travaux manuels légerpigqu’a 17 % dans celui des travaux
manuels lourds.

Une étude indonésienne a montré des effets poddita lutte contre la carence martiale, sur

le revenu des travailleurs autonomes s’élevand &2pour les hommes et a 6 % pour les
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femmes [9].Une série d'études indique qu’une Manatle quotient intellectuel d’'un demi
écart- type se répercute sur le salaire a had&etr%. On peut déduire des effets de I'anémie
ferriprive sur le développement cognitif, que €etpathologie réduit potentiellement le
salaire des adultes de 2,5 %. Le coUlt de laifatibn alimentaire en fer par personne et par
an est estimé a 0,10 - 1,00 dollars US, avec yporagouts bénéfices allant @€l (bénéfices
physiques des adulte®4l (en incluant les bénéfices cognitifs estimés ¢agznfants).Selon
les estimations des experts les couts de la supplkation par personne se situent entre 2,00
et 5,00 dollar US.

Les programmes de supplémentation sont 5 fois gduseux que ceux de la fortification en
termes de AVCI (années de vie corrigées d'un factdinvalidité) ;Le cout de la

vermification est estimé a 3,50 dollars US par an

Pour augmenter la participation scolaire d’'un ehf®n estime que les programmes
combinant vermification et supplémentation poumaas/oir des répercutions positives sur les
salaires, avec un bénéfice attendu de 29,00 ddU&rpour un codt de 1,70 $ US [1,9,235-
237-243-247].

=L a prévention de la carence martiale en Algérie

Selon les recommandations du comité de nutritionndnistere de la sante un apport
qguotidien pour les population a risque de carenegtiale qui sont les petits poids de
naissance, les prématurés, les jumeaux et lestenfarant dans des conditions précaires
doivent étre supplémentés en fer et ce dés I'agk @ 6mois avec une dose quotidienne de
2mg/kg/j de fer ferreux.

Un circulaire ministérielle recommande que I'akanent exclusif au sein pendant au moins 6
mois, soit respecté, La supplémentation en fefadate des femmes enceintes est aussi
recommandée durant toute la grossesse selon lgecoational de nutrition [242]. Il faut
souligner que la prevention de la carence martiaiepasser par I'élaboration d’'un véritable
programme national basé sur plusieurs stratégmd th stratégie alimentaire et la

supplémentation en fer constitueraient des arroes lpitter contre la carence martigies-
275).
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MATERIELS ET METHODES

Nous rappelons les objectifs de notre étude esajuii :

L’objectif principal:

- Déterminer la prévalence de la carence marthlez le nouveau-né, sa mere et
'enfant 4gé de 1mois a 5 ans dans la ville de 8atn

Les objectifs secondaires:

- Etablir I'apport du dosage du récepteur soluble laletransferrine (RsTf) dans le
diagnostic de la carence martiale

- Analyser les conséquences de la carence martialelesdéveloppement physique et
psychomoteur chez nouveas, le nourrissoret chez I'enfant
P roposer une prévention de la carence martiale ¢hefemme en période de

grossesse, le nouveau-né, le nourrisson et hénfa

l1l.L1. CONTEXTE DE L'ETUDE :
Notre étude s’est déroulée dans la ville de8athef lieu de la wilaya, qui sur le plan
administratif, et aprés les découpages succabsif4974, 1984, et 1990, compte 21 dairas
et 61 communes ( figure 11, annexe 2 )
La wilaya de Batna est limitée :
- AuNord : parles Wilaya d’Oum El Bouaghi ,IMet de Sétif.
- A I'Est : par laWilaya de Khenchela.
- AuSud : parlaWilaya de Biskra.
- Al'Quest : parla Wilaya de Msila.
Sa population est estimée en 2012 a 1 225Hz0tants.
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WILAYA DE BATNA : LIMITES ADMINSTRATIVES
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Figure 11 :Territoire géographique de la wilaya de Batna, DPB&cembre 2013

Présentation de La ville de Batna

Batna est une commune d'Algérie de la wilaya dend&8adont elle est le chef-lieu, située
a 435 km au sud-est d'Alger et a 113 km au sudt@@e€onstantine.

La ville de Batna est considérée historiquementranemtant la « capitale » des Aures. Située
a 1058 metres d'altitude, elle est fphus importante vile du pays et la plus
haute agglomération d'Algérie bien qu'elle ait étdstruite dans une cuvette entourée de
montagnes.

La population de la ville de Batna était de 3750@0itants en fin 2011 pour une superficie
de 85 knf soit une densité de 3 419 habitantsikiune des plus fortes d’Algérie [301]

l1l.2. POPULATION ET RECRUTEMENT

L’enquéte a été menée du 2 janvier 2012 au 31déechii 2, pour chaque tranche d’age
'enquéte est effectuée pendant les jours ouvratdda semaine.

l11.2. 1 Critéres d’inclusion

Les enfants de la naissance a soixante mois tcatiehe d’age de la population a été choisie
parce qu’elle est considérée comme un groupegaeide carence martiale par 'OMS [1,3]
ainsi que pour permettre la comparaison avec daldtudes, pour les nouveaux nés, aucune
étude n'a été réalisée en Algérie et peu d’autdarss le monde, ont étudié la carence

martiale chez le nouveau né.
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[ll. 2.2 Critéres d’exclusion
- Les nouveaux nés prématurés (nés avant 37 senuhdrgestation)
- Les nouveaux nés malades
- Les enfants présentant des hémorragies digestives
- Les enfants ayant recus dans les mois passéseargdcau moment de I'enquéte
des médicaments contenant du fer
- Les enfants ayant une pathologie inflammatoire

- Les enfants issus de familles connues pour une iar@nstitutionnelle

lll. 2.3. Les sites de recrutement des populationstudiées
- Les nouveau-nés : au niveau de la maternité deS'Etdriem Bouattoura a Batna
- Les enfants de 1 a 48 mois : dans des centrgeatection maternelle et infantile de
la polyclinique de la cité douar Eddis et deité Kechida
- Les enfants de 49 a 60 mois :au niveau de quatrésutte dépistage et de suivi (U D

S) situées dans les quartiers Est, Ouest, Sudretdé la ville.

lll. 2.4. Taille de I'échantillon
Notre enquéte, a été basée sur I'estimation dalmardillon représentatif de la population

dont la taille a été calculée par la formule suigan
2
Pour une prévalence attendue de 40%mn = P(1 — P) % lez2= 1,96
La prévalence de 40 % doit étre notée 0,40 ; laigioh est de 0,06.
P: le pourcentage de la variable qualitative étuddens la population = 40%
i : la précision désirée (la moitié de l'intervatle confiance) = 6%

a : le risque d’erreur =5%.

Cette relation entre précision et taille de I'édilam n’est pas linéaire. L’intervalle de
confiance diminue fortement lorsque la taille décliantillon augmente dans les valeurs
faibles. Mais lorsque la taille de I'échantillonvint élevée, le gain en précision est dérisoire.
Il y a donc un seuil optimal de taille d’échantillqui représente le meilleur compromis entre
une précision souhaitable et une taille d’échamilcompatible avec les moyens dont on
disposdq278 ,279,280,21

Pour estimer la fréquence de la carence madiats la ville de Batna dans la population
agée de zéro a cing ans, nous souhaitons avoipmuision de = 3% en choisissant un

risquea de 5 %.
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Ainsi La taille minimale de I'’échantillon nécessagest :
2

=0,40(1 - 0,4) L% _ 257
=5 ) 0.062

Pour notre étude, I'échantillon est composé dee3Bdnts.

l11.2.5 Technique de I'échantillonnage
Nous avons tenu compte de la situation géographafueque I'échantillon soit représentatif

de toute la population infantile de la ville.

Ainsi nous avons choisi la maternité de EHS MeriBouattoura car elle accueille les
parturientes de toute la ville de Batna et méme aderes localités de la wilaya, les UDS car
réparties aux 4 podles de la ville, les PMI elyglimiqgues sont celles ou le plus grand
nombre d’enfants sont vus pour vaccination ou pmmsultation, pour les centres de pré

scolarité nous avons tenus compte de la dispaidiloiés chefs des établissements.

Méthode d’échantillonnage

Nous avons proceédé a un échantillonnage systénegta®,281].

Cette méthode consiste a dresser la Liste de smugléments de la population visée et de
déterminer le rapport suivant:

Nombre d'éléments de la population / Taille denkéntillon.

Par exemple, pour la population néonatale sur serehle de 13000 accouchements par an ;
une moyenne de 1083 par mois soit 270 par semaioer;un échantillon de 50 nouveau nés
cela correspond a prendre chaque jour, un nouxéasur chaque 5 naissances ,donc on
choisit le 5é nouveau né en faisant des bonds giesdu'a avoir le nombre de sujets

nécessaires pour la I'échantillon, plus 10% elechiffre pour palier aux cas exclus.

Cette méthode a été appliquée pour toutes leshteardtages de la population étudiée.

La taille de I'échantillon dans chaque tranche d’agst calculée en fonction des
caractéristiques démographiques des classes ciddes, la commune de Batna selon les
données relevées sur les registres du SEMEP atDAT

Le nombre d’enfants recrutés par tranche d’agedpaée) est sensiblement proche, en se
basant sur le registre des classes cibles ddléade Batna, consulté aupres du SEMEP de
Batna et qui a montré ce qui suit :

En 2007 :13880 en 2008 : 13214 en 2009 :140900&0 213700, en 2011 :16070 .
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Le tirage au sort de la population
Le registre de la population cible de la ville Batna du SEMEP a objectivé 319. 742
habitants dont 10 % étaient &gés entre 1 moiares5soit 31974 enfants

En 2011, il y'a eu prés de 13000 accouchementswaau de la maternité de 'lEHS mere et

enfant de Batna.

Mais parmi ces enfants, seuls 3290 enfants osétqguexaminés et parmi eux 10% soit 329

ont été tiré au sort.

Au cours de I'étude 26 enfants ont été excluslpatécouverte de criteres d’exclusion.

Au total, notre échantillon était composé de 8Bfants, répartis en groupe selon leur age :
nouveau-né de 0 a 28 jours, nourrissons de lradis et de 7 a 12 mois, enfants de 13 a 24
mois, de 25 a 36 mois, de 37 a 48 mois et de 4D m6is

LES MOYENS

Moyens matériels

Le matériel de préléevements (aiguilles, moyen agegtion : gants stériles, les tubes pour les
prélevements, coton et liquide de désinfection, sparent) et Une glaciére pour

'acheminement, sont prépareés la veille du joupdievement.

Les formulaires du questionnaire sont distribués@arents par le médecin de 'UDS lors de
la séance de sensibilisation des parents et ééesiapres vérification de I'identité et de la

conformité des enregistrés, le jour du prélevement.

Le formulaire est auto administré par les parergeur les enfants en classe préscolaire et

sous formes ‘interview pour les nouveaux nés etidants de 6 a 36mois.

Un véhicule avec chauffeur est mis notre dispasippar le directeur de I'EHS le jour des

sorties des 7h 30min au niveau de 'EHS merafinté de Batna

pY

Le Dr Hellis a mis a notre disposition les moyeershhiques et le personnel de son
laboratoire (Laboratoire Ibn Rochd) de biologie ptudosage de la ferritine sérique et des

récepteurs solubles de la transferrine.

Le personnel du laboratoire de 'EHS Meriem Bouattoa été mis a notre disposition par

'administration, pour la réalisation des FNS etFCR
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Moyens humains
Deux infirmiéres volontaires, du service de pédiatle 'lEHS mére et enfant, de Batna
préalablement choisie pour leur compétence en meatle soins infantiles et de ponction

veineuse

Deux médecins stagiaires internes volontaires eff&t leur stage au service de pédiatrie de

'EHS meére et enfant « Meriem Bouattoura »

Les quatre médecins des UDS sont retrouves sitelehoisi le jour de I'enquéte.

L’équipe du professeur Bounecer du SEMEP du CHU Bd&a nous a aidés dans le

traitement statistique des données

[1.3. METHODES

[11.3.1. Déroulement de I'enquéte

Une autorisation d’enquéte est demandée aupres de

- De la direction de la santé et de la populatioradeilaya de Batna,

- Des médecins responsables de la médecine scalaite maternité, de la protection

maternelle et infantile et des responsables deS.UD

Puis aprés acceptation une réunion s’est effe@upees de chaque site afin d’expliquer les

objectifs, les modalités de I'enquéte et les pataes a étudier.

Un entretien s’est aussi effectué avec :

- Les femmes en postpartum au niveau du serviceuites de couches

- Les parents de tous les enfants pour expliquaelét de I'étude et de leur faire
signer le consentement a la participation a nétinde

Lors de cet entretien un questionnaire leurarsig ou seront notés

- Le nombre de grossesse

- L’intervalle entre chaque grossesse

- La supplémentation en fer, en vitamine D, en falate

- Le type d’habitat (individuel, collectif, semi ceditif)

- Lataille du ménage (nombre de la fratrie)

- Le niveau économique (fonction des parents)

- Le niveau intellectuel (niveau scolaire des padents

- Les habitudes alimentaires
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- Le type d’allaitement, I'age de diversificationraéntaire, les aliments héminiques et non
héminiques ingérés durant la semaine (annexe 6)

Les nouveau- nés sont examinés, mesurés et pesdgeau du service des suites de

couche , aprés leur naissance, par le médetimfirmiere.

Les nourrissons et les enfants sont accueilli@ection de leur age avec la maman, ou

la maitresse de classe.

Ces nourrissons et enfants sont examinés parpéeuédicale pour :

- Chercher une pathologie intercurrente empéchaetcleitement dans I'étude

- Etre pesés et mesurés par deux examinateurs gracéalance et une toise contrblées et
calibrées. L'indice de masse corporelle (IMC) eslicalé automatiquement grace a un
logiciel informatique et les résultats sont repersér la courbe recommandée par 'OMS
et exprimé en percentile, déviation standard oW estore. L'enfant est alors identifié
soit en zone de normalité si son IMC est situélesOéme percentile, hypotrophique si
son IMC est au-dessous du 3e percentile, en sgehaondérale si 'MC dépasse le
97°M°percentile.

- Evaluer I'état nutritionnel : nombre de biberons p4 heures, quantité de nutriments dont
la quantité a été appréciée sur les ustensileésagiket convertis en gramme, nature des
nutriments et quantification en gramme de fer grack table de compositions des
nutriments CIQUAL 2013 de L’AFSSA disponible sardite :http : //afssa.fr/table

CIQUAL
- Evaluer le développement psychomoteur par ledie®ENVER Il (Annexe 10).

L’enfant est prélevé par I'infirmiére en présenedamere et du médecin
Apres désinfection de la peau avec du coton et solation désinfectante une veine
périphérique est choisie par linfirmiere (en géhéune veine du coude) la veine est
ponctionnée a l'aide d’'une aiguille de ponctionusage unique , le sang est recueilli sur
deux tubes, un tube EDTA ou l'on recueille 3 ccseag et ce pour la réalisation de la FNS et
la CRP
Un tube sec avec 3 ml de sang pour la réalisatidertitine et des récepteurs sériques de la
transferrine
Pour chaque enfant les 2 tubes sont instantanégétigpietés pour I'identification puis mis
dans une glaciére et en fin de séance les tulbésisloeminés vers les 2 laboratoires
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Le laboratoire de 'EHS mere et enfant, pour ldisaton de la FNS et de la CRP et le
laboratoire de biologie du Dr HLISSE pour la rédiisn de la ferritine sérique et des
récepteurs sériques de la transferrine

Le traitement du prélévement est effectué dégvi@e au laboratoire le jour méme, les
résultats sont récupérés a la fin de journédgaeur de I'étude

Des contr6les de qualité des résultats sont effisghour chague examen biologique

Les parametres biologiques étudiés sont :

- Une formule de numération sanguine est réalisée astiomate type Coulter, cet
hémogramme permet I'évaluation de I'hémoglobinegihatocrite, le volume globulaire
moyen(VGM), la concentration corpusculaire moyergre hémoglobine, (CCMH).
L’indice de distribution des érythrocytes (IDE, ®RDW)

- Untaux de CRP (C réactive protéine)

- Un taux de ferritine sérique (Fs) par dosage radimunologique

- Les récepteurs sériques de la transferrine(RsTF)irpmunoturbométrie sur appareil
type Cobas Hitachi de Roche Diagnostic utilidastréactifs du kit Tina.

- L’index du récepteur de la transferrine(IRsTF) addqar la formule suivante :

IRsTf= RsTf / log ferritine

Les valeurs biologiques retenues pour défingaleence martiale et 'anémie par carence
martiale sont regroupées dans le tableau no 6

Tableau 6Diagnostic biologique de la carence martialeesf@hémie par carence martiale

Paramétres| Fs (ug/l) RsTF(g/l) IRstf Hb (g/dl)| IDR
Statut
Femme au 3¢ Carence martiale <35 >1.,9 >2 >10
g:?:sségige Anémie/ carence martiale <35 >3 >2 <10 >16
Carence martiale <35 >6 >4
Nouveau né  Anémie/ carence martiale <35 >6 >4 <14
1-12mois Carence martiale <12 >6 >2
Anémie/ carence martiale <10 >6 >2 <10 >16
Carence martiale <12 >3 >2
13-60mois Anémie/ carence martiale <10 >3 >2 <11 >16

CM= carence martiale ACM = anémie par carenceiaia
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Ces résultats sont complétés par un dosage dePadBRt un taux inferieur a 6 mg/l élimine
une inflammation.
En fonction de ces résultats les enfants dastés en trois populations :
» Carence en fer
* Anémie par carence en fer
» Absence de carence en fer
Nous avons étudié, les facteurs de risque derknca en fer en analysant le questionnaire
formulé pour I'étude (annexe 4)
- Le profil martial de la mére (bilan effectué lais I’hospitalisation pour accouchement
et comportant : Taux de ferritine, d’hémoglobirégapteurs solubles de la transferrine
- La supplémentation en fer durant la grossesse
- Le niveau socioéconomique du ménage
- Le nombre de grossesses et le délai entre chaqasegse
- Le niveau intellectuel et la fonction de la mére
- Le mode d'allaitement
- L’age de diversification
- Les habitudes alimentaires notamment la consommegaqrotéines animales
(la prise des viandes, poisson et ceufs), céxdaele légumes secs, légumes frais et fruits,
le type de lait consommé).
- Les paramétres anthropométriques, et le développepsychomoteur

- Les signes cliniques cardinaux de la carence nartia

Pour les enfants présentant une carence martialtneltanémie quel que soit le degré de
sévérité, un traitement a base de fer médicinak Sorme de gouttes ou de sirop de fer

ferreux a été prescrit.

Chaque enfant soumis au traitement est controldd20, j 90 et j180 avec mensurations

anthropomeétriques, test de Denver, taux d’hémogkobt ferritine.

[11.3.2 ANALYSE STATISTIQUE

Les variables qualitativesont exprimées en pourcentage avec intervaltmdiance a 95%
Les variables quantitatives sont exprimées en mme&r ecarts type ou en DS

Pour la comparaison de deux variables quantitativ@mss avons utilisé le test de chi2
(Pearson ou Fisher), pour le degré de signifioadio test, p est significatif s 0,05 (5%).
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Nous avons Le logiciel utilisé le logiciel EPhfa, version 3. 5.4 , et le logiciel SPSS
version 22 [282] pour I'analyse statistique aveddé de I'équipe du professeur BOUNECER
au SEMEP du CHU de Batna et du Dr LEKHEL du Cé#JConstantine.

l1l.4. CONSIDERATIONS ETHIQUES
Des autorisations écrites ont été obtenues avatdldat de I'enquéte de la part des autorités
sanitaires de la wilaya (direction de la santéecacbopulation de la wilaya) des responsables

de la médecine scolaire, et des parents des enfants

Les objectifs de I'étude ont été expliqués aux pEret aux autorités sanitaires de la wilaya et

leur consentement a été signé.

Les résultats des examens biologiques ont été comoniés aux médecins des UDS et aux

parents des enfants.

Tous les cas de carence ou d’anémie sont priharge, par nous-mémes en consultation
externe jusqu’a guérison et sont suivis pour éweloppement psychomoteur jusqu’a ce

jour.
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IV.STATUT MARTIAL DES NOUVEAU NES ET DE LEURS MERES

IV.1.Caractéristiqgues sociodémographiques

Nous avons étudié le profil martial des meres endé leur grossesse en utilisant le dossier
obstétrical de parturientes, lors de I'admissionrpaccouchement au niveau de la maternité

de 'EHS Meriem Bouattoura ;

Les examens biologiques relevés sur le dossier, lgotaux d’hémoglobine (Hb) et le

groupage sanguin

Nous avons complété le bilan par le dosage de rlitifie, les récepteurs solubles de la
transferine et la CRP.
Nous avons identifié deux groupes de femmes, peesparturientes :

- Groupe | (n=21) : non supplémenté en fer au detnimestre de la grossesse

- Groupe Il (n=30) : supplémenté en fer au dermiarastre de la grossesse

IV .1.1. Age de la mere et de I'enfant
L’age moyen de meres non supplémentées était @e 8% ans
L’age moyen des enfants était de 4,3+ 1,5 heure.
L’age moyen des meéres supplémentées était de 26148,3
L’age moyen des enfants était de 4,5+ 1,3 heure.

Il n’existe pas de différence significative entes beux groupes (p<0,3)

IV .1.2. Parité et milieu socioéconomique

La moyenne de parité, chez les femmes non suppléee était de 3,6+1,4, celle des
femmes supplémentées (2,82). Cette différence est statistiquement signifiea{p<0,02).
Dans le groupe des femmes supplémentées, le refamilial est en moyenne de
40.000,00+1423 dinars

Dans le groupe des femmes non supplémentées émuefamilial est en moyenne de
22276,00+1235dinars, la différence est statistiggr significative entre les deux groupes de
meres du point de vue socioéconomique (p<0,02).

Le niveau d'instruction des femmes supplémentéesrmrsnoyenne de 3,4+0,6 années de
niveau moyen.

Le niveau scolaire des femmes non supplémentéesnestoyenne de 3,3+0,8 années de
niveau moyen.

Il n’existe aucune différence statistiguement Higative entre les deux groupes du point de

vue niveau d’instruction (p<0,3).
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IV.1.3 .Espace inter génésique
La moyenne de l'espace inter génésique était de0Rlans dans le groupe des femmes
supplémentées et de 3,4+0,4 ans chez les femmesuppiémentées. Cette différence n’est
pas significative (p<0,2).
L’analyse du groupe non supplémenté a montré 3joaes de femmes :
- Catégorie | : 8 femmes dont la moyenne de I'espaee génésique est de 22+0,2 mois.
- Catégoriell :10 femmes dont la moyenne de I'esjiateg génésique est de 23+0,1 mois

- Cateégorie lll : 3 femmes la moyenne de I'espaterigénésique est de 24+ 0,2 mois.

IV.1.4. Régime alimentaire
Une estimation précise des apports en fer n'adapproximative car I'alimentation riche en
fer héminique était trés irréguliere et que lappam fer était essentiellement d’origine non

héminique aussi bien chez les femmes du groupe tgwgroupe Il

L’apport en fer chez les femmes supplémentées meddrimestre de la grossesse a été fait
sous forme de fer ferreux a raisonéfengl/j.
Chez les méres supplémentées en fer I'apportremefainique et non héminique n’était pas

significativement différent de celui des meres supplémentée (p<0,3).

Tableau 7.- Régime alimentaire maternel et supplémentatien fer

Aliments consommeés | Non supplémentées (n=21) % Supplémentées (n=30) %
Céréales 79 61

Légumes Secs 33,3 46,7

Légumes Frais 24,4 25,6

Fruits 435 56,5
Viandes/Eufs/Poissons 7.8 8,2

IV.1.5. Poids du nouveau- né
Le poids moyen des nouveau-nés du groupe suppléneshide 3,7+0,2 kg (n=30), celui du
groupe non supplémenté est de 2,5+0,2 kg (n=2h} dette association poids du nouveau né

et supplementation de la mére en fer, la difféeestatistique est significative (p<0,001).
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Tableau 8-Poids des nouveau-nés selon la supplémentatiaternelle en fer

Nouveau né Poids moyen(en kg) |Fréquence % p

Mére supplémentée 3,71+0,2 30 59

Mére non supplémentée 2,5+0,2 21 41 | <0,001
IV.1.6. CRP

La valeur moyenne de la CRP était de 5+1,2 mg/ ¢befemmes non supplémentées et de
10,4+0,6 mg/l chez les femmes supplémentées.
Il n’existe aucun syndrome inflammatoire pouvameiférer avec le métabolisme du fer dans

les deux groupes de femmes

IV.2. profil martial
IV.2.1. profil martial chez les nouveau nés

IV.2.1.1. Taux de ferritine serique

Chez les 51nouveau-nés, issus de meres supplémentéen supplémentées ; 18 ont un taux
moyen de ferritine a 20,2 +3,6 pg/l et 30 onttaux a 55 ,4+6,4 pgl/l

Donc 18 enfants sont nés en état de carence reg3fl,2%) de I'ensemble des nouveau-nés,
soit un taux spécifigue de 85,7% des nouveau-sssside meres non supplémentées sont

carencés en fer .

Le taux de ferritine des nouveau -nés issus de mamesupplémentées est significativement

plus bas que celui des nouveau-nés de meres sugks(p<0,0001)

Tableau 9.-ferritinemie des nouveaux nés selon la supplertientde la mere

Nouveau-né (n=51) Ferritine en pgl/l Fréquence % P
Mére supplémentée (30) 55 ,4+6,4 30/30 59 ,0G@L
Mére non supplémentée (21) 20,2 +3,6 18/21 85,7

IV.2.1.2. Taux d’hémoglobine en g/dl

Chez 51 nouveau-nés, la valeur moyenne de 'héohog est de 14,33 +5,99¢g/dl

13 sur 51 nouveau-nés, soit 25% des cas ont uvnrteayen d’hémoglobine inferieur a
10,19/l donc ont une anémie.

Ces 13 nouveau-nés sont issus de meres caredo@es/2,22% de nouveau nés de meres

carencées ont une anémie.
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5 nouveau nés parmi les 18 nouveau nés de roarescees (soit 23,8% des nouveau-nés
de 21 meéres non supplementées, ou 27,7 % deeaownés de méres carencées) sont non
anémiques.

Les 8 autres enfants (38,1% de nouveau nés de moarsupplémentéesont nés avec un
taux d’hémoglobine a 14 ,5+0,5 g/dI

IL existe une différence trés significative entie taux d’hémoglobine des enfants nés de

mere supplémentées en fer et ceux nés de méresipplémentées (p<0,0001)

Tableau 10.- Taux d’hémoglobine des nouveaux nés selon laleogmtation de la mére

Nouveau-né (n=51) Taux d’hémoglobine| Fréquence % p

Mére supplémentée (30 15,3+0,8 30/3200

Mére non supplémentée (21) 14 50,5 /218 38,1 <0,0001
10,140,3 13/21 61,9

IV.2. 1.3. Récepteurs solubles de la transferrinenemg/|
Sur 51 nouveau-nés, 21 (41 %) ont un taux a 8,8ag/l. Tous les nouveau-nés de meres

non supplémentées ont un taux élevé de réceptelutsies de la transferrine.

Le taux du récepteur soluble de la transferringpkst élevé chez les nouveau nés de meéres

carencées et anémique ; il est en moyenne de@,8/mg/l.

IL existe une différence significative entre lentades récepteurs sériques de la transferrine

chez les nouveau-nés de meres supplémentées stippiémentées en fer (p<0,0001)

Tableau 11Taux des RSTF en mg/l, des nouveaux nés selampf@émentation de la mere

Méres (n=51) Récepteurs solubles| Fréquence % p
Supplémentées (30) 5,610,2 30/51 59

<0,0001
Non supplémentées (21) 8,9+0,8 21/51 41
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IV.2.1.4. Index du récepteur de la transferrine

L’index du récepteur de la transferrine est éldwzdes enfants nés de meres carenceées.

IL existe une différence trés significative entectaux de I'index des récepteurs sériques de
la transferrine chez les nouveau-nés de meresé&upplées et non supplémentées en fer
(p<0,0001).

Tableau 12.-Index du récepteur de la transferrine (IRTF) dasveaux nés selon la
supplémentation de la mere dans la population &wali Batna ,2012

Méres (n=51) IRSTF nouveau-né| Fréquence % p
Supplémentées  (30) 3,21 +0,3 30/51 9 5
Non supplémentées(21) 6,81+0,86 18/21 85,7 <0,0001

IV.2. 2. Profil martial de la mére
IV.2. 2. 1.Taux d’hémoglobine chez les méres
Les valeurs moyennes du taux d’hémoglobine chetetemes supplémentées étaient

normales a 12,3+0,8g/dl.

La valeur moyenne de 'hémoglobine dans le groupesupplémenté et dont le régime était
pauvre en fer heminique, était de 8,8 +0,3 gitkexiste donc une anémie sévére chez 8/
21femmes (soit un taux spécifigue de 38,2%) ; che21 femmes (47,6%), la valeur
moyenne de I'hémoglobine était de 10,9+0,4 g/dlecacependant une ferritine basse a
19,4ug/l; il s'agit donc d’'une carence martialans anémie. Les 3 femmes restantes (14,2
%) avaient un taux normal de 11,3+0,6g/dl. Cheg dernieres, la normalité du taux
d’hémoglobine s’explique probablement par aapport régulier en fer héminique dans

I'alimentation.

Les valeurs d’hémoglobine les plus basses sontatgées chez les femmes non
supplémentées en fer, dont le régime était pagvifer héminique et I'espace inter génésique

est inferieur a 2ans.

La différence statistique entre les deux groupessggificative (p<0,0001).
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Tableau 13.- Taux d’hémoglobine maternelle en g/dl selon lgpépentation en fer

Méres  (n=51) Taux d’hémoglobineg Fréquence % | p
Supplémentée (30 12,3+0,8¢g/dl 30/51 59
Non supplémentée (21 11,3+0,69/dI 3/21 14,2 p<0.001
10,9+0,4 g/d| 10/21 47,6
8,8 £ 0,3g/dlI 8/21 38,2

Hémoglobine maternelle et parité

Il existe une différence statistique significatiwntre les deux groupes concernant
l'association du taux d’hémoglobine de la mére a plaité chez les femmes non
supplémentées et les femmes supplémentées (130,00

Le taux d’hemoglobine de la mére est correléepataé

Tableau 14.-Taux d’hémoglobine (g/dl) et parité chez les esédtes nouveaux nés

Méres (n=51] HéMoglobine | Parité Fréquence % | P
supplémentées 12,3+0,8 2,3£1,2 30/200 < 0,001
Non supplémentées 8,8 0,3 36+14 8/238,2

IV.2.2.2 .Ferritinemie chez les méres supplemerds et non supplemetées en fer

Le taux de ferritine n’était bas que chez 18 sud&ic 35,2% de méres de nouveau-nés.
Toutes les femmes supplémentées en fer avaiemunrde ferritine normal .

85,7% de femmes non supplémentées (18/21) avaientarence a la fin de la grossesse.
Nous avons constaté une différence significativieeete taux de ferritine chez les méres

supplémentées et non supplémentées en fer (p<0,000

Tableau 15-Taux de ferritine (ug/l ) chez les méres et sep@ntation en fer

Meres (n=51) Ferritine Fréquence % p
Supplémentée (30) 45,3+2,3 30/51 59 p<0,001
Non supplémentée  (21) 19,4+ 1,3 18 /5135,2
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Parité et taux de ferritine

Nous avons retrouvé une différence statistiqueifstgtive dans I'analyse de l'association
entre la parité et le taux de ferritine chez lesrfees non supplémentées et entre la parité et le
taux de ferritine chez les femmes supplémenige3,Q01).

Le taux de ferritine de la mére est correléealdée

Tableau 16-Parité et taux de ferritinemie maternelle sééoosupplémentation

Méres (n=51) Ferritinemie (ug/l) | Parité p

Supplémentées (30/51) 45,3+2,3 +tP3 < 0,001

-

Non supplémentées et carenceg$8/51) 19,4+ 1,3 3,6 1,4

IV.2.2.3 Récepteurs solubles de la transferrine

L’élévation du taux des récepteurs solubles dealasterrine confirme I'état de carence en fer
et de 'anémie chez le groupe de femmes non soguittes.
Il existe une différence significative entre lesixlgroupes de femmes non supplémentées et

supplémentées pour le taux de ces récepteursassldd la transferrine (p< 0,0001)

Tableau 17- RsSTF en mg/l desneres des nouveaux nés dans la population étudiée
a Batna 2012

Méres (n=51) | Récepteurs solubles (mg /) Fréquence % p
Supplémentées 1,9+0,2 30/51 59
<0,0001
Non supplémentées 8,9+0,4 18/51 35,2

IV.2.2.4.Index du récepteur de la transferrine desneres

L’élévation de l'index du récepteur de la transfex confirme I'état de carence en fer et de
'anémie chez le groupe de femmes non supplémentées

Il existe une différence significative entre le xade cet index chez les femmes non
supplémentées et supplémentées p< 0,0001

Tableau 18.- Index des RSTF des méres des nouveaux nés daogukaton étudiée a Batna 2012

Meres (n=51) IRSTF Fréquence % p
Supplémentées 1,6 30/51 59

<0,0001
Non supplémentées 6,9 18/51 35,2
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IV.2.3. Comparaison méres-nouveau-nés du taux deerfitine pg/

La difféerence statistique est significative erlzdaux de ferritine des meres supplémentées
et non supplémentées (p<0,0001) et le taux detiferides nouveau-nés de meres
supplémentées et non supplémentées (p<0,0001).

Le taux de ferritine des nouveau nés sont corgelEsux de leurs méres

Tableau 19.- Taux deferritine (en pg/l) des meres et leurs nouveawsxsafon la
supplementation dans la population étudiée a BaOE2

Ferritine (n=51) Mere Nouveau-né | Fréquence % P

Supplémentées (30) 45,3+2,3 55 ,4+6,4 30/5%9 <0.001
Non supplémentées (21) | 19,4+1,3 20,2 +3,6 18 /21 85,7

IV.2. 24. Comparaison meres-nouveau-neés du taux ddmoglobine en g/dl
Il N’y a pas de difference statistique signifigati entre le taux d’hémoglobine des meéres
supplémentées et de leurs nouveau- nés (p<0,Iédee qu’'entre le taux d’hémoglobine

des méres non supplémentées et leurs nouveau-nes.

Il existe par contre aussi une différence sigaifve entre le taux d’hémoglobine des meres
supplémentées et non supplémentées (p<0,0001)aetdal’hémoglobine des nouveau-nés de
mere supplémentées et non supplémentées (p< 0,0001)

Le taux d’hemoglobine des nouveau nés sont coréet&six de leurs méres

Tableau 20.-Taux d’hémoglobine (en g/dl) des meres et deeuveaux nés selon la
supplémentation dans la population étudiée, Badi2

Hémoglobine (n=51) Mére Nouveau-né | Fréquence (%) p

Supplémentées (30) 12,3+0,8 g/ 15,3+0,8 | 30/51 59

Non supplémentées (21)| (8) 10,2:03 | (13)10,120,3 |18/21 857 | >0t
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IV.2. 5. Comparaison méres-nouveau-nes du taux deécepteur soluble de la transferrine

La difference statistique est non significatieatres deux groupes pour l'association entre
le taux du récepteur de la transferrine des msupplémentées et de leurs nouveau- nés
(p<0,7), de méme il n’existe aucune différenedisique significative (p<0,6) entre le taux

de récepteurs des meres non supplémentées ehtewsau-nés (p<0,9).

Par contre il existe une différence significativetre le taux des récepteurs des meres
supplémentées et non supplémentées (p<0,001)tatxedes récepteurs des nouveau-nés de

mere supplémentées et non supplémentées (p< 0,001)

Tableau 21.Ttaux des RsTF des nouveaux nés et de leurs méoaedasupplementation

dans la population étudiée a Batna ,2012

RsTF (n=51) Mére Nouveau-né | Fréquence % |p
Supplémentées 1,9+0,20 5,6 £0,8 30/519 <0,001
Non supplémentées 6,910,4 8,91+0,8 18/21 7 85,

IV.2.6 Comparaison meéres-nouveau-nes de I'index décepteur de la transferrine
la différence statistique est non significativatre la valeur de I'index du récepteur de la
transferrine des meres supplémentés et de meursgeau-nés , de méme qu’ entre la valeur

de I'index du récepteur de la transferrine deseseon supplémentés et des nouveau-nes .

Par contre il existe une difféerence significativere la valeur de lI'index du récepteur de la
transferrine entre les méres supplémentées esumgriémentées p<0,0001, de méme il existe
une différence significative entre la valeur dendéx du récepteur de la transferrine des
nouveau-nés dont les meres sont supplémentéegust dont les meres ne sont pas

supplémentées (p<0,001).

Tableau22 index du récepteur de la transferrine des nouveaset leurs meres
selon la supplementation dans la population étudliBatna 2012

IRTF Mére Nouveau-né| Fréquence % P
Supplémentées 1,6+0,20 3,21+0,3 30/51 59
Non supplémentées 6,9+0,86 6,81+0,86  18/21 85,7 | <0,001
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IV.2.3.STATUT MARTIAL DES ENFANTS DE UN MOIS A SOIXANTE MO IS

Notre échantillon est composé de 303 enfantsarti§@en groupes selon leur age: nourrissons
de 1a6 moisetde 7 a 12 mois, enfants de2d3mois, de 25 a 36 mois, de 37 a 48 mois
et de 49 4 60 mois.

IV.2.3.1. Caractéristiques sociodémographiques
IvV.2.3.1.1. L’'age

L’age moyen de notre population est de 26,4mos ales extrémes de 1 mois et 60 mois.

Tableau 23.- Répartition des enfants selon lesasises d’age

Age (mois) Fréquence Pourcentage

1-6 43 14,2
7-12 52 17,2
13-24 58 19,2
25-36 54 17,8
37-48 42 13,8
49-60 54 17,8
Total 303 100

IV.2.3.1 2 Le sexe
Il existe une prédominance du sexe masculin awvesexe- ratio de 1.2

Tableau 24.-Répartition des enfants selon le sexe

Sexe Fréquence Pourcentage
Féminin 126 45,3
Masculin 177 54,7

Total 303 100

IV.2.3.13. Revenu du pére
Dans prés de 9 % des cas, le pére a une fonati@is un revenu faible.

Le niveau socioéconomique modeste est plus élgedigeau faible.
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Tableau 25.-Répartition des enfants selon le rene du pére

Revenu Fréquence Pourcentage
30.000+5000 DA 276 91,5
4000+300DA 27 8,5
Total 303 100

IV.2.3.1.4 .1.e. Niveau d’instruction du péere

Le niveau scolaire a souvent conditionné le niveaaial du pere ; en effet nous avons
trouvé une différence statistique significativetrere niveau d’instruction et le revenu
(p <0,001).

Tableau 26-Répartition des enfants selon le niveau scolairaudoere

Niveau scolaire du pere Fréquence Pourcentage
universitaire 42 13,8
secondaire 66 21,7
Primaire et moyen 195 64,5
Total 303 100

IV.2.3.1 5. Age de la mere
L’age moyen de la mére est de 28,8 ans aveexdggmes de 20 ans et 40 ans.

Tableau 27.-Répartition des enfants selon I'dge da mere

Age (en années) Fréquence Pourcentage
</=20 5 0,9
21-30 146 48,8
30-40 125 41,4

> 40 27 8,9
Total 303 100

IV.2.3.1. 6. Niveau scolaire de la mére

49,8% des meres des enfants sont de niveau colayen donc ayant poursuivi leurs études
de cycle moyen et ou secondaire 22,1%des meresisariveau supérieur (universitaire),

28,1 % sont de niveau scolaire primaire.
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Tableau 28-Répartition des enfants selon le niveau scolaire genéeres

Niveau scolaire de la mere Fréquence Pourcentage
universitaire 67 22,1
Moyen ou secondaire 151 49,8
primaire 85 28,1
Total 303 100

IV.2.3.1.7. Revenu des meres

Le revenu est modeste chez 76,6% des meres canelleavaillent pas et par conséquent ne
participent pas au budget familial ; il est cepenidélevé lorsque la mére travaille chez 23,4%
des cas.Le faible revenu des meéres est plus frégeehretrouvé.

Tableau 29.- Répartition des enfants selon le revardes meres

Revenu Fréquence Pourcentage
Elevé : 40.000+1000DA 71 234
Faible : 1550+432 DA 232 76,6

IV.2.3.1. 8 .la parité

La parité des méres des nourrissons ages entrésleb®mois est en moyenne de 4,210 ,1
grossesses chez 59,1% femmes et de 2,8+ 0,2gsesschez 40,9% femmes.

Chez les femmes qui ne travaillent pas , elleeeshoyenne de 3,9+1,5 grossesses, et de
2,2+1,1 grossesses chez les femmes qui travaillent.

Elle est de 3,6+0,6 grossesses dans le grouperdeds dont le niveau scolaire est faible et

de 1,8+0,5 grossesses dans le groupe de femmekedoneau scolaire est élevé.

La différence statistique est significative entere tleux groupes de femme concernant la parité

et le niveau d’instruction.

Tableau 30.-Répartition des enfants selon la parité des méres

Parité de la mére Fréquence Pourcentage
<3 124 40,9
>3 179 59,1
Total 303 100
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Parité et revenu de la mere
La différence statistique est significative entrg tleux groupes de femme concernant

I'association parité - revenu (P <0 ,001).

Tableau 31.- Parité et revenu de la mere

Revenu Parité Fréquence % p
1550+432 DA 3,915 232 76,6 <0,001
40.000+£1000DA 2,2+1,1 71 23,4

Parité et niveau scolaire de la mere
La différence statistique est significative enage tleux groupes de femme concernant la parité
et le niveau d’instruction (P <0 ,03).

Tableau 32.-Parité et niveau scolaire de la méere

Niveau scolaire Parité Fréquence % p
faible 3,9+1,5 85 28,1 <0,03
élevé 1,840,5 67 22,1

IV.2.4. REGIME ALIMENTAIRE

IV2.4.1. Supplémentation en fer et régime alimentairedurant la grossesse chez les
meéres des nourrissons de 1 a 6mois

34 ,8% des méres des nourrissons agés entre 1 mois @sqIi¥43) ont été correctement

supplémentées par 60 mg de fer par jour durargreiet trimestre de leur grossesse.

28/43 femmes, soit 65,1% n’ont pas été suppléraenté

Tableau 33.-Supplémentation en fer durant la grossse chez les enfants de 1a 6mois

Supplémentation en fer Fréquence Pourcentage
Oui 15 34,8
Non 28 65,2
Total 43 100

L’apport en fer alimentaire chez les mamans desrissons de 1a 6mois a été estimé a 20

mg par jour en moyenne chez seulement 34,8%edeses
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Tableau 34Supplémentation et apport de fer durant la grossesschez les méres des enfants de 1& 6mois

Supplémentation en fer| Fer alimentaire/mg/j Fréquence Pourcentage
oui 20 15 34,8
non 18 9 16,2
15 11 30,4
7 8 18,6
Total - 43 100

IV2.4.2. Taux de ferritine et d’hémoglobine de la mére
34,9% des meéres des nourrissons de 1mois a 6nmbigne ferritinemie inferieure a 12 pgl/l

Elles sont donc en état de carence martiale.

Tableau 35.-Ferritine des méres des nourrissons d&6 mois

Ferritine (ug /1) Fréquence Pourcentage
<12 15 34,9
>12 28 65,1
Total 43 100

Le taux moyen d’hémoglobine était de 9,9+0,2 gldhs 14% des cas et de 8,8 £0,6mg/dlI
dans 18,6% des cas. Une anémie est donc retrazhe® 14 mamans (32,6%).

Tableau 36.-Hémoglobine des méres des nourrissons a6 mois

Hémoglobine (g/dl) Fréquence Pourcentage
>11 29 67,4
8-10 6 14

<8 8 18,6
TOTAL 43 100
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IV2.4.3 Régime alimentaire des nourrissons de 1 ngoa 12mois

IV2.4.3.1 Le mode d’allaitement

41,8% des nourrissons ont été allaités au seimgmgmnine durée de 4a 6 mois, 39,8% ont
bénéficié d’'un allaitement mixte et 18,4% et ddi&4 % des cas l'allaitement était
artificiel.

Tableau 37.-Mode d’allaitement chez les nourrisss de 1al12mois

Allaitement Fréquence Pourcentage
sein 39 41,8
artificiel 17 18,4
mixte 39 39,8
Total 95 100

IV2.4.3.2. Diversification alimentaire
La diversification alimentaire a été trop précdems 9,3% des cas et tardive chez 72,8%
des nourrissons. Elle était correcte chez 18 resomis 18,9%).

Tableau 38: Diversification alimentaire chez les nourrissons déal2mois

Age de diversification Fréquence Pourcentage
<4 mois 8 9,3

4-6 mois 18 18,9

> 6 mois 69 72,8
Total 95 100

L’introduction de céréales a été faite a un aggenale 6,6 +1,5 mois ch&d,3% des
Nnourrissons.

Les protéines animales ont été introduites a 1126ribis che23,4% des nourrissons.

Le lait a été maintenu sous forme de lait paséwn sachet ou en poudre non enrichi en fer
et reconstitué chez prés 5@ % des nourrissons.

Les légumes ont été introduits a 4,9+1,5 mois @14% des nourrissons.

Les fruits ont été introduits chd3,5% des nourrissons a I'adge de 6,3+0,7 mois

Les jus de fruits ont été introduits a 5,4+1,5 moiez30,2% des nourrissons
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Tableau 39.La consommation des aliments et age d’introductbez les nourrissons
de 1al2mois

Aliments Age de début| Fréquence (n=95)| Pourcentage
Protéines animales 11,6+1,2 22 23,4
Eufs 10+1,2 9 10,2
Céréales commerciales 6,6 £1,5 27 28,7
Céréales maison 6,6 +1,5 76 80,3
Dérivés lactés 7,3x1,5 19 20
Légumes 4,9+1,5 66 70,4
Fruits 6,3+0,7 41 43,5
Jus de fruit 5,415 28 30,2
Lait non enrichi 6,5%1,5 52 58,2

La consommation de fer héminique n’'a été réguligechez 23,4 % des nourrissons, le fer
en majorité a été apporté sous forme non héminique.

Chez 23,4% des nourrissons L’apport quotidiefeena été de 50% d’origine heminique
Pour les 76,8% autres nourrissons , I'apport gigien fer a été assuré en majorité par du
fer non heminique.Prés de 60% des nourrissonsegatun lait non enrichi et 80% ont recu
des céréales non enrichis

Tableau 40.Moyenne journaliere des apports en fer

Nutriments Moyenne = DS Médiane

Fer d’origine animale (mg) 2,4+0,2 1,2
Fer de complément (mg) 2,4+0,7 1,4
Totale 4,8+0,9 2,6

IV2.4.3.3. Régime alimentaire des enfants de b3is a 60 mois

Le fer d'origine héminique est consommé aamid’'une fois par semaine chez 78,3% des
enfants. Cette faible consommation est attribuge @aanque de moyens.
La majorité du fer consommé se fait sous formeeatenbn héminique ; les Iégumes secs
constituent la source principale du fer ( 63,4% elefants).

Les |légumes de saison représentent le principaéat du repas familial dans la grande
majorité des cas (90,5%). Le fer contenu dans tieselts est non héminique et son
absorption reste limitée.

Le lait consommeé par 97,6% des enfants eshledé commerce reconstitué, souvent non
enrichi en fer dont la biodisponibilité est faib{eferieure a 10% ) comme le lait de vache
Les fruits sont consommeés chez 75,5% des enfants.

Les jus de fruit du commerce sont consommés ch@2®8es enfants.

La consommation en fer héminique n’a été réguligre chez 21,7 % des nourrissons.
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Tableau 41.- Consommation des aliments chez lefamts de 13a60mois

Aliments Fréquence (n=208) Pourcentage
Protéines animales 45 21,7
Eufs 29 14,2
Céréales commerciales 39 18,7
Céréales maison 125 60,3
Lait 203 97,6
Dérivés lactés 63 30 .,4
Légumes secs 131 63,4
Légumes frais 188 90,5
Fruits 157 75,5
Jus de fruit 198 95,2

* La consommation journaliére en fer était de 4,4 lnagmajorité était ramenée par le lait

de vache et les dérivés lactés chez 60,4% d’'e)fpat le fer héminique chez 21,7%

d’enfants et par les aliments de compléments 80e#6 des enfants.

Tableau 42.Moyenne journaliere des apports en fer en fondtie la quantité
et de la qualité des aliments deeznfants de 13a 60mois

Nutriments Moyenne = DS Médiane

Fer d’origine animale (mg) 2,1+0,2 1,2

Fer de complément (mg) 2,3+0,7 1,4
Total 4,4+0,9 2,6

IV 2.4.3.4. STATUT MARTIAL DES NOURRISSONS DE 1MOIS A 12 MOIS
IV 2.4.3.4.1FERRITINE SERIQUE (FS)

IV 2.4.3.4.1.1 Chez les nourrissons agés de 1 maiémois
La ferritinémie moyenne chez les nourrissons deid & 6mois est de 25,59 +1,2ug/l avec

des valeurs extrémes de 8 a 158 ug/l.

40,5% des nourrissons ont un taux moyen a moins del2dgfic sont en état de carence

martiale

Tableau 43.- Taux de ferritine (ug/l) chez les natissons de 1 mois a 6 mois

Ferritine (ug/l) Fréquence Pourcentage
20,6+0,3 26 59,5
9,3+0,3 21,9
9,1+0,1 8 18,6
TOTAL 43 100
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IV 2.4.3.4.1.2.Ferritine chez les nourrissons diemois a 6 mois et de leurs meres
La différence statistique entre les résultats de#tihemies maternelles et celles des
nourrissons est significative entre les groupesraa@s et non carencés en fer (p<0,001

Le taux de ferritines des nourrissons de 1-6moist sorreles a ceux de leurs méres

Tableau 44.Taux de ferritine (ug/l) chez les nourrissonsldwis a 6 mois et

leurs meres
Ferritine des méres n % | Ferritine des nourrissons p
24,2+0,2 28 65,1 20,6+0,3 26 59,5
11,3+0,2 6 14 93+0,1 9 219 <0,001
13,241, 9 209 9,1+0,38 8 18,6

IV 2.4.3.4.1.3.Ferritine chez les nourrissons dbBmois a 6 mois et parité

Chez 21,9% des nourrissons agées de 1 mois a 6 moiss avons retrouvé un taux moyen de
ferritine de 9,3 £0,1ug/l donc en état de careacpdrité est égale a 3,7 £1,5de méme que
pour 18,6% des cas, (la ferritinémie est 9,1+0/8

chez 59,5% la ferritinemie moyenne est de20,619/3 la parité est de 2,8+ 0,2

(p <0,001)

Tableau 45 .Ferritinemie (ug/l) chez les nourrissons de 1mo# 6 mois et parité

ferritine Parité Fréquence % p
20,6+0,3 2,8+ 0,2 26 59,5 <0,001
9,3+0,1 3,715 9 219
9,1+0,3 3,2+0,7 8 18,6

IV 2.4.3.4.1.4 Ferritine chez les nourrissons edlmois a 6 mois et revenu du pére
Il existe une différence statistique significatestre les enfants carencés et non carencés

dans les résultats des taux de la ferritine selgavenu des péres (p < 0,001)

Tableau 46.Taux de ferritine (ug/l) chez les nourssons de 1mois a 6 mois et

revenu du pére en dinars

Ferritine Revenu pere Fréquence % p
20,6+0,3 30000 +5000DA 26 59,5

9,3+0,1 4000+300DA 9 219 <0,001
9,1+0,3 3654+546 8 18,6
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IV 2.4.3.4.2.Taux de ferritine chez les nourrissande 7 mois a 1 an
Chez les nourrissons agés de 7 mois a 1 ai,,9% avaient un taux de ferritine de
8,240,2ug/l donc carencés alors qu'ils sont encipmmen age de diversification.

Tableau 47.-Taux de ferritine (ug/l) chez les nouwissons de 7 mois a 1 an

Ferritine (ug/l) Fréquence %
8,240,219 27 51,9
19,9+0,6 25 48,1
Total 52 100

IV.2.4.3.4.3 Ferritine chez les nourrissons de 7ots a 12 mois et quantité de fer

consomme

Il existe une différence statistiquement signiiiat entre les sous groupes de populations
quant a I'association du taux de feritines ave@baameétres suivants

- Concernant la quantité de fer consommée quotidimemt (p<0 ,001)

- le revenu du pere ( p<0,001)

- le revenu de la mere (p<0,001)

- Cependant, nous n'avons pas trouvé de difféerenaéistdjuement significative
concernant le taux de ferritine et le niveau ‘desttuction de la mére : p<0,06 et pas
signification statistique dans [l'association d@wx de ferritine et le niveau de
scolarité du pere : p< 0,3.

Le taux de d’hemoglobine des nourrissons de 1-6msont correles a ceux de leurs

méres

Tableau 48.Taux de ferritine (pg/l) chez les nourrissons7dmis a 12 mois et

guantité de fer / mg consommeé quotidiennement

Ferritine Quantité de fer Frequence % p
8,2+0,2ug /I 4,8+0,9 mg 27 51,9 < 0,001
19,9+0,2ug/l 6,37 mg 26 48,1

IV 2.4.3.4.2.HEMOGLOBINE CHEZ LES NOURRISSONS DE 1A 12MOIS
IV 2.4.3.4.2.1.Nourrissons ages entre 1mois etris
Dans le groupe des nourrissons agés entre 1 méimets,37,1% ont une anémie
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Tableau 49.7aux d’hémoglobine (g/dl) chez les nourrissors1ohois a 6mois

Hémoglobine g/dl Fréquence Pourcentage
11,6+0,3 27 62,9
9,9+0,1 9 20,9
9,30,2 7 16,2
Total 43 100

IV 2.4.3.4.2.1 Hémoglobine chez les nourrissorde 1mois & 6mois et de leur mére
Il existe une différence statistique significatamtre les sous groupes de la
population ( p< 0,001 ) concernant I'associationtaux d’hemoglobine des nourrissons et
des parametres suivants :
- le taux d’hemoglobine de la mere.
- Lerevenu de la mére (en dinars algeriens)
- La parité
- Le revenu du pere (en dinars algeriens)
- Le niveau d'instruction de la mére

Le taux de d’hemoglobine des nourrissons de 1-6nsoint correles a ceux de leurs méres

Tableau 50.-Taux d’hémoglobine (Hb) (g/dl) chez tenourrissons de 1mois a 6mois
et de leurs méres

Fréquence
Population Taux D’hemoglobine % P
Meéres(n=14) 9,9+0,2 14.2
8,8+0,6 18 ,6 <0,001
Nourrissons(n=16 9,9+0,1 20,9
9 ;30,2 16,2

IV 2.4.3.4.2.2 Hémoglobine des nourrissons agés de 7 mois a 12mois

21,2 % des nourrissons avaient un taux d’hémoglobine9@e0,2g/dl donc anémiques

Tableau51.-Taux d’hémoglobine chez les nourrissorntre 7 mois et 12 mois

Hémoglobine (g/dl) Fréquence Pourcentage
9,2+0,2 11 21,2
11,9+0,6 41 78,8
Total 52 100
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* Hémoglobine et quantité de fer consommé quotidienneent

Il existe une différence statistique significatesgtre les deux sous groupes d’enfants pour le

taux d’hémoglobine et la quantité de fer consomqésidiennement (p< 0,001)

Tableau 52.-Taux d’hémoglobine et quantité de feransommé

Hémoglobine Quantité de fer N (%) p
9,2+0,2 g/dl 4,8+0,9mg/] 11 (21,2) < 0,001
11,9+0,6 g/dl 4 8+1,2mglj 41 (78,8

» |l existe une différence statistique significatesgtre les sous groupes de la

population ( p< 0,001) population concernant kasstion du taux d’hemoglobine et :

le revenu de la mére

Le taux de d’hemoglobine des nourrissons sonetesrau revenu de leurs méres

Tableau 53.-Hémoglobine des nourrisson de 7a 12 raat revenu de la mére

Hemoglobine (g/dl) n % Revenu mere P
9,2 11 21,2 15582DA <0,001
11,9 41 78,8 18DB0

» |l existe une différence statistique significatesgtre les sous groupes de la

population ( p< 0,001) population concernant kasstion du taux d’hemoglobine et

le niveau scolaire de la mére

Tableau 54.- Hémoglobine des nourrisson de 7a 12 rm@t niveau scolaire de la mére

P

Hemoglobine (g/dl) n % Niveau scolaire mere(années
9,2 11 21,2 1,6%0,7
11,9 41 78|8 4,5+0,3

<0,001

» |l existe une différence statistique significatesgtre les sous groupes de la

population ( p< 0,001) population concernant kasation du taux d’hemoglobine et

le revenu pére

Le taux de d’hemoglobine des nourrissons sonetesrau revenu du pére
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Tableau 55-Taux Hémoglobine des nourrisson de 7a hois et revenu du pére

Hemoglobine (g/dl) n % Revenu du pere P
9,2 11 21,2 4000+£3@0D <0,001
11,9 41 78,8 25000158

IV2.4.3.4.3 AUTRES EXPLORATIONS HEMATIMETRIQUES ET BIOCHIMIQU ES DU STATUT
MARTIAL DES NOURRISSONS DE 1 A 12 MOIS
IV2.4.3.4.3.1 Le volume globulaire moyen

Chez37,1% des nourrissons agés entre 1mois et 6 n@iolume globulaire moyen était de
69,2+0,3)F ( p<0,001).
Chez21 ,2% des nourrissons agés entre 7 mois et, il ast de 70,3+0,1u3 ( p<0,001)

IV2.4.3.4.3.2 L'indice de distribution des érythrogtes

Chez37,1% des nourrissons agés entre 1mois et 6 moiddiénde distribution des globules
rouges (IDR était de 17,8+1,2 (p<0,001).

Chez 21 ,2% des nourrissons agés entre 7 moiaretl st de 18,3+0,1 ( p<0,001).

IV2.4.3.4.33 Les récepteurs solubles de la transferrine

Chez 37,1% des nourrissons agés entre 1mois rabi§ les récepteurs solubles de la
transferrine étaient de 8,7+1,2 mg/l

L’association entre taux de ferritine sérique eepieurs de la transferrine est inversement
proportionnelle les taux les plus bas de la iegiseriques correspondent au taux les plus
élevés des récepteurs solubles de la transferrine

Chez 21,2% des nourrissons agés entre 7 et 12mdls sont de 7,3+0,16mg/l (p<0,001).

IV2.4.3.4.3.4 L'index des récepteurs soluble de teansferrine

Chez 37,1% des nourrissons agés entre 1mois rbié l'index des récepteurs de la
transferrine est de 6,8+0,4 (p<0,001).

Chez 21,2 % nourrissons agés de 7 mois a L'iadex des récepteurs de la transferrine est
de 9,8+0,8 et (p<0,001).
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Tableau 56.-Valeurs moyennes hématimétriques et libimiques des nourrissons de

1al2mois

Variable 1-6mois (n=43) 7-12mois (n=52) p
biologique | population Groupe carencé| population | Groupe carencé

VGM 74,2+0,3 67,03 17 73,3+0,1 70,3+0,1p37

IDE 13,8+1,2 17,83 17 15,340,1 17,8+1,2 27 <0,001
RsTF 4,7+1,2 4,83 17 3,3+0,16 9,840,8 27

Hb 11,310 9,55 16 11,1+0,1 9,2+0,2 g/dl 11

Fs 22,1%0,2 9,2 17 21,2+0,2 8,2+0,2ug 27

IV.2.4.4. STATUT MARTIAL DES ENFANTS DE 13 MOIS A 60 MOIS

IV.2.4.4.1.Ferritine sérique

La valeur moyenne de la ferritine chez les 208 amtsf agés de 13 mois a 60 mois est de
23,79 etchez 88 enfants soit 42,3%, elle edi0g@+0,3ug/ donc il y’'a carence.

Si I'on analyse les enfants en fonction des traschi&ge on constate que :

Dans le groupe des enfants agés de 13a 24 mois :

50% des enfants de 13 a 24 mois ont une ferriima@nd,1+0,1ug/l, ils ont donc une carence
martiale, cela représente 32,9 %
de 13a60mois

de I'ensemireetifants carences dans la population agée

Dans le groupe d’enfants de 25 a 36 mois, 44 %uoaux de ferritine de 10,1+0,1ug/l.

Dans le groupe d’enfants de 37 et 48 mois, 47,6240 taux de ferritine a 10,9+£0,1 pg/l.
Dans le groupe d’enfants de 49 et 60 mois, 27, heto taux de ferritine a 11,7+0,1 pg/l.
Ainsi on constate que la carence martiale est &t chez I'enfant a Batna et qu’'elle est
plus fréquente entre 13 mois et 24 mois (50%).

Il existe une différence statistique significatifg< 0,001) entre les sous groupes de la
population de 13 a60moisoncernant lI'association taux d’hemoglobine et :

- la quantité de fer consommée par jour

- Lerevenu de la mere

- Lerevenu du pere

- Le niveau d'instruction de la mére
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Tableau 57.-Taux de ferritine des enfants de 13 n®a 60 mois

Age en mois(N=208) Ferritine pg/l | Taux specifigue % | Total des carences
13-24 (58) 9,1+0,1 29/58 50 ,82

25-36 (54) 10,1+0,1 24/54 44 27

37-48 (42) 10,9+0,1 20/42 47,6 2.2

49-60 (54) 11,7+0,1 15/54 27,7 71
TOTAL  (208) 23,79 88/208 32, 100

Ferritinemie et revenu du pére

Le taux de ferritine est lié au revenu du pereQ 91

Tableau 58.Taux de ferritine pug/l chez les enfants et revémypeére en dinars

Age(mois) Ferritine Revenu n % p
13-24 9,1+0,1 6500+400DA 29 50 <0,001
25-36 10,1+0,1 5480+765 24 44
37-48 10,940,1 76541234 20 47,6
49-60 11,9+0,1 9876+765 15 27,7

Ferritine et nombre d’année de scolarité du Pére
Le taux de ferritine est lié au niveau scolairegpére (p<0,001).

Tableau59.Taux de ferritine en fonction du nombre d’annésddarité du Pére

Age(mois) Ferritine Niveau scolaire| n % P
13-24 9,1+0,1 1,6+0,8 29 50 <0,001
25-36 10,1+0,1 3,7+0,8 24 44
37-48 10,9+0,1 2,8+1,2 20 47,4
49-60 11,9+0,1 5,4+0,8 15 27,7

Ferritine et nombre d’année de scolarité de la mér

Le taux de ferritine est lié au nombre d’annéeuwtiés de la mére (p<0,001)
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Tableau60.Taux de ferritine en pg/l en fonction du niveainstruction de la mere

Age(mois) Ferritine Niveau scolaire| n % p
13-24 9,1+0,1 1,3 29 50 <0,001
25-36 10,1+0,1 3,4 24 44
37-48 10,940,1 3,7 20 47,6
49-60 11,940,1 1,8 15 27,7
Ferritine et revenu de la mere
Le taux de ferritine est lié au revenu de la mpre©(001)
Tableau61.Taux de ferritine en pg/l en fonction du revenuldanere
Age (mois) Ferritine Rrevenu n % p
13-24 9,1+0,1 850+40DA 29 50 <0,001
25-36 10,1+0,1 4380+710 24 44
37-48 10,9+0,1 7754123 20 47,6
49-60 11,940,1 840176 15 277

Ferritine en fonction de la quantité de fer consommé quotidiennement
Le taux de ferritine est lié a la quantité de f@nsommé par jour (p<0,001)

Tableau62.ferritinémie en fonction de la quantité de fer consé par jour

Age (mois) Ferritine | Fer consommé(mg n % p
13-24 9,1+0,1 6,8+1,7 29 50 <0,001
25-36 10,1+0,1 4,5+0,6 24 44
37-48 10,940,1 5,4+0,3 20 47,6
49-60 11,9+0,1 7,2+1,6 15 277

IV.2.4.4.2.Hémoglobine

La valeur moyenne de I’hémoglobine chez les 208ards agés de 13 mois a 60 mois est
de 11,42g/dl, chez 61 d’entre eux ( 29,3%g est inferieur a 10,4+0,69/dl.

Si 'on analyse les enfants en fonction de leur@geonstate que :

- Dans le groupe des enfants agés de 13a 24 moB8)n=43,1% ont un taux

d’hémoglobine de 8,1+0,13g/dl.
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- Dans le groupe d’enfants agés entre 25 a 36 ma#8jn 31,4%% ont un taux
d’hémoglobine de a 9,4+0,1 g/dl.

- Dans le groupe d’enfants agés entre 37 et 48 mo#2 : 26,5% ont un taux de
d’hémoglobine a 10,6+0,1 g/dl.

- Dans le groupe d’enfants agés entre 49 et 60 meB3|) : 14,9 ont un taux
d’hémoglobine9,9+0,1 g/dl.
Ainsi on constate que I'anémie est fréquente tleafant a Batna et qu’elle est plus

fréequente entre 13 mois et 24 mois.

Tableau63.Taux d’hémoglobine des enfants de 13 mois a 60 erowyd|

Age (mois) n Hémoglobine (g/dl) | Taux specifique % | Total des anémies
13-24 58 8,1+0,13 25/58 43,1 40,9
25-36 54 9,4+0,1 17/54 31,4 27,8
37-48 42 10,6%0,1 11/42 26 .5 18,1
49-60 54 9,9+0,1 8/54 14,9 13,2
Total 208 _ 61/208 29,3 100

Hémoglobine en g/dl chez les enfants et revedu pere

Le taux d’hémoglobine est lié au revenu du pére(( 001)

Tableau 64.-Taux d’hémoglobine en g/dl chez lesfamts et revenu du pére en DA

Age(mois) hémoglobine Revenu/pére n % p
13-24 8,1+0,13 4500+300DA 25 43,1 <0,001
25-36 9,4+0,1 3480+665 17 31,4
37-48 10,610,1 2944+230 11 26,5
49-60 9,9+0,1 1800+460 8 149

Hémoglobine en gd/l et nivaeu scolaire de la mére

L’'association entre Le taux d’hémoglobine et lemboe d’année d’études de la mére est

statistiguement significative (p<0,001).
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Tableau 65.Tauxd’hémoglobine en gd/l et nombre d’année de scélaltla mere

Age (mois) | Hémoglobine | Niveau scolaire mére n % p
13-24 8,1+0,13 2,3+0,8 25 43,1 <0,001
25-36 9,4+0,1 1,4+0,7 17 31,4
37-48 10,640,1 2,9+0,7 11 26 b
49-60 9,9+0,1 1,9+0,6 8 149

Hémoglobine en fonction du revenu de la mére
L’association entre Le taux d’hémoglobine et keerau de la mére est statistiguement
significative (p<0,001)

Tableau 66.-Taux hémoglobine en g/dl en fonction devenu de la mere

Age (mois) | Hémoglobine Revenu /mére n % p
13-24 8,1+0,13 1950+70DA 25 431 <0,001
25-36 9,4+0,1 13804510 17 314
37-48 10,610,1 5744+323 11 26,5
49-60 9,9+0,1 976+56 8 149

Hémoglobine et quantité de fer consommé quotidiemment en mg
L’association entre Le taux d’hémoglobine et largité de fer consommeée quotidiennement

de la mére est statistiquement significative (p80).

Tableau 67: Hémoglobine et quantité de fer consommé quatitkenent en mg

Age (mois) | Hémoglobine | Fer consommé n % p
13-24 8,1+0,1 7,7£1,7 25 43,1 <0,001
25-36 9,4+0,1 5,7+0,6 17 31,4
37-48 10,6%0,1 3,8+0,3 11 26,

49-60 9,940,1 410,6 8 149

IV.2.4.4.3. Autres explorations hématimétriques ebiochimiques du statut martial
IV.2.4.4.3.1 Le volume globulaire moyen

Chez42,2% des enfants agés entre 13mois et 60 mois, le wglabulaire moyen était de
68,2+0,6|1 ( p<0,001). Dans les carences martiales on saitagdieninution du VGM
précede celle de 'hémoglobine ; la microcytosteum signe de carence en fer apres avoir

eliminé les autres causes(I'inflammation ,intoxieatau plomb ou syndrome thalassémique).
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IV.2.4.4.3.2 L’indice de distribution des globulesouges : IDR

Chez 29, 3% (anémiques) des enfants agés entre 13mois et 60lindice de distribution
des globules rouges volume globulaire moyen é&ait6+1,7 (p<0,001).

Chez 42,2% ce taux est de 17+1,2 cela correspondwaud’enfants carencés dans cette

tranche d’age.

IV.2.4.433Les récepteurs solubles de la transferren
Chez 42,2 % des enfants agés entre 13mois et &),meitaux des récepteurs solubles de la
transferrine était de 5,7+1,2 mg/l (p < 0,001),

IV.2.4.4.3.4 L'index des récepteurs soluble de la transfeime

Chez 42,2 % des enfants 4gés entre 13mois et &)'mdex des récepteurs de la transferrine
est de 5,6 +0,6

Dans l'association entre le volume globulaire mqgyes récepteurs solubles de la transferrine
et I'IDR taux de la ferritine et de ’hémoglobina cetrouve une différence statistique
significative dans les différents groupes de papauta p<0,001).

Tableau 68/aleurs hématimétriques et biochimiques moyennesdéants agés de

13a60mois dans la ville de Batna ,2012

13-60 mois (n=208) p
Valeurs hématimétriques et biochimiqu| Moyenne chez Moyenne dang
les enfants de le groupe
13-60 mois carencé
Volume globulaire moyen/u3 73,5 (208%8,2+0,6 (88)
IDE 14,3+0,1 (208)| 15,6+1,7 (6[Lx0,001

Récepteurs solubles de la transferring 3,2+0,16208) | 5,7£1,2 (88)

Index des récepteurs de la transferrine 3,8+ 0,1(208) | 5,6£0,6 (61

Hémoglobine : g/dI 11,3+0,4 (208) 10,4+0,@1)

Ferritine :ugl/l 23,79 £0,5 (208) 10,3%+0,3 X8|8
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IV.3. SIGNES CLINIQUES

IV.3. 1.Signes de la carence martiale

La fréquence des troubles cliniques est varjasidonction de I'age et du degré du déficit

en fer, dans la population étudiée

- L’asthénie et la paleur sont quasi constantes tarss les tranches d’age, les

pneumopathies sont présentes dans la tanche déaga @7mois

- Le pica est plus fréquent dans la population caemgeie dans la population générale avec

des taux respectifs de 25%et 32% pour les trant’age 24-36mois contre 16 et 12. Ce

troubles du comportement alimentaire est plus étgides la tranche d’age 24-48mois

de la population carencée.

Les pneumopathies répétées sont plus fréquentes7t 36mois dans la population

carencée

Le pica n'apparait pas durant la premiere année@t due a la dépendance totale du

nourrisson de sa maman et I'impossibilité d’accdesproduits non comestibles

- La perléche est plus fréquente chez les enfangdag@émois

- Les troubles des phanéres sont plus présentslalpnpulation carencée, les anomalies

des cheveux sont plus fréquentes chez les enfarit8aB6 mois (23%)

Tous les signes cliniques sont présents chez fastsragés de 13a 36mois

Tableau 69: Signes cliniques en % chez les enfants caschgés de1a60 mois

Age/mois (n) | Paleur Asthénie | Pneumopathies | Pica Perleche | Poichylonichie | Cheveux | Pelade ;
répétitions ulcérations
1-6 @7n| 98 (16) 98 (1b) 24.54) 0 0 0 0 0
7-12  (27) 66 (18) 76 (2p) 26(7) 13 @) | 23 (6) 12 (3] 15 (3
13-24 (29) 77 (22) 68 (2p) 319) ( 14 4| O 0 23 (7) 18 (5)
24-36 (24) 65 (15) 88 (2f) 236) ( 25 (6)| 23 (6) 27 (6) 34 (8) 10(3)
37-48 (20) 73 (14) 82 (1) O 326) 0 0 13 (3) 0
49-60 (15) 80 (12) 65 (1p) O 15(2)| © 0 12 @ | 135 (2
Total (132)| 73,4 (97)] 78 (1038) 16,6 26) 136 (18/7,5 (10)| 9 (12 174 (23) 98 (1
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V .3.2.I" indice de masse corporelle (IMC) de la gmulation de 1-60mois
* 77,5% des enfants carencés ages entre 1 et 60 @taient normaux, 5,9% étaient en
dessous du 3° percentile donc en hypotrophie et 22,6% sont asuke du e

percentile donc ont un excés pondéral.

Tableau 70Indice de masse corporelle dans la tranche d’égféniois a Batna

Trophicité (IMC) en DS Fréquence Pourcentage
<-2DS 17 5,9
[-2DS _ +2DS] 236 77,5
>+2 DS 50 16,6
Total 303 100

* Indice de masse corporelle dans la population carege agée de 1-60mois
Le calcul de I'indice de masse corporelle a obygctjue 67,4% des enfants agés entre 1 et 60
mois avaient un IMC normal; 5,9% étaient en desshu3™ percentile donc en hypotrophie

et 16,7% sont au-dessus dd"%ercentile donc en excés pondéral.

Tableau 71Indice de masse corporelle dans la populatiomcaéeagée de 1-60mois

a Batna
Trophicité (IMC) en DS Fréquence Pourcentage
<-2DS 8 5,9
[[2DS _ +2DS] 102 67,5
>+2 DS 32 22,6
Total 132 100

I\V.3.3. Developpement psychomoteur

Pour évaluer le développement psychomoteur, nomssautilisé le test de DENVER

Ce test a permis d’évaluer la sociabilité, le layegda motricité générale, la motricité fine et

la manipulation.

Acquisition de la sociabilité

L’analyse des resultats de I'évaluation des difiésétems, a donné des taux supérieurs a 75%
pour la plupart des items. Les items sourit spatant et distingue les visages familiers

étaient effectués par la totalité des nourrissons.
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Les épreuves «retient un jouet» , «cherche a dteinn objet a portée de main» et «mange

seul un biscuit, » «prendre un cube et le remedirsa place» ont été réussis par
respectivement 99 %; 87 ;7% et 76,9 % des noonsgsst des enfants.

Par contre le « sourire réponse » n'était pas pté&dez 69,7% des nourrissons du fait de leur
asthénie, et 48,7% n’ont pas reussi I'épreuve krdio — au revoir ».

Acquisition du langage et de I'ouie

L’évaluation a porté sur la voix et I'ouie et ancerné sept items. Les items « pousse des
cris », «se tourne vers la voix « lallation ppamaman » étaient réussis par tous les
nourrissons et enfants ayant I'age. L'item « imite son parlé » a été réalisé par moins de
75% des enfants testés (40/79 nourrissons soit 8987 soit 76% enfants).
Acquisition de la motricité fine et de la manipulaton

L’évaluation porte sur 14 items. Pour 10/14 itemddux de réussite était supérieur a 98%,
avec 100% de réussite pour 5 items. La performdacé% n’a pas été atteinte avec les tests
« tape des mains » et « tend les mains verdjath
Acquisition de la motricité générale

Douze épreuves ont été realisées, le taux de ré@sait de plus de 60% pour chaque épreuve
L’évaluation du développement a concerné les doesaimportants au cours des 5 premieres
années de la vie de I'enfant présentant une carencene anémie.Pour I'ensemble de la
population etudiée 75,2% des enfants ont reussstede Denverll et 24,8 %ont echoué
La comparaison des resultats aux normes de Denx@rélé que c’est dans le domaine de la
motricité globale et la sociabilité ou I'on obserte plus d’échec ,surtout entre 13 et 24 mois

et cet échec est du a la sévérité de la carendealeathez ces enfants.

Tableau 72.-Domaines d’échec au test de Denver led enfants de 0a60mois

Age en mois Ouie/langage Vision /motricité fine Motricité Sociabilité/comportement
globale

<1 - 6 4 7

1-6 2 3 3 4

7-12 2 5 2 3

13-24 5 9 16 9

25-36 5 4 2 2

37-48 3 3 2 1

49-60 1 3 0 3

Total 18 19 30 20
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Développement psychomoteur et statut martial

Dans la population étudiée, nous avons analysétémtissement da la carence martiale sur le
développement psychomoteur en utilisant le tesDEBIVER I, les résultats montrent que
dans le groupe d’enfants carencés ils y'a plusfdr@ngui ont échoué au test alors que dans
le groupe non carencés , il y'a moins d’échec atleetest ki2 donne un P a 0,004 donc cette
différence est statistiquement significative quantlassociation entre le statut martial et le
développement psychomoteur.

Tableau-73.-Statut martial et développement psychomoteur dissenselon le statut

martial ,dans la population étudiée a Batna 2012.

Statut martial Test de Denver réussi (%| Test de Denver échoué(? P
Enfants carenceés 152 (56,1) 65 (77,5)

Enfants non carencés 121 (43,9) 16 2,502 0,0047
Total 273 (100) 81 (100)

IV .3.4. EVOLUTION APRES TRAITEMENT

Tous les enfants présentant une carence mastiale anémie par carence martiale ont été
mis sous traitement médical, sirop de fer ferreaxaison de 3mg /kg /j pour les enfants en
carence martiale et 6mg/kg /j pour les enfantsiayae anémie cette posologie est repartie

en trois prises par jour, loin des repas principaux

Au bout de 30, 90 et 180 jours de traitemerg,a&ants sont revenus au contrble médical
pour vérifier

- Les effets secondaires du traitement

- L’observance thérapeutique

- Un examen clinique

- Un contréle de 'hémogramme pour évaluer le tatémoglobine

Tous les enfants ont normalisés leur taux de fieeriét d’hémoglobine au bout du deuxieme
mois sauf chez 30 enfants.

Chez 8 enfants, un arrét de traitement sans awepligation, dans les autres cas , I'arrét du
traitement était motivé par I'apparition des effeésondaires du médicament, tels que
Diarrhée (3 cas), douleurs abdominales (12 ceslpration foncée des dents ou dyschromie
dentaire (3 cas), vomissements (2 cas), constipéZicas)

Pour I'IMC on a remarqué que le taux d’hypotropbst passé de prés de 6% a 3% aj 180

de suivi .
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Tableau 74IMC des enfants suivis apres traitement

IMC Fréquence Pourcentage
ENTRE -2DS +2DS 275 91,3%
INF -2DS 10 3%
SUP+2DS 18 5,7%
Total 303 100%

* Le développement psychomoteur évalué par le ®BtENVER Il montre que le

taux d’échec est passé de 24% avant le traitean8% chez la majorité des enfants

Tableau 75test de Denver Il aprés traitement

DENVER 2 Fréquence Pourcentage
Oul 301 97,1%
NON 9 2,9%
Total 310 100%
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En 2007 'OMS a publié un rapport, sur la situatrartritionnelle de la population mondiale
et réevéle que prés du tiers de la population mdadsoit plus que 2 milliards d’individus,
souffrent de carence martiale ; 40 a 60% des enfdmtmoins de cing ans n’atteignent pas
leurs pleines performances neurocognitives dudiét répercussions de cette carence en en

fer sur leur développement [1].

Selon 'OMS, 47% des enfants d’age préscolaireagets le monde, souffrent d’anémie ;

dans 50% des cas, I'anémie est due a une careriee[@n3 ,4].

L’Algérie se situe dans la zone ou I'anémie, touphes de 40% de la population de moins de
5ans ; cela constitue un probleme majeur de sanitiégpe [1,7]

Parisha publia en 2013, que lorsque dans une Zanmgévalence de I'anémie atteint ou
dépasse 20% de la population, la carence en fehéoait 40% de cette population [26].

Nous avons étudié le statut martial chez 33dnds, dont I'adge varie de quelques heures a
60 mois et nous avons analysé la carence erefefasteurs de risque, ses répercutions sur le
développement physique et psychomoteur et enfeffet’ du traitement martial chez les
enfants carencés quelque soit le stade de cetraea

Ces enfants ont été suivis dans notre consult@&xberne avec un contréle des parametres
cliniques et biologiques.

L’'analyse des résultats de cette étude, nous mendiscussion suivante :

Nous avons pris 354 enfants, dont I'age varie delgques heures a 60 mois. Nous avons
etudié le dossier obstétrical des 51 mamans deseaaunés et ce pour analyser les
parameétres qui influent sur le statut martial néain@uisque le faetus dépend entierement des
apports maternels pour constituer ses réservesy ¢8,5].

Nous avons exclus de I'étude, les enfants malddesiouveau nés prématurés, les nouveaux
nés malades, les enfants qui recoivent ou ont régns les mois précédents des médicaments
a base de fer et les enfants dont la famille estwe pour une anémie.

Le biais de cette étude serait au niveau de latij@ade fer alimentaire ingéré par chaque
sujet. L'interview diététique est réalisée aérd un questionnaire, rempli par les parents
ou le médecin enquéteur lui-méme dans les cakesoparents n’étaient pas capables de le
faire.les données sont reportées sur un masqueasie gu logiciel utilisé (voir annexe noll)
Les gquantités d’aliments ingérés n’étaient gagcisées chez quelques enfants.

Pour le revenu familial, nous nous sommes baségsuaieclarations des parents.

Notre étude s’est déroulée sur une année du 26aR0iL2 a fin décembre 2012.
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La premiere partie des résultats, concerne legsgaunés ; nous avons retrouvé que le statut

martial néonatal dépend du statut martial materneldernier est lié lui aussi a plusieurs

facteurs

Parmi les 51 nouveaux nés; 35,2% ont une carenciereet 25% sont déja au stade de
carence martiale avancée; ils ont une anémiegsance martiale.

Pour définir la carence martiale chez le nouveawnnés avons retenu comme valeurs seuil,
une ferritinémie inferieure & 35ug/l et un taules récepteurs solubles de la transferrine

supérieur a 6mg/I

Pour I'anémie nous avons retenu un taux d’hémoghiferieure a 14 ,5+0,514 g /dI.

Nous n’avons pas trouvé dans la littérature méelibaaucoup d’études sur le statut martial
du nouveau né et les méthodes de son évaluatisnndemes biologiques ne sont pas
standardisées pour cette tranche d’age de la gapulaéanmoins, nous avons retenus les

normes utilisées par quelques auteurs anglo-sd4d8s201].

En Algérie aucune étude sur la carence martiale thaouveau né n’a été publiée, ce qui ne

nous permet pas de comparaison a I'échelle nagoiNaus avons recherché les facteurs qui

auraient pu déterminé le statut martial de ces eauv nés en analysant les facteurs

sociodémographiques et économiques du milieu famplour chague nouveau né.

- Les mamans des nouveaux nés inclus dans I'étudeagées de20 a 40 ans, 'age moyen
est de 28,3+8,6

- La supplémentation en fer pendant la grossesssmdacteur déterminant du statut martial
maternel ; L'OMS recommande une supplémentationuligdg durant le troisieme
trimestre de la grossesse de toutes les femmesntgeVitteri recommande de
supplémenter toutes les femmes enceintes dés haigirdrimestre de la grossesse
[13,23 ,247,249]

Dans notre étude, parmi les mamans des nouveaynoés avons identifié 2 groupes : un
groupe supplémenté en fer durant le dernier trireetd la grossesse (n=30) et un groupe non
supplémenté (n=21).

- Nous n'avons pas trouvé de différence d’age ergeedeux groupes, cependant pour la
parité ; dans le groupe supplémenté, la paritéirdstrieur a celle du groupe non
supplementé (281,2 versus 3,6x1,4), cette différence est statistiqer@msignificative
(p<0,001).
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- Toutes les mamans supplémentées (n=30) ont un whemoglobine normal
(12,3+£0,8g/dl) tandis que ;chez les | mamans ngplementées, 18/21 (soit 85,7%) ont
une carence en feret 8/21 (soit 38,2%) ontam@mie sévere (taux d’hémoglobine =
8,8 + 0,3g/dI).

- L’analyse des résultats, nous a montré, que lesemunés carencés sont tous nés de
meéres non supplémentées ; 72% des nouveau nésdissugres non supplémentées et
carencées ont une carence martiale avancée, pissqaht au stade d’anémie (taux
d’hémoglobine < 14 ,5+0,5) alors qu'aucun des mawvnes des meres supplémentées
n'a de carence martiale (ferritinemie =55 ,4+6,4@éci confirme que le statut martial
maternel ,autrement dit, la carence martiale panldagrossesse influence negativement
le statut martial fcetal et néonatal, surtout stdeence pendant la grossesse était sévéere

(au stade d’anémie).

Cette carence est retrouvée chez les mamans npleswgntées durant le dernier trimestre de
la grossesse, comme I'a retrouvé Demmouche dansésme de 2010 chez les femmes
enceintes a sidi Bel abbés en I'Algérie ,ou il@uwe que le taux d’hémoglobine pendant la
grossesse chute chez les femmes non supplémeqtéxdgue soit leur statut martial initial
(carencée ou pas) alors gu’il augmente apres lpl&mgntation en fer [16].
Milmann (1991), Diallo (1999) ,Obrien (2003) ,8a&pa (2007)et Herceberg en 2011, ont
mesuré I'ampleur du probleme de la carence endent la grossesse ,et son retentissement
sur le foetus et le nouveau né ; ils ont retrouve, lg@ déficit en fer au cours de la grossesse
concerne une grande partie des femmes dans leepaléveloppement (38 a 88 % selon les
pays) et atteint encore 18 % des femmes dans yssip@ustrialisés.
De nombreux arguments, dont la mesure de laiferrérythrocytaire, montrent que le niveau
des réserves du nouveau-né est influencé partig startial maternel [90,91,96,242] .
Le manque de supplémentation en fer est un prablde sante publique observé dans
plusieurs études nationales, maghrébines ou intenades.
Smahi en 2008 rapporte que seulement 42% des fedmlesncen (I'ouest de I'Algérie) sont
supplémentées en fer alors qu’en Tunisie cette |léommtation ne couvre que 22,2% des
femmes [13,15].

- Lerevenu familial
est en moyenne de 40.000,00+1423 dinars algérigmsr les nouveaux nés non carencés , et
de 22276,00+1235 dinars algériens pour les nouméawcarencés ;ce ci démontre que le

statut martial néonatal et donc maternel dépenuivkau économique .En effet, I'acces a une
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alimentation riche qualitativement (fer heminiqegjjuantitativement en calories et en fer
n'est pas aisé pour une partie importante de paltion, ce ci est aussi retrouvé dans
'enquéte nationale MICS3 en 2006.
La différence est statistiquement significatimére les deux groupes de meéres du point de
vue eéconomique (p<0,02).

- Le niveau d’'instruction de la mére.
Le niveau d'instruction des femmes supplémentéesmrsnoyenne de 3,4+0,6 années de
niveau moyen, celui des femmes non supplémentéemnawmoyenne de 3,3+0,8 années de
niveau moyen ; Il n'existe aucune différence stigiiement significative entre les deux
groupes, du point de vue niveau d’instruction (8¥0ceci montre que le niveau d’instruction
n'influence pas le statut martial a l'inverse duelau économique.

- L’espace inter génésique
La moyenne de 'espace inter génésique chez lessni&s nouveau nés était de 3,2+0,2 ans ;
linfluence apparait clairement par I'existenceurge différence statistique significative,
pour le taux de ferritine et I'espace inter gégesi(p<0,001) et pour le taux d’hémoglobine
et I'espace inter génésique (p<0,001) chez cesanam
Il ressort de ces résultats qu'un espace inteégique inférieur a 2 ans constitue un facteur
aggravant du risque de la carence martiale cheankemans, donc du développement de
'anémie par carence martiale.
Ce facteur de risque est retrouvé dans la plusdesr études concernant la relation du statut
martial des enfants avec celui de leurs méres. Désle de Smahi, Benhassine et Diallo
par contre il n'est il n'est pas incriminé commeacteur de risque dans I'étude de
Demmouche a Sidi bel Abbes en Algérie et celle dagBashi a Téhéran en République
d’lran [13,15,283,285,288].

- Le régime alimentaire maternel
Les femmes supplémentées au dernier trimestre deoksesse ont recu du fer ferreux a
raison des0mg/j.
Chez ces femmes, [I'apport alimentaire en fer hé&mue et non héminique n’était pas
significativement différent de celui des meres supplémentée (p<0,3). Cet apport reste en
deca des apports nutritionnels conseillés poufdesnes enceintes dans la plupart des pays
qui sont de 20a 35mg/j pour la femme enceinte.cDes besoins en fer chez les femmes
supplémentées ont été couverts par I'apport emdéesupplémentation.
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Dans notre étude, 18/51femmes étaient en careadgale, soit un taux de 35,2%, ce taux
est inferieur a celui retrouvé chez les meres érames et a celui retouvé chez les méres en
Algérie & sidi Bel abbés.

8/51 femmes avaient une anémie, soit 15 ,6% ;wedat reste inferieur a celui retrouve chez
les femmes enceintes au dernier trimestre de lssgsse par Demmouche a sidi Bel Abbés
(76%) et par Ghorashi en Iran (22 ;7%) [283,288].

De plus nous avons constaté que ce sont les femoresupplémentées en fer et dont le
régime était pauvre en fer heminique et I'espaderigénésique est inferieur a 2ans qui
avaient les valeurs d’hémoglobine les plus badsadifférence statistique entre les deux

groupes est significative (p<0,0001).

Nous savons que , le profil martial dépend desdpmlimentaires en fer qui doivent couvrir
les besoins de l'organisme, chez la femme enceitilrggmentation des besoins doit étre
assurée par des apports nutritionnels suffisantgjualité et en quantité (fer de haute

biodisponibilité ) et une supplémentation durastdernier trimestre de la grossesse.

En l'absence d’apport nutritionnels suffisants et supplémentation martiale, la femme
enceinte se retrouve en état de carence en fer eofont prouvé des études a travers le
monde ou seulement 23% des femmes en age de prooe€eivent la quantité de fer
recommandée pour couvrir les besoins par l'alim@rtades femmes enceintes.

L'anémie ferriprive constitue donc un facteur d@ue de carence en fer pour les bébés de
meres anémiques [51,283,284, 286].

Le poids du nouveau- né

Le poids moyen des nouveau-nés du groupe supplémashide 3,7+0,2 kg (n=30), celui du
groupe non supplémenté est de 2,5+0,2 kg (n=21%.Datte association poids du nouveau né
et supplémentation de la mére en fer il appanadt la non suplementation en fer durant la
grossesse retentit sur le poids du nouveau néaille poids en cas de non supplementation
est aussi un facteur de risque de carence elafelifférence statistique est significative entre
les deux groupes de nouveau nés (p<0,001) cesvalises rejoignent, celles des autres
auteurs, dans plusieurs études sur la carence dnrnt la grossesse et ses répercussions sur
le foetus et le poids du nouveau né [29, 52, 9020 DB6).
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Statut martial des enfants de un mois a soixante no

Les caractéristiques sociodémographiques de la polation étudiée

L'age

Ce groupe de la population étudiée est agé deig a160 mois ; L'age moyen est de 26,4
mois . Notre échantillon est composé de 303 emfa@partis en groupes selon des tranches
d’ age: nourrissons de 1 a 6 mois et de 7 a 1i3,reafants de 13 a 24 mois, de 25 a 36

mois, de 37 a 48 mois et de 49 a 60 mois.

Les enfants de 1- 6mois représentent, prés de 1€s%;:12 mois ,17% ; les 13-24mois 19% ;
les 25-36mois 18 % ; les 37-48mois 14% et les 4966 19%.

Les proportions des classes d’age sont trés psogdh celles de ce groupe de la population
de la wilaya de Batna [301]. Ce ci nous permetta&air une meilleure représentativité de la

population et une comparaison avec les étudegégjaées a I'échelle nationale

En ce qui concerne les enfants de moins de 5 ansndeages échantillons, de I'enquéte
nationale MICS3, on a pu relevé que54,2% résidemideu urbain et 45,8% en zone rurale
Les moins de 6 mois représentent 9,1% de I'ensedddenfants, 11,3% appartiennent a la
Tranche d’age 6 a 11mois, 20,5% a celle des 12 aad8, 20,6% a celle des 24 a 35 mois,
19,5% a Celle des 36 a 47 mois et 19,0% a la tead@&yge 48 a 59 mois. ( MICS3 en 2006)
[234].

Le sexe

Dans I'enquéte nationale, pour la population &genoins de 5ans ,51,% sont des garcons et
49% des filles de méme que dans notre étude, geecldrédominance de sexe masculin dans
la population étudiée, le sexe- ratio retrouvédesl,2.

Le revenu du pére

Dans I'étude de Smahi 10% des péres sont au ch{naeljechelle nationale 13,8%

11,3 des chefs de ménages, dans I'enquéte naionélun revenu faible .dans notre étude
8,5 % des péres ont un emploi, mais le revendadse,

Le niveau socioéconomique modeste est donc piwe €jue le niveau faible. [15,234].

Le niveau d’instruction du pére
Le niveau scolaire a souvent conditionné le niveaaial du pere, en effet nous avons trouve

une différence statistique significative entraikeau d’instruction et le revenu (p <0,001).
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Dans notre étude 13,8% ont atteint le niveau sepest 21,7% le niveau secondaire, ces taux
sont superposables. A ceux relevés dans I'enquaitenale ou seuls 12,8% des péres ont
atteint le niveau supérieur et 21,7% le niveau isegie .

L'age de la mere
L’age de la mere au moment de la grossesse dablarallant de 20 ans a 40 ans, I'age
moyen est de 28,8 ans, contre 30,6 dans I'encqaétenale MICS3 de 2006.

Le niveau scolaire de la mére

49,8% des meres des enfants sélectionnés, somivdau scolaire moyen donc ayant
poursuivi leurs études de cycle moyen et ou sed@En@2,1% des meres sont de niveau
supérieur (universitaire), 28,1 % sont de niveanlasie primaire. Ces taux sont plus élevés
gue ceux retrouvés dans |’enquete nationale MIGS2@06 et dans I'étude de Smahi qui
retrouvent respectivement 12,8% et 12,2 pour leauwniversitaire, et 13,2% et 8,2 %

Pour le niveau primaire et analphabétes parsniréres des enfants recrutés [15,234]
Le niveau scolaire indique le niveau d’instructaes meéres et indirectement leur revenu ceci
influe sur le budget familial et le niveau sociogomique et par conséquent, le mode de vie

les habitudes alimentaires de la famille.

Le revenu des méres
Le revenu est faible chez 76,6% des meres car mfldgavaillent pas et par conséquent ne
participent pas au budget familial, par contrestl@evé chez 23,4% des méres qui travaillent

Le faible revenu des meéres est plus fréquent

La parité

La parité des méres des nourrissons ages entrasletn® mois, est en moyenne de 4,210 ,1
grossesses chez 59,1% femmes et de 2,8+ 0,2gsasschez 40,9% femmes.

Chez les femmes qui ne travaillent pas elle estnegenne de 3,9+1,5 grossesses, et de
2,2+1,1 grossesses chez les femmes qui travaillent.

Cette parité est de 3,6+0,6 grossesses dans Ipayae femmes dont le niveau scolaire est

faible, et de 1,8+0,5 grossesses dans le groufenttees dont le niveau scolaire est élevé.

Donc la parite est inversement associée au niv&astrdction de la mere, plus le niveau
d’instruction est elevé, moins est grande la p&pit®,001).

Ces résultats sont proches de ceux retrouvés patnaBsine a Alger et Smahi a Tlemcen
[13,15]
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Dans cette deuxieme partie qui concerne les enfdatl mois a 60 mois,
nous avons reparti les résultats en deux groulessenfants de 1mois a 12mois et les enfants
de 134 60mois

Profil martial des nourrissons de 1mois a 12 mois

La ferritine sérique et I'hnémoglobine chez les ourrissons agés de 1 mois a 6mois

La ferritinemie moyenne chez les nourrissons deidradmois est de 25,59 +1,2ug/l avec
des valeurs extrémes de 8 a 158 ug/l ; dans I'étled8enhassine cette moyenne était de
43x2u4gll.

40,5% de nourrissons de 1a 6mois ont un taux maymaoins del2ug/l ils sont donc en état
de carence martiale et 37,1% ont une anémnes que dans I'étude précitée dans cette

tranche d’'age 64,5% des enfants sont déja au dtadémie par carence martiale.

ferritine et hemoglobine chez les nourrissons dé a 12 mois et facteurs de risque de la
carence martiale

51,9% nourrissons agés de 7 a 12maiaient un taux de ferritine de 8,2+0,2ug/l donc
carencésalors gu'’ils sont en age de diversification emg@pe. Ce ci serait la conségquence
d’'une mauvaise diversification ou d'un régime pauven fer quantitativement et
gualitativement 21,2 % des nourrissons avaiertur d’hémoglobine de 9,2+0,2g/dl donc

anémiques

Nous remarquons que le taux de ferritine des nesoms de 1-6mois suit celui de leur meres ;
En effet 34,9% des meres des enfants de 1a &untscarencées en fer et 40,5% de leurs
bébés I'étaient également ; il existe une associgiositive entre les ferritinemies maternelles
et celles de leurs nourrissons (p<0,001).

De méme, l'association est positive entre le tathémoglobine de I'enfant et le taux

d’hémoglobine de la mére ; sa parité, son revesmn hiveau d’instruction, le revenu du pére

Le profil martial maternel dépend lui aussi despturs parameétres dont, la parité , le revenu
familial et le régime alimentaire (apport en fentinique chez la mere).

En effet il existe une différence statistiquemeignificative entre les sous groupes de
populations pour l'association du taux de feratiet la quantité de fer consommée

guotidiennement, le revenu du pére et le revena deere (p<0,001)
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Les récepteurs solubles de la transferrine

Chez 37,1% des nourrissons agés entre 1mois et 6 mois leptedes solubles de la
transferrine était de 8,7+1,2 mgles résultats sont en relation inverse avec les t&u
ferritine. En effets plus les taux de ferritinensaiminués, plus sont élevés les taux des
récepteurs solubles de la transferrine (p<0,0@hez 21,2% des nourrissons ages entre 7
mois et 1 an ils sont de 7,3+0,16mg/l (p<0,001Elévation des taux de récepteurs de
transferrine signent une érythropoiese déficiemefez et donc une carence en fer déja
installée, cependant nos résultats sont légeremfemieurs a ceux retrouvés par Smahi cette
différence de résultats serait- elle due aux valeguils retenues pour définir la carence
martiale ceci nous parait plausible tant que lesnes pour définir la carence martiale chez

les enfants de moins de 6mois sont encore nonatdisdes [15]

L'index des récepteurs soluble de la transferrine
Chez 37,1% des nourrissons ages entre 1moismbi§ et 21% chez les enfants de
7al2mois lindex des récepteurs de la transfeesterespectivement de 6,8+0,4 et 9,8+0,8

confirmant la carence martiale dans ces tranchgedie la population étudiée

Le volume globulaire moyen

Chez 37,1% des nourrissons ageées entre 1mois eisleneolume globulaire moyen était de
69,2+0,3F ' Chez 21 ,2% des nourrissons agés entre 7 moisaatillest de 70,3+0,1u3.
Cette microcytose est un indicateur de la carenadiate tant il existe une relation entre le
taux d’hémoglobine, la ferritine sérique et le VGpA0,001)

L’indice de distribution des érythrocytes

Chez 37,1% des nourrissons agés entre 1moisneigl’indice de distribution des globules
rouges volume globulaire moyen était de 17,8+1,22C21 ,2% des nourrissons ages entre 7
mois et 1 an il est de 18,3%£0,1 il existe uneefadlation entre le taux d’hémoglobine , la
ferritine et 'IDR ; plus les deux premiers parametres sont bas, egtuileve le troisieme ;

ce dernier pourrait étre nous semble-t-il un bwhdateur de la carence martiale (p<0,001).

Le profil martial maternel

34,9% des meéres des nourrissons de 1mois a 6n@eneten carence martiale et 32,6%
avaient une anémie.

34 ,8% des meres des nourrissons agés entre lefrbisiois, ont été supplémentées par 60
mg de fer par jour, durant le dernier trimestrdele grossesse ;Chez ces méres malgré une

parité supérieure a 3 et un espace inter genésitfedeur a 2 ans ,leur taux de ferritine était
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a 40ug/lI£0 ,9 g/dl et leur taux d’hémoglobine §6%D,8 mg/dl a leur accouchement la
supplementation est donc un moyen efficace powsepvér le statut martial chez la femme
enceinte et éviter que la carence martiale n’influele statut martial de I'enfant.

Pour les femmes non supplémentées (n=28) ; ch&é&diTe taux de ferritine était a 11,3+0,2
pg/l donc en état de carence et 21, 4% onttaux d’hémoglobine bas a 9,9+0,2 g/dl donc
elles sont en carence avancée (anémie par careatilg), la parité était supérieure a 3,
'espace inter-génésique inférieure a 2 ans, bapalimentaire en fer héminique n’était que

de 18 mg par jour,

Chez 42,9%; la parité était inférieure a 3, 'espater génésique supérieur a 2 ans, leur
apport alimentaire en fer héminique n’était quemd par jour, le taux de ferritine était de

10,2+1,2 pg/l donc en carence martiale.

Chez 28,5% des femmes non supplémentées, la paiténférieure a 3 grossesses, I'espace
inter géneésique supérieur a 2 ans I'apport alimenen fer héminique était de 7 mg, le

taux d’hémoglobine a 8,8+0,6mg/dl| elles sont damcarence sévéere au stade d’anémie

On remarque donc qu’en plus du manque de supptatrmn en fer, le manque d’apport
alimentaire en fer surtout le fer héminique, fas®ida survenue de la carence et méme son
aggravation jusqu'a l'apparition de I'anémie .cHegz femmes enceintes comme l'ont

souligné plusieurs auteurs [91,96,242] .

Le mode d’allaitement
Le mode d’allaitement était au sein chez 41,8% mmurrissons et ceci pendant une durée
variable de 4 a 6 mois, il était mixte chez 39,886 nourrissons et artificiel chez 18,4%

nourrissons. Dans I'’étude de Benhassine, 36% daatsrétaient au sein exclusif.

Alors gqu’a I'échelle nationale en 2011 I'INSP, révédans son étude sur [I'allaitement

maternel en Algérie un taux de 7%.

Dans son étude de 2008 Smahi a retrouvé ,chezol@sissons de 9 mois , a l'ouest de
'Algérie(dans la commune de Tlemcen) que la cegemartiale touchait 59,3% et que
I'allaitement exclusif au sein prolongé au dela6aeois est un facteur de risque de carence
martiale[15] de méme que Pizarro a démontré quiaitement exclusif au sein jusqu'a 9mois
a exposé 36% de la population a une carence heagtigue 22,5% étaient en carence sévere
au stade d’anémie [13,159,231]. La pratique ddali@iment maternel est répandue dans
notre pays, mais le lait maternel n’est pas riahdee et sa prolongation sans l'introduction

d’aliments de complément expose le nourrissoncatdance en fer.
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Rovillé a étudié le comportement alimentaire defar@s de 1al18 mois dans les 3 pays du
Maghreb et a retrouve que les habitudes alimestagte les modes d’allaitement sont
similaires que ces enfants d’origine maghrébine vivent densslpays d’origine ou dans les
pays d’immigration ceci est probablement lié beapcplus a la culture maternelle qu'au
niveau de vie économique En France, 16% des mévdgine maghrébine allaitent encore
leur nourrisson a 3 mois; mais 5% seulement naamisencore leur enfant au sein a 6 mois;

la durée moyenne de l'allaitemenéaternel exclusiést de 9,4 semaine§231].

Tableau 76Mode d’allaitement a la naissance des enfants réagts dans leurs pays

d’origine et en Europe d’aprés Rovillé S, 2002

Allaitement
du enFrance  Belgique en Espagne au Maroc  en Algéne  en Tunisie
MOUTTISSON
Exclusif 78, 8% 60, (% U8 (% 75,4% Y8.0% 95,9%
Mixte 1,6% 23,3% (1% 6,0% 0% 0%
Artificiel 19.6% 16, 7% 2,0% 17,6% 2 % 4.1%

La diversification alimentaire
La diversification alimentaire n’a été normale qhez18,9% des nourrissons. Elle était, soit

trop précoce chez 9,3% des nourrissons, soit euchez 72,8% des nourrissons,

Cette diversification était faite a son début gas céréales telles que les semoules de blé
cuite a I'eau ou sous forme de galettes semouole soumises a la réglementation
d’enrichissement en fer, beaucoup plus rarementcédesales sous forme de farine vendues

dans le commerce et soumise a une réglementdgariadhissement en minéraux et en fer

L’introduction de céréales a été faite a un aggenade 6,6 +1,5 mois che80,3% des
nourrissons. Les protéines animales ont été initeslla 11,6+1,2 mois che23,4% des

nourrissons.

Le lait était donné sous forme de lait pasteueis&achet ou en poudre non enrichi en fer

chez prés dB9 % des nourrissons.

Nous remarquons pour le régime alimentaire, dansgmeipe de population que la
consommation de fer héminique n'a été regulier chez23,4 % des nourrissons, le fer en
majorité a été apporté sous forme non héminique.

La consommation journaliere de fer était de 4,8mgcden deca de la quantité de fer

recommandée ou conseillée pour cette tranche diage la plupart des pays (7a8mg/j)
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La majorité du fer, était ramenée par le lait @nael chez 41% et artificiel chez 59% des

nourrissons) par les protéines animales chez 28&%mourrissons et par les autres aliments
de compléments chez 76,8% des nourrissons. #43 ,4

Smahi en 2008 ,a retrouvé dans son étude queofbpp fer alimentaire était en moyenne de

4,3 + 3,1 mg et celui du fer d'origine animale d& 8 04 mg.donc en deca des apports

recommandés [15]

En Suede ,Bramhagen (2006) a retrouvé chez undatmpuagée de 12 , que 27% ont des
apports en fer inferieur aux normes recommandées la population scandinave (8mg/j)
(NNR 2004). Le lait de suite et les aliments deedsification fortifiés constituent 64% des
apports en fer, I'allaitement maternel et le mandueformation chez les mamans influe
négativement sur I'apport en fer par l'alimentatote diversification ;10,3% des nourrissons

avaient une ferritinemie inferieure a 12ug/l , @92 avaient une anémie [306].

Le profil martial des enfants de 13 mois a 60 mois

La valeur moyenne de la ferritine chez les 208 amtsf agés de 13 mois a 60 mois est de
23,79 etchez 88 enfants (42,3%) elle est d&+DBug/ donc il y'a carence.

L'analyse des résultats, en fonction des trandtége montre que :

50% des enfants agés de 13a 24 mois, 44 %, eénee 3B mois ; 47,6% entre 37 et 48 mois

et 27,7 % entre 49 et 60 mois ont une carencdaleart

La valeur moyenne de I'hémoglobine chez les 20&res agés de 13 mois a 60 mois est de
11,42g/dl, chez 29,3%, elle est inferieur @0,6g/dl. lls ont donc une anémie

En fonction de leur &ge on constate que : de 18mds (n=58) : 43,1% entre 25 a 36 mois ;
31,4%%, entre 37 et 48 mois ; 26,5%, entre 49 eh6B ; 14,9 ont une anémie

Ainsi on constate que I'anémie touche 29,3% dediache d’age allant de 13460mois a Batna

et gqu’elle est plus fréquente entre 13 mois ahdik.

Ainsi nous avons noté que la carence martial&r@gtiente chez I'enfant a Batna et qu’elle
est plus fréquente entre 13 mois et 24 mois (5@ cconstatation rejoint celle de
Benhassine dans son étude ou ,47% d’enfants &@B&®4mois ont une carence martiale
sévere) [13]. Les facteurs de risque retrouvé diéa carence dans ce groupe de population
sont la faible quantité de fer consommée quatitkenent ; le faible revenu de la mére , le

faible niveau d’instruction de la meére, et le faiblevenu du péere (p< 0,001).
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Au Maroc, les enquétes réalisées ces dernieregsusé les carences en micronutriments par
le Ministere de la santé et ses partenaires ontrgne : 45 %des femmes enceintes et 35 %
des enfants agés de 6 mois a 5 ans ont une caeriee[224].

En Italie au début de s années 2000 la carencéaiaattait estimée entre 24et 26% , en 2014
Ferrara et al ont retrouvé sur une cohorte de ¥ifants agés de 8a36mois , sur les 3
décennies de 1980 a 2000 ; que 14,3% ont une earandiale et 6% ont une anémie par
carence martiale ; les facteurs de risque liésté @arence martiale sont le faible revenu
economique, la diversification alimentaire tardaggeés I'age de 6mois, I'introduction du lait

de vache avant I'age d’'un an, ainsi que le mangusugplémention en fer [307].

Le régime alimentaire des enfants de 13 mois a 6fbis et profil martial
Le fer héminique n’est que faiblement consomnh@sipar semaine chez 78,3% des enfants

par manque de moyens.

La majorité du fer consommé se fait sous formeedlendn héminique dont les Iégumes secs

constituent la source principale chez 63,4% deargaf

Les Iégumes de saison constituent parfois le ip@h@liment lors du repas familial chez
90,5% des enfants, mais ces derniers n’apportgpie du fer non héminique dont

I'absorption reste limitée de par sa richesse lee fiet sa faible biodisponibilité

Le lait est consommé chez 97,6% des enfants feom® de lait de commerce reconstitué,
souvent non enrichis en fer donc n’ayant qu’unkeléabiodisponibilité en fer

(inferieure a 10%) comme le lait de vache.

La consommation journaliére en fer était de 4,4 cetfe quantité est loin en deca des apports
nutritionnels conseillés pour la population deégd dans les autres pays [12, 20,44]
La consommation en fer héminique n'a été réguligre chez 21,7 % des enfants, le fer en

majorité a été apporté sous forme non héminique

Cette faible tendance a la consommation de ferhigme est rapportée dans I'étude de Smahi
et les différentes autres études maghrébine enatienale ce ci serait du non seulement aux
pratiques culinaires mais a la cherté des prodaitsés et du poisson dans nos marchés ce qui
en limite I'accés pour la majorité de la populataui est a revenu modeste

Zimmermann a objectivé en 2005 que la faible isjpahibilité du fer apporté par le régime
basé sur la consommation de légumes et de cérésida cause de I'anémie par carence
martiale au Maroc [2, 15, 36, 44, 229, 230, 26]3
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LES CONSEQUENCES DE LA CARENCE MARTIALE

L’apparition des troubles cliniques liés a la caeemartiale dans l'organisme est variable
en fonction de I'&ge et de I'ancienneté de I'instédn de la carence et de sa sévérité
-L’asthénie et la paleur sont quasi constantes dam®s les tranches d’age, elle serait le
premier trouble clinique a rechercher en cas dpision de carence matrtiale ce signe est tres
caractéristique de la carence martiale dés lesipremstades d’installation de la carence

Les pneumopathies a répétition sont présentesldaasche d’age de 7 a 37mois

-Le pica est plus fréquent dans la population aca@ergque dans la population générale avec
des taux respectifs de 25%et 32% pour les trant’age 24-36mois contre 16 % 12%

Ce troubles du comportement alimentaire est pkauients des la tranche d’age 24-48mois de
la population carencée

-La perleche est plus fréquente chez les enfanl @36mois

-Les troubles des phanéres sont plus présents lalgpulation carencée, les anomalies des
cheveux sont plus fréquentes chez les enfants ah¥is (23%)

Tous les signes cliniques sont présents chez faatsragés de 13a 36mois

L’indice de masse corporelle (IMC)

Dans la population carencée l'indice de masse cellpade 67,4% des enfants agés entre 1 et
60 mois normaux, 5,9% agés étaient en dessoBd8"@percentile donc en hypotrophie et
22,6% sont au-dessus dué'ge/percentile donc en excés pondéral.

Si la carence martiale méme au stade d’anémie &dfimpact sut le développement pondéral
elle peut cependant accompagner un état de maiontsoit par excés d’apport soit par

défaut d’apport comme nous I'a montré I'enquéteitionnelle

Le surpoids a été retrouve comme facteur de rispuearence martiale dans I'étude de
Smabhi en 2008 et dans d’autres études dans le niosde1, 142, 143, 295, 297,298,306, 307].

Conséquences de la carence martiale sur Le dévelapent psychomoteur
Pour évaluer le développement psychomoteur, nomssautilisé le test de DENVER I
Ce test a permis d’évaluer la sociabilité, le layggda motricité générale, la motricité fine et

la manipulation.il est facile a pratiquer par Imicien et reproductible (voir annexe 10).

L’évaluation du développement a concerné les doasaimportants au cours des 5 premiéres
années de la vie de I'enfant présentant une ca@mnc@e anémie.
Pour I'ensemble de la population étudiée 75,2%edants ont réussi le test de Denver Il et

24,8 %ont échoué La comparaison des résultate@umes de Denver a révélé que c’est dans
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le domaine de la motricité globale et la sociabilibu I'on observe le plus d’échec surtout

entre 13 et 24 mois ; cet échec est du a la séwd®ila carence en fer.

Dans la population étudiée, nous avons analysétémtissement da la carence martiale sur le
développement psychomoteur en utilisant le tedDEBIVER Il , les résultats montrent que
dans le groupe d’enfants carenceés ; 77,5% ont échaw test alors que dans le groupe non
carencés, seulement 22,5% ( P a 0,004 ) domtifférence est statistiquement significative
guand a l'association statut martial et développgmeychomoteur ceci confirme donc I'effet
néfaste de la carence martiale sur le développepsymhomoteur de I'enfant en bas age

comme I'a démontré Lozoff dans ses différentesipatibns[120,121,130,131]

Le suivi clinique
Tous les enfants présentant une carence mastiale anémie par carence martiale ont été
mis sous traitement médical, sirop de fer ferréuraison de 3mg /kg /j pour les enfants en
carence martiale et 6mg/kg /j pour les enfantsiayae anémie cette posologie est repartie
en3prises par jour, loin des repas principaux.
Au bout de 30, 90 et 180 jours de traitement,ezdants ont été revus, au contréle médical
pour vérifier

- Les effets secondaires du traitement

- L'observance thérapeutique

- I'état clinique et le taux d’hémoglobine

Tous les enfants ont normalisés leur taux de fieeriét d’hémoglobine au bout du deuxieme

mois sauf chez 30 enfants.

- Chez 8 enfant arrét volontaire du traitement sansun motif , dans les autres cas, le
manque d’observance du traitement était motivél'ppparition des effets secondaires du

médicament, ( Diarrhée 3 cas, douleurs abdossddl cas, coloration foncée des dents ou
dyschromie dentaire 3 cas, vomissements 2 castigatsn 2 cas)

Le développement psychomoteur évalué par le tesDANVER Il montre que le taux

d’échec est passé de 24% avant le traitement &l38a la majorité des enfants.

Le traitement martial a aussi eu un effet bénéfiguele développement psychomoteur des
enfants le taux d’échec est passé de 24% avamiitement & 3% chez la majorité des
enfants. Ce ci vient confirmer les résultats retésupar les différentes études sur les effets du

fer sur le développement neurocognitif de I'enfamiparticulier Lozoff [127,130 ,131].
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Tableau 77Etudes sur la carence en fer chez les enfantsaf&rahmgen2006

Auteur/année pays Age de la population CM ACM |Anémie
Fagerli 1996 Norvege 12 mo 6.8% 15.1
Looker 1997 USA 1-2 years 9% 3%
Eden 1997 USA 1-3 years 7% 10%
Benhassinkd97 Algérie 3-36mois 62% K44%

Persson 1998 Suede 12 mois 13%
Faber 1998 Afrique 4-24 mois 65.2%
Oti-Boateng1998 Australie 6—24 mois 22.6p6 7.6%

Gupta 1999 USA 6 mo-60 34.9%
Bogen 2000 USA 9-30 mois 7% 8% 35%
Jain 2000 India 1-2 ans 59.9%
Karr 2001 Australie 1-3 ans 9% 6%

Male 2001 Europe 12 mois 7.2%| 2.3% 9.4%
INNAT2001 Tunisie <60mois 36% 18% 28,8
Thorsdottir 2003 Ireland 12 mois 20% 2.7%

Nguyen 2004 Australie 3.1%| 3.9%

Soh 2004 N.Zeland 6—24 mois 56% 4.3%

Hay 2004 Norveége 12 mois 5%
Gunnarsson2004 Ireland 2 ans 9% 1.4%

El hsaaini2006 Maroc <5ans 35%

Massen2006 Algérie 12-60mois 52,6% |42%

Smahi200¢ Algérie 9mois 53% |34%

Notre etude201z Algérie 0-60mois 43,9% |29,3%

CM= carence martiale

ACM = anémie par carence martiale
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Au total
Dans ce travail, I'étude du profil martial noupermis de confirmer que la carence en fer est

fréquente chez I'enfant de la naissance a 5dass la ville de Batna.

En effet parmi les 354 enfants vus pendant uneeddiéne année, la fréquence de la carence
a été estimée a 35,2% chez les méeres du nouécédii®n chez le nouveau né et 42,3% chez

les enfants agés de 13 a 60mois

Nous avons dosé le taux des récepteurs solublda tfansferrine pour évaluer le statut
martial, nous avons trouvé une concordance émsgtats obtenus avec ceux des dosages de
la ferritine et de I'hémoglobine associée a I'selde distribution des globules rouges (IDR)
chez les enfants de 1 mois a 60 mois. Ce ci smligapport du dosage des récepteurs
solubles de la transferrine cependant le coutéadisation élevé par rapport a celui de
’hémogramme , ou de la ferritine sérique en darestun handicap pour son utilisation dans
le dépistage de masse et le réserve pour certsilmesions ou l'interprétation du bilan martial
n'est pas aisée ; car jusqu'a ce jour, normegétmpteurs solubles pour définir la carence
martiale chez le nouveau né ne sont pas standesdidé méme, le colt relativement élevé
des réactifs en limite I'acces dans la pratiqoerante, et les réserve a des situations
particulieres (suspicion de carence chez les emfagant des pathologies chroniques ou

inflammatoires ).

L’association du taux d’hémoglobine avec I'DR nossmble aussi bonne méthode pour
évaluer le statut martial tant les résultats sord@equation avec ceux des récepteurs sériques
et de la ferritine, cette observation rejointleee Sunil en 2014 [195].
Pour les facteurs de risque de la carence martimles avons mis en éviderdeez les
nourrissons et les enfants :
- L’influence des conditions socioéconomiques, ertefi majorité des enfants étaient
issus de milieu a faible revenu, et de familles bmuses dont la parité est supérieure a
3 enfants.
- Le role de la carence maternelle en fer, dont tgneoit I'age précoce de la
carence chez les nouveau-nés et les nourrissblasiise en évidence d’'une
carence en fer latente chez les femmes mesddien portantes
- Les limites de l'allaitement maternel exclusif coen moyen de protection contre la

carence dans les milieux a faible niveau économique
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La mauvaise diversification alimentaire composédimiients riche en céréales et en léegumes
mais pauvres en aliments richen fer héminique responsable de malnutritionhypotrophie
ou obesité.
A I'examen clinique nous avons najgée I'asthénie était constante méme pour les
carence les moins graves, de méme que I'’hypotonie .Lesealdignes cliniques tels que la
paleur, la pelade, le pica, les troubles psychemstétaient la traduction du stade ultime de

la carence martiale : 'anémie.

Nous avons confirmé la dépendance de I'enfantgggort a sa mere pour ce qui concerne le
passage du fer a travers le placenta vers le faattr@isieme trimestre de la grossesse :

- Dans de groupe de femmes non supplémentées ayaig un régime équilibré en fer
héminique et non héminique et ayant un taux ddifex et d’hémoglobine normaux ; nous

avons retrouvé une ferritinemie et un taux d’hélmloige normaux chez leurs enfants

- Dans le groupe de méres non supplémentées, ayasgime déséquilibré en fer héminique
et non héminique, nous avons retrouvé des tawemigirie et d’hémoglobine bas de méme
gue chez leurs nouveau-nés.

Une association positive entre les taux de feeiet d’hémoglobine de la mére et de son

nouveau-né confirmant cette dépendance.

Nous avons relevé des facteurs de risque de @i#aa materno-feetale :
- La non supplémentation au dernier trimestre dedasgsse

- Le faible revenu, responsable d’'un régime alimeantaon équilibré

- Le faible niveau d'instruction de la mére

- L'influence de la parité, la carence était plusestaée chez les grandes multipares.

Cette carence a influencé le poids de naissandsgumiles nouveau-nés de meres non

supplémentées avaient un faible poids de naissance.

L’ampleur de cette carence martiale nous a incdtemalyser I'efficacité de la prévention
effectuée pour certaines femmes a raison de 6@angpur de fer ferreux en comprimé ou
tablette qui ont été suivies tout le long de lesgesse a I'hopital.

Nous avons constaté I'absence de signes clinigeesatence et d’'anémie chez les meres et
leurs nouveau-nés et ceci a été confirmé par lagiodu taux de ferritine et d’hémoglobine

qui sont revenus normaux.
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La carence martiale constitue un probleme majewgamté publiqgue en Algérie et a Batna
Cet état de carence nutritionnelle serait li€ugipurs facteurs qui sont :
Le faible revenu familial

Le faible niveau d'instruction des meres

L’apport alimentaire en fer trés faible, ne répartdpas a l'apport recommandé dans la

plupart des pays, ce ci est lié a la cherté desdyioriches en fer notamment le fer héminique

Le régime alimentaire déséquilibré composé en rnt@jole céréales et de légumes secs et

'absence de produits carnés

L’absence d'une politique alimentaire dans notreyspaobligeant les industries
agroalimentaires a une fortification des produislarge consommation (le blé, I'huile, le

sucre, le lait].

Nous avons constaté que beaucoup de femmes w@tilisi prolongation de I'allaitement
comme moyen contraceptif et ne diversifiaient gagd enfants tét ce qui favorise la carence
de l'enfant. Le non suivi des grossesses et le mardp supplémentation des femmes

enceintes.

A partir de nos résultats, il ressort que I'apmietproduits héminiques et la supplémentation

en fer protége la mére et son nouveau-né, le e3omiet I'enfant contre la carence en fer.

La meilleure prévention chez la mere est un régiidee en fer héminique pendant la
grossesse ou a défaut, dans les milieux défavorises supplémentation en fer a raison de

60 mg par jour.

- Chez le nourrisson la diversification alimentalost etre entreprise entre 4-6 mois
- Chez le nourrisson allaité au sein, une suppléatien quotidienne en fer est nécessaire
en cas de milieu socioéconomique faible

- Chez I'enfant par une ration alimentaire equilibeéeriche en fer, est nécessaire.
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Nos suggestions

L’'analyse de la présente documentation cliniquéielogique fait apparaitre la nécessité

d’'une prophylaxie anti- carence martiale chez é&arau dernier trimestre de la grossesse et

pendant I'allaitement.
Chez le nourrisson par une diversification alimgataquilibrée et bien programmeée.
Chez I'enfant par une alimentation riche en fer.

Enfin , pour endiguer ce véritable probleme dééaublique en Algérie il faudrait :

A court terme, prescrire du fer au dernier trimeegte la grossesse voir durant toute la

grossesse pour chague femme enceinte qui consulte

Faire un dépistage systématique de la carencerecthéz les femmes enceintes et les

nourrissons durant la premiére année de vie ,sideditions de vie sont défavorables

A moyen terme, faire une campagne d’éducation @amisur les bienfaits du fer pendant

la grossesse.

Faciliter l'accés a une supplémentation enfer eubventionnant les prix des

médicaments a base de fer

Généraliser les cantines scolaires et y fournirrdpas équilibrés aux enfants scolarisés

afin de couvrir les besoins nutritionnels quotidier®cessaires a I'organisme.

A long terme : établir une stratégie alimentairardatter contre la carence nutritionnelle
basée sur la fortification des aliments de larggsommations (farines, semoules, huiles

sucres et poudre de lait).

Réactiver le comité de nutrition au niveau du meris de la santé pour établir un
programme national de lutte contre les malnutrgietles carences en micronutriments a

'image de ce qui a été fait pour la lutte conredrence en iode et la carence en vit D.
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AnnexeNO2 Recommandations de 'OMS pour la supplementain en fer des population

Tableau

Recommandations de I'OMS concernant la supplementation en fer (mg de
fer élement) de differents groupes cibles, en fonction du degré de preva
lence de I'anemie et du caractere préventif ou therapeutique de l'interven
tion d'apres WHO

Groupe cible Prévalence Protocole de supplémentation
de
Préventif Thérapeutique
I'anémie pe
Fermmes 220% 2 " 60mglj du milieu 2 " 60 mglj et
enceintes de la grossesse b terme 2 ° 250 pg folatel

< 20% 1 " 60 mglj si entrepris
avant le milieu de la grossesse
2 " 60 mglj si démarré plus tard

MNourrissons et =220% 2 mg'kgl 3 myglkgf)
enfants de moins a partir de 4-6 mois
de & mois

< 20% 1 mglfkglj
pendant au moins 6 mMois

Faible poids de 2 myglkglj 3 mgfkglj
naissance a partir de 3 mois et jusqu'a
I'age de 12 mois

Enfants d'age 2 myg/kglj 3 mg/lkglj

préscolaire durant 2-3 semaines par an

Enfants d'age 2 ma/kalj 3 myg/lkglj

scolaire plusieurs semaines par an

Adolescentes =220% 60 mal durant 2 mols Anémie légére
60 mglj

Femmes en 4ge < 20% 120 mg/j durant 4 mois Modéréelsévere

de procréer et 2 " 50 mglj

allaitantes

WHO guidelines for iron supplementation (mg of elemental ion) of different target groups,
according to the degree of prevalence of amemia and to the preventive or therapeutic approach
of the intervention




ANNEXE NO 3
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25
26
27
28
29
30
31

Répartition de la Population par Commune (Estimatio

Communes

Batha

Oued Chaaba
Fesdis
Tazoult

Ouyoun el Assafir

El Madher
Boumia
Djerma

Ain Yagout
Arris
Tighanimine
Theniet el Abed
Chir

Oued Taga
Merouana
Oued el Ma
Hidoussa
Ksar Belezma
Barika

Bitam
M’Doukal

Ain Touta
Beni Fedhala
Maafa

Ouled Aouf
N’'Gaous
Boumagueur
Sefiane
Seriana
Lazrou

Zana el Baida

Population
31/12/2011

309 142
7 836
8 287
29772
12 648
19 750

898
3 590
11 630

32 594
4 280
11 768
5590
18 924
40 235
21 735
2392
9471

112 235
12 977
9792
63 031
1675
2795
1 860
31 045
8 884
15 349
17 087
5353
11 075

NO

32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
a7
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61

Communes

Ras el Ayoune
Gosbat
Guigba
Rahbat
Telkhempt
Ouled sellam
T'Kout
Ghassira
Kimmel
Bouzina
Larbaa
Ichemoul
Foum Toub
Inoughissen
Menaa
Tigharghar
Chemora
Boulhilet

Ain Djasser
El Hassi
Djezzar
Ouled Ammar
Azil AbdelKader
0O.S.Slimane
Taxlent
Lemcen
Seggana
Tilatou
Timgad
Ouled Fadhel

Total Général

n au 31/12/2011)

Population
31/12/2011

24 159
17 580
10 414
11 535
20 864
20 364
11 366
7654
4 992
13 650
0
10 390
6 091
3 490
14 164
7 103
17 901
7 416
16 763
8 407
24 045
9516
15214
12 869
8 892
5317
6 247
3 288
12 178
11 263

1 186 832



ANNEXE NO 4 Population de Batna par groupe d’agetepar sexe

Wilaya de Batna DPAT. 2013

Groupe Masculin Féminin Total
d'age

0-4 63 639 60 383 124 023
5-9 55 159 52918 108 077
10-14 64 750 61 985 126 735
15-19 73 691 70 858 144 549
20-24 71647 69 677 141 324
25-29 59 898 57 571 117 468
30-34 46 233 46 116 92 349
35-39 37 082 38172 75 254
40-44 32779 34121 66 899
45-49 28 963 30 301 59 264
50-54 23335 23573 46 908
55-59 18 793 17 746 36 539
60-64 11 339 11510 22 848
65-69 10 251 10 509 20 760
70-74 8 417 8 769 17 186
75-79 6 405 6274 12 679
80-85 3749 3433 7182
85et+ 2 253 2425 4 678

ND 204 372 576

Total 618587 606 713 1225 300




Nom
Pére

Meére

Adresse

Parité

Accouchement

Electricité
Eau courante

Sanitaire

ANNEXE NO 4 Fiche de renseignements

prénom age
age fonction
age fonction

Nombre de la fratri
Statut martial de la mere ( taux d’HB)
Supplementation en fer durant la grossesse (onba

Supplementation en folate

Césarienne

Voie basse

Habitat (type d’habitat)
Nombre de pieces

niveau scolair

niveau scolairé

NO T

dose par jour

A\Y”J

el




ANNEXE NO 5 Fiche artédents

Nom prénom age
Infections récentes oui non
Resjtoires
Digests
Autre@reciser)
Hémorragies : Type (siege)

Fréquence




ANNEXE NO 6

FICHE DIETETIQUE

NOM PRENOM AGE

MODE D’ALLAITEMENT

SEIN DUREE
ARTIFICIEL MARQUE DU LAIT
MIXTE DUREE

AGE DE DIVERSIFICATION

NOMBRE DE FOI3R SEMAINE

ALIMENTS JOURS DE SEMAINE

VENDR | SAM DIM LUN MAR MERC

JEUD

Farine /cereales/pattes

Viandes/volail/ceufs poisson

Légumes secs

Légumes

Fruits

Type de lait | Pasteurisé

Instantané(poudre

vache




ANNEXE NO 7

Batna le

ATTESTATION DE CONSENTEMENT DE PARTICIPATION ETUDE  (ENQUETE)

Je sous signe, tuteur de I'enfant Nom Prénom
Certifie avoir pris connaissance de I'objectif dauéte menée par Dr Bouhdijila

Et jaccepte que des prélevements de sangs®iivinsoient effectués sur mon enfant

Saguare



ANNEXE N8

Dr Bouhdjila Abderrachid Batna Le
Maitre assistant en pédiatrie
Service de pédiatrie
A monsieur le directeur de la gagttla population
Rewilaya de Batna

Objet Demande d’autorisation d’enquéte

Monsieur le directeur

Dans le cadre de réalisation de mon projet de rebbdthése de doctorat en sciences
médicales)

Je viens par la présente, vous demander, de bidaivo’'accorder une autorisation pour
effectuer une enquéte de dépistage de la carentlmaau niveau de la ville de Batna
L’enquéte se déroulera au sein des écoles dbdale Batna pour les classes préscolaires,
au sein de la maternité de 'EHS mere enfant, eeiude la polyclinique de douar eddis
(PMI et consultation de pédiatrie) et Kechidavilee de Batna

Je vous prie monsieur le directeur d’accepter enesidérations les plus hautes

Bf Bouhdijila



ANNEXE 9 COURBES DE L'IMC POUR FILLES

IMC-pour-lI'age FILLES @n-m-
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Normes OMS de croissance de l'enfant



ANNEXE 9 COURBES DE L'IMC POUR FILLES

IMC-pour-'age GARCONS

De la naissance a 5 ans (valeurs du z)
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Momes OMS de croissance de l'enfant



ANNEXE NO 10 TEST DE DENVER

Marche a suivre

Tracer une ligne verticale sur la feuille d’'examsmr les 4 secteurs au niveau de l'age
chronologique de I'enfant

Mettez la date de I'examen en haut de la feuille

Pour les prématurés calculez I'age corrigé

Il faut obtenir au moins 3 items passés et 3 iteamues dans chaque secteur

S’assurer gue I'enfant peut passer plusieurs itegeuche de I'item échoué

Si 'enfant refuse de faire un des items ; demaadg&rparents de le faire passer

Si I'enfant passe item écrire P au point ou 50%iaeau du rectangle ;E désigne échec ,R
désigne refus et PO désigne pas eu l'occasionidecikt apprentissage (exemple : tricycle)
Noter le comportement de I'enfant pendant I'exansen coopération, sa relation avec

I'examinateur, la mére et le matériel du test

Instructions pour les items
1. L'examinateur essaie de faire sourire I'enfamtseuriant en faisant un geste ne pas le
toucher ; le bébé sourit au bout de 2 a 3 essais
2 .Quand I'enfant est entrain de jouer avec untjessayer de le lui arracher test est réussis’il
resiste
3. Il nest pas nécessaire que I'enfant soit capdlel nouer ses lacets ni de boutonner sur le
dos
4. Enfant sur le dos déplacer la pelote de lainaremle cercle a environ 30 cm du visage

a :suit jusqu’a ligne médiane ; b : suit au didda ligne médiane ; c :suit surl80°(3 essais)
5 .Réussi si I'enfant attrape le hochet mis ertaxiravec le bout ou le dos de ses doigts
6. Assis ; déplacer la pelote devant ses yeuxrsgual la fixe lacher la pelote sans faire de
mouvement brusque : réussi s’il continue a regyagddns la direction ou la pelote est tombée
ou si i cherche a voir ou elle a disparu
7. Réussi s'il attrape le raisin entre la pulpepduce et I'index avec n'importe quelle partie
des doigts
8. L'enfant attrape le raisin entre la pulpe dugmat de I'index en le saisissant par-dessus

9. Copie d'un cercle : n’importe quelle forme fesrest juste ; échec si simple gribouillage



10. Tracer deux lignes droites paralleles maisalesy; demander quelle est la ligne la plus
longue pas la plus grande tourner la feuille en dtarépéter la question : réussi si 3/3essais
réussi ou si 5/6

11. Copie d’'une croix

® |

12. Copie d’'un carré si I'enfant échoue faire démonstration les angles ronds ou aigus =

échec
13. Au score les parties symetriques comptent poarseule partie
14. Montrer des dessins : et demander de les nomguassi s'il nomme n’'importe la quelle

sur les 5 figures

15. L'examinateur demande a I'enfant de donnemulgeca maman, mettre cube sur la table
mettre le cube par terre : reussi si 2/3 ,ne ey @ar des signes de la tete ou gestes

16. Reussi si reponse a 2 des 3 question :qu’agtiedu fais quand tu as froid , tu as faim, tu
es fatigue

17.Demander de mettre le cube sur la table, sotabla ,devant la chaise, derriere lachaise
reussi si3/4

18.Demander a I'enfant de compléter les phrasésulest chaud, la glace est..., maman est
une femme papa est...le cheval est grand , la sesiris reussi si 2/3

19.Demander a I'enfant de definir :balle, mer, getabouret, rideau, plafond, trottoir : réussi
s'il définit par la forme, I'usage ou les constitts: reussi si 6/9

20. Demander en quoi est faite une cuiller ? whies0? une porte ? reussi si 3/3

21. Sur le ventre I'enfant souleve sa poitrineitlari s’aidant sur ses bras ou mains
22.1’'examinateur prend les main de I'enfant etife du décubitus dorsal a la position assise,
reussi si la téte reste sur I'axe du tronc

23.L’'enfant peut s’appuyer au mur ou a la rampe(dminateur n’aide pas)



24. I'enfant debout a 1m de I'examinateur lancbdhle par en haut ;reussi si la balle arrive a
la portee des bras de I'examinateur entre ses gegt@on visage

25. L’enfant saute a pieds joitns par-dessus umédele protocole en largeur( 3 essais)

26. Demander a I'enfant de marcher en avnt en ldyoge le taolonj pose a 3 cm des orteils
de l'autre pied, I'examinateur peu faire 1demaigin I'enfant doit faire 4 pas conseécutifs
(2/3 essais)

27.L’examinateur se tient & 1m de I'enfant et fationdir la balle vers I'l'enfant celui-ci doit
attarper avec les mains pas les bras ,faires &€42%a essais )

28. Demander a I'enfant de marcher a reculonsge |droite les orteils poses a moins de 3
cm du talon de l'autre pied I'enfant doit faire dspconsécutifs (2/3essais)

29. Il joue a cache -cache faire : un petit troucantre d’'une feuille de papier a I'aide d'un
crayon quand I'enfant regarde I'examinateur celuiache son visage derriere la feuille puis
il montre son visage 2 fois du méme coté de laléet dit coucou (regarder par le trou si
I'enfant regarde dans la direction ou était appdautete : réussi si I'enfant regarde dans la

bonne direction

INTERPRETATION DU TEST

Les items sont repartis en 4 secteurs ou domaerssmnel-social, motricite fine adaptation ;
langage, motricité grossiere
Chaque item est représenté par un rectangle ptassa’échelle des ages de facon a indiquer
les ages ou 25%,50% 75%90%de la population deeréféra pu passer I'item.
'extrémité gauche représente 25% le trait 50%té&xité gauche de la zone hachurée ou
colorée 75% et I'extrémité droite 90%
L’échec a un item passe par 90% des enfants du ragendoit &tre considére comme
significatif
On peu souligner un echec en colorant I'extremitétel du rectangle plusieurs echecs dans
un secteur sont considérés comme un retard ,ael gtat étredu a :

1 refus de I'enfant d'utiliser ses caifis (temporairement, fatigue opposition)

2 incapacité a réaliser I'item du aretard global du développement, facteur
pathologique telque une surdité ou atteint neuiqlo

3Tendance a caractére familial d’awoideveloppement lent

un retard de développement inexpliqué incite anefa test plusieurs mois apres



APPRECIATION DU RESULTAT
» anormal si 2 secteurs ont 2 items échoués chacun ou
1 secteur a 2 items échoués et un auttewgel item échoué et la ligne d’age dans ce
méme secteur ne passe pas a travers un item réussi
* Le test est douteux si:
1 secteur a 2 items echoues ou un secteur a Eitboué et la ligne d’age dans ce méme
secteur ne croise pas un item reussi

* Normal si le test n’est pas anormal ou douteux
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ANNEXE 11 exemple d’un test de Denver Il chez uanfant de 3ans et 3mois
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Annexe 12 masque de saisie fiche etat civil, statut martiggts statut martial de la mére, questionnaire
alimentaire, EvolutiorLogicel Epi info version 3.5.4

Fiche technique

ehat civi

[

Supplementation en fer durant la grossesse  [;;- ~|  mode d'accouchement Ivoie has: = HB de la mére I o F5 M . RSTF mere ]
| prafil martial

e NG| |
[ [ [

profil clinique

oIS I_ TAILLE I_PC I_ tophicité (IMC) entle-!jv [~ Hemonhagie [ dianrhée [V infection [v DENVER Sinon m
PICA |NDN = ANDREXIE NON » PALE NON + FATIGUE NON -] ye2 TTRE | DENVER 2 lm =

habitudes alimentaires

lait poudre M




Résumé

Introduction La carence martiale touche les groupes des popngad risque (femmes enceintes et
enfants en bas &ge) aussi bien dans les payfopgpge que ceux en développement. En Algérie
I'ampleur du probleme n’est pas bien connue, esi€tudes sont rares et les outils d’évaluaties,
indicateurs biochimiques peu fiables.

Objectifs - déterminer la prévalence de la carence martiaéz I'enfant de zéro a cing ans dans la
ville de Batna, étudier ses répercussions sur Veldgpement physique et psychomoteur de I'enfant
et évaluer le traitement | et les mesures degmtian adéquats.

Matériels et méthodesSur un échantillon de 354 enfants de zéro a cirsg dens la ville de Batna,
nous avons mesuré la ferritine sérique, I'hnémogleples récepteurs de la transferrine, nous avons
analysé les signes cliniques de la carence eté@&vklicroissance et le développement psychomoteur
des enfants. Les enfants carencés ont recu tenieit a base de fer .des contrbles ont été effeetu

la fin du traitement martial.

Résultats la prévalence de la carence martiale est variabferection de la tranche d’age , elle est de
41% chez le nouveau né dont 25%sont en état deceaeyancée (anémie par carence martiale) de 1a
6mois elle est de 40,5% chez le nourrisson de 7aiE2elle est de 51,9% ;Chez I'enfant de 13-60mois
elle est de 42,3% et 29,3% sont en carence séuéeenie par carence martiale)

Les facteurs de risque retrouvés sont: la nompléoentation durant la grossesse, la mauvaise

diversification alimentaire des nourrissons, Ibli@iapport en fer alimentaire,chez les enfantsnca®
nous avons observé des anomalies du développ@syaitomoteur etde I'IMC.

Conclusion La carence martiale est fréquente chez lesnenfde zéro a cing ans a Batna. La
supplémentation en fer des femmes enceintes, laebaliversification alimentaire, un régime
alimentaire équilibré et riche en fer permettraamprévenir cette carence.

Mots clés : carence martiale, anémie, apport en falimentaire, supplémentation, prévention

Auteur Bouhdjila abderrachid  Faculté de medecinBatea Année 2015/2016

Summary

Introduction The Iron deficiency affects the groups of populasiaat risk (pregnant women and
children in the low age), both in developed andetigying countries. In Algeria the magnitude of the
problem is not precise, because the studies agearat have used methods of evaluation, biochemical
indicators unreliable.

Objectives- To determine the prevalence of iron deficientghildren from zero to five years in the
city of Batna, study its impact on the physical @epment and psychomotor of the child and assess
the treatment and prevention measures

Materials and methodson a sample of 354 children from zero to five geam the city of Batna, we
measured the serum ferritin, hemoglobin, the temisf receptors, we analyzed the clinical signs of
the deficiency and evaluated growth and psychona#eelopment of children. The deficient children
have received a basic treatment of iron .contraletbeen carried out at the end of the treatmett wi
iron.

Results Prevalence of the iron deficiency is variable adow to the age, it is 41 % at the newborn
child 25%are in state of advanced deficiency (ideficiency anemia) between 1-6 months, 40,5 % at
the infant of 7-12 months it is 51,9 %; at the dtof 13- 60months is 42,3 % and 29,3 % are inrseve
deficiency (iron deficiency anemia) The risk fastémund are: non supplementation during pregnancy,
poor food diversification of infants, the low inwkof dietary iron, the deficient children have
anomalies in their psychomotor development andBtiié

Conclusion The Iron deficiency is common among children frpeno to five years in BATNA. The
iron supplementation of pregnant women, good foiwérdification, a balanced diet and rich in iron
would prevent this deficiency.

Key words: iron deficiency, anemia, iron intake, food supplemats, prevention.



