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Avant-propos

Cette thése, présentée a I’Ecole Nationale Supérieure Agronomique d’Alger pour
I’obtention du grade de Docteur en Sciences Agronomiques, représente l'aboutissement de
travaux que j’ai effectués au cours de plusieurs années. Elle est présentée sous la forme de
thése avec insertion d'article scientifique international et est divisée en 3 grandes parties : La
premiére partie concerne la revue de littérature qui rapporte certaines connaissances actuelles
concernant le métabolisme du fer, ’anémie ferriprive, notamment chez [’enfant, et
l'importance de la prise en charge nutritionnelle. La deuxiéme partie présente le matériel et les
méthodes utilisées .La 3™ partie présente la conclusion générale, qui termine cette thése en

résumant les principaux résultats obtenus et présentés, et propose des perspectives.

J'atteste étre le principal auteur de ce projet de recherche et avoir conduit le projet sur

le terrain au service pédiatrique de la wilaya de Djelfa. A titre de premier auteur de I’article,

J’ai été impliqué dans toutes les étapes de production. Je suis responsable de l'enquéte
nutritionnelle, de la mesure des taux d’hémoglobine, de ferritine sérique, des indices
érythroytaires, des analyses statistiques et de la rédaction du manuscrit. Au cours de ce projet,
j’al également mis au point un questionnaire de fréquence alimentaire qui peut étre un
prototype d’outil d’estimation de la consommation alimentaire en fer chez les populations
issues de cette région. Dans le cadre de ces travaux, j'ai bénéfici¢ de 1'appui intellectuel et des
orientations scientifiques de mon directeur de thése Mr Arezki Bitam et de mon ancien
directeur de thése Mr Assami Mustapha Kamel. Certaines parties des résultats de la thése
ont ét¢ communiquées au congres scientifique ‘The Food factor Conference » a ’'université de

Barcelone, Espagne (présentation affichée) le 4 Novembre 2016.
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Introduction

Introduction

L’anémie ferriprive ou anémie par carence en fer est considérée comme le désordre

nutritionnel le plus répandu dans le monde [1],affectant environ 30 % de la population
mondiale[2].Les enfants de bas age et les femmes enceintes constituent les populations les plus
vulnérables, en raison de leurs importants besoins physiologiques pour la croissance et la
gestation[3-6]. Globalement, la prévalence de 1’anémie chez les enfants a 1’age préscolaire est
estimée a 47,4% a travers le monde, cette fréquence est toutefois variable d’un continent a un autre,
les pays d’Afrique et du Sud Est de 1’Asie enregistrent les plus grandes fréquences avec 67,6 et

65,5% respectivement [9].

D’apres les estimations de I’OMS, I’anémie demeure un probléme majeur de santé publique
en Algérie [9], pas moins de 40% des enfants en age du préscolaire souffrent de cette anomalie
[458].Des disparités importantes peuvent étre enregistrées d’une région a une autre, celles-ci sont
probablement diies a I’accés aux centres de soins, les habitudes alimentaires et le niveau socio-

¢conomique de la population [425].

Le stade de I’anémie ferriprive représente un phénomene tardif dans 1’évolution de la carence
en fer [80,7]. Il est d’abord, précédé par une phase de déplétion progressive des réserves en fer, puis
d’une augmentation de la capacité de saturation de la transferrine, sans que le taux d’hémoglobine
ou la taille des érythrocytes ne soient affectée [73,88].Bien que peu d’études €tiologiques ayant été
réalisées, la composante nutritionnelle, représente 1’étiologie la plus évoquée lors d’une carence
martiale [10]. Manifestement, si la faible biodisponibilit¢ en fer du régime alimentaire est
incriminée dans I’apparition et 1’évolution de la carence en fer chez I’enfant, les causes du manque

de I’apport quotidien en fer restent multiples et souvent intriquées.

D’autres considérations non alimentaires telles que, les conditions socio-économiques ou
encore le faible niveau d’instruction des parents peuvent indirectement perturber les apports en fer

[357 ,359 ,446 ,530] .

Il n’est pas exclu que des dommages irréversibles et parfois mortels surviennent lorsque
I’anémie ferriprive s’installe chez 1’enfant [443, 444 ,448]. Les principales conséquences d’une

carence en fer sont : I’anémie, une insuffisance des performances neurocognitives [ 252 ,448] et une
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augmentation de la mortalité infantile [445].Ainsi, en dépit de son role dans 1’érythropoiese et dans
la synthése de I’hémoglobine, le fer participe a de nombreux processus physiologiques. Il a été
constaté qu’en cas de carence en fer, la défense immunitaire des cellules [325,326] et certaines
réactions enzymatiques peuvent étre compromises, sans que le taux d’hémoglobine ne soit affaibli
[459]. En dehors de ses conséquences sur la santé, des travaux se sont intéressées a 1’évaluation des
pertes socio-économiques engendrées par la carence en fer [251].Des calculs illustratifs suggerent
que dans 10 pays en voie développement , la valeur médiane des pertes annuelles (productivité
physique et couts de soins) dues a la carence en fer est estimée a 2,32 dollars par habitant, soit

0,57% du PIB [558 ,559].

Eveillés par les répercussions qu’entraine ’anémie ferriprive, les gouvernements se sont
engagés dans la lutte contre la carence en fer. Les programmes de prévention se résument

essentiellement en deux grands groupes [146 ,147] :

« Une supplémentation systématique, préventive et intermittente en fer : elle repose sur
I’apport du fer a 1’organisme sous une forme médicinale ,par voie orale ou par voie

injectable [73].

« Un enrichissement des aliments : désigne 1’adjonction de micronutriments en particulier le

fer aux aliments transformés [88 ,73].

Il importe de signaler que plusieurs données publiées, laissent a penser que ces programmes
peuvent étre bénéfiques contre la carence en fer [146 ,147 ,568 ,586 |.En 2018,une méta-analyse
rapporte une hausse significative des taux d’hémoglobine, de fer sérique et de ferritine suite a une
supplémentation en fer [389] .La méme année , d’autres auteurs concluent que I’enrichissement des
aliments en fer permet de corriger le manque de apports recommandés chez 1’enfant [580].
Toutefois, d’apres le rapport de I’OMS, la supplémentation intermittente en fer doit inclure une
stratégie de communication visant a faire évoluer les pratiques alimentaires des populations [383,
387].Concrétement, cela suppose la mise en ceuvre de programmes visant a améliorer la
biodisponibilité, la consommation et 1’accessibilité d’aliments riches en fer [365 ,568]. Outre la
nécessité de disposer des chiffres sur la fréquence et les facteurs associ€s a la carence en fer, la

sensibilisation autour des pratiques alimentaires exige :
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«  Une évaluation pratique de la consommation alimentaire quotidienne en fer
«  Connaitre la biodisponibilité en fer des aliments consommés par les populations.

En Algérie, la prévalence de I’anémie ferriprive chez 1’enfant est trés peu documentée, la
plupart des données proviennent des enquétes de I’OMS, de la FAO ou de I’INSP [469 ,470].Les
plus récentes sont publiées dans le rapport de la FAO, elles concernent de gros échantillons parfois
trés hétérogeénes. Si la taille des échantillons s’avere quelques fois un point fort en terme de
représentativité [S80], ces études considerent peu de parametres biologiques pour déterminer la
carence en fer [474]. En pratique, cela conduit parfois a une sur ou une sous-évaluation des
fréquences réelles de la carence martiale. De ce fait, il devient alors pertinent de se poser comme
problématique : Peut- on mieux explorer le probleme de la carence martiale a travers la

combinaison de plusieurs parametres biologiques dans les études de prévalence?

En milieu rural, le régime alimentaire Algérien, est de type céréalier et traditionnellement
peu varié [365]. Depuis quelques années, ce secteur assiste a des transitions nutritionnelles, qui se
caractérisent par la coexistence du phénoméne de surpoids et de carence en fer [364]. L’acces aux
centres de soins est souvent asservi par plusieurs contraintes [425], celles-ci freinent
considérablement tout effort de lutte par les systemes de santé. D’aprés Mekhancha et al.en 2002,
la surveillance nutritionnelle demeure une étape préliminaire pour la prévention contre ces
transitions, c’est un processus continu consistant a rassembler des données trés soigneusement
choisies sur I'état nutritionnel des populations rurales [365]. Concrétement, elle permet d’établir un
modele causal qui s’avere utile pour les unités de dépistages et de suivi [419, 475]. Dans le cadre de

la lutte contre la carence en fer, la durabilité de cette approche nécessite de :

« Connaitre les facteurs pouvant perturber les apports et en fer et influencer sur I’apparition

de I’anémie ferriprive.

« Mettre en place un outil d’évaluation de la consommation quotidienne en fer en particulier

chez les enfants issus des régions rurales

« Or, sur les quelques études réalisées, aucune étude exhaustive n’a abordé les facteurs
potentiellement associés a la carence martiale, une lacune qui affaiblit la fiabilité de tout

programme de prévention ultérieur. Dés lors, d’autres problématiques se posent :
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o Quels seraient les facteurs potentiellement associés a la carence en fer chez les

enfants issus d’un milieu semi rural ou rural d’Algérie ?

o Peut -on proposer un outil ,a la fois fiable et économique, pour estimer la
consommation alimentaire en fer chez ces populations et déterminer ses

habitudes alimentaires ?

A cet effet, nous pouvons raisonnablement supposer qu’une étude portant sur : L’exploration des
facteurs associés a I’anémie ferriprive permet d’apporter quelques éléments de réponse a toutes ces
problématiques. C’est dans cette perspective que s’inscrit le présent travail, les objectifs de cette these

sont comme suit :
Objectifs généraux :

« Contribuer a mieux comprendre I’ampleur de I’anémie ferriprive chez les populations a risque

en Algérie

« Apporter des éléments de réponse sur les facteurs qui peuvent étre associ€s a I’anémie ferriprive

dans.

« Proposer un élément pratique pour évaluer la consommation alimentaire quotidienne en fer chez

les enfants issus de cette région.
Objectifs spécifiques :

. Déterminer la fréquence de 1’anémie ferriprive et ses facteurs associés chez une population

d’enfants en age du préscolaire issue d’une région semi rurale d’Algérie.

« Développer et valider un questionnaire de fréquence alimentaire de nature semi quantitative qui

permet d’évaluer la consommation alimentaire en fer chez une population d’enfants.
Outre cette introduction, la présente thése comporte :
« Une étude bibliographique portant sur :

o Le métabolisme du fer, la carence en fer et de I’anémie ferriprive chez la population
infantile (prévalence, fréquences, causes, conséquences et moyens de lutte et de

prévention),
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o Quelques notions sur le développement d’un questionnaire de fréquence alimentaire.
Une étude expérimentale comportant :
o Le matériel et les méthodes utilisées pour :
= Evaluer la prévalence de I’anémie ferriprive

= Déterminer les facteurs de risque associés a I’anémie par carence en fer au

sein d’un échantillon d’enfants issus d’une région semi rurale d’ Algérie.

= Développer et la valider un questionnaire de fréquence semi
quantitatif pour I’estimation de la consommation alimentaire en

fer.
o Les résultats obtenus et leurs discussions

o Une conclusion générale qui évoque les points essentiels a retenir de cette these

ainsi que quelques perspectives et suggestions.
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Partie 1 : Métabolisme du Fer

I. Présentation de I’homéostasie du fer dans I’organisme

Le fer est connu pour €tre un co-facteur qui joue un role important dans de nombreux

processus biologiques, tels que le transport d’oxygene, le transport d’électrons ou la synthése
d’ADN [1,2,3,9, 13,15, 23]. Son role est en grande partie lié a sa capacité de pouvoir passer
d’un état ferreux Fe*' a un état ferrique Fe™ 2,3, 34]. L'exces de fer peut étre toxique en raison
de sa faculté a exister dans divers états d'oxydation. Le potentiel du cycle redox de fer peut faciliter
la formation de radicaux hydroxyles ou lipides, qui a leur tour peuvent endommager les protéines,

I'ADN et les lipides [1 ;14].

Afin de contrer sa toxicité €levée, les vertébrés ont su développer des systémes protéiques
assurant son transport membranaires, son stockage et son utilisation [3,4]. Longtemps méconnu, ce
n'est qu'en 1958 que la premicre revue compléte de l'absorption du fer a ¢été publiée [164].
Récemment, les connaissances sur le métabolisme du fer ont été bouleversées non seulement par la
découverte de la principale hormone régulatrice du métabolisme du fer de 1’organisme : I’hepcidine
[7,13], mais aussi, par une meilleure compréhension des complexes protéiques et enzymatiques
impliqués dans la régulation du mécanisme d’absorption, de transport et de distribution du fer [18].

(Tableau 6)

II. Répartition et Homéostasie normale du fer dans I’organisme

II.1. Répartition du fer dans I’organisme

Un oligo-¢lément est défini comme étant un minéral présent en tres petite quantité dans
I’organisme ; le fer tient une place particuliere dans les oligo-éléments car il est le plus abondant
avec environ 3.5 a 4 g chez I’homme et 2,5 g chez la femme [5,6 ,10] (Figure 1). Ceux-ci se
répartissent essentiellement dans : 1’hémoglobine (2,5 gi, la ferritine (enirol g), les protéines
héminiques ou non héminiques (environ 0,5g) et dans le pool de fer plasmatique (3 mg environ)

[36,38 ,39,50] (Tableau 1).
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Tableau 1 : Concentration du fer dans le corps

TYPE OF IRON CONCENTRATION (MG IRON/KG BODY WEIGHT)
Men [% of total] Women {% of total]

_Functionalion | |

Haemaoglobin 3 [E2 28 [70]
Myoglokin 50107 4110]

Haem enzymes 1[2] 1[2.5]
Non-haem enzymes 1[2] 1[2.5]

S —

Transferrin <1 {0.210.4]) <1 (0.2 [0.5])
Storage iron
Ferritin 8 [16]
Haemosiderin 48] |
Bone marrow

150mg _ i

=9 Macrophages
ESOOmagg

Red blood cell

Muscle fibers % :
350¢ hemoglobin
{and enzymes and 2,300mg
cytochromes)

Duodenum
Figure 1:Répartition du stock martial par organe (Homme adulte) [24].
I1.2. Homéostasie du fer :

Quotidiennement, la quantité de fer apportée par une alimentation européenne est estimée a
15mg , seule 10 % de la quantité qui est réellement exploitée[182]. Le corps conserve étroitement
les niveaux de fer et I’organisme ne posséde aucun mécanisme pour I'excrétion active du fer [8,25].
A cet effet, le mécanisme de régulation des entrées selon les besoins doit occuper une place
primordiale dans le métabolisme du fer [25,33].11 importe de signaler que le métabolisme du fer
s’effectue en circuit fermé, dans 1 des circonstances normales, celui-ci comporte des pertes li¢es

aux : Desquamation cutanée, fuite insensible de globules rouges dans le tube digestif et dans les

7
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urines [7]. D’aprés Ganz et al. en 2012 | les pertes quotidiennes sont évaluées a 1-2 mg/24 h [27],
elles restent néanmoins mineures et varient trés peu en fonction du capital martial de I’organisme
[7,8 ,26]. Il convient d’y ajouter les pertes de fer entrainées par le flux menstruel [7], les besoins de
la croissance [2] et de la grossesse [40]. Les besoins quotidiens en fer peuvent varier selon 1’age, le
sexe, ils sont de 1 mg chez ’homme, de 1,5 a 2 mg chez la femme réglée, de 2,5 mg au cours de la

grossesse, de 1 mg chez ’enfant, de 1 a 2,5 mg chez la fille en période de puberté [7]. (Tableau 3)

Prés de 60 % du fer de ’organisme est 1i¢ a ’hémoglobine des globules rouges circulants et
I’érythropoicse journaliére nécessite 25 a 30 mg de fer [12].Cet apport est en grande partie assuré
grace au recyclage du fer héminique par les macrophages tissulaires suite a la phagocytose des

érythrocytes sénescents et au catabolisme de 1’heme [30 ,35 ,36] (Figure 2)

- - . ' =10 -
\\\\ \l -2 oag/day
-~ -
Storage or
utilization Iron ad Bloc
- Liver Plasma Recycling X
- Spleen 20-25 mg/day
*+ Muscle
- others 13 mptday
Skin and mucosal BoneMarPow '
exfoliation :
Bleeding

Figure 2 : Représentation schématique de I’hémostasie du fer dans 1’organisme [163].

L’absorption intestinale du fer permet de compenser les pertes journalicres,|[7],elle est
modulée par un petit peptide hormonal récemment découvert appelé hepcidine [11,12,27 ,28].
Synthétisé par le foie, sécrété dans le plasma et rapidement excrété dans les urines, I’hepcidine agit
comme régulateur négatif de I’absorption intestinale du fer et du recyclage du fer par les
macrophages [31,32].Le tableau 6 illustre le nom et le role de certains complexes protéiques

impliqués dans [’homéostasie du fer.
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L’intestin absorbe le fer a partir des aliments, les macrophages quant a eux stockent et
recyclent le fer aprés phagocytose des globules rouges en fin de vie [7]. Le fer dans la circulation
est redistribué grace a la Transferrine [36 ,42,43] aux tissus cibles, notamment a la moelle osseuse
pour la maturation des précurseurs érythropoiétiques (Figure 3). Une petite quantité¢ de fer est

filtrée par le glomérule rénal, ce fer est totalement réabsorb¢ le long du néphron.[12].

Erythropoietic Erythroid
stimulation factor
(hemorrhage,

phiebotomy, EPO) (e.g. GDF15, Liver

TWSGH1, ‘
ERFE) .
Hepcidin

suppressuon g
gﬁ’ Fer‘r portm

Bone
marrow

Erythropoiesis

Figure 3 : Mécanisme de recyclage du fer a partir des globules rouges sénescents[163].

III. Besoins en fer dans I’organisme et recommandations

II1.1. Besoins en fer

Traditionnellement, les besoins et les recommandations en fer sont déterminés par une
méthode factorielle [165 ,166 ,167]. Celle-ci consiste a faire la somme des besoins nécessaires a la
compensation des pertes quotidiennes (desquamation épithéliale cutanée, intestinale, or pharyngée
et respiratoire, sécrétions hépatiques, pancréatiques et intestinales, urines et menstruations) et ceux
nécessaires a la croissance (expansion de la masse sanguine, synthése de nouveaux tissus) . A
travers ces méthodes, les besoins sont estimés par la quantité moyenne de fer qui doit étre absorbée
et non celle qui doit étre ingérée [80,82]. Récemment, I’estimation des besoins en fer s’appuie sur
des méthodes dites numériques, elles reposent sur le concept de I’analyse de distribution, les
chiffres de prévalence et I’écart type de I’apport moyen en fer [165].Le tableau 2 illustre les besoins

en fer de I’organisme en fonction de 1’age et le sexe.
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Tableau 2 : Besoins en fer selon 1’age et le sexe [81].

0-6mois 7-11mois 1-3ans 4-6ans 7-1lans 12-17ans
Gargons Filles
Pertes en fer mg/kg/j - 0,022 0,022 0,012 0,012 0,012 0,012+0,25m
g/j (pertes
menstruelles)
Besoins en fer pour la 0,6 0,25 0,27 0,39 0,61 0,26
croissance (mg /j) -
Besoins moyens en fer 0,14 0,79 0,51 0,5 0,76 1,27 1,13
absorbé (mg/j)’
Besoins moyen en fer 0,27 7.9 5,1 5 7,6 7,9 7,1
Ingéré (mg/j)’
ANC en fer (mg/j)’ 0,38 11 7 7 11 11 13

*Somme des pertes de fer et des besoins de la croissance

1 : Calculés a partir des besoins en fer abordés avec un coefficient d’absorption probabiliste de 50% de 0 a 6mois.10% de 6moi a
Ilanet 16% de 12 a 17ans

2 :Calculés en ajoutant 40% de la valeur des besoin moyens en fer ingéré et en arrondissant a la valeur enti¢re la plus proche sauf
pour les adolescents de 12-17 ans

3ANC : Apports nutritionnels conseillés

II1.2. Les recommandations en fer

Plusieurs autorités et organismes ont proposé les recommandations quotidiennes en fer. La
particularité de chaque recommandation tient du fait des méthodes de calcul et de la population
concerné¢ [166]. Dans le rapport de 1’Autorit¢ Européenne de la Sécurit¢ Alimentaire, les
recommandations sont estimées en additionnant les pertes de fer et celles des besoins pour la
croissance selon ’age et le sexe[80,81]. Les besoins moyens en fer ingérés ont été estimés a partir
des besoins en fer absorbés en définissant un coefficient d’absorption probabiliste moyen de 10 %
de 6 mois a 11 ans et de 16 % de 12 a 17 ans . Les ANC ont alors été calculés par la suite en
ajoutant aux besoins moyens en fer ingéré 40 % de sa valeur (I’équivalent de deux écarts-types) et

en arrondissant a la valeur entiere la plus proche.

Pour I’Académie Américaine de Pédiatrie, les apports nutritionnels recommandés pour des
nourrissons a terme est de 1 mg a 15mg de fer par kilogramme par jour [167], ces recommandations

commengant au plus tard a quatre mois et se poursuivant jusqu'a trois ans.
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Pour les enfants agés de 4 a 10 ans, les besoins sont estimés a 11mg/jour. L’académie

suggere que ces recommandations augmentent significativement avec 1’age et arrive a

18 mg par jour a 1'age de 11 ans, ceci pour assurer la croissance accélérée qui se produit
pendant l'adolescence [168].le tableau 3 illustre les recommandations en fer chez ’enfant et

I’adolescence.

Tableau 3 : Besoins recommandés en fer absorbé chez 1’enfant et 1’adolescent [81,466] .

0-6mois 7-11mois 1-3ans 4-6ans 7-11ans 12-17 ans

Garcons Filles

Besoins 0,2 1,1 0,7 0,7 1,1 1,8 2.4
recommandés en
fer absorbé (mg/j)

IV. Formes biologiques du fer alimentaire :

D’aprés Vaulont en 2017, le fer présent dans 1’organisme provient exclusivement de
I’alimentation ou il existe essentiellement sous deux formes, une forme libre (appelée non
héminique) et une forme liée a I’héme (fer héminique). La teneur en fer des aliments est tres

variable et sa biodisponibilité alimentaire dépend de sa nature [13].( Tableau 4).

IV.1. Le fer héminique

Retrouvé dans un grand nombre de protéines (hémoglobine, myoglobine), il est constitu¢ d’un
atome de fer complex¢ a une porphyrine [169]. Le groupement prosthétique de 1’héme peut
¢galement se retrouver dans certaines enzymes, et dans les cytochromes. Présent essentiellement
dans les aliments d’origine animale (viandes, poissons, abats), il est facilement absorbé par
I’organisme du fait de sa grande biodisponibilité [13]. Cette absorption est peu influencée par les
autres aliments, le pH ou les sécrétions digestives. Une exception toutefois pour le calcium qui a

une action inhibitrice sur 1’absorption du fer.

IV.2. Le fer non héminique

Présent dans les végétaux, dans les produits laitiers et dans les ceufs [170], on le retrouve dans de
nombreuses protéines : enzymes, transferrine, ferritine, hémosidérine. Son absorption est bien
inférieure a celle du fer héminique (biodisponibilité de 2 a 5 %) [13]. Elle est de surcroit influencée
par les constituants du bol alimentaire. Quelle que soit sa forme, le fer est absorbé au niveau du

duodénum.
11
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V. Meétabolisme du fer dans ’organisme

V.1. Mécanisme d’absorption

Les travaux sur la régulation de 1’absorption du fer débutent dans les années 1940 et
comprend un nombre considérable de découvertes, en particulier dans le domaine des transporteurs,
de théories hatives et de revues générales rapidement obsoletes [7]. Les recherches modernes
débutent avec la localisation par Simon et al. en1976 [20] du géne muté dans I’hémochromatose
HFE et se sont poursuivies ces dernieres années de fagon brillante grace a la génétique, et aux

manipulations moléculaires [7,21].

La fraction de fer absorbée a partir de la quantité ingérée est généralement faible, mais peut
aller de 5% a 35% selon les circonstances et la nature du fer. [3] L'absorption du fer se fait par les
entérocytes grace au transporteur métallique divalent 1. Cela se produit principalement dans le
duodénum et le jéjunum supérieur [173]. Il est ensuite transféré a travers la muqueuse duodénale
puis vers le sang, ou il est transporté par transferrine vers les cellules ou la moelle osseuse pour

assurer I’érythropoiése.[170 ,171 ,172 ,173].

V.1.1. Absorption du fer a I’échelle intestinale

V.1.1.1. Notion de Biodisponibilité du fer

L'utilisation des nutriments par 1’organisme est soumise a plusieurs barri¢res, pouvant
rendre le transfert de I'élément minéral au cours du cycle « sol-plante-animal-homme» plus ou
moins efficace [43]. Il n'existe pas de définition claire et universellement acceptée de la
biodisponibilité appliquée aux minéraux, il y a cependant un consensus sur la description suivante :
la biodisponibilité peut étre caractérisée comme la proportion d'un nutriment donné dans un aliment
ou un régime donné que le corps peut effectivement utiliser [174]. Pour 1’Estienne en 2004, la
biodisponibilit¢ d’un nutriment contenu dans un aliment est défini comme la proportion de ce
nutriment qui est effectivement utilisable pour assurer les fonctions de 1’organisme [47]. Les
facteurs régissant la biodisponibilité sont : I’absorption par les cellules de I’intestin, le transport vers
les organes, I'utilisation par I’organisme et le stockage. Fairweather-Tait et Bender ont proposé
une autre définition générale de la «biodisponibilité» comme étant «Le taux du nutriment ingéré
pouvant étre absorbé et utilisé ou mis en réserve» [45,46]. La biodisponibilité d’un minéral varie,
non seulement en fonction de I’aliment ingéré [43,47], mais aussi en fonction des conditions

physiologiques propres a I’individu (sécrétions et pH gastriques, durée du transit,...etc ) [48,49]. Un

12
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autre terme appelé bio accessibilité, revéte une importance majeure en hémostasie. Celui-ci est
défini comme la fraction d'un nutriment ingéré qui est libéré de la matrice alimentaire et rendue
disponible pour I'absorption intestinale [180,181].La figure 4 illustre la hiérarchie de la

terminologie employée pour décrire la biodisponibilité.

Functional bioefficacy

Bioefficacy

Biocavailability

Distribution| [Excretion| |Utilization

Bio-

Bioaccessibility conversion

Absorption

‘ . Enhancers
Digestion nd inhibitors]

Figure 4 : Hiérarchie terminologique pour déterminer la biodisponibilité.

V.1.1.2. Méthodes de I’estimation de la biodisponibilité en fer

Il existe plusieurs méthodes pour estimer la biodisponibilit¢ du fer : les méthodes dites in
vitro, celles-ci peuvent étre appliquées chez I’homme comme chez 1’animal .On citera par exemple :
les méthodes de balance chimique, de solubilité, ou encore les méthodes Caco-2 cell model[47]. Les
méthodes in vivo, simulent de maniere plus ou moins sophistiquée, les conditions physiologiques
réelles de la digestion, elles s’appuient sur des modeles animals afin d’estimer les taux d’absorption

[179]. Un autre moyen consiste a utiliser des calculs prédictifs décrits dans la littérature [47,44].

V.1.1.3. Le fer dans la lumiére duodénale

Dans la lumicre duodénale, le bol alimentaire peut se trouver sous forme d’un mélange de
fer héminique, non héminique et du suc gastrique .Le fer héminique (divalent) d’origine animale,
fer bien absorbé par 1’organisme appelé pour cela fer bio-disponible (10 a 30 %) [29,41] et le fer
non héminique (trivalent) d’origine végétale dont la biodisponibilité est relativement faible (<10%)

[7,17,30]. (Tableau 4)
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Tableau 4 : Taux moyens en fer (mg/100gr) dans 1’alimentation divers aliments [81,466].

Tenewr en fer Coefficient d'absarp- Quantité de fer absor bée

(mghoo g) tion %] {mghoa g)
Boudin noir 1 20-30 4668
Chocolat noir 107 b e 1 Q.28-0.54
Cérdales pour patit déjeuner (maovenne) 78 -5 a16-039
Rognons B8 20-30 14-2,0
Chevraull b1 20-30 1208
Pigeon ridtl 5.9 20-30 1218
Fole deveau (2] 20-30 LO-L5
Callle 44 20-30 0§13
Abilcot sec 43 -5 0.,04-0,22
Foie de génisse 3 20-30 of-1z
Canard roti 14 20-30 o710
Viande da cheval 12 20-30 0,60-0,56
Viande de boeuf 1,0 20-30 0,600,450
Tofu 2.8 5 0,06-0.1g
Steak haché de boauf 20 % MG 15 20-30 0.50-0.75
Lapin ] 20-30 0,46-0,69
Haricots rouges 13 24 005002
Betlas cultes | b 00502
Viandes |moyenne) 22 20-30 0,44-0,66
Vianded'agneau ] 30-30 0,42-0,63
E3ising secs 2 4 ag4-om
Epinands cults 2 14 o040
P v a Lo 2,0 4 0,04-C00
(Euf LB 5 0,04-0,05
Dinde rdtie {F:] 20-30 036-0,54
Charcuterie {moyen ne] 17 30-30 a34-05t
Harncots blancs 17 5 0,03-0,00
Mz 17 5 0.03-0.09
Sardine 17 0-30 0,34-0.51
Hareng Lb 20-30 032048
lemtilles Lb 35 o;03-0,08
Légumes secs{moyenne) LB 15 0,03-0,08
Baguette L5 3 o03-0,08
Légumes culls (moyenne) 13 15 0,03-0.07
Laits de crosance 13 ¥-20 ap-a36
Culse de poulst 12 20-30 0.24-036
Vidnde de veau 12 20-30 0.24-036
laltagesau lait desuite i ¥-20 on-0,22
Viande de poic L1 20-30 Q220,33
Laits de suite (2 3ge) o9 W20 o008
Frites 04 4 00004
Lits pour nourrissons (rige) o6 ¥0-20 0,06-0,2
Poiscon pand asg 20-30 04008
Poissan fen moyen ne) ag 20-30 00-015
Blanc de poulst o4 20-30 0,08-012
Fomme de terme 3 leau a3 -5 £ Qo
Fromages (maoyening) 02 2 4 { oo
Frults [movenne] o2 F o] € 001
Cabillawd a1 20-30 0.02-0,03
Yaourts a -4 £ om
Lait de chéwre entier o,08 5 ¢ Qo
Lait de vache entier 0,085 b2 € 001
L confficient o absorption du fer, notamment non héminique, aug mente an cas de carence martiale, les donndes dece tableau sont estimées
on I'absence de carencaanfar
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a. Les facteurs modulant I’absorption du fer dans I’organisme

L'absorption du fer est le résultat de mécanismes complexes s’effectuant essentiellement
dans les parties supérieures de l'intestin, notamment dans le duodénum et le jéjunum proximal.[182
]. Au pH physiologique, le fer existe a I'état oxyd¢, ferrique (Fe3 +). Pour étre absorbé, le fer doit
étre a 1'é¢tat ferreux (Fe2 +) ou lié par une protéine telle que 1'héme [183]. Dans le duodénum, le
faible pH de l'acide gastrique permet a une enzyme réductase ferrique, le cytochrome B duodénal
(Dcytb), située sur la bordure en brosse des entérocytes ,de convertir le ferrique insoluble (Fe3 +) en
ions ferreux absorbables (Fe2 +). Le processus d'absorption du fer dépendant du pH duodénal est

inhibé ou renforcé par certains composés alimentaires [7].

a.l. Les activateurs et inhibiteurs du fer dans I’organisme :

« Les activateurs de I’absorption :
o L’acide ascorbique :

Reconnu comme un puissant activateur de 1’absorption du fer [184], les travaux menées
récemment, montrent que la biodisponibilité du fer d'un repas est plus conséquente si sa teneur en
acide ascorbique est de l'ordre d'au moins 25 a 50 mg, ceci malgré la présence de facteurs
inhibiteurs tels que les phytates ou les tannins [175]. D’autres auteurs rapportent que la présence de
source d'acide ascorbique dans un repas réduit significativement I’effet inhibiteur de l'absorption du

fer que possede le thé [44,62]. Le principe d’action réside du fait de son pouvoir a [184]:

1 : Empécher la formation de composées insolubles

2 : Réduire les taux de fer ferrique dans le bol alimentaire
o Acide citrique :

Certaines études in-vivo et in-vitro ont indiqué que la présence du citrate dans l'aliment est
un facteur activateur de 1'absorption du fer [44 ,62 ,63]. Probablement le faible pH au niveau du
duodénum di a l'effet de cet acide activerait la phytase bloquant l'effet des phytates dans ces
aliments. Toutefois ces effets sont quelquefois contestés, ou, lors d’une é¢tude menée sur 49 sujets,
I’addition de 1’acide citrique a un repas latino-américain a réduit 1’absorption du fer d’environ un

tiers [176] .
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o Les tissus animaux :

Bien qu’aucun consensus n’est établi sur D’effet activateur d’absorption de la viande,
Halleberg et al.en 1979 ,ont pu expliquer 1'effet viande par la stimulation des sécrétions gastriques
par la viande ,soit par la formation d'un complexe soluble fer-produits de digestion protéique de
faible poids moléculaire [185] .1l semblerait qu’elle faciliterait le passage de la barriére mucosale a

travers le transport du fer par des fragments de protéines n'ayant pas été digérés [64].

a.2. Les inhibiteurs de I’absorption du fer :

« Les tanins :

L'effet inhibiteur des tannins a été attribué a leur capacité a complexer le fer pour former des
tannates de fer insolubles ,ne pouvant traverser la muqueuse intestinale [65]. Il est principalement

facilité par les propriétés des composés phénoliques portant des groupes catéchol [177,178]
« Les phytates :

Les sels d'inositol hexaphosphate, appelés encore phytates se retrouvent dans de nombreux
végétaux, ils constituent une réserve de phosphates et de minéraux [73]. L'inhibition de I'absorption
du fer par les phytates dépend des quantités de phytates présentes dans le milieu [73].L’affinité
chélatante des phyatetes est de nature croissante, variant d’une constante de dissociation plus faible
pour les cations mono- a la plus élevée pour multivalents [185].Toute fois, les agents chélateurs
concurrents doivent également €tre pris en compte lors de 1'évaluation des interactions de phytate de

fer dans l'intestin [186].
« Calcium et phosphore :

Dans une étude Frangaise menée sur 1108 patients, la ferritine sérique et les concentrations
d'hémoglobine ¢étaient négativement corrélées avec I'apport de calcium [187].Des résultats
similaires ont été¢ observés dans une étude menée sur 476 étudiants frangais [188].D’aprés Lynch ;
2000 [66], I'effet du calcium pourrait s'exercer par une inhibition de la captation du fer au niveau de

la muqueuse intestinale et du transfert ultérieur du fer a travers la face séreuse ;

Quant au phosphore, des études ont mis en évidence la réduction considérable de
l'absorption du fer héminique par le jaune d'ceuf. Ce fait a été attribué au vitellin, principal
complexe phosphorrotéique [188].En 1999 ;Sandberg et al. rapportent que les composés
phosphatés, en particulier, les inositols phosphates , contenus dans un repas, constitueraient des
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inhibiteurs de 1'absorption du fer par la formation de phosphate ferrique insoluble [189 ].Cet effet
serait majoré par la présence simultanée de calcium dans le repas ; le fer serait co-précipité par un

complexe insoluble calcium-phosphate [190].
« Chélateurs chimiques : Il existe 3 importants chélateurs chimiques :
o Défériprone :

Ce chélateur est adapté aux patients présentant une drépanocytose avec surcharge en fer

mais avec un rapport bénéfice/risque mal évalué dans cette indication [77].
o Déféroxamine :

Il est théoriquement le plus puissant des chélateurs disponibles, en raison de sa structure
(hexadentate), il peut chélater un plus grand nombre d’atomes de fer par molécule que le

défériprone [76].
o Déférasirox :

Dernier-né des chélateurs du fer employés par voie orale, et présente sans doute le meilleur
profil de tolérance. La toxicité du déférasirox est en effet trés acceptable aussi bien dans la

drépanocytose [78] que dans la B-thalassémie [79].

V.1.1.4. Le fer issu de I’absorption digestive :

Dans le bol alimentaire, le fer se trouve sous un mélange de plusieurs formes (Fer
héminique, Fer, non héminique, et un mélange de suc gastrique) [191].La plus grande partie de ce
fer est déplacée a travers la membrane de la bordure en brosse entérocytaire par le transporteur de
fer-ion(DMT1), processus amélioré par la réduction préalable du fer a travers le cytochrome B

duodénal et éventuellement par d'autres réductases [192,193].

Les quantités de fer absorbées par les entérocytes sont influencées par plusieurs facteurs,
ceux-ci incluent : les variations de la charge martiale du corps, le taux d'érythropoiése, I'hypoxie et
I'inflammation [193,194]. Le fer entérocytaire est exporté dans le sang par la ferroportine 1 sur la
membrane basolatérale. Ce transporteur agit en partenariat avec la ferroxydase hépatine qui oxyde

le fer ferreux pour faciliter sa liaison a la transferrine plasmatique [194] (Figure 5).
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Exportation
blocked

Figure 5 : Mécanisme de régulation d’absorption du fer au niveau des entérocytes [182].

V.1.1.5. Cellules villositaires impliquées dans le stockage du fer :

Ces cellules peuvent naitre et prendre forme au fond des cryptes de Lieberkiihn et
parviennent en 3 jours a ’apex villositaire avant d’entamer leur desquamation. Elles captent le fer
alimentaire et le transfére au plasma [12]. Elles contiennent : DMT]1, ferroxydase, un pool labile
martial mal individualisé, ferroportine et hephaestine. Le fer, stocké sous forme de ferritine, peut
étre mis en évidence par histochimie dans la région susnucléaire des cellules de 1’apex ; sa présence
et sa distribution sont irrégulieres selon les villosités ; ce fer sera perdu dans la lumiére (et sans
doute recapté en aval [S1] avec la desquamation cellulaire).Les théories actuelles de la régulation de

I’absorption du fer sont focalisées sur ces cellules. [7,36].
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V.1.1.6. Régulation intracellulaire de I’absorption intestinale et implication de
I’hepcidine dans le mécanisme d’absorption

Le mécanisme par lequel l'absorption de fer de la bordure en brosse n'est pas aussi clair
[192]. L'absorption du fer est régulée avec précision par plusieurs médiateurs systémiques et
cellulaires [196] (Figure ).La HEPC (Hormone hépatique peptidiques) circulante) ,dérivée du foie,
régule I'absorption du fer duodénal, mais aussi la libération de fer provenant des réserves
hépatocytaires et les macrophages. La quantité de fer requise a la production d'érythrocytes
demeure le puissant stimulateur d'absorption de fer.Toute fois, certaines situations physiologiques
telles que I’hypoxie et la gestation peuvent également influencer le mécanisme d’absorption

(Figure 6).
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Figure 6 : Mécanisme de régulation d’absorption intestinale du fer [196].

L'hepcidine (anciennement appelé LEAP et HEPC) a d'abord été isolée de l'urine humaine,
elle est nommée sur base de son site de synthese (hep-) et de ses propriétés antibactriennes (-cidin)
[193].La forme prédominante contient 25 acides aminés, d’autres plus courtes de 20 et de 22 acides
aminés peuvent étre présentes. Le principal peptide contient huit résidus cystéine liés aux quatre
ponts disulfure [197]. Cette structure est caractéristique des peptides capables de perturber les

bactéries membranaire et est similaire a d'autres peptides antimicrobiens (Figure?7).
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Figure 7 : Structure révisée de 1’hépcidine avec ses ponts dissulfures proposée par Nemeth et
Ganz ; 2009 [197].

Il a été suggéré que I'hepcidine est capable de modifier l'expression de DMT1 et la Dcytb
[192]. En 2003, les mémes auteurs ont déja montré que ces modulateurs sont fortement affectés par
la concentration du fer sérique, alors que les signaux systémiques du corps semblent moduler

préférentiellement I'exportation de fer a travers la membrane basolatérale [194,195]. Le role de

I’hepcidine peut étre 1ié a sa réaction directe avec la ferroportine 1 des cellules HEK-293 (Figure 8)

—hepcidin, green filter +hepcidin, green filter

+~hepcidin, red filter +~hepcidin, overlay

Figure 8 : Les cellules HEK293 dégradé exprimant la ferroportine internalisées dégradés par
I"'hepcidine marquée au rouge Texas , images obtenues au microscopie a fluorescence [192].
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Ceci conduit a son internalisation et sa dégradation. Toutefois, si cela se produit au niveau
de la membrane basolatérale de I'entérocyte, il expliquerait l'inhibition de l'absorption du fer par
I'hepcidine par le fait que la ferroportine 1 pourrait diminuer le transfert de fer dans le corps [192].

(Figure 9)
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Figure 9 : Modulateurs impliqués dans I’absorption intestinale du fer [192].

V.1.1.7. Les macrophages constituent la source de fer dans I’organisme par
érythrophagocytose et le recyclage du fer héminique

a. Macrophages villositaires et autres macrophages

Caractérisés par la charge martiale de D’apex du chorion villositaire duodénal, les
macrophages ont été longtemps étudiés. La raison en est que la coloration du fer (Perls ou Turnbull)
est extrémement sensible et qu’elle s’affiche parmi les toutes premiéres colorations histochimiques

connues [7].
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Quantitativement, la charge martiale villositaire est plus importante que la charge épithéliale,
sous-¢pithéliale et péricapillaire. Les macrophages de 1’apex villositaire duodénal ont une charge
martiale qui varie dans la méme direction que celle de tous les macrophages de 1’organisme (dans
les carences, les surcharges parentérales, 1’inflammation, aprés transfusions répétées chez les sujets
atteints d’aplasie médullaire) [7,52]. Ils sont enrichis en fer dans les surcharges orales
expérimentales. Ils se renouvellent lentement par migration transépithéliale. Ils participent
certainement a la destruction des hématies agées, destruction dont la réalit¢ dans I’intestin a été
démontrée et dont témoignent des images d’érythroclasie macrophagiques villositaires [7,53]

(Figure 10).

En général, le macrophage (macrophage de I’apex villositaires et autres), par le processus
d’érythrophagocytose, peut fournir en permanence du fer au plasma. En effet, au cours de ce

processus, les macrophages vont [2] :

 Phagocyter les érythrocytes ayant atteint leur durée de vie (environ 120 jours) ;

* En libérer ’hémoglobine puis le fer lui-méme grace notamment a 1’activité de I’héme-oxygénase.

Figure 10 : Macrophages villositaires duodénaux chargés de fer [7].

A. Chez un sujet normal. B. Chez un sujet a moelle pauvre polytransfusée. C. Chez un sujet soumis a un apport martial oral
prolongé accidentel. D. Chez un sujet atteint d’hémochromatose idiopathique (HFE type 1).
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b. L’érythropahgrocytose et le recyclage du fer héminique

Les érythrocytes ont une demi-vie d’environ 120 jours chez ’homme ,avec une estimation
de 20 mg de fer dérivé de 20 ml des érythrocytes sénescents macrophagés quotidiennement.[7,12].
Le fer est efficacement recyclé pour étre réutilisé, ce sont les macrphages localisés dans la rate, le
foie et la moelle osseuse qui constituent les principaux sites d’érythrophagocytose [199].Le
processus par lequel interviennent les macrophages, appelé érythrophagocytose, celui-ci permet de
recycler efficacement le fer héminique et contribue largement aux apports en fer nécessaires a
I’érythropoicse [12,56]. L’externalisation de la phosphatidyl-sérine, peroxydation des lipoprotéines
membranaires, la perte de résidus d’acide sialique et la formation de néo-antigénes semblent étre
des signaux qui permettent au macrophage d’identifier les globules rouges a ¢éliminer, par

interaction avec des récepteurs spécifiques [12] (Figure 11).

Macrophages

Erythrocytes

Sénescents

Figure 11 : Micrographie montrant une forte activité érythrophagocytaire des macrophages lors de
I’anémie ferriprive [198]

V.1.1.8. L’absorption du fer héminique
Trés peu étudiée ces derniéres années. L’héme, sans doute transporté par endocytose, est
dégradé par I’héme-oxygénase [36]. La dégradation de I’hémoglobine permet la libération de

I’héme qui va étre ensuite catabolisé par un complexe enzymatique ancré dans la membrane du

réticulum endoplasmique et constitué d’une NADPH-cytochrome ¢ réductase, de I’héme oxygénase
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et de la biliverdine réductase. Ce catabolisme libére du CO, du fer et de la bilirubine [199, 200].Une
fois libér¢, il rejoint le fer non héminique absorbé dans un pool labile cytoplasmique mal défini, ou
est stocké sous forme de ferritine, visible en histochimie et/ou au microscope €lectronique. L’héme
pourrait également étre transporté sans étre altéré.Cattan en 2009, rapporte qu’il est difficile
d’affirmer dans quelle mesure 1’absorption du fer d’origine héminique est soumise a la méme

régulation selon les besoins que ’est le fer non héminique [7,16] (Figure 12).

2.Maturation vésiculaire

1. Reconnaissance et ER, Endosomes,
phagocytose du globule Lysosomes
rouge sénescent

3. Catabolisme de ’Héme,
extraction et
transport du fer héminique
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Figure 12 : Représentation schématique des diftérentes étapes du processus d’érythrophagocytose
et de recyclage du fer héminique [199].

V.1.1.9. L’absorption du fer non héminique

Grace aux isotopes P>’ I’absorption du fer non héminique a été étudiée de maniere plus
approfondie [83].Le fer arrivant a la surface des cellules épithéliales est un mélange de fer ferreux,
de fer ferrique et de fer lié¢ a des protéines du mucus. Le microclimat acide de surface ainsi que la
ferroréductase maintient une quantité¢ significative de fer ferreux apte a Etre absorbée [7]. La
majeure partie du fer inorganique dans l'alimentation est oxydée sous forme ferrique, Fe™, mais
cela doit d'abord étre réduit en Fe™ avant qu'il puisse étre absorbé par les entérocytes [201].La
Dcytb constitue le candidat le plus probable a faciliter cette réduction. Le fer ferreux résultant, est
ensuite transporté a travers la membrane de la bordure en brosse via un métal divalent transporteur

1 (DMT1) dans le cytoplasme des entérocytes grace a son potentiel électrochimique [31,202].
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Si le fer est requis par le corps, son trajet de la bordure en brosse jusqu’a la circulation se
fait de manicre tres rapide. Le transfert basolatéral de fer est facilité par la protéine membranaire
IREG1 (également connue sous le nom de ferroportinl) [19]. Une fois dans la cellule, le fer est, soit
stocké sous une forme non réactive, grace a la ferritine [50], soit il est livré a la circulation grace a

la ferroportine (FPN) localisée dans la membrane basolatérale.

V.1.1.10. Role de I’hepcidine (hormone hyposidérémiante) et du foie dans la
régulation de I’absorption du fer

Le foie se charge de produire des protéines plasmatiques qui jouent un role capital dans le
controle du métabolisme du fer, dont la transferrine et la céruloplasmine. Il intervient de plus en
étant la principale source d’hepcidine qui maitrise la sortie de fer des macrophages et des
entérocytes [12 ,54 ,55]. Afin de limiter la sortie cellulaire de fer, I’hepcidine se lie a la ferroportine,
induisant de ce fait I’internalisation, 1’ubiquitination et la dégradation dans les lysosomes de cet

exporteur de fer [52,53] (Tableau 5).

Des déficits de régulation de la synthése d’hepcidine sont a 1’origine des anomalies du

métabolisme du fer associées a de nombreuses situations pathologiques (Figure 13).

I Normabl/high systemic iron I | Low systemic iron I

ron

Figure 13 : Implication de I’hepcidine dans le stock du fer dans 1’organisme[85].

Tableau 5 : Conséquences biologiques et cliniques d’une production d’hepcidine inadaptée aux
besoins et au stock en fer de I’organisme [12,54,55].

Modulation du niveau de Conséquences Biologiques Conséquences cliniques
I’hépcidine dans ’organisme

-Biodisponibilité plasmatique basse
Elevé -Stock en fer macrophagique élevée Insuffisance fonctionnelle en fer

Bas -Biodisponibilité plasmatique elevée Surcharge en fer parenchymateuse
-Stock en fer parenchymateux élevée
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Tableau 6 : Protéines impliquées dans le métabolime du fer [7,12 ,55]

Protéine Abréviation Réle dans le métabolisme du fer
Transport du fer dans I’organisme
Transferrine
TRF Transport du fer plasmatique
Récepteur de transferrine 1 TRF1 Internalisation de la diférique transferrine
Transporteur bivalent du fer DMT 1 Ferrous iron importer
Résistance naturelle des protéines des macrophages 1 NRAMPI Phagosomal iron transport in macrophages
Lipoalcalin 2 LCN2 Binds bacterial siderophores and delivers
them to mammalian cells
Six transmembrane épithélial antigen of prostate protein 3 STEAP3 Iron reductase of erythroid cells
Exocyst complexe component 6 SECISLA Low affinity iron importer and high
affinity folat transporter
Duodenal cytochrome B DCYTB Eythrocyt brush border reductase
Recylage du fer
Hemopexin HPX Scavenges and clears heme
Haptogobin HP Scavenges and clears hemoglobin
Hemoxygenase HO-1 Recycling of hemoglobin iron in
macrophages
Stockage du fer
Ferr%t%n L Cha.lne HFT Intracellelar iron storage (in combination
Ferritin H chaine LFT with LFT exhibits ferroxydase activity)
Export du fer
Ferriportine
Ceruloplasmine FPNI Ferrous iron exporter
Hepahstine CP Syematic (secreted) ferrous iron oxidase
Amylo Beta A4 precursor protein HEPH Ferrous iron oxidase (gut and CNS)
Feline leukemia virus Type C, récepteu APP Ferrous iron oxidase (CNS)
ype 't pteur FLVCR Hem export protein
Métabolisme mitochondrial du fer
Mitoferritin
Mitochondiral ferritin MFRN Mitochondiral iron importer
ABC t — B7 MDF Store iron in mitochondria
i ratnspo et type . ABCB7 Mitchondiral FE-S exporter
Régulation of cellular metabolism IRP1 Iron dependent RNA binding protein

Iron regulatory protein 1
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V.2. Mécanisme de transport et de captation du fer dans I’organisme

V.2.1. Le fer est distribué aux cellules par le plasma

L’acheminement du fer aux cellules est assuré par le plasma [S7;7]. La concentration de fer
plasmatique est de 12 a 25 uM. La majorité du fer plasmatique est liée sous forme de fer sérique a la
transferrine (Tf).Cette glycoprotéine d’environ 80 kD est constituée de 679 acides aminés (AA).
Son gene est situé¢ au niveau du chromosome 3 [204,205,206].Elle est synthétisée essentiellement au
niveau du foie [12] .Chaque molécule de transferrine peut porter deux sites de fixation des atomes
de fer [202]. La transferrine est en grande partie synthétisée sous forme d’apotransferrine, le fer
¢tant associé a la transferrine secondairement. Toutefois, a I’état normal, la transferrine est
incompletement saturée puisque seuls 30 a 45 % des sites potentiels de liaison au fer de la
transferrine plasmatique (2a4 g/L) sont occupés par du fer. L’ensemble des cellules de I’organisme,

en dehors des érythrocytes matures, peut capter le complexe fer-transferrine [3].

La saturation élevée en transferrine peut étre utile comme un indice d’apport en fer a la
cellule médullaire, elle peut étre aussi un indice de faible d’apport en fer sur divers voies de
signalisation chez les précurseurs des érythrocytes [202]. Lorsque la saturation de la transferrine
augmente, du fer non li¢ a la transferrine apparait dans le plasma [58]. Celui-ci peut se lier a des
molécules de faible masse moléculaire (comme le citrate et I’ADP,...). Une forme particuli¢re de ce
fer appelée fer plasmatique réactif, non encore caractérisée chimiquement, est capable de générer

des especes réactives de 1’oxygene susceptibles d’induire des 1ésions moléculaires [59,60].

V.2.2. Captation du fer par la cellule

Grace a leur richesse en récepteur de la transferrine 1, les cellules érythroides ont la faculté
d’internaliser le couple Fer-Transferrine [15,202,203]. La protéine issue du gene TFRc est
constituée de deux sous-unites identiques associ€es par des ponts disulfures et exprimée a la
membrane cellulaire, ou elle joue le role de récepteur pour la transferrine.Le mode de liaison de la
Tf a son récepteur est identique pour I’ensemble des tissus. Apres fixation, le couple TfR-Tf est
internalisé au niveau du cytoplasme sous forme d’une vacuole d’endocytose [206,204,205].
L’acidification de la vacuole, s’effectue grace a une pompe a protons ATP dépendante, libére le

Fe3+ de la Tf qui reste liée a son récepteur [206].

L’acidité ¢élevée au sein de vésicules permet la libération du fer. Celui-ci sera alors exporté
vers le cytoplasme grace a DMT1 [15]. Cet export du fer nécessite une conversion du Fe3+ liberé

de la transferrine en Fe2+. La protéine STEAP3 intervient par ailleurs dans le mécanisme de
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conversion du fer ferrique (six-transmembrane epithelial antigen of prostate 3). En ce qui concerne
la fraction non liée a la transferrine, des auteurs rapportent sa pénétration directe dans les cellules
probablement grace a la protéine ZIP14 (géne Slc39al4) particulierement exprimée par

I’hépatocyte, expliquant I’avidité de ces cellules pour le fer non lié a la transferrine [3,61].

V.2.3. Les transporteurs du fer dans I’organisme et mécanisme de distribution
V.2.3.1. Transferrine (TY)

Synthétisée exclusivement par le foie, la transferrine est une glycoprotéine monomérique
avec un coefficient de sédimentation de5.1S et un poids moléculaire d'environ 80 000 da. Elle
contient deux sites de liaison métallique situés dans ses domaines N-terminaux et C-terminaux. Elle
constitue la seule source de fer pour la synthése de I’hémoglobine. Trois formes peuvent ont été
identifiées : diferrique (diFe-Tf), monoferrique (monoFe-Tf) et apoTf. D’aprés Cattan en 2009, la
distribution du fer entre diFe-Tf et monoFe-Tf dépend de la saturation de Tf. On peut noter qu’une
baisse de la saturation entraine une modification du rapport des deux en faveur de la monoFe-Tf. Le
rapport de diFe-Tf/monoFe-Tf est de 1/2 pour une saturation a 30 %, de 1/5 pour une saturation a 15

% [7].

La détection de la saturation de Tf (et des proportions des trois formes de Tf) par les
récepteurs de Tf (TfR1 et TfR2) est probable ,et est considérée actuellement comme a la base de la
régulation de 1’absorption martiale .Cette proposition récente ,concernant le role de la saturation de
la transferrine dans la régulation de [’absorption du fer ,rejoint des propositions plus

anciennes.[7,66,67]

V.2.3.2. DMT]1 et Dcytb
a. DMT 1

La DMTI (ou DCT1 [divalent cation ou metal transporter 1] connue aussi sous 1’appellation
NRAMP2 ou S1Cla 2) [207] ,elle posséde 12 domaines transmembranaires, des motifs de ciblage,
un motif de transport et deux signaux de glycosylation liés a I'asparagine [207,208]. Les extrémités
N et C de la protéine sont toutes les deux situées dans le cytoplasme. Son acide ribonucléique
messager (ARNm) contient en 3 un élément IRE , son expression est modulée en fonction du pool
martial labile intracellulaire et sa concentration peut s’accentuer si le stock du pool est relativement
bas. La DMT1 prédomine au duodénum ; la diminution distale de sa concentration est moins brutale
que celle de la ferroportine. Sa localisation varie sans doute avec la teneur en fer : dans la

membrane apicale au cours des carences, dans le cytoplasme au cours des surcharges. Ce
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transporteur assure la captation du fer ferreux par I’entérocyte. D’aprés Mouriquand en 1960 ;
d’autres roles peuvent étre attribués a ce transporter au niveau 1’érythroblaste (de 1’endosome au

cytoplasme) et dans les mouvements du fer dans les macrophages [69] .

b. Dcytb

Le CYB561 a ¢été initialement reconnu comme un composant actif du couple redox des
granules de stockage des catécholamines au début des années 1960 [209]. Cette activité a été
démontrée a 1’aide d'un cytochrome unique contenant de I'heme situé dans les membranes de ces
vésicules [210, 211, 212]. Dans les années 1980, des études spectroscopiques et EPR ont démontré
que ce cytochrome était responsable de 1'équilibre des radicaux ascorbate-ascorbyle a l'intérieur de

la lumiére granulaire [210, 214,215] (Figure 14).

Son importance tient au fait que le DMT1 ne transporte que le fer ferreux. Son activité est
fortement accrue par 1’hypoxie et la carence martiale, ceux-ci constituent les deux facteurs qui
augmentent 1’absorption du fer. L’expression de son ARNm augmente 10 fois dans la carence en
fer. Pourtant ,son ARNm ne semble pas comporter de séquence IRE. Aprés surcharge en fer par
voie orale, Dcytb (comme DMTT1) diminue au point d’étre indétectable, ce qui suggere que le bloc
muqueux, s’il existe méme de fagon relative, fonctionne bien par ’intermédiaire des protéines de
transport. La séquence de Dcytb est analogue a celle du cytochrome b 561 dont le rdle est de réduire
le déhydroascorbate en ascorbate.On notra que la Dcytb est plus élevée dans le duodénum que dans

I’intestin distal [7].
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Figure 14 : Mécanisme d’action de la duodénal cytochrome b étant comme transporteur a travers la

membrane basolatérale [213].
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V.2.3.3. Ferroportine

La localisation de la ferroportine n’a pas été étudiée en détail dans les macrophages, des
images obtenues par immunohistochimie sur des coupes de foie ou de rate sont plus en faveur d’une
localisation vésiculaire intracytoplasmique [216]. D’un poids moléculaire de 62 kD, elle est
présente entre 9 et 10 domaines transmembranaires suivant les modéles prédictifs mais sa topologie
exacte n’est pas parfaitement connue [216].Celle-ci est exprimée dans les entérocytes matures et
non pas dans les cellules cryptiques [7,71]. Des études récentes ont montré que la ferroportine est
¢galement localisée dans la bordure en brosse de cellules entérocytaires.Par ailleurs, un anticorps
antiferroportine diminue la captation du fer, ces faits nouveaux sont en faveur d’'une modulation de
DMTI1 par la ferroportine. Quant aux roles de la ferroportine, celle-ci est impliquée dans le
transport du fer. Ce mécanisme s’effectue du pole basolatéral de I’entérocyte au plasma.[69].Elle est
présente dans le cytoplasme des macrophages (splénocytes, cellules de Kupffer) ou ,elle joue un

role important dans la libération au plasma du fer issu de I’érythroclasie.

V.3. Stockage du fer dans ’organisme

Les hépatocytes et les macrophages-monocytes (systéme réticuloendothélial) constituent les
principales cellules assurant I’emmagasinement du fer [7,217]. Le fer de réserve est déposé dans ces
cellules sous la forme de ferritine, mais également d'hémosidérine, une forme agrégée et
partiellement dénaturée de ferritine ,dont la proportion augmente lorsque la quantité¢ de fer de
stockage augmente. La ferritine est composée de 24 sous-unités d'apoferritine arrangées en une
coquille protéique creuse contenant un noyau de fer dans la cavité centrale [7,50]. L’estimation des
réserves en fer peut s’effectuer soit par méthodes quantitatives tel que le calcul du rapport quantité
Hémoglobine en cas anémie /Hémoglobine aprés transfusion [217] ,soit par des méthodes semi-
quantitatives telle que la détermination de la ferritine sérique. Le dosage radio-immunologique de la
ferritine sérique, a permis par exemple de déterminer le stock martial en cas d’une anémie

microcytaire hypochrome [218].

V.4. Sortie cellulaire du fer

Bien qu’a I’heure actuelle, il n’existe aucun mécanisme d’excrétion du fer par 1’organisme
[36,219], des hypothéses ayant été émises suivent 1’individualisation de 1’acréplasminémie. Des
mutations génétiques, causant des déficits en céruplasmine, entrainent des surcharges des

hépatocytes en fer et de graves lésions neurales [71,220].
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V.5. Devenir du fer cellulaire

Trois entités différentes au sein des cellules qui sont :

1) Le fer du compartiment de transit ou pool de fer labile [80].
2) Associé aux protéines nécessitant sa présence pour étre actives, appelé encore le pool de fer
fonctionnel

3) Le fer qui est dans le compartiment de stockage.

On peut noter qu’il existe de grands échanges qui peuvent s’effectuer entre ces différents
compartiments intracellulaires tels que : la mitochondrie, la ferritine et toutes les enzymes dont

I’activité ou la structure dépend du fer.

V.5.1. Pool du fer labile

Le fer contenu dans ce pool provient soit du fer qui vient de rentrer dans la cellule sous
forme liée a la transferrine ou non, soit du fer intracellulaire mobilisé a partir des sites fonctionnels
ou de stockage. Il s’agit donc d’un compartiment en équilibre entre le milieu intracellulaire et le

milieu extracellulaire ,ce qui justifie 1’appellation de pool de fer labile intracellulaire.

Dans ce pool, le taux du fer est estimé a 1 micromole [86]. Il présente une capacité a réagir
avec I’eau pour former le radical hydroxyle OH-- qui est I’espéce radiculaire la plus toxique dans
les cellules, car capable de diffuser a travers les membranes cellulaires et générer des réactions de
peroxydation lipidique, d’oxydation des protéines, des hydrates de carbone et de ’ADN avec pour

conséquences des lésions cellulaires potentiellement graves [80].

V.5.2. Le pool fonctionnel

Le fer est incorporé dans des protéines ferro-dépendantes héminiques et non héminiques.
Ses fonctions biologiques sont basées sur sa capacité a former une variété de complexes avec
différents ligands organiques dans un mode dynamique et flexible ,et son potentiel redox favorable
a commuter entre I’état ferreux et ferrique. Les principales protéines non héminiques sont les
protéines fer-soufre (Fe-S), les enzymes ferro-dépendantes telles que : la prolyl hydroxylase
(biosynthese du collagene), la ribonucléotide réductase (synthése de I’ADN) et la xanthine oxydase
(oxydation des purines en acide urique et réoxydation de la céruléoplasmine), ainsi que la cyclo-
oxygénase et la lipo-oxygénase, impliquées dans la synthése des eicosanoides [222]. La majorité du
fer fonctionnel est incorporée dans I’héme de I’hémoglobine ou, le fer participe a la fixation et a la
libération d’oxygene. Les autres protéines héminiques sont la myoglobine qui assure une réserve en
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oxygeéne pour le muscle squelettique, les catalases, ainsi que les peroxydases qui jouent un role
protecteur vis-a-vis des radicaux libres et les différents cytochromes, impliqués dans la respiration

cellulaire ou le métabolisme cellulaire [206, 221].

V.5.3. Le pool de stockage

Dés que la teneur en fer du pool labile augmente, la fonction de stockage est immédiatement
sollicitée afin d’éviter les effets proradicalaires du fer en exces [206].11 est représenté
principalement par le fer incorporé au sein de la ferritine et pour une moindre partie, par le fer

incorporé a I’hémosidérine.

V1. Fer et Mitochondrie

La mitochondrie joue un rdéle fondamental dans le métabolisme du fer, les mécanismes
impliqués ne sont que partiellement élucidés. 11 a été récemment découvert que [’entrée
mitochondriale du fer implique une protéine appelée mitoferrine [206, 223]. L’'implication de la
mitochondrie s’effectue a travers son réle dans la synthése de 1’héme, celui-ci rentre dans la
composition de plusieurs enzymes fonctionnelles. Le mécanisme de la production de 1’héme
s’effectue dans la mitochondrie, il est régi sous 1’influence de I’aminovulvinate synthase (EC

2.3.1.37) et se poursuit sous I’influence de la ferrochelatse (EC 4.99.1.1).[ 36,86] (Figure 15).

; atrix .
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A : Mécanisme de Transport du fer vers la mitochondrie B : Biosynthése de I’héme au niveau mitochondrial

Figure 15 : Implication de la mitochondrie dans I’hémostase du fer dans I’organisme[228].
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VII. Cycle du fer dans I’organisme

On citera qu’une bonne partie du fer de I’organisme se retrouve au niveau des érythrocytes.
Le fer issu de ces cellules, sert a la biosynthese des érythrocytes médullaires [7,80]. Les précurseurs
érythrocytaires prennent restrictivement du fer en exploitant les récepteurs solubles de la
Transferrine, notamment la Tfr1.Par ailleurs, les hépatocytes et autres cellules non-érythroides sont
¢galement capables d'utiliser du fer non li¢ a la transferrine. Les complexes Fer-transferrine sont

internalisés dans la cellule par des vésicules de recyclage endosomales [182].

Apres une demi vie de 120 jours, les érythrocytes sont recyclés par un mécanisme appelés
érythro-phagocytose, celui-ci est assuré a ’aide des cellules réticulo-endothéliales. Durant cette
¢tape, les globules rouges sont phagocytés par des phagolysomes. Le fer, est par la suite libéré par
un mécanisme peu connu, et transporté dans le cytosol a travers des macrophages de résistance

associés au (NRAMP1). Ceux- ci constituent un excellent transporteur du métal divalent [87].

L’héme peut étre lui aussi transporté a travers la membrane phagolysomale ,par un
transporteur analogue au Caenohabditis elegans haem —responsive gene 1(HRG1).Le fer libré de ce
mécanisme , pourrait ainsi étre stocké par la suite sous forme de ferritine ou libéré par la

ferroportine dans la circulation systemique a travers la membrane plasmatique [80,206].

Pour le cycle interne, le fer plasmatique ,li¢ a la transferrine, permet les échanges
permanents entre trois tissus : précurseurs érythropoictiques et hématies, systéme réticulo-
histiocytaire et foie. La plus grande part est acheminée vers la moelle osseuse pour 1’érythropoiese.
Le fer du compartiment plasmatique est donc une plaque tournante indispensable a 1’érythropoiese.
Quantitativement tres faible (20umol/L), le pool du fer plasmatique est renouvelé en moyenne dix

fois par jour, du fait des échanges entre les différents secteurs (Figure 16).

Quand la capacité de fixation du fer a la transferrine est saturée, le fer peut apparaitre dans le
sérum sous sa forme libre, non lié¢ a la transferrine appelée NTBI (no Transferrin bound iron). A
I’issu de sa pénétration par diffusion passive au niveau du foie, il peut entrainer des dommages

cellulaires potentiels [80].
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(A): Echanges entre différents comparatiments du fer (modifiés a partir de [17]).

(B): Cycle du fer au niveau des 3 compartiments de fer (pool de réserve, de transport et le

compartiment fonctionnel) [88]

Figure 16 : Cycle du fer dans 1’organisme
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Partie 2 : Carence en fer, Anémie, Anémie ferriprive et

évaluation du statut nutritionnel en fer chez I’enfant

1. Définition et mécanisme conduisant a la Carence en fer

La carence en fer ou carence martiale est un phénomene qui affecte le métabolisme du fer et
se développant trés lentement [225]. Elle est liée principalement aux manque d’apport en fer ou a
des troubles de son utilisation [12,]. La singularité du métabolisme du fer réside principalement au
fait qu'il s'effectue quasiment en circuit fermé [7,73]. L'organisme est particulie¢rement économe de
son fer: le fer ayant servi a la biosynthése de 1'hémo est récupéré apres la recyclage des globules
rouges et réutilisé. Comme chaque circuit fermé, celui-ci comporte quelquefois des pertes lices a
des desquamations, a des pertes urinaires et parfois a des micros saignements [7]. Par rapport aux
capital martial du corps, les pertes quotidiennes en fer sont trés minimes, elles sont estimées a
environ 1 a 2 mg /jour, ce qui ne représente que 1/1 000 a 1/4 000 du pool total de fer de

l'organisme (4 g chez I’homme ; 2,5 g chez la femme adulte) [73].

Toutefois, Cissé en 1997 rapporte que cette faible dépendance envers l'extérieur est un
facteur d'une extréme importance, car en cas de non-compensation de ces pertes par les apports
alimentaires, il y a risque de déséquilibre de la balance en fer. Si le déséquilibre de la balance en fer
est prolongée, 1'organisme puise dans un premier temps dans ses réserves pour couvrir ses besoins
[73,84]. Il en résulte une augmentation de l'absorption intestinale liée a la réduction des réserves en
fer afin de compenser partiellement le déficit. Si le déséquilibre de la balance en fer est prolongé, le
stock martial de I’organisme s’épuisera graduellement. Bien qu’il existe mécanisme d’adaptation et
de compensation des pertes, celui-ci reste limité et ne permet pas, a lui tout seul de faire face a des
besoins trop élevés [24]. Lorsque les réserves en fer sont totalement effondrées et peut-&tre méme
avant, les fonctions métaboliques ,qui nécessitent l'intervention du fer seront perturbées, entrainant
une restriction de I'érythropoi¢se qui aboutit a l'anémie , d’abord de nature normocytaire

normochrome, puis microcytaire hypochrome [88] et a un déficit au niveau du fer tissulaire.
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II. Différents stades de la carence en fer et évolution des parameétres
hémato-biochimiques
La carence en fer (ID) est définie comme la diminution de la teneur totale en fer dans le
corps [226].Ses signes cliniques sont frustres et souvent confondus avec celle de I’anémie qui n’est
que la phase ultime de la carence. Ce stade est habituellement précédé d’un épuisement des

réserves, suivi d’une érythropoiése ferriprive aboutissant a I’anémie [227].

Schématiquement trois phases évolutives de « carence en fer » sont clairement distinguées,
correspondants a trois états de gravité croissante (Figure 17 et 18). D’apreés Herklotz en 2010, le
premier stade est une déficience en fer sans que I’érythropoiése soit influencée .1l correspond a la
diminution des stocks de fer et se manifeste par une réduction isolée des concentrations de ferritine
sérique. Le deuxiéme stade se caractérise par une diminution du fer sérique en raison de
I’épuisement des stocks ce qui perturbe 1’érythropoiese sans retentissement sur le taux
d’hémoglobine. Puis, survient la troisiéme phase avec I’apparition d’une anémie ferriprive au sens
stricte lorsque la production d’hémoglobine est compromise et tombe en dessous des seuils de

normalité recommandés pour chaque groupe d’age et de sexe [88].

sTIR / ZnPP
Ferritine
TS
cut ot
a
 — |
Mormal Manques de fer en Manque de fer Anémis ferriprive
réserve (stade ) fonctionnel (stade 1) (etade 1)

Figure 17 : Représentation sous forme de courbe de 1’évolution des différents paramétres de
laboratoire dans la carence martiale progressive [88, 227].
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Figure 18 : Représentation schématique de I’évolution des paramétres biologiques du statut martial
lors de 1’évolution de la carence en fer [227].

III. Mécanisme d’adaptation lors des premiéres phases de la carence en
fer

L’organisme est doté d’une faculté d’adaptation lors des premiéres phases de la carence en
fer. Cette capacité est liée a un ralentissement de la biosyntheése de I’hepcidine par le foie [225]. Ce
mécanisme actionne une libération accrue du fer plasmatique par la ferroportine des entérocytes et
par les macrophages [7], il en résulte un transport permanant du fer aux précurseurs des

érythrocytes [225].

Des modeles animaux ont permi de mieux comprendre le mécanisme d’adaptation. La
déficience en érythropoiétine (induite par les premiere phase de la carence en fer ) est réduite par la
répression induite par I'RP1 ,celle-ci a pour objectif d’équilibrer le processus de I’érythropoiése en
assurant une disponibilit¢ limitée en fer [ 225, 229, 230]. La perturbation des récepteurs
érythropoétiques TFR2 peut elle aussi contribuer a cette adaptation, elle permet de réduire I’activité

apoptotique et assurer une biosynthése accrue des érythroblases [231].

IV. Evaluation du statut nutritionnel en fer et diagnostic de la carence en
fer et de I’Anémie Ferriprive
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L’étude du statut nutritionnel en fer doit impérativement prendre en considération les
troubles liés au métabolisme du fer [12]. Ces derniers recouvrent des situations de carences en fer,
réelles ou relatives, ou bien des surcharges en fer systémiques ou localisées. La suspicion d’un
trouble du métabolisme du fer peut étre €évoquée devant des manifestations cliniques de ses
complications, ou bien découler de la réalisation d’un bilan biologique systématique. Pour parvenir
au diagnostic, le clinicien pourra utiliser des outils cliniques [232], biologiques , biochimiques,
hématologiques, érythrocytaires, histopathologie, génétiques et d’imagerie. Dans le présent
chapitre, nous nous intéressons plus particuliecrement aux examens cliniques et hémato-

biochimiques fréquemment utilisés dans le diagnostic de la carence martiale.

V. Les signes cliniques de la carence en fer et de I’anémie ferriprive

Habituellement symptomatiques, d’aprés Sotto en 2005, nous distinguons essentiellement 2

types de symptomes [233]:
V.1. Les symptomes générales a ’anémie

Rares sont les signes graves, on notera le plus souvent une asthénie, une dyspnée d'effort,
une tachycardie ou encore des vertiges [88].Le plus souvent, ’examen clinique est négatif avec en

particulier une absence de splénomégalie.
V.2. Les symptomes spécifiques a une carence en fer prolongée
On notera :

« Des troubles des phanéres : ongles fragiles, mous, minces , cassants, striés en cupules
(koilonychies), cheveux secs et cassants.

« Des Signes digestifs : perleche, glossite avec atrophie des papilles linguales, dysphagie
cesophagienne avec atrophie muqueuse (syndrome de Plummer-Vinson).

« Des Signes cutanés : peau se¢che, prurit.

VI. Marqueurs biologiques de I’exploration du métabolisme du fer
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Les marqueurs biologiques permettant 1’évaluation du statut nutritionnel en fer sont
nombreux. Méme si certains d’entre eux sont trés anciens, ils continuent a étre utilisés pour établir

le bilan martial.

VI.1.Marqueurs conventionnels du statut martial
VI.1.1. Fer sérique

Le pool plasmatique ou sérique du fer constitue la majeure partie du capital martial de
I’organisme, celui-ci est directement lié a la transferrine. D’aprées le rapport publié par ’OMS, il

existe trois méthodes permettant d’estimer la quantité de fer plasmatique :

« Lamesure de la teneur totale en fer par unité de volume en pg/dL;

o Le calcul des sites de liaison des atomes de fer sur la transferrine, connu sous le nom de
capacité totale de fixation du fer en pug/ dL.

o L'estimation du pourcentage des deux sites de liaison sur toutes les molécules de transferrine
occupées est appelé le pourcentage de saturation de la transferrine [235]. Le dosage du fer
sérique utilise le plus souvent des méthodes colorimétriques. Celles -ci s’appuient sur la
libération des fer 1i¢ a la transferrine.L’abaissement du pH ,par un agent acide, permet de
dissocier I’apotransferrine et d’autres protéines plasmatiques .Le fer ferrique est ensuite réduit
en fer ferreux, ce dernier se liera facilement a un chélateur chromogene ( tels que
Disulfonate, Ferrozine) dont I’intensité de la coloration dépend de la quantité¢ de fer et des

caractéristiques otiques de I’agent utilisé¢ [246].

Cependant, une variation biologique marquée peut survenir dans ces valeurs : (coefficient
journalier 10-20% ,d’un jour a 1’autre) ,20-30% en raison de la variation diurne, de la présence
d'une infection ou de conditions inflammatoires et d'un apport alimentaire en fer récent.
[2355236].0n peut noter qu’elles dépendent dans une large mesure de 1’alimentation et peut changer
en un temps tres cout . Indépendamment de son statut dans 1’organisme, le fer est diminué dans les
inflammations aigués ou certaines maladies chroniques (par ex. arthrite rhumatoide, tumeurs
malignes) et augmenté dans les hémolyses (in vivo et in vitro). A ces effets, la concentration sérique

de fer est considérée comme obsoléte pour juger le statut du fer dans 1’organisme [88].

VI.1.2. Ferritine sérique

La ferritine est une protéine ubiquitaire hautement symétrique et stable, elle a été

découverte, cristallisée et nommée depuis 1937[237].D’apres Arosio et al. en 2017, ses principales
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propriétés résident dans sa capacité a attirer et minéraliser les ions de fer en utilisant son activité
ferroxidase [238]. Elle appartient a une famille dont la structure reste trés variée [239] ,la plupart de
ses structures est constitué de 24 sous-unités agencées pour former une coquille de protéine
sphérique, dans laquelle du fer non hémique est déposé¢ (Figure 19). Les sous-unités sont de deux
types, appelées H et L [241]. Le rapport de celles-ci varie en fonction du type de tissu, et peut étre
modifi¢ en cas d’inflammation ou d’infection .Une seule molécule de ferritine de ce type peut

contenir jusqu'a 4300 ions de fer dans sa cavité centrale.

Figure 19 : Structure globale des ferritines a travers les six canaux triples et quadruples [239].

Différents noms peuvent étre attribués aux structures de la ferritine : L'apoferritine forme un
contenant grossi¢rement sphérique dans lequel le fer ferrique est stocké sous forme de
ferrihydrite.La forme contenant du fer est appelée holoferritine ou simplement ferritine) se localise
essentiellement (principalement dans le foie et la rate). Chaque molécule d’apoferritine est
d'environ 450 000 d. Le monomere L contient 174 acides aminés et a un poids moléculaire de 18
500 d; le monomere H a 182 acides aminés avec un poids moléculaire de 21 000 da [241]( Figure

20) .
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Figure 20 : Disposition du fer de réserve au sein de la coquille de ferritine [241].

En général, il existe un consensus quant aux roles de la ferritine. Sa principale fonction reste
le stockage du fer, tout en protégeant 1’organisme de ses effets toxiques. La bonne corrélation entre
la ferritine et les réserves de fer— 1 pg/l correspond a 8-10 mg de fer en réserve, celle-ci a été
confirmée dans plusieurs enquétes épidémiologiques. En 2015, une enquéte menée par Thurnham
et al. sur un large échantillon d’enfants a pu constater cette forte relation [240](Figure 21).Des
résultats similaires ont pu été aussi observés par Weiler et al. en 2015 , ou le taux de ferritine
sérique et d’hépcidine ont été significativement bas chez des enfants atteints d’une carence en fer

[242].

Ainsi, une large méta-analyse a validé sa treés nette supériorité sur les autres marqueurs telle
la saturation de la transferrine, la PPE, et le VGM pour le diagnostic de I’anémie ferriprive [89].
Une analyse de neuf études (quatre pédiatriques) randomisant une supplémentation en fer a suggéré
que la ferritine sérique était davantage corrigée par le traitement martial que la ZnPP et le RsTf chez

les patients améliorant leur taux d’Hb sous traitement [90, 97].
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Figure 21 : Forte corrélation observée chez quantité de fer en réserve et les taux ferritine sérique
chez un large échantillon d’enfant [240].

Si la ferritine est considérée comme un excellent paramétre de confirmation d’une carence
martiale [88] ,la conversion de celle —ci en réserves de fer , manque quelque fois de fiabilité. Cela
est dlie au fait que les taux d’hémosidérine ne sont pas systématiquement reflétés par le dosage de la
ferritine sérique. De plus, les taux de cette derniére ne sont pas corrélés linéairement avec les

quantités de fer de stockage (Figure 22) [217].
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Figure 22 : Corrélation entre le taux de ferritine sérique le capital martial stocké [217].
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Les valeurs normales de ferritinémie varient parallelement avec 1’évolution des réserves en
fer. Elevées & la naissance, notamment grice au transfert feotal ((Figure 23 a et b) et au cours des
quatre premiers mois de vie, elles diminuent ensuite jusqu’a I’dge de 1 an [91-93, 243], puis
remontent progressivement pour rester stables entre 3 ans et I’adolescence et pour a nouveau baisser

a la puberté et rester basses chez les gargons par rapport aux gargons [243].
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A : Corrélation entre le taux de ferritine maternel et les réserves en fer a la naissance

B : Variation deu taux de ferritine plasmatique au cours des 12 premiers mois de vie

Figure 23 : Variation des taux de ferritine sérique avant la premiére année de vie [243].

L’OMS propose des seuils de carence a 12 pug/L pour les enfants de moins de 5 ans et 15 ans
(Tableau 7) [94].Par ailleurs, des seuils plus bas de 10 pg/l pour les enfants agés de 1 a 5 ans ont
été retenus, en particulier aux Etats-Unis (étude NHANES Il National Health and Nutrition
Examination Survey) [95]. Les valeurs normales de ferritine sérique entre 4 et 9 mois ont bien été
documentées [91]. Chez I’adulte, le diagnostic de carence en fer est retenu pour des taux ferritines

sériques < 30 pg/l , toute fois des seuils plus bas <15 pg/L on été recommandés par I’OMS [94].
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Tableau 7 : Ampleur relative des réserves de fer d’apres la concentration de ferritine sérique [94]

Ferritine sérique (ng/L)

Moins de Sans Sans et plus
Homme Femme Homme Femme
Epuisement des réserves en fer <12 <12 <15 <15
Epuisement des réserves en fer en <30 <30 - -
présence d’une infection
Risque sévere de surcharge en fer - - >200 >150

(adultes)

VI.1.3. Ferritine érythrocytaire

La ferritine érythrocytaire constitue un parametre qui refléte 1’équilibre entre les entrées du
fer dans la moelle érythropoiétique [80], elle peut étre mesurée dans des hémolysats apres
¢limination du plasma et des leucocytes par différentes méthodes. Son avantage réside dans sa
faible sensibilité aux fluctuations liées a un éventuel processus inflammatoire, a l'infection ou a la
nécrose tissulaire. Ses taux sont nettement augmentés chez les patients ayant une surcharge en fer,
ce qui permet un diagnostic précoce de I'hémochromatose héréditaire et la surveillance de la

phlébotomie [244].

VI1.1.4. Coefficient de saturation de la Transferrine

La saturation de la transferrine est considérée comme le test de dépistage préféré pour
I'hémochromatose [245]. Son utilisation croissante dans de nombreux systémes de santé est diie a la
disponibilit¢ accrue des méthodes de mesure, telles que la calorimétrie, la turbidimétrie, la

néphélométrie et 'immunochimie [246].

Dans la circulation sanguine, le fer est li¢ a la Transferrine, seule protéine de transport qui
permet sa distribution aux érythroblastes médullaires. A partir du dosage pondéral de la
Transferrine, la capacité totale de fixation en fer de la Tf (CTFT) et le coefficient de saturation en
fer de la Tf (fer sérique / CTFT x 100 %) sont calculés, celles-ci reflétent la quantité de fer
disponible pour I’érythropoicse [97]. Une autre méthode, utilisant cette fois ci la transferrine,
permet le calcul du coefficient de saturation en transferrine .Chaque mole de transferrine ayant un

poids moléculaire approximatif de 79,5 kDa ,est capable de se lier a deux moles de fer avec un
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poids moléculaire de 55,8 kDa. En d'autres termes, une concentration en transferrine de 1 g/ L, soit
12,57 pmol / L, devrait pouvoir étre liée a 25,1 umol / L de fer. Par conséquent, le TIBC peut étre
estimée en multipliant la concentration de transferrine par un facteur de conversion (généralement

de 25,1) selon la formule ci-dessous [249 ,246] :

Fer sérique

Coefficient de saturation en Transferrine % = - -
Taux de transferrine X Facteur de conversion

Le calcul du coefficient de saturation de la transferrine peut étre aussi accompli directement
par l'addition de fer ferrique (Fe3 +), en quantités suffisantes, au sérum .Celui-ci permet de saturer
tous les sites non li€s a la transferrine. L’exces en fer non lié a la transferrine est enlevé en utilisant
un agent adsorbant comme le magnésium a travers une résine échangeuse de carbonate ou d'anion
[246,247,248]. Le fer qui est completement li¢é a transferrine peut étre par la suite mesuré

manuellement ou automatiquement.

D’aprés Thureten 2017, la baisse du coefficient de saturation est plus sensible et
spécifique que celle du fer sérique, ce dernier diminue en cas d’inflammation et présente des
variations nycthémérales intra-individuelles importantes. Le coefficient de saturation de la Tf
augmente progressivement avec 1’age tout au long de I’enfance et les seuils retenus comme
définissant une carence martiale chez 1’enfant varient entre 10 et 16 % en fonction de 1’age

(Tableau 8) [96,97].

Tableau 8 : Normes et seuils de I’anémie et de la carence en fer en fonction de 1’age

NHANESIII OMS
Age Coefficient de Ferritinémie Taux d’Hb Ferritine Taux d’Hb
saturation (%) (ng/L) (ng/L) (ng/L) (g/L)

4-6-9mois <20<9<5 <105<105<100 <12 <110 (6bmois a Sans )

1-2ans <10 <10 <110

3-5ans <12 <10 <112

6-11ans <14 <12 <118 <15 <115(5-11ans)<120
(12-14 ans)

12-15ans <14 <12 <119(F) <126 <120 a partir de 15ans

A partir de <16 <12 <120 <136 <130 a partir de 15ANS

16ans

NHANES : National Health and Nutrition Examination Survey
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VI.1.5. Marqueurs hématologiques ou Indices erythrocytaires
VI.1.5.1. Taux d’hémoglobine

L'hémoglobine est une métalloprotéine d’un poids moléculaire de 64500da [252] elle
comprend quatre sous-unités dont chacune est constituée d’une chaine polypeptidique et d’ un
groupement prosthétique appelé protoporpyhrine IX (Figure 24). Chacun comprend deux chaines
identiques. Les premiéres appelées alpha formées de 141 acides aminés 141 (alpha) , tandis que les
autres ,appelées béta , comprennent 146 acides aminés . L'ion ferreux de I'néme est li¢ au N d'une
histidine [251]. La chaine est identique pour toutes les hémoglobines humaines, embryonnaires et
adultes. Les chaines non alpha comprennent la chaine béta de 'hémoglobine adulte normale (a232),
la chaine gamma de 1'hémoglobine feetale (02B2), et la chaine delta de HbA2 .Dans certaines

variantes, les génes gamma sont dupliqués, donnant lieu a deux sortes de chaines gamma.

Figure 24 : Mod¢le de la molécule dhémoglobine. Deux chaines polypeptidiques blanches (alpha)
identiques et deux chaines polypeptidiques noires (béta) identiques forment une molécule complete.
Les hémes sont montrés comme des disques. O2 marque le site de liaison a l'oxygene [251]
reproduit de [252].
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Les principales fonctions assignées a ’hémoglobine restent le transport d’oxygene. Pour la
premiere fois, la liaison de 1'0O2 a I'Hb a été signalée par Paul Bert en 1878 [253]. Bohr a par la suite
démontré les propriétés de 1'oxygénation des tissus par I’Hb [254]. Celles-ci constituent un lien vital
entre la disponibilité de I'oxygene ambiant et le métabolisme aérobie en transportant de l'oxygene
(02) a partir des surfaces respiratoires des poumons ou des branchies jusqu'a aux tissus. Bien que
plusieurs aspects restent mal compris, des travaux montrent que 1’association de 1’02 s’effectue au
niveau des capillaires pulmonaires..Jusqu'a quatre molécules d'oxygene peuvent étre transportées
simultanément par une seule molécule d'hémoglobine. Quand une molécule d'oxygene se lie a I’
heme, la forme de la chaine de globine est altérée, conduisant & un changement dans la structure
quaternaire de I’hémoglobine [255].Par conséquent, les molécules d'oxygene sont ensuite liées avec
une plus grande affinité. Cette relation est mieux décrite par la courbe de dissociation

I'oxyhémoglobine en forme sigmoide (Figure 25)
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Figure 25 : Représentation schématique de poucentge de saturage de I’hémoglobine en oxygene
[73].

La baisse de I’hémoglobine présente, pour le diagnostic de carence martiale, une faible
sensibilité et une faible spécificité, du fait d’une apparition tardive apres une baisse de 20 a 30% des
réserves en fer de ’organisme [80]. La plupart des travaux montrent que la carence en fer est la
cause la plus fréquente d’anémie microcytaire hypochrome en pédiatrie. Celle-ci est toujours
arégénérative. Sur le frottis sanguin ,on observe des globules rouges pales au centre décoloré
(annulocytes), une anisocytose, une poikilocytose. Manquant de spécificité et de sensibilité, le

baisse du taux d’hémoglobine reste un mauvais test pour le diagnostic de la carence en fer.La
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survenue d’une anémie n’identifiant que 25 a 40 % des carences [116]. Le seuil définissant I’anémie

et retenu par I’OMS est de 110 g/L pour les enfants agés de 6 a 59 mois (Tableau 8).

VI.1.5.2. Indices érythrocytaires et réticulocytaires (VGM ,CCMH ) et (CCMH,
RDW)

Le volume corpusculaire moyen (VGM), la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine
(TCMH) et la concentration corpusculaire moyenne d'hémoglobine (CCMH) ont été introduits par
Wintrobe en 1929 pour déterminer la taille et la teneur en hémoglobine (MCH, MCHC) des
globules rouges. Ces indices érythrocytaires peuvent étre utiles pour élucider I'étiologie des anémies
[256] ,ils peuvent étre calculés si les valeurs de I'hémoglobine, de I'hématocrite et le nombre totale
des érythrocytes sont connues. Les formules de numération sanguine, fournies par les automates

récents, prennent en considération ces indices.

Le calcul de ces indices s’effectue selon les formules suivantes [256]:

Volume cellulaire par 1000ml de sang

3
VGM) = en fl ou pm

( ) Nombre d’érythrocytes millions par ml H
Teneur en hémoglobine en g par Litre de sang

TCMH (Pg) = en

( ‘g) Nombre d’érythrocytes millions par ml bg

Teneur en hémoglobine en gr par 100ml de sang x 100

CCMH (Pg) = g B E B g/dL ou en %

Volume des cellules en gr par dl ou en % dans 1000 ml

On peut retenir une valeur d’une teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) <-
27 30 g/dl pour définir I’hypochromie, avec peu de variation selon 1’age. Le critére de microcytose
est en pratique utilisé pour le diagnostic de carence martiale ,et a interpréter en fonction de 1’age
(volume globulaire moyen) VGM < 70u3 avant 2 ans, < 73 p3 entre 2 et 6 ans, < 80 u3 au-dela pour
la. La microcytose est un indicateur tardif de carence et manque de spécificité ,car présente dans les
thalassémies et 30 & 50 % des anémies inflammatoires. Chez les enfants ; Mohsen et al.rapporte
qu'en 2012 Jles seuils de 27pg pour la détermination de I’hypochromie et de 75-80fL pour
déterminer 1’hypochromie afin d’assurer un bon compromis entre spécificité et de sensibilité [119]

(Figure 26).
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Figure 26 : Courbe ROC indiquant des valeurs de sensibilité et de spécificité¢ de deux parametres
VGM et CCMH .Pour des valeurs de CCMH variant entre 23 et 27pg ,la sensibilité était de 86% et
la spécificité était de 74%.Pour des valeurs de VGM variant entre 75-80fL la sensibilité était de

84,9% pour une spécificité de 56,5% [118].

Concernant le RDW, celui-ci permet d’indiquer la variation de la taille des érythrocytes , il

est considérée comme le premier indice morphologique lors d’une anémie ferriprive. En phase pré-

latente et latente de la carence en fer, les RDW prend des valeurs normales. Tandis que dans le

stade latent, la largeur de distribution des globules rouges (RDW) devrait augmenter en raison de

l'apparition d'une population microcytaire de cellules dans le sang [256,257].
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Figure 27 : Variation des valeurs du VGM et du RDW en cas d’anistocytose [258].
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VI.1.5.3. Marquage du fer au niveau médullaire

La coloration de Perl a été¢ considérée comme I’examen de référence pour documenter de
facon indiscutable la carence en fer. Le myélogramme est un geste invasif non utilisé en pratique et
le marquage du fer n’est que semi-quantitatif. Les quelques études pédiatriques 1’utilisant comme
critére définitif ont ét¢ menées chez des enfants présentant une anémie mixte (inflammation et
carence) souvent trés profonde et ne sont pas extrapolables aux situations habituelles d’anémie

ferriprive [97,124].

VI.1.5.4. Limites des marqueurs conventionnels

Certains auteurs ont pu noter quelques limites des marqueurs conventionnels ( Ferritine,
Transferrine et son Coefficient de Saturation) dans le processus d’exploration de I’anémie ferriprive
[255].Pour la ferritine, des taux significativement bas en été observés en cas d’une hypothyroidie
[260] et lors des carences en acide ascorbique. Des différences de ferritinémie ont été notées chez

les deux sexes avec des fréquences trés basses chez les femmes [255].

Quant au fer sérique, son taux différe sensiblement d’une méthodologie de dosage a une
autre et en cas d’hémolyse .Il peut avec le coefficient de saturation en transferrine subir des
variations nycthémérales et augmente sensiblement lors d’une prise alimentaire [255,260]. Comme
pour la ferritine, la transferrine peut étre affectée en cas d’inflammation, sa biosynthése diminue

sensiblement lors d’une dénutrition et augmente lors de I’utilisation des contraceptifs oraux [255].

VI.2. L’alternative aux marqueurs conventionnels

Bien que la détermination précise des réserves de fer soit difficile avec les marqueurs, ils
continuent a étre utilisés pour le diagnostic de I'Anémie ferriprive dans cette population. Il y a

plusieurs marqueurs qui ont été étudiés pour évaluer les réserves de fer [255].

VI.2.1. Récepteurs solubles de la transferrine (Rstf)

Le récepteur soluble de la transferrine a ét¢ identifié¢ dans le sérum animal et humain depuis
1986. C’est un monomere tronqué du récepteur tissulaire, dépourvu de ses 100 premiers acides
aminés et circule sous la forme d'un complexe de transferrine et de son récepteur [261] .Son rdle
consiste a fournir du fer aux cellules, et il est particuliérement exprimé sur les précurseurs

érythropoiétiques [88,262] (Figure 28).
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Il s’agit de la forme circulante du récepteur membranaire de la Transférine, exprimé
principalement par les précurseurs érythroides, et régulé positivement par 1’activité érythropoiétique
et la carence en fer de la cellule. Bien que ses taux s‘éléve lors du premier stade de la carence
martiale, sa sensibilité reste trés faible lors d’une baisse unique des réserves en fer [263]. Proposé
pour son indépendance par rapport au statut inflammatoire, le RsTf augmente également en cas
d’expansion de 1’érythropoi¢se, au cours des hémolyses, y compris celles liées au paludisme, et des

érythropoicses inefficaces telles celles des thalassémies [88].

Pour le nourrisson, le dosage du RsTt a été validé pour le diagnostic de carence en fer du
nourrisson dans plusieurs études de populations pédiatriques [91,97,98,99]. Chez I’adulte, les études
examinant son intérét pour distinguer anémie carentielle et inflammatoire ne sont pas toutes
concordantes [100,101]. Différents ratios (RsTf/log ferritine et log RsTf/ferritine) ont été proposés
combinant la ferritine, marqueur le plus précoce de carence en fer, et le RsTf, marqueur plus tardif

peu modifié par I’inflammation, pour différencier anémie ferriprive et inflammatoire [102-104] .

En particulier la formule proposée par Cook et al.en 1976 a été retenue comme critére du
diagnostic de carence pour les études NHANES ultérieures [105]. Dans le contexte d’enfants
présentant une anémie sévere souvent mixte ou la carence est établie sur I’absence de réserves
médullaires en fer, I’index RsTt/log ferritine a été validé [97,105, 106]. En 2018, El Gendy et
al. rapporte 1’utilité pour le dépistage de la carence en fer chez les personnes atteintes de maladies
inflammatoires chroniques [274] ou une inflammation intestinale [264]. Cependant, il nécessite
dans certaines études d’€tre lui aussi ajusté sur les marqueurs de 1’inflammation. Les normes du
RsTf varient en fonction des techniques de dosage, de I’age (plus ¢levées chez le nourrisson et
I’adolescent que chez I’enfant 4gé de 3-5 ans), du sexe, de la race .Son dosage est donc
difficilement utilisable pour un test individuel de diagnostique ou de confirmation de carence ,et
n’est pas indiqué en situation courante par la HAS [97].Les valeurs utilisées pour le diagnostic de la

carence martiale sont illustrés dans le tableau 9.
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Farritn-fe Transferein Tf

Figure 28 : Formation du complexe Fer-transferrine et transferrine -récepteur en cas physiologique
normal et en cas de carence en fer chez I’homme [264].

VI.2.2. Hepcidine

L’hepcidine est une hormone de nature polypeptidique de 25 acides aminés [107,108 ].Elle
régule le bloquage la sortie du fer héminique recyclé par les macrophages et 1’absorption intestinale
du fer au niveau des cellules duodénales. Sa biosynthése est diminuée dés le premier stade de la
carence en fer [97,106]. Les concentrations de 1’hepcidine sont aussi régulées par I’inflammation et
I’érythropoicse [109-110]. Le dosage de I’hepcidine a été rapporté comme le seul marqueur
indépendant (parmi lequels ferritinémie, RsTf, index RsTf/ferritine) prédisant le niveau
d’incorporation érythrocytaire du fer chez les enfants anémiques ,vivant dans les zones d’endémie

palustre et recevant un traitement a base de fer [97,111].

En cas d’anémie multifactorielle, 1’hepcidine permet de différencier une anémie
inflammatoire d’une carentielle, elle permet également d’investiguer la carence en fer méme en cas
d’infestation palustre ou d’o-thalassémie associées [28]. Toute fois, I’index RsTf/SF reste un
meilleur indicateur en cas d’anémie profonde pour prédire la déplétion des réserves médullaires en
fer, en raison de la régulation négative prioritaire exercée par des taux élevés d’érythropoiétine
circulante [29].Différentes situations peuvent stimuler sa biosynthése ou la baisse de son taux, telles
que : la transfusion sanguine, des facteurs génétiques, I’inflammation ou I’infection,...... etc [255](

Figure 29).
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Figure 29 : Facteurs clinique influencant les taux d’hepcidine [265].

Le dosage de I’hepcidine reste encore mal au point d’un point de vu quotidien du fait d’un

manque crucial d’harmonisation entre les différentes techniques. Deux méthodes, I’ELISA et la

spectrométriec de masse en tandem, ont ét¢ développées. Les taux normaux d’hépcidine restent

jusqu’a présent mal ¢élucidés chez 1’enfant [26,30]. On peut noter qu’au cours de la premiére année

de vie , sont plus basses chez les filles puberes que

chez les garcons.Nous notons qu’un taux

d’hépcidine <6,89ng/mL est recquis pour la déterminantion de la carence en fer et 2,73ng/mL pour

définir I’anémie ferriprive.

Tableau 9 : Proportions moyennes de la population d’enfants ayant une déficience en fer en
utilisant les des seuils reconnus [265,266].

Marqueur Seuils Proportions moyenne de la carence
normaux en fer a travers la méta analyse (%)
Ferritine 30-300 12,7
STFR <83 73,2
Index TRSF /Ferritine 5,6 46,4
Fer sérique 3,6-27 19,8
Saturation en transferrine 2,0-3,6 2,5
TIBC >16 374
TCMH 72 1
VGM 32-36,8 433
<2ans 67-91 12,1
>2ans 73-89 21,5
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VI1.2.3. Taux d’hémoglobine dans les réticulocytes

En raison d’une courte durée de circulation, la teneur en hémoglobine, déterminée au niveau
des réticulocytes (CHr), refléte le fer disponible dans la moelle osseuse [255,267]. Elle mesure la
quantit¢ absolue d'hémoglobine dans les réticulocytes circulants (mesurés sur des
picogrammes).Des automates fonctionnant selon le principe de cytométrie en flux permettent
d’effectuer cette mesure. En cas de carence martiale, la concentration des précurseurs médullaires
est insuffisante, celle-ci se traduit par une baisse du contenu réticulocytaire en hémoglobine [56].

Des taux de Chr<29pg sont recommandés pour le diagnostic d’une carence martiale [267].

Plusieurs études ont indiqué 1’utilité de la mesure du CHr pour le diagnostic de la carence en
fer [268,269] .En dépit de sa faible sensibilité¢ lors d’une inflammation aigue, le CHr présente
I’avantage d’indiquer trés précocement les stades de la biosynthése de 1I’Hémoglobine , les
réticulocytes circulants ayant une durée de vie de 2 jours contre 120 jours pour les GR. Chez
I’enfant, lorsque le coefficient de saturation est abaissé, le CHr diminue avant le VGM, la TCMH et
le taux d’Hb. Il se normalise en 1 a 2 semaines sous un traitement martial et est plus sensible que le
RsTT, et la ZnPP [80, 120, 121]. 1l est a noter que les taux de CHr différent sensiblement chez les

nourrissons a terme des prématurés [270].

I1 est de plus en plus accessible grace a la large diffusion des automates utilisant la technique
laser optique pouvant mesurer la quantité individuelle d’Hb dans les réticulocytes. Cependant, les
normes varient selon les études (> 25, > 26 ou > 27,5 pg chez le nourrisson et le jeune enfant) et il

n’est pas contributif en cas de thalassémie.

VI1.2.4.  Protoporphyrine Zinc et érythrocytaire

La ferro-chélatase permet de catalyser 1’étape finale de la biosynthése de 1’héme, avec
I’incorporation d’ions Fe2+ dans la protoporphyrine IX. En cas d’apport insuffisant en fer pour
I’érythropoicse, le fer est systématiquement remplacée par le zinc, celui-ci remplace la
protoporphyrine IX par la protoporphyrine-zinc (ZnPP). Une ZnPP augmentée signale qu’il n’y a
pas assez de fer pour la synthése de ’héme. La ZnPP peut ainsi témoigner d’une manque de fer
fonctionnel [88,123]. Le dosage de la ZnPP, trés utilisé dans les études NHANES, est peu cofliteux,
facile d’acces, beaucoup plus sensible que I’anémie et permet le suivi thérapeutique sous traitement

martial [122]. La ZnPP augmente ¢galement en cas d’hémolyse et d’intoxication au plomb .
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D’apres Sedar et al. en 2000, la protopophyrine érythrocytaire constitue un paramétre
permettant de détecter en premicre ligne la carence en fer [271],il consiste a mesurer le taux
protoporphyrine non li¢ au fer[273].Chez I’enfant ,I’¢tude des parametres de sensibilité et de

spécificité a montré que la protoporphyrine érythrocytaire est plus sensible que la ferritine [271].

VI1.2.5. Pourcentage de réticulocytes hypochrome (% Hypo)

Le pourcentage d'érythrocytes hypochromiques (% HYPO) : symbolise la mesure du taux
d’’hémoglobine dans les globules rouges (RBC), qui tient compte de la teneur absolue en Hb ainsi
que de la taille du globule rouge. Elle peut étre utilisée pour mesurer la déficience fonctionnelle en
fer. Elle indique le taux d’incorporation des globules rouges au niveau des hématies [233,234].
Tessitore et al. en 2001 ; ont montré que le pourcentage des cellules hypochrome étaient plus
précis lors de I’identification de l’anémie ferriprive ,en le comparant aux autres parametres
d’investigation tels que , la ferritine, le coefficient de saturation en transferrine et le CHr chez 125

patients hémodialysés [255,272].

VI.3. Choix des marqueurs en pratique dans le diagnostic de la carence en fer
chez ’enfant
VIL.3.1. A I’échelle individuelle

A Iéchelle de I’individu, I’utilisation de critéres multiples n’est pas adaptée [125]. La baisse
de la ferritinémie reste le meilleur indicateur en termes de sensibilité et de spécificité pour le
diagnostic d’une carence en fer .1l constitue le seul examen biologique recommandé¢ par la Haute
Autorité¢ de Santé. Par ailleurs, I’inflammation reste le seul obstacle pour ’interprétation du bilan
martial, c’est a cette fin, on doit s’assurer, en particulier chez le nourrisson, de la normalité du taux
de CRP. Le dosage simultan¢ de la ferritine et de la CRP en plus de la détermination du taux d’Hb
est aussi recommandé par 1’Académie Américaine de Pédiatrie [125].Toute fois , cette hypothese
n’est pas soutenue par Colin en 2017, car celui-ci recommande d’associer a la ferritinémie, la

transferrine ou la protoporphyrine Zinc [277].

VL.3.2. A I’échelle des populations infantiles

Lorsqu’il s’agit d’une population infantile, Camaschelle en 2017 rapporte que ’efficacité
du diagnostic biologique de la carence en fer repose sur la combinaison de plusieurs parameétres

biologiques [126]. Afin de définir la carence en fer,les études NHANES ont combiné, en plus du
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taux d’Hb, la présence d’une anomalie d’au moins 2 marqueurs sur 3, coefficient de saturation de la

Tf et VGM (NHANES II) , ou ZnPP, coefficient de saturation et ferritine (NHANES III).

D’autres études avaient combiné le taux de ferritine associé¢ au coefficient de saturation en
transferrine [119]. Une surestimation de la prévalence pour le modéle utilisant le VGM a été noté
par rapport a celui de la ferritinémie chez certaines populations [97]. L’index RsTf/ferritine
développé par Cook et al. a été¢ retenu comme critére diagnostique pour les études NHANES
ultérieures [102]. Dans les pays a forte prévalence de maladies infectieuses et d’anémie sont
proposés le dosage du RsTf en complément de la ferritinémie (OMS), I’¢élévation du seuil de

ferritine sérique a 30 pg/L et plus récemment le dosage d’hepcidine.

VI1.4. Diagnostic différentiel de I’anémie ferriprive chez I’enfant

V1.4.1. Anémie inflammatoire et mixte

L’anémie inflammatoire (Al), qualifiée par les anglo-saxons, d’anémie des maladies
chroniques (anemia of chronic disease [ ACD) se rencontre dans de nombreuses situations cliniques

, dont le point commun est I’existence d’un syndrome inflammatoire biologique.

L’inflammation représente ainsi chez ’adulte la seconde cause d’anémie apres la carence en
fer [106]. La carence en fer ,dlie a un processus inflammaoire, est multifactorielle et résulte
principalement de la perte de sang intestinale dans la muqueuse enflammée et d'une altération de

l'absorption du fer alimentaire [275,276].
Les cytokines inflammatoires, TNF- , IFN- , TGF- , IL-1 and IL- 6, ont un impact sur
I’érythropoicse a trois niveaux :

* Une toxicité directe sur les phases précoces de I’érythropoiése ;
» Une production insuffisante d’érythropoiétine ;

* Un déficit en fer disponible pour I’érythropoiése.

La découverte de I’hepcidine a permis de relier inflammation et perturbation du métabolisme

du fer et offre ainsi de nouvelles pistes thérapeutiques.

Outre les carences en vitamines (B12, acide folique , et la vitamine D),les taux
d’hémoglobine peuvent baisser en raison d’un processus inflammatoire [275].Qu’il s’agit d’une

forme normo- ou microcytaire, I’anémie inflammatoire reste le plus souvent de degré modérée . De
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nombreux parametres du métabolisme du fer sont modifiés [106,275] (Tableau 10), méme par des
infections intercurrentes banales de I’enfant. L’index RsTf/ferritine et plus récemment le dosage
d’hepcidine permettent de mieux différencier anémie inflammatoire et anémie carentielle. Dans
I’anémie inflammatoire, les réserves en fer (et la ferritine) sont normales ou augmentées, mais

séquestrées dans les macrophages, non disponibles pour I’érythropoic¢se [97] (Figure 31).

Le terme de carence en fer fonctionnelle est surtout utilisé chez 1’insuffisant rénal traité par
les agents stimulant 1’érythropoiese chez qui, la quantité¢ de fer disponible est insuffisante pour
répondre aux besoins liés a [’administration d’érythropoiétine : 1’¢lévation de la CHr et du
pourcentage d’hématies hypochromes, plus sensible et spécifique que celle de la ZnPP, est proposée

chez I’adulte comme marqueur diagnostique de ce type de déficit fonctionnel en fer [88].

Tableau 10 : Diagnostic différentiel en cas d’infection chronique, de cancer , d’inflammation et en
cas d’anémie ferriprive [97]

Anémie des maladies chroniques Anémie Méme
ferriprive conditions
Infections Cancer Maladies
chronique inflammatoire
Niveau du fer Réduit Réduit Réduit Réduit Réduit
Transferrine Réduit ou normal Réduit Réduit/Normal Augmenté Augmenté
/normal
Saturation de la Réduit Réduit Réduit Réduit Réduit
transferrine
Ferritine (ng/ml) >30 >30 >30 <30 <100
Récepteur soluble de la Normal Normal Normal augmenté Normal ou
transferrine augmenté
Ratio STFR /Ft <1 <1 <1 >2 >2
Niveaux de cytokines augmenteés augmentés augmentés augmentés augmentés

En raison de sa sensibilité a I’'inflammation, une récente revue systématique rapporte que le
taux de ferritinémie doit étre augmenté a 30ug/l lors d’une inflammation[276].Les mémes
recommandations ont €été¢ proposées par ’OMS pour définir une carence en cas d’exposition aux
infections [94]. Des coefficients de correction de la ferritine sérique sur la CRP et de I’alpha 1 acide
glycoprotéique ont été proposés [38]. En cas d’anémie mixte, I’index RsTf/ferritine est plus élevé et
le dosage de I’hepcidine plus abaissé qu’en cas d’anémie inflammatoire isolée [27,28]. L’exemple
de la drépanocytose illustre les difficultés de diagnostic de la carence martiale dans les anémies

mixtes. Une carence est possible chez l’enfant non transfusé [39]. L’anémie des patients
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drépanocytaires est microcytaire en cas d’a-thalassémie associée ou dans les formes composites Hb
S/B-thalassémie. La ferritine sérique, peu sensible dans ce contexte d’inflammation et d’hémolyse
chroniques, peut rester ¢levée plusieurs semaines apres une crise vaso-occlusive et le seuil de 25
ug/L a été proposé pour définir la carence. Sidérémie et coefficient de saturation peuvent étre

abaissés dans ce contexte inflammatoire et les RsTf sont augmentés du fait de ’hémolyse.

VI1.4.2. Thalassémie

D’aprés Sanctis et al; 2017,les hémoglobinopathies constituent les troubles monogéniques
récessifs les plus fréquents dans le monde [278]. Chez les enfants, on notera que la A et la B-

thalassémie sont celles qui présentent les plus de variantes [279].

La B thalassémie se caractérise par une synthése (B +) ou une absence (Bo) réduite des
chaines de B-globine dans la molécule d'HbA, entrainant I'accumulation de chaines a-globine qui
précipitent dans les précurseurs érythroides. Les érythrocytes matures peuvent avoir comme
conséquence une €rythropoic¢se inefficace et a une hémolyse périphérique. Environ 1,5% de la
population mondiale sont des hétérozygotes (porteurs) des B-thalassémies; il y a une forte incidence
dans les populations du bassin méditerranéen, a travers le Moyen-Orient, le sous-continent indien,
I'Asie du Sud-Est et la Mélanésie vers les iles du Pacifique [97]. Chez I’enfant, les symptomes
d’une P thalassémie sont similaires a ceux de la carence en fer , des troubles neuro cognitives et
une faiblesse musculaire généralisée ont été obervés ,ceux-ci sont plus prononcés chez les gargons

par rapports aux filles (Figure 30).
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Figure 30 : Symptomes des B thalassémies chez I’enfant [280].
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La carence en fer a la méme présentation hématologique qu’une thalassémie mineure ou
microcytose et hypochromie résultent du défaut de synthése des chaines o ou B-globine [280]. Les
thalassémies sont rencontrées surtout dans les populations originaires du pourtour méditerranéen, du
Moyen-Orient, d’Inde, d’Asie du Sud-Est et d’Afrique. Les B et a-thalassémies hétérozygotes sont
en regle dépistées sur un taux d’Hb modérément abaiss€, une microcytose franche, un nombre ¢élevé
de GR (pseudopolyglobulie) (Figure 31). La confirmation du diagnostic pour la B-thalassémie
repose sur I’étude de I’Hb montrant une ¢lévation de I’HbA2 > 3.5 %. Le diagnostic de trait a-
thalassémique est génotypique. Une augmentation des taux de ZnPP et du RsTf est fréquente dans
les thalassémies mineures [97].Plusieurs formules (par exemple celle de Mentzer : MCV/RBC) ont
été développées afin de différencier sur I’hémogramme carence en fer et trait thalassémique. Elles
restent néanmoins plus précises chez 1’adulte que chez I’enfant et leur valeur intrinséque varie d’une
¢tude a I’autre [129]. Une carence en fer associée au trait thalassémique aggrave 1’anémie et peut

diminuer le taux d’HbA2 qu’il faut alors contrdler apres correction de la carence.
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Figure 31 : Algorithme pour I’investigation des troubles du métabolisme du fer: Examens de base
et examens complémentaires lors d’une ferritine basse [88].
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VII. Prévalence de I’anémie ferriprive et de ’anémie par carence en fer

La carence en fer est la plus fréquente des pathologies nutritionnelles de la planete. En
Europe, environ un jeune enfant sur dix et un quart des adolescents en sont atteints. Dans les pays
africains francophones, plus de trois quarts des enfants sont anémiques, la carence martiale étant
probablement en cause dans la grande majorité des cas. La carence en fer est donc un probléme
majeur de santé publique au niveau mondial, notamment dans les pays en voie de développement

[127].

VIL.1. Prévalence globale

Il est tres difficile d’estimer la fréquence de la carence en fer dans le monde
[281,287].Ceci est principalement dii aux parameétres pris considération dans chaque enquéte
D’apres Viteri en 1998, on estime que plus de 1,6 milliards de personnes sont atteintes d’anémie,

dont plusieurs centaines de millions manifestent une carence en fer [282],

La fréquence de I’anémie dans la population mondiale a été analysée dans une étude
couvrant 48,8 % des individus et reposant sur le WHO Vitamin and Mineral Nutrition Information
System for 1993-2005. La prévalence globale de I’anémie était de 24,8 % (IC 95 % : 22,9-26,7 %),
touchant 1,62 milliard d’individus (IC 95 % : 1,50-1,74 milliard) [128] (Tableau 11 et Figure 32).

Tableau 11 : Prévalence mondiale de I’anémie et groupes a risque [281]

Région Population Prévalence de I’anémie Mortalité attribué a la
(Millier) carene en fer (milliers)
Femmes  Hommes Enfants Morts handicapé”
Afrique " 639,593 41% 28% 60% 271 10,140
Amérique latine® 502,162 23% 11% 46% 33 1,249
Est de méditerranée * 481 635 44% 17% 63% 80 3,195
Sud Est de I’ Asie ¢ 293,819 49% 32% 49% 34 1,528
f 1,241,806 60% 36% 66% 324 12,497
Sud Est de I’asie
" 325,183 89% 5% 7% 5 478

Nord de ’Amérique &
Monde 6,045,017 - - - 841 35,057
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a : une durée d’un an au minimum ; b :exluant I’égypt, le maroc, la Soumalie, le Soudan et la Tunisie ;

¢ :excluant Cuba ; d :Afghanistan, Djibouti, Irak, Soumalie, Pakistan, Soudan, Yemen ; e : Indonésie, Sri

Lanka, Thailand ; f :Bangladesh, République populatire de Corée , Maldive , Népal ; g :Incluant Cuba,

En termes de sévérité, I’anémie Iégere reste la plus fréquente chez la population

mondiale.Entre 1990 et 2013, la prévalence moyenne de celle-ci a été estimée a 15%, 12% pour la

modérée et moins de 10% pour la forme sévere [281].
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Figure 32 : Prévalence et nombre de personnes atteintes d’anémie en fonction de sa sévérité [281]

En 2004, I’OMS a estimé que I’anémie par carence en fer a engendré plus de 2,73 000
déces: dont 45% en Asie du Sud-Est, 31% en Afrique, 9% dans I'Est Méditerranéenne, 7% dans les
Amériques, 4% dans 1'Ouest Pacifique, et 3% en Europe, avec 97% survenant en basse pays a
revenu intermédiaire [283]. Quant aux pertes économiques annuelles dies a 1’anémie ferriprive,

elles étaient estimées a 16,78 dollars par habitant dans 10 pays en voie de développement, soit pres

de 4 % de leur produit intérieur brut moyen [284].
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VIL.2. Les groupes a risque de développer la carence en fer et ’anémie
ferriprive

Les populations les plus susceptibles de développer une carence martiale sont celles
souffrant de 1’inaccessibilité aux aliments riches en fer biodisponible, en particulier durant les
phases ou les besoins en fer sont fortes [352].Ces groupes correspondent aux enfants, aux

adolescents et aux femmes en age de procréer, en particulier pendant la grossesse [353,354].

Dans le cas des nourrissons et des adolescents, la demande accriie en fer est le résultat d'une
croissance rapide [352]. Pour les femmes en age de procréer, la raison principale est la perte de sang
excessive pendant les menstruations. Pendant la grossesse, il y a une augmentation significative des
besoins en fer en raison de la croissance rapide du placenta et du feetus et de 1'expansion de la masse
globulaire. [353] En revanche, les hommes adultes et les femmes ménopausées sont a faible risque
de carence en fer ,et la quantité de fer dans un régime normal est généralement suffisante pour

couvrir leurs besoins physiologiques. [352,353]
1.2.7.3 Prévalence de la carence en fer chez la population infantile :

Une grande partie des travaux s’interessent essentiellement sur les enfants de moins de cinq
ans. Aux Etats-Unis, la prévalence de la carence en fer est estimée a 9 % (6,6 & 15,2 %) [127]. Selon
Brotane et al ; 2008, la fréquence de carence en fer n'a pas beaucoup diminué au cours de ces 40
derni¢res années, mais il y a eu des améliorations significatives dans certains sous-groupes de
jeunes enfants [285]. On notre a titre d’exemple que chez les enfants agés de 12 a 24 mois, les taux
de carence en fer ont diminué de 23 a 11% entre deux périodes d’étude [285].La carence en fer est
associée a une anémie dans 0,9 a 4,4 % des cas en fonction des ethnies et des conditions

socioéconomiques [1,127].

En Europe, Herceberg et al. 2001 signale que la prévalence de la déplétion des réserves en
fer chez les enfants européen variait de 2 a 48% pour la baisse des réserves en fer et et de 2 a 4%
selon le groupe d'age et le pays [286]. La carence martiale a été, en revanche, peu étudiée chez les
enfants de six a 12 ans. Une publication récente collige les travaux rapportés de 2002 a 2009
concernant 1’état nutritionnel des enfants de six a 12 ans dans les pays sous développés ou en
transition. Les prévalences moyennes de carence y varient de 6 a 29 % avec une anémie dans 4 a 19

%. Il existe de grandes variations selon les pays, les plus élevées étant en Afrique [127, 285] .
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Si la prévalence de la carence en en fer est bien documentée aux Etat unis et en Europe, peu
de données disponibles au niveau des pays Africains .Une récente revue de littérature , publiée en
2017 a rapporté que 1I’Afrique du Sud enregistre la plus faible fréquence avec 11% d’enfants atteints
de carence en fer et 10,5% atteints d’Anémie[287]. Toute fois, elle touche plus de 70% des jeunes
enfants dans des pays comme la Cote d'Ivoire, la Gambie ou le Malawi .La carence en fer concerne
souvent plus de la moitié¢ des jeunes enfants au Kenya [288] sauf en Egypte, ou la prévalence reste

inférieure a 18% [287].

VIII. Causes de ’anémie ferriprive chez I’enfant :

Chez I’enfant, plusieurs situations peuvent conduire au développement de la carence

martiale [24]:

e Des besoins accrus.

e Un capital martial insuffisant durant la période feotale,
e Des apports insuffisants,

e Des pertes excessives

e DLinfection et le parasitisme

Certains facteurs de risque liés & la carence en fer ont été évoqués par Ozdemir en 2015 , ils
concernent particulierement: un déficit qui se manifeste a la naissance, la prématurité, les
prélévements sanguins néonatals, le bas age, les conditions socioéconomiques défavorables,
I’origine ethnique,les pertes gastro-intestinales dlies a une consommation excessive de lait de vache,
la consommation insuffisante associée a une croissance rapide et le faible poids a la naissance
[289]. D’apres Olivier en 2017, les principales causes des déficits en fer chez I’enfant se partagent
entre les carences par apport insuffisant, les syndromes de malabsorption et les déficits secondaires
a des pertes augmentées [24]. La figure 33 illustre les principales causes de 1’anémie ferriprive chez

I’enfant.
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Figure 33 : Principales causes de 1’anémie ferriprive chez les enfants issus des régions pauvres
[325].

VIII.1. Carences d’apport

L’insuffisance d’apport est intimement liée aux habitudes alimentaires et a la
biodisponibilité en fer [88,290]. Il décroit considérablement lors d’une consommation accrue des
aliments pauvres en fer, ou, lors d’une absence de diversification alimentaire [290]. D’apres les
enquétes ¢épidémiologiques, le faible apport en fer prédomine dans les pays en voie de
développement et dans les familles en situation précaire dans les pays industrialisés .Toute fois ,il

peut méme se manisfester chez les familles n’ayant pas de difficultés financieres [24,291].

Les mesures de prévention doivent étre prises en considéraion, quelle que soit la situation.
Les enfants de bas age et les prématurés sont les plus vulnérables groupes [291].0On estime que
80 % des réserves des nouveau-nés a terme étant constituées au cours du dernier trimestre [24].Dans
une étude cohorte faite sur des enfants mexicains, Meinzen-Derr et al. en 2006, rapportent que
I’allongement de 1’allaitement maternel au dela de six premiers mois pourrait influencer 1’équilibre
martial chez I’enfant [292]. Une autre étude de cohorte menée a Sao Paulo chez 102 enfants,

montre que 5,7 % présentaient un déficit en fer et 3,4 % une anémie a I’age de 4 mois, alors que 2

mois plus tard, 26,1 % étaient carencés et 23,9 % étaient anémiques [292].
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Les mesures de prévention telles que I’enrichissement et la supplémentation sont fortement
conseillées pour les prématurés [286]. On peut noter que les multiples prélévements pratiquées par
les centres de soin, le faible poids a la naissance, le non espacement des périodes de grossesses

pourraient également déséquilibrer les réserves en fer de 1’enfant [24].

L’adolescence est également une période sensible car les besoins sont augmentés. Celle-ci
en raison la coicidence entre de 1’accroissment des besoins avec des pratiques alimentaires non
adéquates ,caracyérisée par des régimes alimentaires pauvres en activateurs d’absorption du fer et

des problémes d’anoréxie mentale [24, 293].

VIIL.2. Syndromes de malabsorption

Une baisse de la captation et du transport du fer par les entérocytes peut résulter d’une
réduction de la surface de I’épithéllium intestinal par atrophie villositaire [24]. En 2001 Ruhl a
montré que I’henie hiatale est significativement liée au développement de la carence en fer [294],
d’autres auteurs raportent que 1’oesophagite peut avoir un lien directe avec le bilan martial de
I’individu [295]. Les syndromes de malabsorption comme 1’ucerisation, les fissurations, les
polypopes, et les angiomes peuvent également étre a I’origine de la carence martiale chez 1I’enfant

(Tableau 12).

Tableau 12 : Principales causes des signements chroniques d’origine digestive chez 1’enfant [24]

Principales causes des saignements chroniques d’origine digestive chez I’enfant

(Esophage

Oesophagites, varices (hypertension portale)

Estomac

Gastrites, infection a Heliicobacter pylori, ulcére, gastoduodénal

Prise répétée d’anti-inflammatoire non stéroidiens (AINS)

Intestion gréle

Diverticule de Meckl, angiome, polypes et poluposes, maladie de Crohn, troubles de I’hémostase
Colon

Malasie de Crohn, rectocolite hémorragique, colites non spécifiques, polypes e polypose, angiomes
Rectum

Angiomes, fissures, ulcération
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VIIL.3. Pertes excessives de fer

D’apres Skikne et al. en 1984, les prélévements sanguins doivent étre limités en nombre et
en quantit¢ [296].Ceux ci peuvent engendrer une baisse rapide du stock martial chez 1’enfant et
conduit & la longue a une érythropoeise inefficace [297]. Dans une récente revue de littérature,
Olivier indique en 2017 ,que les symptomes digestifs peuvent étre un argument qui peut expliquer
I’origine digestive d’une carence isolée ou d’une anémie ferriprive telles que les diarrhée, les
dysfonctionnements épigastriques, hématémeses, stagnation pondérale ou encore des rectorragies
[24] (Tableau 13). Les antécédents familiaux d’ulcére, de polypose ou de maladie coeliaque sont a
prendre en compte [24]. Des outils d’investigation permettant d’analyser les habitudes alimentaires

semblent étre fondamentaux.

La carence martiale chez 1’enfant peut étre engendrée par une hémosidérose idiopathique
pulmonaire [298]. Les pertes excessives de fer peuvent également étre d’origine gynécologique

(reégles abondantes chez 1’adolescente), ou d’origine urinaire (hématurie chronique) [24 ;12].

Tableau 13 : Syndromes et maladies entrainant une mal absorption du fer chez I’enfant [24].

Syndromes et maladies entrainant une malabsorption du fer chez I’enfant

1- Résetion intestinales entrainant une malabsorption du fer
2- Polluation bactérienne (anomales de la mortricité intestinale : Pseudo-obstructions
intestinales chroniques, maladies hitchsprung , entérocolites
3- Lympangiectasies intestinales
4- Atrophiques villositaires
-Maladies coeliaque
-Malnutrition protéino-énérgétique
-Allergie aux protéines-énergétique
-Infection a Gladria intestinalis (labliases)
-Déficits immunitaires et atrophies villositaires syndromiques
5- Parasitose digestive
6-Géophagie pica, pagophagie

7-Chirurgie bariatrique (bypass, gastrectomie en manchon)
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VII1.4. Autres causes de la carence en fer chez les enfants

La supplémentation en fer alimentaire est associée a une augmentation de 'appétit. Dans une
¢tude cohorte réalisée sur des patients atteints de syndromes métabolique , les taux de ferritine
sérique €taient négativement associées a la leptine sérique [299]. L’inflammation aiglie ou
chronique peut également causer une perturbation de I’érythropeoeise et perturber ’homéostasie du
fer [24,300], ses effets sur la stimulation de 1’hepcidine ont été remarqués dans un groupe d’enfants

atteints de maldie de Crohn[302].

Chez les enfants présentant un IMC>30 a 33, I’expression de I’hepcidine est fortement
stimulée lors de la secrétion de la leptine [24, 300, 301]. Olivier indique ,en 2017, qu’une perte de
poids > a 10 % permet d’équilibrer le bilan martial cher I’individu [24,304]. Par ailleurs, en cas
absence d’inflammation, cet effet peut étre plus pronnoncé. Plusieurs études ont mis en évidence
I’éventuel lien entre le sport et le développement de la carence martiale.D’aprés Khaled et al.
enl998, les taux de ferritine sériques peuvent étre continuellement changés lors d’un exercice
musculaire répététif [303] .Ceci est exliqué par une modification des propriétés rhéologiques et une

augmentation de la viscosité des éythrocytes [303].

D’aprés Heidelbaugh en 2013, solliciter massivement les inhibiteurs de la pompe a protons,
peut également altérer 1’absorption du fer et de certains minéraux [305,24].D’autres causes peuvent
étre évoquées lors d’une carence martiale, on peut citer ’IRIDA ou anémie par carence en fer
réfractaire, celle-ci est une anémie héréditaire récessive diie a un défaut du géne TMPRSS6 codant
pour Matriptase-2[306].11 en résulte une surproduction d’hepcidine qui bloque 1’absorption
intestinale de fer. Cette maladie se traduit par une anémie par carence martiale réfractaire a toute

supplémentation orale [24].

IX. Conséquences de I’anémie ferriprive sur la santé de ’enfant

Souvent , les répercussions de 1’anémie ferriprive se manifestent activement une fois que
I’éryhtropoeise est perturbée.Toutefois, d’aprés Fehr, Jorg et al. en 2009 ; il n’est pas exclu que
celles-ci peuvent se manifester des 1’apparition d’une carence en fer fonctionnelle .Plusieurs études
ont abordé¢ les conséquences d’une carence en fer ,sans que le taux d’hémoglobine ne soit
rabaissé[307]. Vu Il'implication du fer dans plusieurs processus métaboliques vitaux pour
l'organisme,une carence martiale se traduira par une perturbation des fonctions biologiques

nécessitant du fer. Des preuves cliniques indiquent que la fatigue [307,308], la faible capacité
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cognitive [309], une mauvaise adaptation aérobie ou encore 1’alopécie [310] sont des symptomes

fortement liés a une carence en fer sans anémie.

La carence en fer sans anémie semble étre une condition trés courante qui reste
malheureusement non diagnostiquée [307]. La difficulté des études sur les conséquences de la
carence en fer sur la santé tient du fait qu'elle est souvent associée a d'autres pathologies et il n'est
pas toujours ais¢ de connaitre la part exacte qui revient au déficit martial sur les effets observés
[73].Certaines des conséquences de la carence en fer sont bien établies tandis que d'autres font

encore l'objet de controverses.

IX.1. Effet sur la mortalité foeto-maternelle et sur le poids de naissance

Du fait de I'importance de la mortalité foeto-maternelle dans les pays en développement,
plusieurs études se sont intéressées au poids relatif de I'anémie et de la carence en fer sur ces causes
de déces [73]. La carence en fer a été considérée comme potentiellement mortelle et invalidante .Sa
présence a été intimement liée a un accroissement des taux de mortalité infantiles et matérnelles

[311].

Afin d’estimer le risque de mortalité maternelle et périnatale, certains auteurs ont pris le taux
d’hémoglobine comme facteur de risque, cela est di au fait que trés peu d’études (concernant la
mortalité maternelle) mesurant spécifiquement I'anémie ferriprive comme facteur de risque ont été
publiées. C'était alors supposé que 50% de 1'anémie était attribuable a la carence en fer [312].Une
autre hypothése était que la relation de risque entre la mortalité et toute 1'anémie était la méme que
la relation de risque entre la mortalité et la carence en fer de I'anémie [311]. En 2014, une méta
analyse examinant la relation anémie-mortalit¢ chez 12000 enfants issus de 6 pays Africains,
indique que la grande majorité des déces est liée a 1'anémie légere et modérée. En raison de la
relation de risque graduelle démontrée, une amélioration modeste de la concentration d'Hb pourrait
réduire les taux de mortalité chez les nourrissons et les jeunes enfants [314]. Le tableau 14 résume

la mortalité diie a une carence fer (milliers et par fréquence) répartie sur les 5 continents.
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Tableau 14 : Mortalité attribuabuée a 1'anémie ferriprive dans le monde et dans certaines régions
en développement du monde [313].

Région Population Prévalence de I’anémie Mortalité attribuée a
(Milliers) I’anémie ferriprive
(Millier)

Femmes Hommes Enfants Morts Daly

Afrique " 639,593 41% 28% 60% 271 10,140
Amérique latine 502,162 23% 11% 46% 33 1,24
Est de méditerranée ¢ 481,635 44% 17% 63% 80 3,19
Sud-EST de I’Asie () 293,819 49% 32% 49% 34 1,52
Sud-EST de ’Asie (I)' 1,241,806 60% 36% 66% 324 1249
Amérique du Nors 325,183 8% 5% 7% 5 478

Monde 6,045,017 - - 841 35,057

a. DALY = disability-adjusted life year
b. Excluding Egypt, Morocco, Somalia, Sudan and Tunisia.

c¢. Excluding Cuba
d. Afghanistan, Djibouti, Egypt, Iraq, Morocco, Pakistan, Somalia, Sudan, Yemen

e. Indonesia, Sri Lanka, Thailand (1)
f- Bangladesh, Bhutan, Democratic People’s Republic of Korea, India, Maldives, Myanmar, Nepal (II)
g. Including Cuba

h. Because anemia cutoffs are defined as the 5th percentile of a normative distribution, this represents the theoretical
minimum population prevalence of anemia

Dans la plupart des études, il est difficile de délimiter la part qui revient a la carence en fer
dans les effets observés et d'établir un lien de causalité [73]. Singla et al. en 1997 ,rapportent un
effet retardateur de l'anémie maternelle sur la croissance feotale, celui-ci se manifeste a travers un
faible poids du feetus et une baisse de la circonférence du bras [314]. D un autre c6té, I’anémie par
carence martiale maternelle peturbe massivement la morphogenese de I'hippocampe et la production
feetale du facteur neurotrophique dérivé du cerveau. Le degré d’affection s’avere proportionnel a la
gravité de 1'anémie maternelle [315], ces suggestions ont été émises suite aux travaux ¢lucidant la
comparaison d’une part entre 3 groupes ,formant chacun 24 feotus, dont les méres étaient atteintes

d’anémie légere ;,modérée et sévere et d’autre part des controles.

D’autres effets, comme la faible résistance a I’infection du feetus, peuvent étre attribués a la
carence en fer maternelle. D’un point de vue physiopathologique, cette manisfestation est tres

progressive. Barbin et al. en 2013 ont pu évoquer quelques mécanismes par lequelques certains
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micro-organismes (Figure 34) peuvent provoquer une infection et causer indirectement une

mortalité infantile [316].

Hematogenous

) 3y infections
Neonatal infections

i i Pfalci 17
acquired at delivery Suleiparum

E.coli *®
P.falciparum *7 & Amniotic fluid infections L.monocytogenes 8
L.mozc;cytogenes G.vaginalis 27 T.gondi 3°
E.coli - E.coli 1° M.tuberculosis 3!
S.aureus
K.pneumonia?*
Streptoccoci ?*

C.trachomatis 23
P.aerugenosa ?*
Clostridia %5

i 26
C.albicans : Ascending genital

tract infections Chorioamnionitis

N.gonorrhoeae 28 G.vaginalis 27
C.trachomatis 23 E.coli *°
T.vaginalis 2°

G.vaginalis %7

Figure 34 : Voies par lesquelles les pathogénes dépendants du fer provoquent une infection utérine
et une mortalité néonatales [316].

IX.2. Effet sur les performances intellectuelles et le comportement

L'une des raisons pour lesquelles le fer est particuliérement important pendant la grossesse
,est le role indispensable qu'il joue dans le développement du feetus et la cognition infantile.Celui-ci
s’effectue a travers des processus biochimiques impliqués dans le développement et la fonction
cérébrale[317]. Plus précisément, le fer est impliqué dans la myélinisation appropriée de la matiére
blanche des plis cérébelleux, le développement de Il'hippocampe et la synthése des
neurotransmetteurs chez 1’enfant [318, 319]. Dans une étude épidémiologiques réalisée sur 40
enfants, une corrélation significativement positive entre le fer sérique et le taux sérique d'IL-6.
L’immunité humorale non spécifique (activité phagocytaire et poussée oxydative) et I'L-6 sont

influencés chez les enfants présentant une anémie ferriprive [329].

De nombreux symptomes tels que 1’apathie, la diminution de l'attention et I’ incapacité a se
concentrer [324], la somnolence et I’irritabilité sont observés.Des études cliniques montrent que la
carence en fer (ID) avant l'age de 3 ans peut entrainer des déficits neurologiques a long terme,

malgré un diagnostic rapide suivi d'un traitement de supplémentation en fer [320] .
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D’un point de vue génétique, certains génotypes maternels a polymorphismes
mononucléotidiques dans les génes HFE (rs1799945) ,(rs1800562), TF (rs3811647) et TMPRSS6
(rs1800562) semblent avoir un lien avec le fer sérique , le taux d'hémoglobine ou de la transferrine

[321].

Par ailleurs, en 2014, Lewis et al. ont pu explorer l'effet des niveaux prénataux de fer sur la
cognition de la progéniture, les résultats indiquent que les locus de génotype de la meére
susmentionnés n'étaient pas associés au quotient intellectuel de la progéniture a 8 ans. Cela indique
qu’il n’existe aucune preuve de 1’effet de la faible teneur en fer pendant la grossesse sur la cognition
de la progéniture a l'age de 8 ans [321,322]. Toutefois,il a ét¢ démontré que des niveaux de fer
¢levés peuvent réduire la capacité cognitive chez les personnes agées sensibles aux troubles
cognitifs .Ceci, malgré une performance cognitive de 3 ans non associée au génotype HFE C282Y

ou aux parametres hémaologiques du fer [323].

IX.3. Effet sur la résistance aux infections

D’apreés Femkje et al. en 2017 ; il est admis que la carence en fer altére le systeme de
défense de I’organisme ,en influengant négativement I'immunité a médiation cellulaire et les
composants du systeme immunitaire [325]. A titre d’exemple, la carence en fer a été associée

a[326] :

-Une atrophie thymique, a la dépression des lymphocytes T,
-Une baisse de la fonction neutrophile,
-L’altération des propriétés microbiennes des macrophages

-Une production réduite d'interleukine-2 a travers des lymphocytes activés.

Ainsi au Malawi, les enfants anémiques infectés par le VIH recevant une supplémentation en

fer, ont vu leur nombre de lymphocytes T circulants CD4 augmentés.[325,327].

Les micro-organismes pathogeénes sont capables de séquestrer le fer de la hote [327], I'un
des mécanismes utilisés par plusieurs bactéries et champignons ,est la sécrétion de sidérophores
chélateurs du fer [325].Les récepteurs des sidérophores ,exprimés sur les membranes des agents
pathogénes, absorbent le fer li¢ aux sidérophores et rentrent en compétition avec les sites de fixation

du fer de I’enfant [328].
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IX.4. L’effet sur la capacité physique au travail

D’aprés Cissé en 1997, La capacité de travail se définit comme la possibilité pour qu’un
individu se livre a des activités faisant intervenir I'action musculaire. Ces activités vont de l'exercice
violent de courte durée a l'exercice modéré de longue durée ,et font appel a différents mécanismes

d'adaptation physiologique [73].

Plusieurs études ont pu aborber le lien entre la capacité physique au travail et la carence
martial. Dans une méta-analyse, ’examen de 29 rapports a démontré un fort effet causal de
I’anémie ferriprive sévere et moderée sur la capacité aérobie chez les animaux et les humains [330].
Le mécanisme présumé de cet effet est le transport d'oxygene réduit associé a 'anémie. La carence
en fer peut également jouer un role par la réduction de la capacité d'oxydation cellulaire [7,73].Le
potentiel d’endurance a également ét¢ compromis en cas de carence martiale sévére ou modérée,
mais les puissants effets médiateurs de la faible capacité d'oxydation cellulaire observée chez les
animaux n'ont pas €té démontrés chez les humains [331]. L'efficacité énergétique a été affectée a
tous les niveaux de carence en fer chez I'homme, en laboratoire et sur le terrain. La productivité
réduite du travail observée dans les études de terrain est probablement diie a I'anémie et a la

réduction du transport de 'oxygene [330].
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artie 3 : Programme et stratégies de prévention et de

lutte contre la carence en fer chez I’enfant

La connaissance par les pays ou par régions de la prévalence et de la sévérité des carences
en fer,de leurs facteurs étiologiques, de leur distribution géographique et des groupes a risque
concernés est essentielle [73]. En 2004 , Berger indique q’une lutte efficace contre ces carences

dans les pays en développement implique d'intégrer plusieurs approches [332]:

e La supplémentation intermitente en micronutriments est nécessaire lorsque les carences
sont conséquantes et requiert une action rapide [333] .D’apres Coutinho et al. 2002, cette
approche a été¢ couronnée de succeés dans des pays asiatiques [334] comme le Vietnam

[336] et I’Indonésie [335].

e Bien que les résultats d’un enrichissement en micronutrimens ne s’apprécie qu’a long
terme,cette approche se singularise avec un meilleur cotit-efficacité, actuellement en plein
essor ,notamment dans le cadre d'un partenariat public-privé. L'adjonction de
micronutriments au niveau familial aux aliments destinés aux enfants et jeunes enfants est

une alternative.

La diversification alimentaire et I'amélioration des pratiques alimentaires visent a augmenter

la consommation et la biodisponibilité des micronutriments [332].

Ce plétore d’interventions s’avére plus efficace, s’il intégre des mesures de santé publique
comme le controle des processus d’infections, la paratisme et le Malaria [337].La promotion de
l'allaitement maternel contribue elle aussi a accroitre I’efficacité de tout programme de lutte
lorsqu’il est recommandé a un age adéquat [338]. Le succeés du controle des carences en
micronutriments requiert une volonté politique affirmée et la collaboration active de la communauté
scientifique, de l'industrie alimentaire, des consommateurs, des agences internationales et des ONG

[332].
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La plupart des pays dispose d'enquétes épidémiologiques nationales plus ou moins récentes
ou pour le moins d'informations recueillies au travers d'enquétes plus limitées qu'il sera peut-étre
nécessaire de compléter ou d'affiner [73]. A ces informations ,s’ajoutent les conséquences de ces
carences en termes de santé publique et d'impact économique et la disponibilité de stratégies
d'intervention réalisables et économiquement viables, doivent permettre aux autorités sanitaires et
politiques des pays concernés de prendre la mesure de I'ampleur du probléme et de planifier des

interventions.

I. Assurance des besoins en fer chez I’enfant

I.1. De 0 a2 6 mois

D’une maniére générale, les besoins en fer des nourrissons de moins de six mois ne sont pas
bien définis, ceux-ci sont dis au fait qu’ils sont difficiles a estimer lors d’un allaitement maternel
exclusif [339,340]. Durant les 4 a 6 premiers mois, la plupart des nourrissons bénéficient des
réserves de fer présentes a la naissance, dont la plupart sont accumulées au cours des 10 dernieres
semaines de la gestation [341,342]. Bien que les nourrissons allaités ne regoivent pas de grandes
quantités de fer dans le lait maternel (concentration de fer <I mg / L [343,344], soit <0,5 mg par

jour pour un nourrisson typique, ils peuvent absorber une grande proportion de ce fer [339].

D’aprés Tounian et Chouraqui en 2017, I’ingestion d’environ 1 100 ml/j de lait de la
mere pourrait théoriquement couvrir les besoins recommandés en fer absorbé. De tels volumes ne
sont atteints que vers 1’age de 4-6 mois [81]. Cette hypothése étant soutenue a partir du moment ou
certains auteurs considérent que I’allaitement représente indiscutablement 1’alimentation idéale du
jeune nourrisson, il est considéré comme sain et ne requiert pas d’apport exogene de fer jusqu’a

I’age de 4-6 mois [81, 345] (Figure 35).

Par ailleurs, la suppression de tout apport exogéne en fer avant les 6 premiers mois de vie ne
fait pas ’'unanimité. En effet, une supplémentation en fer au cours des tous premiers mois peut étre
nécessaire chez les enfants nés avec des stocks en fer faibles : clampage précoce du cordon, petit
poids de naissance et gain pondéral depuis la naissance inférieur a la médiane [15,339]. Lors d’une
¢tude prospective effectuée sur 75 enfants dgés de moins de 6 mois, Ziegler et al. 2009, ont
constaté qu’une supplémentation systématique en fer peut améliorer significativement le statut

martial de I’enfant durant les 6 premiers mois de vie [346].
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Dans une récente revue de littarature comportant une méta-analyse, Chenxi et al. en 2017 ;
concluent que les données disponibles suggeérent que la supplémentation quotidienne en fer a des
effets bénéfiques sur les parametres hématologiques et le développement cognitif, mais qu'elle peut
retarder la croissance physique chez les nourrissons allaités exclusivement au sein [347]. Toute fois,
il n'y avait aucune preuve suggérant que la supplémentation en fer pourrait causer d'autres effets
indésirables. Pour I’Académie Américaine de pédiatrie ,une supplémentation systématique en fer
des les 4 premiers mois s’avere nécessaire, cette suggestion intégre tous les nourrissons pour
lesquels ,le lait maternel représente plus de 50 % des apports lactés, a raison de 1 mg/kg/j de fer
[339, 348]. Le groupe de travail n’a pas retenu la nécessité de cette supplémentation systématique,
mais recommande de diversifier ,dés 4 mois révolus, certains nourrissons exclusivement ou
majoritairement allaités ,en introduisant rapidement des aliments riches en fer, tout en maintenant

au moins quatre tétées par jour [339].

L’ingestion de seulement 200 ml/j d’une préparation pour nourrissons (nourris au lait
infantile) suffit pour assurer les besoins recommandés en fer absorbé. Ce volume étant atteint au
cours de la premiére semaine de vie, les apports en fer deviennent trés vite largement supérieurs aux
besoins [81]. Dans leur review, Tounian et Chouraqui en 2017, indiquent que des experts
américains ont préconisé une réduction du contenu en fer des préparations pour : nourrissons a 0,1
mg/L, pour les formules « starter » de 0 a 3 mois et a 0,2-0,4 mg/L ,pour les formules destinées aux
nourrissons de 3 a 6 mois, malgré que le contenu en fer moyen des préparations pour nourrissons est

de 0,6 mg/L [81,345].

I.2. De 7 a 11 mois

Apres les 6 premiers mois de la vie, le nourrisson devient davantage dépendant des apports
supplémentaires en fer alimentaire, en raison de I’augmentation de la masse globulaire . Les besoins
en fer par kilogramme de poids corporel sont plus élevés par rapport a toute autre période de la vie
[349]. Basé¢ sur des hypotheses qui s’inspirent de certains facteurs tels que les réserves corporelles
du fer a la naissance et les pertes de fer basal, Oski en 1993 , prétendait que la quantité moyenne
pour le fer absorbé au cours de premiére année de vie était de 280 mg, avec une moyenne de 0,8 mg
/jour [351]. Il s'agit d'un apport pratiquement impossible a obtenir avec des aliments
complémentaires non modifiés, ce qui suggere que du fer supplémentaire est nécessaire, soit comme

fortifiant alimentaire, soit comme supplément de fer séparé, pour couvrir les besoins estimés [349].
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Figure 35 : Changement de la répartition des taux de fer dans I’organisme durant la premiére année
de vie [349] modifiée a partir de [350].

Entre 6 et 12 mois, environ 15-20 g/j de produits d’origine animale sont consommés par les
enfants, soit, en termes de fer absorbé, 1’équivalent d’environ 100 ml de préparation de suite. En
général on recommande 1’ingestion d’au moins 700 ml/j de préparations de suite répartis en deux ou

trois biberons, pour assurer les besoins en fer entre 7 et 11 mois [81].

1.3. De 12 mois a 59 mois

Plusieurs auteurs recommandent la poursuite d’une préparation infantile enrichie en fer ,
celle-ci permet d’assurer les besoins en fer apres I’age d’1 an [358,359] (Tableau 15). La carence
martiale devient beaucoup plus prévalente apres les 12 premiers mois de la vie [81]. D’apres
Mohsene et al. en 2012, le taux de carence martiale augmente considérablement a partir de 12
moins, ce taux étant plus élevé avant les 2 premicres années [357]. Cet accroissement continue
méme apres les 18 premiers mois pour atteindre des valeurs de 9 a 50 % [13,360], le remplacement
des préparations infantiles par du lait de vache demeure la principale cause [81 ] . Celle-ci tient du
fait que des quantités élevées en calcium et en caséine contenues dans le lait de vache inhibent
considérablement I’absorption du fer non héminique [361,362]. La quantité de fer biodisponible ne

suffit pas a couvrir les besoins martiaux des nourrissons et des jeunes enfants [361].
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De plus, la consommation de lait de vache pendant la premiére année de vie peut également
provoquer une perte de sang occulte au niveau intestinal, probablement diie a une réaction
d’intolérance, pouvant provoquer et/ou aggraver une CF [363]. La consommation de lait de vache
non modifi¢ doit donc étre évitée au cours de la premiere année de vie. Il est alors essentiel
d’apporter, en plus des préparations infantiles, des quantités suffisantes de fer hautement
biodisponible (environ 1 mg/kg/jour) par d’autres aliments [364], connus sous le nom des aliments
complémentaires (ou de sevrage). La quantité totale de fer nécessaire pour couvrir les besoins
dépend de I’age de I’enfant, de la quantité¢ apportée par le lait maternel et de la biodisponibilité

alimentaire [361].

Tableau 15 : Recommandations pour une complémentation en fer chez les nourissons, les enfants ,
les adolescents ,les femmes en dge de procréer et les fermmes enceintes [361].

Indications d [ complémentation

Posologie quotidienne® Dhurée

Béhés prématurés Complémentation universelle 2 mg/kg poids De 'ge de 1 4 12 mois
corporel/jour (peut varier)
Nourrissons de 28 23 moisaver - Complémentation universelle 2 mg/kg poids De I'ige de 2 {peut varier] 2
un faible poids de naissance corparelfjour 13 mois
Enfants de 6 24 mois” Pas d'aliments enrichis en fer dans 12,5 my de fer (2 mg/kg De 'ige de 6 2 12 mais
le régime alimentaire poids corporeljour)
Prévalence de |'anémie <40%
Prévalence de ['anémie 240% 12.5 my de fer (2 mg/kg De 'ige de 6 3 24 mois
poids corparel/jour)
Enfants de 245 ans” Prévalence de ['anémie 240% Wadmgdefer(2mpky 3 mois
poiis corpareljour)
Enfants de 22 11 ans Forte prévalence de CF et AF 30 & 60 m de fer -
Adolescents Forte prévalence de CF et AF 60 mg de fer -
Femme en dge de procréer Prévalence de 'anémie »20% 60 my de fer”
(iromsesse - 60 my de fer Dés que possible en début

de grossesse; Début = pas
apres le 3™ maois et jusqu'a
I'accouchement

Adapté de '0MS [9, 85, 95, 97], Stoltzfus and Dreyfus [92] et lannotti et al. [93]
CF = Carence en fer; AF = anémie ferriprive.

* Pour les enfants gés de 6 moisa 5 ans, le dosage de fer est basé sur 2 mg ferfkg poids corporel/jour.

® Dansles régions endémiques du paludisme, une complémentation en fer doit étre administrée seulement aux nourrissons et jeunes
enfants pour lesquels une CF est diagnostiquée ot en complément d'un traitement antimalarique.
¢ Complémentation en fer hebdomadaire.
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II. Prise en charge et mesures préventives contre la carence en fer et
I’anémie ferriprive chez le nourrisson et chez I’enfant)

Compte-tenu des conséquences de la carence en fer, Clénin et al ; 2017 rapportent qu’ il est
important de la prévenir ou de la dépister avant la diminution des taux d’hémoglobine [363].Les
carences d’apport étant les causes les plus fréquentes de la carence martiale [12,7,81, 333 |, ’OMS
recommande dans une récente directive que chaque phase de I’intervention soit encadrée par un
programme de suivi et d’évaluation basé sur des indicateurs appropriés. L'impact de cette directive

peut étre évalué au niveau national (suivi et évaluation des programmes mis en ceuvre [333].

La prise en charge préventive comportera des enquétes contenant un interrogatoire
particuliérement précis sur le mode de vie et les habitudes alimentaires en gardant a 1’esprit que les
nourrissons (et plus encore les anciens prématurés) et les enfants a I’age préscolaires sont les plus a
risque [364].D’autres pistes d’investigations telles que le déroulement de la grossesse, 1’origine
ethnique, les antécédents de 1’enfant (terme, poids de naissance), de I’alimentation (allaitement

maternel ou artificiel, type de lait, apports journaliers, la diversification) [333].

Le calcul de I’apport alimentaire en fer constitue un enjeu majeur pour la lutte préventive de
la carence en fer chez I’enfant, ce paramétre doit étre impérativement inclu dans les enquétes de
dépistage afin de savoir les liens éventuels entre la prise alimentaire et le développement de la
carence en fer [365]. Par ailleurs les strutures en charge de la prévention doivent avoir des outils
d’évaluation ,a la fois précis et fiable , afin d’en espérer des résultats de meilleure qualité. D’autres
mesures préventives a savoir , la supplémentation et la biofortification en fer des aliments ingérés
peuvent avoir de trés bons résultats dans le rétablissement de 1’équlibre du statut nutritionnel en fer

[333].

II.1. Comment peut-on prévenir la carence en fer chez I’enfant ?

On peut palier aux problemes de la carence en fer grace a des efforts de prévention dits
primaires ou a des efforts des mesures de prévention secondaires ,associées généralement dans ce

cas a un dépistage précoce suivi d’un traitement (Figure 36) :
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Mesures de prévention et de lutte contre la carence en fer

Impact a moyen et a long terme

W
Enquétes de consommation
alimentaires

Impact a court et a moyenn terme

Calcul des Prises alimentaire en fer ,

ohi et orofilage alimentaire
Supplémentation Enrichissement
des aliments en \Z
fer Evolution des croyances et de

pratiques

Figure 36 : Stratégie de lutte et de prévention contre la carence martiale chez I’enfant

e La prévention primaire et I’instauration de la surveillance nutritionnelle en Algérie :

On peut procurer des bienfaits a toute une population et prévenir 1’apparition de la carence
en fer et de I’anémie ferriprive, ceci en préconisant des changements d’habitudes alimentaire ,et en
encourageant la consommation des aliments riches en activateurs d’absorption du fer dans
I’organisme [365]. Les mesures primaires doivent inclure systématiquement des mesures de

surveillance nutritionnelles [364]

Dans son travail effectué chez les enfants scolarisés de la région d’El Khroub a Constantine,
Mekhancha en 1997 ; rapporte qu’une mise en place des activités de surveillance nutritionnelles
sont schématiquement au nombre de quatre : la pré-surveillance, la phase de conception, la mise en
ceuvre et I'évaluation. Dans le cas ou des activités de surveillance existent déja, il s'agit plutdt d'une
réorientation sur de nouvelles bases. La phase de pré-surveillance sera une étape de mise a plat du
systeme existant et de ses problémes selon la grille d'analyse proposée [365]. La conception, si elle
n'a pas été réalisée auparavant, demeure une étape indispensable. La mise en ceuvre sera alors un
mélange entre la mise en place d'éléments nouveaux et d'adaptation d'éléments anciens, en fonction

de l'analyse faite juste avant [364].
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IL.2. Le systéme de surveillance nutritionnelle en Algérie

En 1990, L’OMS définit la surveillance nutritionnelle comme étant un processus continu qui
a pour but de fournir des renseignements courants sur les conditions nutritionnelles de la population
et les facteurs qui influent sur elles, afin d'éclairer les décisions des : Auteurs de choix politiques,
des planificateurs, et des responsables de la gestion des programmes d'amélioration des schémas de

consommation alimentaire et de 1'état nutritionnel [365, 367].

L’ Algérie a inscrit, dans ses constitutions successives, le droit des citoyens a la protection de
leur santé. La concrétisation de ce droit s’est traduite, dés janvier 1974, par le développement du
systeme national de santé basé sur la gratuité des soins pour tous les citoyens [392]. Depuis 1’an
2000, le systeme de santé algérien a subi plusieurs réformes visant a améliorer 1’offre publique de
soins de santé ,a travers 1’adoption de la réforme sur la nouvelle carte sanitaire. La réforme

comporte deux volets principaux :

e Le premier volet est la contractualisation des prescriptions médicales a travers la notion du
médecin traitant. Ce qui oblige les patients a se soigner chez un seul médecin traitant
librement choisi.

e Le second volet de la réforme et le plus important consiste en la décentralisation du systéme
de soins. De ce fait, I’hdpital public qui a été jusque 1a, le centre du systéme de soins et le
responsable de toutes les actions et programmes préventifs et curatifs, sera libéré de toutes

ces taches, et sera consacré désormais a I’offre de soins hautement spécialisés [391].

La réforme est stipulée dans le décret exécutif n°07-140 du 19 mai 2007 portant création,
organisation et fonctionnement des établissements publics hospitaliers (EPH) et des établissements
publics de sant¢ de proximité (EPSP) ayant porté la création de 192 EPH, 271 EPSP, 1495

polycliniques et 5117 salles de soins™.

S’agissant des établissements publics de santé de proximité, ils sont dotés de 1’autonomie
financiere et administrative quant a la prise de décision sur la distribution des soins de santé de base
et sur les actions préventives. L’EPSP est composé d’un ensemble de polycliniques et de salles de

soins couvrant un bassin de population bien déterminé.
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D’apres Grangaud et al.en 1996, la santé des enfants algériens peut soulever un certain
nombre d’interrogations sur sa véritable prise en charge par les systemes de santé adoptés

successivement par notre pays depuis 1962 [365, 368].

Chez les enfants préscolarisés Algériens, les systetmes de surveillance nutritionnelle
demeurent peu vulgarisés. On notera qu’a partir de 1994, un plan de réorganisation a été mis en
place par l'ouverture des unités de dépistage et de suivi pour les enfants scolaris¢ , le recrutement de
nouveaux médecins dont le but étant d'améliorer la qualité des prestations. La formation des

personnels et 1'introduction de I'éducation sanitaire [365]. Son but consiste a :

e Palier une situation nutritionnelle inadéquate.

e Réduction du nombre d’enfants sous-nutris ou souffrant d’exces alimentaire [369].

Toutefois en 1997, Mekhanha signale quelques faiblesses du systéme de surveillance

nutritionnelle en Algérie liées aux :

e Méthodologies d'échantillonnage,

e [a standardisation des indicateurs et la Validation le suivi des tendances.

Bon nombre des progrés ont été accomplis en matiére de compréhension des indices et
indicateurs anthropométriques (population de référence unique, mode d'expression standardisé,
seuils communs recommandgés), il reste néanmoins a en faire en ce qui concerne les indicateurs

des"causes" et dans des domaines tels que la sécurité alimentaire ou les soins.

D'autre part, 1'analyse des systémes existants suggere que les plus efficaces sont basés sur
des données d'enquétes ou du moins sur des données recueillies par une collecte spécifique congue
et organisée car autorisant plus facilement des analyses vers la prise de décision [365]. Méme si
l'utilisation de données existantes (données administratives de routine) doit toujours €tre privilégiée,
il ne faut pas renoncer a une collecte spécifique chaque fois que c'est nécessaire. En effet, les
données existantes ou de routine sont souvent sous-utilisées pour des problémes de qualité¢ des

données ou d'utilisation d'indicateurs complexes en trop grand nombre.
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I1.3. Les mesures de prévention primaire

Les mesures de prévention primaire incluent :

I1.3.1. L'amélioration des pratiques alimentaires notamment la diversification des
aliments en vue d'augmenter la consommation d'aliments riches en
micronutriments en particulier le fer :

L’amélioration des pratiques alimentaires et 1’évolution des croyances nutrtionnelles
constituent ,toutes les deux, une bonne stratégie pour la lutte contre les carences en micronutriments

,en particulier dans les pays en voie de développement [366].

Pour la carence en fer ,l'idéal est de se diriger vers la consommation réguliére d'aliments
contenant du fer héminique (viandes, volailles, poisson, abats) mais ces produits sont souvent trop
onéreux et inaccessibles aux populations défavorisées. Généralement, les régimes alimentaires sont
a base de céréales, de racines et de tubercules qui contiennent des quantités non négligeables de fer
mais aussi des inhibiteurs de son absorption .Les pratiques traditionnelles qui réduisent les phytates
et polyphosphates, comme le décorticage des céréales, le trempage, la germination qui active les
phytases endogenes et la fermentation qui favorise un pH optimum pour l'activité des phytases,
augmentent la biodisponibilitédu fer [185,186]. La préparation et la consommation de ces aliments
avec des aliments riches en acide ascorbique (papaye, chou-fleur, tomates, agrumes...) permettent
d'accroitre 1'absorption de fer [7,12, 366]. Dans le rapport de I’OMS, la diversification constitue le
moyen de choix pour améliorer la situation nutritionnelle dans une population ,car elle offre la
possibilité d’améliorer simultanément les apports en nombreux constituants de 1’alimentation, et

non seulement en micronutriments [370].

I1.3.2. Enquétes de consommation alimentaire

Celle-ci doivent appuyer les structures de prévention et de le lutte contre les carences en fer
a se doter d’un instrument d’investigation , a la fois économique et fiable, pour explorer le statut

nutritionnel en fer des enfants d'aliments riches en micronutriments [365].

Mekhancha en 2002, indique que les problémes nutritionnels ont de multiples causes ,dont
I'importance et la combinaison varient selon les situations. L'identification des déterminants

principaux et surtout, en leurs évolutions s’avere tres utile [365]. Les facteurs alimentaires figurent
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parmi les déterminants importants de la situation nutritionnelle des populations.D’aprés le rapport
de ’OMS en 1990, l'approche de la consommation peut se faire a différents niveaux du systéme

alimentaire a l'aide d’indicateurs dits directs ou indirects [367].

11.3.2.1. Cas d’une carence martiale

a. Le calcul de la prise alimentaire en fer comme instrument de prévention contre
les carences martiales :

Dans le rapport de I'INSERM, [D’alimentation recouvre des éléments complexes et
multidimensionnels qui nécessitent pour leur appréhension, la mise en ceuvre d’outils de mesure
plutot sophistiqués dans le cadre des études en population [365, 369]. 1l reste en effet improbable de
vouloir rendre compte de « I’alimentation » d’un individu en quelques questions
simples.L’évaluation des consommations alimentaires est une étape a la démarche en soin
diététique. Elle doit permettre 1’estimation quantitative et qualitative des apports nutritionnels d’une

personne [369].

Cette méthode permet au patient de définir ses consommations alimentaires
chronologiquement dans la journée. Le rappel repas par repas ,est certe, un bon guide pour mener

’entretien, mais il laisse dans I’ombre les consommations extra-prandiales, tres fréquentes [136].

En fonction du déséquilire nutritionnel présenté par la personne soignée et les objectifs de
prise en charge diététique, I’évaluation des consommations sera orientée par le soignant.Concernant
les disfonctionnements nutritionnels tels queles carences martiales, [’évaluation des
consommations alimentaires (quantitative et qualitative) du fer doit étre accompagnée d’une
¢valuation du comportement alimentaire.Elle reste un outil trés efficace pour la prévention et la lutte
contre la carence en fer. Elle permettent d’évaluer le statut nutritionnel en fer et en autres oligo-
¢léments chez une population et d’orienter les cliniciens vers la préscription d’un régime
alimentaire riche en fer, renoncer a certaines habitudes alimentaires ou s’orienter vers d’autres

mesures préventives telles que la supplémentation en fer ou encore 1’enrichissement des aliments en

fer.
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b. Méthodes de Calcul de la prise alimentaire et prévention de la carence en fer
dans les enquétes épidémiologiques

Le calcul de la prise alimentaire joue un réle important dans le dépistage des déséquilibres
alimentaires chez les populations. La détermination des facteurs environnementaux et le style de vie
des populations , conditionnent la réussite de tout programme de luttre et de prévention [365]. Bon
nombre d’études ont été¢ développées et congues dans I’espoir de déterminer la prise alimentaire

quotidienne d’une apopulation.

Toute fois, 1’acquisition d’une méthode fiable , reproductible et économique demeure un
enjeu majeur pour les clinciens et les nutritionniste [132,133]. Des méthodes telles que les rappels
de 24h ou encore I’estimation de la prise par pesée des aliments ,ont été largement employées dans
les enquétes épidémiologiques. Bien qu’elles sont réputées pour leur efficacité¢ , ces méthodes
exigent une collaboration compléte avec les enquéteurs ,et leurs mises en place nécessitent un

dispositif coliteux.

D’une maniére générale, le choix du type de I’enquéte dépend enticrement des parametres

suivants [373] :

-Les objectifs de I’étude,

-La taille et le type d'échantillon,
-La durée de l'enquéte

-Les moyens financiers et humains

-Les qualités intrinseques des techniques d'enquéte

b.1. Le rappel de consommation alimentaire en fer de 24 heures

Le rappel des 24 heures est réalisé au cours d'un entretien pendant lequel ,on demande au
sujet de se remémorer et de décrire tous les aliments et boissons consommeées pendant les 24 h
précédentes. L'entretien peut se faire en face-a-face ou par téléphone, avec des résultats

comparables durant les 24 heures ayant précédé 1’interview [371, 372 ,373].

Shim, et al. en 2014 rapportent qu’il est généralement admis que la réalisation d’un unique
rappel de consommation alimentaire de 24 heures ne peut fournir qu'une image instantanée de la
consommation alimentaire en fer et n’est, par conséquent, pas suffisante pour évaluer la

consommation alimentaire habituelle (c’est-a-dire la consommation moyenne des aliments sur une
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longue durée). Un unique rappel 24 heures ne donne, en effet, aucune information sur la variabilité

intra-individu de la consommation d’aliments [376].

D’apres Pannucci et al. en 2018, le rappel de 24 heure demeure I’une des méthodes les plus
abouties pour I’estimation de la prise alimentaire [373]. Afin d’obtenir davantage d’informations sur
la variabilité de la prise alimentaire, un minimum de deux rappels de consommation alimentaire de
24 heures non-consécutifs est indispensable ; un intervalle d’ une a deux semaines entre les deux

rappels est nécessaire pour une estimation correcte de la variabilité intra-individu [374].

Un rappel de consommation alimentaire de 24 heures comprend cing étapes :

1) la collecte d’informations générales (telles que la date de naissance ou le poids) ;
2) une liste chronologique (« quick list ») de tous les aliments et recettes consommés ;
3) la description détaillée et la quantification de ces aliments et recettes ;

4) un contrdle de la qualité des données, au niveau des nutriments ;

5) la collecte d’informations concernant la prise de suppléments alimentaires.

Les avantages de cette technique sont nombreux: simplicité, rapidité, faible cott, taux élevé
de réponses [374], bonne représentativité car ne modifiant pas le comportement alimentaire des
personnes interrogées. Le rappel diététique est ,par ailleurs, utilisable sur de grands échantillons ce

qui en fait une des méthodes les plus courantes lors des enquétes épidémiologiques [374, 375].

b.2. Méthodes d’évaluation de la consommation alimentaire en fer par enregistrement
alimentaire et par pesée
La méthode nécessite un investissement plus important du sujet puisqu’il doit consigner ce
qu’il consomme sur une période donnée. De par sa lourdeur, la durée est généralement limitée et

donc assez courte (un a sept jours) [374].

En effet, le sujet recueille sur un questionnaire prévu a cet usage, la nature et la quantité de
tous les aliments consommés, en détail repas par repas et hors repas, pendant une période
déterminée, le plus souvent une semaine, d'ou son nom [376]. La quantit¢ d'aliments peut étre
appréciée soit par estimation grace a l'utilisation de mesures ménageres (tasses, assiettes, verres,

cuillere ...) ou des mesures en trois dimensions ; soit par la pesée de tous les aliments consommés.
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Cette méthode ,considérée par Margetts et Nelson en 1991, comme simple et facilement
reproductible sur une population de taille importante et utilise un personnel formé rapidement [378].
Elle nécessite cependant une grande coopération de l'enquété qui doit subir une formation

préalable , ainsi qu'une surveillance réguliére de 1’enquéteur, afin de s'assurer du bon remplissage

du questionnaire [377].

L’individu note, pour chaque repas principal ainsi que pour les périodes entre les repas,
I’ensemble des aliments qu’il consomme. Il doit également estimer les quantités consommeées de
chaque aliment. Cette estimation peut se faire soit par pesée des aliments — la méthode s’appelle
alors enregistrement par pesée —soit par l’utilisation des unités ménageres ou d’un cahier de

photographies - la méthode s’appelle alors simplement enregistrement alimentaire [376].

Il est a noter que ces méthodes sont soumises a des erreurs d’évaluation des portions —
surtout pour la seconde -, a des oublis (volontaires ou non), néanmoins moins fréquents que dans le
cadre d'une méthode par rappel, et surtout a des modifications du comportement alimentaire durant
la période d’enregistrement [377]. Les durées moyennes recommandées étant de 7 jours
consécutives, toutefois, il est d’usage que les durées de plus de 3 jours donnent des résultats assez

fiables [378].

b.3. Le développement d’un questionnaire de fréquence alimentaire adaptée validé comme
instrument de mesure de la prise alimentaire en fer

Le questionnaire de fréquence alimentaire s'intéresse essentiellement a la consommation
habituelle. D’apres Perez 2015 et al. en 2015, celui-ci constitue un outil rétrospectif questionnant
les sujets a propos de leur alimentation en fer usuelle pendant une période déterminée .11 est général
compos¢ de 100 a 150 questions/aliments et peut €tre auto-administré ou administré par entrevue. Il
est composé d’une sélection d’aliments concise et structurée pour laquelle ,chacun des aliments est

détaillé en terme de fréquence de consommation de portions usuelles [382].

Dans une revue sytématique publi¢ en 2017, Lovelle et al. rapportent que le FFQ a
l'avantage d'étre une méthode peu coliteuse pour obtenir des données aupres d'un grand nombre de

participants, avec un taux de réponse relativement faible et peut étre utilisée dans le but d’estimer la
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consommation moyenne d'un individu sur une longue période de temps [379 , 380, 381 |. Il existe 3

type de questionnaires de fréquence alimentaire :

1) Simple non quantitatif
2) Semi quantitatif
3) Quantitatif

Les questions portent sur les aliments , mais peu d'informations sont obtenues sur la maniére
dont les aliments sont consommés, la méthode de cuisson, la combinaison d'aliments a l'intérieur
d'un repas.La taille des portions peut étre précisée. C'est une méthode qui est souvent utilisée dans
les études épidémiologiques. La validation du questionnaire s’effectue ,en comparant les quantités
estimées par le questionnaire aux mémes quantités obtenues par des méthodes de références telles

que le rappel de 24 h ou les méthodes par pesée [382].

Il est utile lorsqu'on veut étudier les associations entre les habitudes alimentaires et les
maladies, ou pour classer les sujets selon qu'ils ont des apports faibles, moyens ou élevés. Pour des
raisons de colit et de logistique, le questionnaire de fréquence est la méthode d'évaluation des
apports alimentaires la plus utilisée dans les études nutritionnelles épidémiologiques. Sa principale
limite est liée a la liste d'aliments qui tend a sous-estimer les apports si elle est restreinte. De plus, le
questionnaire de fréquence permet de cibler certains nutriments en particulier, les oligo-¢1éments et

le calcul de I’apport énergétique [380].
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Tableau 16 : Comparaison entre les différentes enquétes de consommation alimentaires [139]

Observation Représentativité Reproductive
Précision prolongée Cas/témoin
possible possible
Individu  Population

Analyse chimique +++ Inconnu Inconnu  Inconnu -
Enregistrement
Pesée ++ + + - i}
Individuelle
Achats + + - - -
Rappel de 24h -Peu précis - - + -
Rappel de 24h répété Moyennement + + + -

précis
Histoire -Peu précis + + + +
Alimentaire
Questionnaire de - + + ++ +
fréquence alimentaire = Moyennement

précis

En Algérie trés peu d’approches du calul de la prise alimentaire n’ont été publiées .Cette
absence de données est die en partie, aux manque d’études nutritionnelles permettant de
développer des outils d’estimation de la prise alimentaire .Pour exemple 1’absence de table de
composition des aliments ,rend la conception et la des outils d’estimation tels que les questionnaires
de fréquences alimentaires ou encore les méthodes de références (rappel de 24h , ou estimation par

pesée) laborieuse [365].

I1.3.3. Les mesures préventives pour la lutte contre la carence en fer
11.3.3.1. Supplémentation en fer
a. Principe

Plusieurs méthodes ont été développées afin de prévenir et corriger les taux de ferritinémie
en cas d’une carence en fer. Parmi ces méthodes, on peut noter la supplémentation en fer comme un

moyen de lutte dont I’efficacité a été prouvée dans plusieurs interventions [146,147].
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Dans un article de syntheése, Iannoti et al. rapportent que dans plus de 13 essais de
supplémentation, les taux d’hémoglobine et de ferritine ont été augmentées .Ainsi, des diminutions
significatives de la prévalence de I’anémie ferriprive ont été constatées [383] (Tableau 17) . Cissé
explique en 1997 que son principe repose sur 1’apport du fer a I’organisme sous la forme médicinale
par voie orale (comprimés, gélules ou sirop) ou par voie injectable aux individus [73]. Elle reste la
solution la plus commode lorsque le déficit est important ou devant étre amélioré dans un court

espace de temps.

Tableau 17 : Quelques améliorations sur les paramétres hématologiques lors des essais de
supplémentation du fer sur des populations d’enfants préscolarisés [383].

Etudes Age-groupe Taille de I’échantillon Résumé des Résultats

Amélioration significative des
Black et al. 2004 6-12mois Total :221 taux de fer et de zenc aprés une
[384] action de supplémention en ces

deux micornutriment

Lozzof et al. 1996 23-56 mois Total :330 Augmentation des taux de
[385] ferritine sérique et
d’hémoglobine

Lind et al.2004 12-18 mois Total : 611
[386] Amélioration du statut
nutritionnel du zinc

Baquin et al.2005 12-60 mois
[388] Total : 241 Meilleur absorption du fer

Les formes choisies pour la supplémentation restent le complexe de sulfate de fer ferreux
ou le complexe de polymaltose d’hydoxyde de fer ferrieux .Par ailleurs ,il semble que le
complexe de sulfate de fer ferreux a un effet plus significatif par rapport au polymaltose

d’hydroxyde de fer ferrique chez une population d’enfants agés entre 8 a 168 mois [389].

Le mode d’administration de supplément semble lui aussi jouer sur I’efficacit¢ du
programme, En effet, d’apres la derniére directive de ’OMS publiée en 2012, la supplementation

intermittente en fer par voie orale (une, deux ou trois fois par semaine, a des jours non consecutifs)a
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¢té actuellement proposée comme une alternative efficace a la supplementation quotidienne en fer
afin de prevenir I’anemie chez les enfants [383, 387]. Elle permet de minimiser le blocage de
I’absorption des autres mineraux, liés au taux elevé de fer dans la lumiere intestinale et au niveau de

I’epithelium intestinal [388].

Tableau 18 : Régimes suggérés pour la supplémentation intermittente en fer chez les enfants d’age
préscolaire et scolaires [333].

Population cible Enfants de 12 a 59 mois Enfants d’age scolaire
(y compris 24-59mois) (S5ans a 12ans )

Composition du complément 25mg de fer élémentaie * 45mg de fer élémentaire "

Présentation Gouttes /Sirops Comprimés / Gélules

Fréquence d’administration Un complément par semaie

Durée et espacement des interventions 3mois de supplémentations suivi de 3 mois sans supplémentation

La supplémentatio doit étre ensuite reprise

Contextes Population dans lesquelles la prévalence de I’anémie chez les enfants d’age
précolaire et scolaire est de 20% ou plus

a : 25mg de fer élémentaie équivalent a 75mg de dumarate ferreux , 125mg de sulfate de fer heptahydraté ou 210mg

b :45 mg de fer élémentaire équivalent a 135mg de fumarate ferreux, 225mg de sulfate de fer heptahydraté ou 375mg

de gluonate ferreux

I1.3.3.2. Enrichissement des aliments en fer pour le traitement de la carence en fer
a. Principe et efficacité

Le principe de cette méthode consiste a apporter des doses variables en fer aux différents
aliments ingérés [73].Une fois adminnistrées aux populations , jugées a risque , ces dernieres

doivent subir un suivi de leur statut nutritionnel en fer pendant une période déterminée .

Dapres le guide d’enrichissement des aliments en micronutriments, le fer constitue le
micronutriment le plus difficile a introduire dans les aliments, en raison des changements organo-
leptiques qui peuvent survenir entre les constituants des aliments et et la charge martiale a apporter
[73,384]. La biodisponibilité des aliments enrichis ne dépend pas uniquement de la solubilité du fer
,mais aussi de la composition des aliments, notamment leurs richesses en activateurs et inhibiteurs

d’absorption de fer dans I’organisme [7,12].
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Dans une récente revue systématique, Eichler et al.2012 concluent que 1’enrichissement en
fer constitue une solution appréciée pour le traitement de la carence en fer . Cet effet est d’autant

plus prononcé lorsqu’il s’agit de la fortification du lait ou des céréales en fer (Figure37) [390].
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Figure 37 : Effet de I'enrichissement en fer du lait et des céréales sur les niveaux d'hémoglobine
(Hb) par rapport aux aliments non enrichis (Capture tirée a partir d’une méta-analye) [390].

I1.4. Stratégie de lutte contre la carence en fer

Dans sa these de doctorat, Alaofe en 2008 ,signale que la carence martiale affecte non
seulement la santé et le bien-étre des sujets atteints, mais elle a également des répercussions sociales
et économiques importantes [356] .De ce fait, il devient impératif de développer et de mettre en
application des stratégies appropriées, rentables et efficaces pour palier aux problémes nutritionnels.

Huma et al. en 2007, recommandent que les approches préconisées impliquent la combinaison des
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interventions suivantes comportant chacune plusieurs avantages et inconvénients: la
supplémentation en fer, l'enrichissement en fer des aliments incluant la biofortification,
I'amélioration des pratiques alimentaires et 1'éducation nutritionnelle [392]. Ces interventions sont
d'autant plus efficaces lorsqu' elles intégrent des mesures de santé publique, comme le contrdle des

infections, ou couplées a des programmes de contrdle d'autres carences en micronutriments (voir

Figure 38).

Supplémentatior
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Figure 38 : Contribution relative des diftérentes interventions a la réduction de la carence en fer
[355, 356
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Notre étude a été réalisée au niveau de la circonscription d’El Idrissia (Wilaya de Djelfa),
elle porte sur une population d’enfants en age préscolaire , et entreprise entre Juin 2013 et
Janvier 2015. Cette partie est consacrée a la description de I’enquéte , de ses objectifs et de son

déroulement.

I. Type de I’étude

Il s’agit d’une étude de type descriptive transversale, menée sur un échantillon calculé au
préalable a partir des fréquences d’anémie ferriprive, estimées antérieurement et publiées par

I’OMS.
L’étude comporte deux parties :

e La premicre partie est une étude quantitative visant a estimer la fréquence d’anémie

ferriprive et les facteurs de risque potentiellement associés a son augmentation.

e La deuxiéme partie est une étude du développement d’un outil d’estimation de la prise

alimentaire quotidienne en fer chez la méme population.

II. Hypothése formulées et objectifs

D’aprés ’analyse du profil alimentaire et socio-économique de la population infantile
Algérienne, nous pensons qu’outre la teneur en fer des aliments, d'autres facteurs tels que les
infections parasitaires, les facteurs biologiques, économiques et culturels de méme que les facteurs
liés au systeme de santé contribuent fortement aux taux élevés de carence en fer et de 1’anémie
ferriprive. Malheureusement, a notre connaissance, trés peu d’études, mettant en évidence la

relation entre I'anémie ferriprive et ces différents facteurs ont été effectuées sur des populations
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d’enfants du préscolaire en Algérie. En I’occurrence 1’hypotheése formulée lors la présente these

sont comme suit :

1)

2)

3)

4)

5)

I11.

La composition des menus et I’éducation nutritionnelle ,octroyée par les parents et par les
services de prévention des régions pauvres et rurales en Algérie ,ne permettent de satisfaire les
besoins en fer des populations infantiles Algériennes et de connaitre les stratégies de
prévention de la carence en fer.

L’évaluation des facteurs de risque associés a 1’anémie ferriprive ,demeure un outil
indispensable pour toute stratégie d’intervention visant a lutter contre les carences en fer et
I’anémie ferriprive

Le Probléme de la carence en fer est multidiensionnelle, la réduction de sa fréquence implique
un effort combiné entre plusieurs acteurs (socio-économiques, politiques,.....etc)

L’éducation nutritionnelle réduit significativement la prévalence de 1'anémie ferriprive chez
ces sujets.

La dotation des structures, en charge de la prévention des carences nutritionnelles , d’un outil
d’estimation de la prise du fer alimentaire permet d’améliorer les efforts de prévenion contre

I’anémie ferriprive.

Objectifs de Travail

Le tableau 19 résume les principaux objectifs recherchés ainsi que les méthodes utilisées dans la

présente these :
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Tableau 19 : Principaux objectifs recherhé et les méthodes utilisées dans la thése

Objectif recherché

Méthodes utilisés

Dosage et paramétre
hématologique évalué, ou

méthode choisie

Etude analytique et statistique

Evaluer la fréquence de
chaque stade de la

carence martiale

*Fer sérique ;* Transferrine
sérique ;

*Ferritine ;* Hémoglobine ;
*Transferrine ;

*Volumen globulaire Moyen ;
*Coefficient de saturation en
*Transferrine

*Volume globulaire Moyen
*Teneur corpusculaire moyenne

en *Hémoglobine

*Etude analytique de sensibilié et de

spécificité des seuils

* Analyse des courbes de ROC

Déterminer les facteurs
nutritionnels et socio-
économiques liés a la

carence en fer

e Questionnaire d’enquéte

(voir Annexe)

e  Mesures
anthropométriques :
o Poids Taille, IMC,
o Transformation des
mesures
anthropométriques en Z

Score

Tests statistiques de comparaison :
*Analyse de comparaison de moyenne
(Test de Student)
* Analyse de comparaison des rangs (Mann
Whitney)
Analyse des facteurs associés :
*Univarié (Régression linéraire).
*Multivarié (Régression logistique binaire).
*Test de lien et d’indépendance

(Khi 2)

Développement d’un
questionnaire de
fréquence alimentaire
pour I’évaluation de la

prise alimentaire en fer

Questionnaire ¢laborée et adaptée

a partir de la NHES

*Analyse de comparaison par item ACC
(rapporté a deux rappels de 24h a passage
multiple espacés d’un mois)

*Analyse des tables de composition des

aliments
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IV. Présentation de la circonscription d’El Idrissia

IV.1. Données Physiques et Population :

La circonscription d’El Idrissia se situe au Sud-Ouest du chef lieu la wilaya de Djelfa, Elle
s’étale sur une superfcie de 375,09 km? avec les cordonnées GPS : 34° 26’ 53" Nord, 2° 31’ 44" Est
et une altitude de 1041m . Le climat est marqué par des hivers froids et humides et des étés secs et
chauds. C'est un département a vocation pastorale ; la steppe y domine et le cheptel ovin est ['un des

plus importants de la wilaya [393] (Figure 39) .

El Idrissia

(@]

Figure 39 : Carte géographique avec localisation du chef lieu de la Daira d’El et ses
aggrolmérations secondaires
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La répartition de la population résidente des ménages ordinaires de la circonsription d’El
Idrissia est de 29850 habitants au niveau de 1’agglomération principale , de 3044 au niveau des zones
éparces et un total de 32900 habitants [394].Le nombre naissances dans cette wilaya et ses
agglomérations est estimé a 32655 enfants ,dont 16453 garcons et 16202 filles, le taux de mortalité
est trop ¢levé pendant I’année 2015 avec 778 enfants enregistrés en 2015 dont 387 garcons et 381
filles [425]. Le tableau 20 représente le nombre de population résidente dans la wilaya de Djelfa et ses

agglomérations secondaires :

Tableau 20 : Réparition résidente des ménages ordinaires de la wilaya de Djelfa

Commune Agglomération Aggrlomérations Zone éparce  Totale
Commune chef lieu Secondaires

Dielfa 26583 10575 12818 288226
| Medjbarra | 7108 | 0 | 6944 | 14052
El Guedid 6689 989 5155 12833
| Hassi Bahbah | 77001 | 0 | 9421 | 86421
Ain Maabed 14883 0 5158 19997
| Sed Rahal | 6263 | 0 | 7430 | 13693
Feid El Botma 26857 0 5644 32501
| Birine | 26670 | 1020 | 3224 | 30913
Bouira Lahdeb 5356 0 5644 10993
| Zaccar | 1387 | 0 | 3224 | 1809
El Khmis 2051 0 5637 5405
| Sidi Baizid | 4757 | 879 ] 412 | 7933
Mililiha 29856 2580 4338 14242
| El Idrissia | 6743 | 0 | 4597 | 32900
Douis 6936 0 7541 9344
| Hassi El Euch | 97091 | 0 | 3044 | 11692
Messad 3790 5836 2601 102543
| Guettara | 8194 | 1025 | 4756 | 9926
Sidi Ladjel 22240 0 4484 13661
| Had el Shary | 1037 \ 1886 | 3548 | 30451
Guernini 1570 1327 5467 4549
| Selmana | 2959 | 0 | 8211 | 23051
Ain Chouada 4291 0 3557 30372
| Oum Laadam | 26605 | 2955 | 12065 | 24028
Dar el Chioukh 15502 6175 565 9940
| Charef | 4684 | 0 | 18760 | 12972
BeniYakoub 5292 4453 1881 11230
| Zaanfrane | 2649 | 0 | 7200 | 28406
Deldoul 16749 2167 5256 101239
| Ain El bel | 98107 | 0 | 5626 | 17207
Ain Oussara 1695 4399 5482 13171
| Benhar | 2976 | 0 | 3132 | 7744
Hassi Fdoul 3883 2167 11060 23404
| Amourah | 15070 | 0 | 10195 I
Tadmit 1707 3699 4953 10359
| Total | 825411 | 48805 | 217968 | 1092184
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IV.2. Données climatiques pendant la période de ’enquéte

L’examen du bulletin Météo de la circonscription d’El Idrissia, a révélé que les températures
moyennes mensuelles variaient entre 9°c et 32°c pendant toute la période 1’enquéte. Durant cette

derniere, le méme bulletin indique une humidité relative moyenne de 54,7% et une durée moyenne du
jour de 11,59 heures [424] ( Figure 40).
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Figure 40 :

Données climatiques (Température , Humidité relative et Durée du jour) de la
circonscription d’El Idrissia pendant la période de I’enquéte [424].

IV.3. Infrastructures sanitaires de la circonscription d’El Idrissia

Les infrastructures sanitaires de la circonscription d’El Idrissia sont publiques et privées.
Elles comprennent : un nouvel hopital de 120 lits inauguré en 2015, une polyclinique en service
depuis 1985, un centre de santé, des salles de soins, des cabinets médicaux et dentaires ainsi que 3

laboratoires d’analyse et des pharmacies. Comme pour les autres communes de la wilaya, la

prévention sanitaire a 1’échelle locale s’appuie sur :
Service d’Epidémiologie et de Médecine préventive créé par ’arréte N°115 du 04
Novembre 1985

Le bureau communal de I’hygieéne sous I’autorité de I’APC d’El Idrissia

Le service de prévention (Mére- Enfant) régi par la mission Cubaine de la wilaya
de Djelfa
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V. Raison du choix de la région d’étude

Parmi les raisons de choix de 1’étude sont :

1) Présence des équipes médicales qualifiées pour les prélévements sanguins et pour la gestion
des cas lors des complications.

2) Possibilité d’effectuer la numération de formule sanguine a I’instant du prélévement.

3) Disposition des réfrigérateurs a -80°c pour une meilleure conservation des sérums.

4) Des infrastructures sanitaires importantes et bien équipées par rapport a la taille de la
circonscription.

5) Une bonne collaboration (Tri, dosage, questionnaire ) de la part des services de prévention

6) Une fréquentation importante des centres de soins.

7) Présence d’un intérét par rapport aux objectifs de 1’étude.
VI. Population cible

La population cible se compose essentiellement des enfants du préscolaire de la
circonscription d’El Idrissia, ces enfants résident pour la plupart d’entre eux dans le chef lieu de la
commune ,tandis que d’autres résident dans les agglomérations secondaires proche d’El Idrissia
telles que : Ain Chouaha, Ain Lahdjar, Douis . On notera qu’une minorité réside dans les douars
les plus proches de la circonscription notamment El Guedid, El Charef, Sidi BenYakoub. Tous
les enfants sont accompagnés par leurs parents pour une vaccination.Celle ci s’effectue la matinée
de tous les Dimanche et le Mardi de la semaine par les service de prévention de la polyclinique et

par le personnel médical de la mission cubaine (Mére —Enfant)

VI.1. Critéres d’inclusion dans I’étude
Les conditions d’¢éligibilité a 1’étude sont :

e [ age compris entre 6 mois et 5 ans

e Aucun antécédent clinique ou chirurgical

e Aucune supplémenation en fer et ou en Acide folique avant les 12 premiers mois
précédant I’enquéte.

e Une bonne santé apparente

e Ayant subi un examen clinique par le service pédiatrique avant son inclusion.

e Une bonne collaboration de I’accompagnateur de 1’enfant avant et apres le

prélévement.
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VI1.2. Ethiques et recueils des données

Le protocole expérimental de la présente étude a été soumis le 13 Juin 2013 dans la base de
données ClinicalTrials.Gov. Il a été approuvé et enregistré avec le numéro de référence N°
ClinicalTrials.gov QA35/ Ensa/ MAmin / wSui7znh : par un comité d’experts apres la levée d’un

certains nombre de réserves dont :

e La taille de I’échantillon et le mode d’échantillonnage.
e Les conditions d’éthiques et de prélévement
e La période de prélevement.

e Les conditions de stockage et la temprérature de conservation des sérums.

Le méme protocole a été approuvé par le conseil scientifique de I’Ecole Nationale
Supérieure Agronomique d’Alger et par le service d’Epidémiologie et de Prévention de la
circonscription d’El Idrissia.Toutes les procédures de la présente thése répondent aux conditions
d’éthiques mentionnées dans la déclaration d’Helsinki de 2000, en rapport aux principes

fondamentaux applicables a toute forme de recherches conduites sur les étres humaines [395].

Les parents ou les acompagnateurs des enfants étaient informés sur les objectifs de cette
enquéte,et ont accepté de collaborer. Le formulaire de consentement des parents figure dans la partie
des annexes .Un premier questionnaire général a été¢ €laboré pour recueillir des données portant sur
quelques facteurs de risque, dont leurs associations avec I’augmentation de la fréquence de I’anémie
ferriprive chez I’enfant étaient rapportées antérieurement dans plusieurs enquétes similaires (page

Annexes ) .Ces facteurs de risque sont :

e Le mode et le type d’Allaitement ;

¢ Les conditions socio-économiques des parents ;
e [’age des meres et leur niveau d’instruction ;

e Le suivi de la grossesse ;

e [’dge de I’enfant ;

e La partité et I’espacement entre les grossesses ;
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Un second questionnaire a été ¢laboré et administré, ceci afin de répertorier le type
d’aliments habituellement consommés par les enfants de I’étude lors des rappels de 24 heures
(Annexes ). Le répertoire d’aliments servait de base pour 1’¢laboration et I’adaptation des différents

items que contient I’outil d’estimation de la prise alimentaire.

VI1.3. Méthodologie d’échantillonnage et déroulement de I’enquéte

e Calcul de la taille de I’échantillon et sa représentativité

La démarche suivie dans 1’échantillonage a été décrite dans la revue de Hajian-Tilaki de
2012. Celle- ci suggere qu’apres avoir supposé un objectif d'étude axé sur l'estimation de la
prévalence (ou de la proportion), I'erreur marginale d'estimation ne dépasse pas une valeur pré-

déterminante de d avec un niveau de confiance de 95% [400, 401, 402,429]. Les auteurs proposent

la formule de calcul suivante ou :

N=Z’xPx(1-P)/D’

: Nombre d’enfants requis
: Proportion ou prévalence estimée

N
P
Z : Ecart type normal correspondant au seuil de 95%
D

: Marge d’erreur

Par ailleurs, l'utilisation de cette formule dans une étude desriptive transversale, nécessite
une valeur pré-établie de P. Une possibilité consiste a utiliser des données similaires publiées ou a
réaliser une étude pilote. En outre, une estimation pré-déterminée de l'erreur marginale maximale
(D) dans I'estimation devrait étre attribuée par l'investigateur a partir du jugement clinique et

statistique. En fait, le degré de cette erreur dépend de l'ampleur de la proportion (ou de la
prévalence) [403].
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Dans la présente étude, le Prévalence P a été estimée a partir d’une valeur d’anémie de 40%
[404]. Le niveau de précision choisie est de 0.8 et un Alpha =0,05. Le niveau de confiance est de

95%, ces seuils ont été préalablement choisis a partir d’enquétes similaires [405].

La taille de 1’échantillon est comme suit :

N =(1,96) 2 0,4 (1-0,4) / 0,05° = 368

Le nombre total d’enfants requis pour 1’étude est évalué a 368 enfants

VII. Déroulement de ’enquéte

Apres 1’octroi de 1’autorisation de recrutement par le service pédiatrique de 1’hopital, le
début du recrutement commengait au niveau des salles de vaccination. Les parents ,informés des
objectifs de I’étude , remplissement le formulaire de consentement (Annexes ) et sont orientés vers
les salles de soins de la mission cubaine de 1’hopital. Un examen clinique de I’enfant et une

vérification des conditions d’¢éligibilité sont réalisés par le pédiatre de la mission.

Aussi tot, le questionnaire permettant le recueil des données anthropométriques, socio-
¢conomiques est administré. Une fois rempli, I’enfant est conduit au laboratoire central de
Biochimie pour effectuer le prélévement sanguin.Une copie de la numération de formule sanguine
(FNS) et du bilan inflammatoire (absence ou présence) sont donnés gratuitement a
I’accompagnateur de I’enfant, une autre copie est conservée pour les données de ’enquéte. Les
sérums, conservés dans les enceintes réfrigérées du laboratoire a -80°C, sont transportés dans des

enceintes réfrigérées a 1’hopital du Professeur Nafissa Hamoud a I’Hussein Alger.

Pour la validation d’un questionnaire de fréquence alimentaire, 30 des parents ayant accepté
de collaborer, leurs contacts ont été retenus.Le premier questionnaire des rappels de 24h est
administré aprés les 2 jours suivants le prélévement. Le second questionnaire est administré apres
une durée d’un mois. Une fois que le questionnaire de fréquence alimentaire est congu et élaboré,

les parents le remplissaient avec I’assistance du recruteur (Figure 41).
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N=368 enfants
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Figure 41 : Schéma de déroulement de I’enquéte.

VIII. Recueil de données anthropométriques

Pour chaque enfant, nous avons procédé aux mesures du poids et de la taille, et au calcul de

son indice de masse corporel (IMC) en utilisant la formule suivante :

Les mesures du poids sont effectuées au moyen d’une balance type Beurrer MS jO1,

Allemagne d’une portée maximale de 120 Kg ,et d’une précision de 0,1 Kg .Son étalonnage est

IMC= Poids (Kg) / Taille (m)?

vérifiée chaque jour par le service pédiatrique (Voir Annexes page ).

Pour la taille, nous avons utilisé des toises de mesures de longueur pour les enfants agés de
moins de 24 mois (Annexes page ), et des rubans métres coulissants pour les enfants plus agés.

Chaque mesure a été soigneusement effectuée, en respectant les normes et les recommandations du

guide des mesures anthropométriques [396].
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Les données obtenues sont saisies et converties par la suite en Z score a 1’aide du logiciel
AnthropoPlusOMS (V.1.0.4), dont la licence gratuite d’utilisation porte la référence N° :V1.04
OMS2015DZA .L’insuffisance pondérale est considérée présente si 1’enfant présente un Z score :
poids pour age inférieur a 2 écarts type de celui de la population de référence (ZP/A<-2ET), tandis
que le retard de croissance est présent si le Z score : taille pour age est inférieur a 2 €carts type

(ZT/A<-2ET).

Par ailleurs, le surpoids est considéré présent si le Z score : IMC pour age est supérieur a 2
¢écarts type de la celui de la population de référence (ZIMC/A>2ET) [397]. Pour la corpulence,nous
I’avons considéré comme normale si I'IMC calculé est compris entre le 3éme et le 97 ¢me
percentile [397]. Le poids a la naissance est jugé quant a lui comme faible si ce dernier est inférieur

ou ¢égal a 2,5Kg [398].

IX. Prélevement des dosages et calcul des paramétres hématologiques et
hémato-biochimiques

IX.1. Prélevement sanguin

Le prélévement s’effectue tous les matins par un personnel médical qualifié de I’hopital d’El
Idrissia, sa procédure est conforme aux conditions de prélévement indiquées dans la directive de

Dittmann relative aux modalités de prélévement sanguin veineux [399].

Tous les enfants inclus dans la présente étude ont bénéficié d’un bilan de leurs statuts en fer
et une caractérisation de leurs €tats inflammatoires. Pour ce faire, une quantité de 9 a10 mL de sang
veineux a été prélevée ,au niveau du pli du coude de chaque enfantet repartie par la suite
équitablement en 2tubes d’une contenance de Sml: ’'un contenait de I’EDTA (Acide éthyléne
diamine Tétra acétique) a servi pour la détermination de la Numération de formule sanguine (FNS)
,au niveau du laboratoire de la polyclinique de la commune d’El Idirissia ,a 1’aide d’un compteur
d’hématologie de type (ERMA PCE-210,Erma inc, Japon),tandis que ’autre,était sec,son contenu

était centrifugé pendant Smin a 3200 tr/min .
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Le sérum récupéré, est conservé a -80°C et a servi par la suite au dosage des parametres
biochimiques sériques du fer (Fer sérique (FS),Transferrine sérique(Trsf),Ferritine sérique(FTS)) et
de I’inflammation (Créactive protéine(CRP),au niveau du laboratoire central de 1 hopital
universitaire du Professeur Nafissa Hamoud Ex Parnet Hussein Dey(Alger), en utilisant un
automate d’hémato-biochimie de Type Cobas Intégra 400(Roche Diagnostics ,Swiss). Le fer
sérique (FS) a été dosé par la méthode colorimétrique [19],tandis que la ferritine sérique(FT) et la
transferrine sérique(Trsf) ont été dosés par la méthode immuno-turbidimétrique.Le dosage de la C

réactive protéine (CRP) a été réalis¢ par agglutination [23-25].

IX.2. Méthodes de calcul des paramétres hématologiques, hémato-
biochimiques et indices érythrocytaires

Le coulter d’hématologie aspire 25ul de sang total bien homogénéisé a partir d’un tube de
prélevement ouvert et maintenu au contact de la sonde d’aspiration. Un volume de 5,2ml de diluant

est ajouté dans la cuve de pré-mixage. L’échantillon dilué est alors divisé en deux parties distinctes.

J 100 pl d’échantillon dilué sont mélangés avec 5 ml de diluant pour ’analyse des

parametres érythrocytaires et plaquettaires.

. Le reste est mélangé avec 1 ml de réactif de lyse dans la chambre de mélange. Ce
réactif lyse les globules rouges et permet la libération de I’hémoglobine. Cette dilution est

utilisée pour mesurer les globules blancs ainsi que le taux d’hémoglobine.

IX.3. Formule de numération sanguine
I1X.3.1. Hémoglobine

Nous avons utilisé un coulter d’hématologie de Type ERMA 210 C a I’hopital d’El
Idrissia —Djelfa. Celui-ci dose le taux d’hémoglobine par la méthode cyan-hémoglobine. Outre sa
stabilité et la facilité relative avec laquelle les autres hémoglobines dérivés sont convertis, une
raison pour choisir le cyanhémoglobine comme composé préféré pour 'hémoglobinométrie était son

spectre d'absorption favorable, avec son absorption plane maximale autour de A =540 nm [404] .
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La méthode cyanméthémoglobine fonctionne sur le principe de la conversion de
I'hémoglobine en cyanméthémoglobine, par l'addition de cyanure de potassium et de ferricyanur.
L'absorbance est mesurée a 540 nm dans un calorimétre photoélectrique contre une solution

standard [405].

Conformément aux recommandations de I’OMS, un seuil d’hémoglobine (Hb<11g/dL) a été
choisi pour la détermination de I’anémie .Les seuils d’hémoglobine : Hb<7gdL a été défini pour
anémie severe, et celui compris entre 9g/dL. < Hb <11g/dL a été défnit pour une anémie modérée

[407].
I1X.3.2. Ferritine

Le dosage de la ferritine sé€rique a été effectuée a I’aide de I’automate de biochimie de Type
Cobas Integra 400 Plus au laboratoire centrale I’Hopital Nafissa Hamoud H (Ex Parnet)
Hussein Dey-Alger. Cet appareil est doté d’un systéme a canaux fermés, dont le dosage de la
ferritine se fait selon la méthode Immunoturbidimétrique.Le principe de la méthode a été décrit par
Koivunen et al. en 2015, il repose sur une agglutination d’une réaction induite par la liaison

antigene-anticorps. [409].

Lorsqu'une lumiére est dirigée vers le mélange d'échantillons, I'absorbance et le changement
mesuré photométriquement sont proportionnels aux taux de l'agglutination des microparticules.
Pour les Biomarqueurs, comme la ferritine sérique, elle peut étre mesurée en utilisant la
concurrence entre la protéine dans 1'échantillon et 1'antigéne pour la anticorps spécifique déposé sur

une microparticule [406].

Les valeurs de la ferritine sériques sont exprimées dans la présente étude en pg/dL, les seuils
FT <12pg/dL témoignent d’une baisse totale d’une réserves, tandis qu’un seuil de FT <30pg/dL

indique la baisse des réserves en fer en cas d’une inflammation [408].

IX.3.3. Fer sérique

Le dosage du fer sérique est réalis¢ a I’aide du Cobas Integra 400 Plus par une méthode
colorimétrique chimique par voie humide. Le fer ferrique (Fe3 +) n'est pas li¢ a la transferrine par le
chlorhydrate de guanidine (pH 4,5). L'ion ferrique est ensuite réduit en fer ferreux par l'ascorbate et
I'hydroxylamine. Les ions de fer bivalents forment un complexe coloré avec la ferrozine, détecté a

552 nm.Les valeurs du Fer sérique sont exprimées par pmol/l [411].
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IX.3.4. Transferrine et son coefficient de saturation

La transferrine a été comme pour la ferritine dosée par méthode turbidimétriques dont le principe
a ¢té mentionnée auparavant [406, 409].Celle ci a été mesurée a 1’aide I’appareil Cobas Integra 400

Plus a I’hopital de Nafissa Hamoud Ex Parnet-Alger.

A partir des données du Fer sérique et la transferrine, nous avons calculé la capacité totale de la

fixation de la transferrine et son coefficient de saturation a 1’aide des formules suivantes :

Capacité totale de fixation de la transferrine(TIBC)=Transferrine (g/L) x25 [412].

Fer sérique
TIBC

x 100 [410].

Coefficient de saturation en Transferrine (CST %)=

X. Bilan inflammatoire et dosafe de la C réactive protéine

La protéine C-réactive (CRP) est une protéine de phase aigué , qui sert de marqueur précoce
de l'inflammation ou de l'infection. La protéine est synthétisée dans le foie et se trouve normalement
a des concentrations inférieures a 10 mg / L dans le sang. Au cours des états infectieux ou
inflammatoires, les niveaux de CRP augmentent rapidement dans les 6 a 8 premiers heures et

culmine a des niveaux allant jusqu'a 350-400 mg / L apres 48 heures [413].

Dans la présente étude, le dosage de la c réactive protéine a été effectu¢ a I’Hopital Nafissa
Hamoud Hussein Dey a I’aide du Cobas intégra 400 Plus par la méthode immuno-turbedimétrique
,dont le principe de la méthode est cité auparavant. Le seuil d’'une CRP > Smg/L a été choisi pour

déterminer la présece d’une inflammation [414].

XI. Calcul de la sensibilité et de spécificité de certains parameétres
biologiques et des indices érythrocytaire

Un plétore de techniques de mesure a ét€ mis au point pour la détermination de 1’anémie
ferriprive. Il existe quelque fois une tendance a utiliser des tests simplement parce qu'ils sont
disponibles ; ou parce qu'ils sont a la pointe de la technologie [415].
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Dans la présente étude, nous avons effectué un test de mesure de sensibilité et de spécificité
afin d’améliorer la pertinence des seuils de I’hémoglobine (Hb<11g/dl), de Ferritine (Ft<12ug/L)
sérique et du coefficient de saturation transferrine (CST<15%) . Ceci se traduira par une meilleure
qualité des prévalences de 1’anémie ferriprive avancées par I’enquéte. Le calcul des pourcentages de
sensibilité¢ et de spécificité a été établi a I’aide du logiciel SPSS, et représenté par la suite sous
forme de la courbe de ROC. Le compromis entre sensibilité et spécificité ,observé sous la courbe

de référence ,est retenu comme indice de fiablilité du seuil choisi.

La sensibilité est la capacité d'un test a classer correctement un enfant comme atteint, tandis
que la spécificité est définie comme la capacité d'un test a classifier correctement un enfant comme
indemne. Le calcul de ces deux parameétres a été effectué selon la méthode de Parikh et al. en

2008, (Tableau 21) [415] :

Tableau 21 : Calcul des fréquences de sensibilité et de spécificité

Test Présence de I’anomalie Absence d’anomalie
a(VP) b (FP)

Test positif

Test Négatif ¢ (FN) d (VN)
Sensibilité =a / (a + ¢) Spécificité = d / (b+d)

(%) (%)

VP : Vrai positif VN: Vrai négatif
FP : Faux positif FN : Faux négatif

XII. Méthodologie de développement du questionnaire de fréquence
alimentaire

L’étude de la validité et de la reproductibilité du questionnaire de fréquence alimentaire
concerne un échantillon de 30 enfants .Cet échantillon, contenant initiatilement 56 enfants, a été

réduit en 30 ,du fait des abandons et a une imprécision des informations recueillis
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La liste des aliments a été répertoriée en fonction de leur biodisponibilité en fer (richesse en

activateurs ou chélateur de fer) et classée en groupes (en Peu riche / Moyennement riche en Fer et

Tres riche en fer) . En Absence de table de composition des aliments Algériens, nous avions

combiné la table de composition des aliments de I’OMS [418] avec la table de composition des

aliments tunisiens [419].

Dans un premier temps, la liste des aliments fréquemment consommés par les enfants de

cette population a été¢ déterminée quelques jours avant I’administration du premier questionnaire de

fréquence alimentaire, celle-ci a été¢ obtenue en demandant seulement : Quels sont les aliments

consommés pendant la journée ? (Matinée, Midi, Aprés Midi) (Tableau (page Annexes).

La fréquence de consommation alimentaire a été étudiée en utilisant le protocol de Kathryn

et al. 2012 [416], ou nous avons demandé aux participants de mentionner la fréquence de

consommation de chaque groupe d'aliments au cours du dernier mois (Tableau 22).

Tableau 22 : Les Options pour la fréquence de consommation

Item Fréquence de consommation
| Moins d’une fois/ | 1-3fois/|  1fois/ 2-3fois/ 4a6fois/| 1a3/ 2 a 3fois/ .
Groupe | Jamaig . _ . ' . ‘ . 4fois ou plus
mois mois seémaine s€émaine seémaine jour jours
Aliment

Toutes les réponses mensuelles ont été converties en fréquences de consommation /

14 jours

(durée de I’enquéte). (Jamais= 0/14 jours a 56 fois/ 14 jours) pour les réponses 4 fois ou plus / jour)

.Celles-ci afin de les aligner et les comparer a la moyenne obtenue lors des 2 rappels de 24 heures

administrés pendant les 4 semaines.

Les fréquences de consommations mensuelles ont été divisées sur une période de 2 semaines.

Par exemple : une consommation de 2 a 3 fois / Semaine a été convertie en Moyenne de

consommation (2+3 /2 *2 semaines) soit une fréquence moyenne de consommation de 5 fois/ 2
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Semaine. Ces calculs ont servi pour comparer les fréquences de consommation moyenne par rapports

aux moyennes obtenues des deux rappels.

Le questionnaire contenant 117 items, regroupait plusieurs catégories / Viandes ; Volaille /
Viandes préparés / Poissons / Céréales /. Son ¢élaboration a été réalisée en utilisant un questionnaire
de fréquence alimentaire pré-existant appel¢ Youth Adolescent food frequency questionnaire
[422] puis modifié et adapté a 1I’étude (Annexes) . Le version papier est illustrée dans la partie des
annexes tandis que la version électronique est mise sur Google Forms et accessible avec le lien

mentionné dans la partie (Résultats et Discussions) :

Pour les enfants allaités au lait maternelle, la quantité de fer estimée a partir de nombre de tétés
/ rapporté par la maman / a raison de ....... mg/100ml . Toute fois, pour le enfants allaités aux laits
infantiles, la quantité de fer a été calculée en tenant en compte du volume du biberon et la teneur en

fer .Des d’aliments comme : épices , le sel , eau ,fines herbes ont été exclus de 1’analyse

Les aliments riches en nutriments affectant la biodisponibilité en fer ont été classés selon la

méthode de Kathryn et al. en 2012 [412], selon le tableau ci-dessous :

Tableau 23 : Classement des nutriments en fonction de leur biodisponibilité en fer

Nutriments Faible Moyen Elevée Tres élevée
Fer (mg) <2 2-3,9 >4-5,9 >6
Acide ascorbique (mg) <20 20-49,9 >50 -
Calcium (mg) <50 50-99,9 >100 -
Fibres (g) <2 2-4,9 >5 -

Afin d’estimer les quantités d’aliments consommées, nous avons utilis¢é un catalogue
d’estimation des portions alimentaires [417]. La quantité de fer réellement absorbée, a été calculée a
I’aide du logiciel d’analyse alimentaire Diet Analysis Program, 1995 (Lifestyles Technologies,
Inc., Northbridge Point, Valencia, California , dont le principe du calcul repose sur la méthode
de Goldberg [421]. Outre les seuils <1,06 et >1,55, retenus par le logiciel comme des valeurs
spécifiques respecitives d’un enfant sédentaire et en activité [421], le métabolisme basal a été calculé
par I’équation de Schofield [423]. Les données du fer ont été comparées a l'apport journalier
recommandé¢ (AJR) en fonction de 1’age [420]. La figure 42 illustre le déroulement de la conception

du questionnaire de fréquence alimentaire.
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Figure 42 : Schéma de la conception , de la validation et de la reproductibilité du questionnairede
fréquence alimentaire
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XIII. Etude et Analyses statistiques

XIII.1. Saisie et codification des variables

Apres vérification des questionnaires et ¢limination des valeurs impropres au traitement
(illisible, incomplétes), toutes les données étaient codifiées et saisies a 1’aide du logiciel (Excel ,
2010). Des fichiers ont été classés par nature de données « Données doctorat,données socio-
économiques ; xlIs » ; « Données doctorat, données anthropométriques ; xls» et «Données doctorat ,
données hématobiochimiques et érythrocytaires ,xIs ». Les variables dont les tests sont
dichotomiques ont ¢été étiquettées et codifiées selon le systéme binomial : (1=Atteint ; 0 Non

atteint) .

XIIL2. Etude Statistiques

Le traitement statistique des données a ¢té effectu¢ en utilisant le logiciel (SPSS,Statistics
Version 19. IBM.USA) dont la licence d’exploitation porte le Numéro de référence :
JAVA :IBM2008 DZ . La distribution des variables a été étudiée a I’aide du test de Kolmogorov-
Smirnov et de Shapiro-Wilk, les variables qui se distribuaient normalement ont été présentées sous
forme de moyennes et écarts types .Toutes les variables dont la distribution ne suit pas une courbe
gaussienne ,ont été présentées sous forme de Médiane et interquartiles. L’étude des parameétres de
sensiblité¢ pour les seuils d’hémoglobine, de Ferritine , de CST a été traitée et représentée par la

courbe de ROC.

Les tests statistiques utilisés sont : les tests de comparaison pour 2 échantillons indépendants
: test Mann Whitney et test T de Student, ce dernier a ét¢ utilisé uniquement pour les variables qui
distribuaient normalement et dont la variance €était homogene confirmé par le test de Levene . Le
test du khi deux a été utilisé pour voir le lien d’indépendance entre les variables(ordinales et
nominales). Par ailleurs, le degré d’association entre les variables quantitatives a été analysé avec le
test de corrélation non paramétrique des rangs de Spearman. Enfin, nous avons opté pour le test
de la régression logistique binaire pour prédire les facteurs de risque associés a I’augmentation de
la survenue de 1’anémie ferriprive, avec un intervalle de confiance de 95%(CI=95%) et un niveau de
signification(p<0,05).Tous les facteurs jugées potentiellement a risque lors de 1’analyse univariée

(P<0,05) , ont ét¢ intégrés et ajustées dans le modele de regression multiariée .
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Une réduction de la dimension des facteurs investigués a été étudiée a travers ’emploi de
I’Anayse en Composantes Principales (ACP), cette étude a été établie par le logiciel SPSS

indiqué auparavant.
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artie II : Résultats et Discussions

I. Etude et caractérisation de la population de I’étude

Dans un premier temps, nous caractérisons notre échantillon a travers 1’étude de la répartition
des effectifs en fonction de leur sexe et leur age. Les variables investiguées (Anthropométriques,

alimentaires et hémato-biochimiques), sont caractérisées statistiquement a travers le calcul de :

e [a moyenne arithmétique (pour les variables non catégorisées) et la moyenne par classe

(variables catégorisées) avec un intervalle de confiance de 95%,
e [’écart type et la variance
e La médiane et les interquartiles (le premier quartile Q1 et le troisiéme quartile Q3)
o [’étendue (le minimum et le maximum).

Tous les résultats, moyennes et proportions sont donnés avec une décimale selon le facteur
considéré. L’examen de répartition a été effectué pour chaque variable quantitatif, en utilisant les tests

de références de Kolmogorov Smirnov et de Shapiro-WilK .

I.1. Répartition des effectifs en fonction du sexe et de I’age

Notre échantillon est réparti d’une fagon plus ou mois homogene entre les deux sexes. On
notera que les garcons sont Iégérement plus nombreux que les filles avec 52,2% et 48,8% de la

population totale respectivement (Tableau 24).
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Tableau 24 : Répartition de I’échantillon en fonction du sexe

Fréquen Pourcentage Pourcentage
ce (%) valide (%)
Effectif Filles 176 47.8 47,8
Gargons 192 52,2 52,2
Total 368 100,0 100,0

Pourcentage
cumulatif

47,8
100,0

I.1.1. Répartition de I’échantillon par catégorie d’age

Pour la présente étude, 1’age est calculé d’apres la date de naissance et la date de 1’enquéte.

Deux types de classes d’age sont définis :

e 5 classes: [6-11mois ; 12-23 mois ; 24-36mois ; 37-48 mois ; 49-60 mois] définies

pour 1’étude statistique descriptive

e 2 classes : Bas age [<24 mois] ; [Agé >24mois]| définies pour les études de comparaison

et de régression. Cette classification est liée au fait qu’un age inférieure a 24 mois est

considéré comme un facteur de risque potentiellement associé a I’anémie ferriprive

[119]

L’¢échantillon comporte en majorité des enfants ayant un age >2 ans, avec 221 enfants, soit

60,05% de ’effectif total des enfants ayant un dge compris entre 24 et 60 mois (Tableau 25).

L’age médian est de 25 mois (Q1 =21mois - Q3 =26 mois) (Tableau 26), les résultats de

I’analyse de distribution des valeurs de 1’age indiquent que celles-ci se distribuent d’une manicre

significativement différente d’une distribution gaussienne (Tableau 27).L’histogramme de distribution

des valeurs de I’age est illustré dans la figure 43.
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Tableau 25 : Répartition des effectifs des effectifs en fonction de I’age et du sexe :

Sexe
Catégorie d’age Garcons
6-11mois 30
12-23mois 45
24-35mois 38
36-47mois 40
48-60 mois 39

Filles
28
44
41
28
35

Effectif total

58
89
79
68
74

Tableau 26 : Description statistique de 1’age dans 1’échantillon :

Caractére statistiques Valeur
Age (mois)
Moyenne 25,8750
Borne Inférieure (IC95 %) 24,7809
Borne Supérieure (1C95%) 26,9691
Meédiane 25,0000
Variance 113,913
Ecart-type 10,67303
Minimum 6,00
Maximum 59,00

(IC 95%) : Intervalle de confiance a 95%
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Figure 43 : Analyse de distribution des valeurs de 1’age exprimées en (mois)

Tableau 27 : Résultats Test de normalité de Kolmogorov Smirnov et de Shapiro-Wilk pour la valeur

age
Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Valeur du Effectif P Valeur du Effectif P
test total de test total de
I’échantillon I’échantillon
Age ,305 368 ,0001 173 368 ,0003
(mois)

Pour tout I’échantillon, I’age médian des filles est de 25 mois tandis que celui des gargons est
de 23mois, les effectifs les importants chez les deux sexes, appartiennent visiblement aux classes
d’age comprises entre 12 et 47 mois. On notera que 1’étendue de 1’age est plus courte chez les filles

[7-59 mois], en le comparant a celle des gargons [6-59 mois] (Tableaux 28 et 29).

Manifestement, 1’é¢tude de ’allure de distribution des valeurs de 1’age chez les deux sexes
indique des répartitions significativement différentes d’une distribution gaussienne (Figures 44 a et
B). Les tests d’ajustement a la distribution normale Kolmogorov Smirnov et Shapiro Wilk

confirment ces hypothéses (Gargons KS=0,41 P<0,001 ; Shapiro Wilk=0,77 P<0,001) (Tableau 30).
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Lorsqu’on il s’agit de comparer les valeurs de 1’age en fonction du sexe, le test du Khi 2 ne
montre aucun lien significatif entre le sexe de l’enfant et son age (X’=10,63; P=0,11). La
comparaison des rangs de 1’age des deux sexes, a I’aide du test de Mann Whitney, ne révéle, par
ailleurs, aucune différence significative entre ceux des garcons avec ceux des filles (P(U)=0,09).

(Tableau 30).

Tableau 28 : Description statistique de 1’age en fonction du sexe :

Caractére statistique Valeur
Age Filles Moyenne 25,0455
(Mois) Borne inférieure (IC95%) 24,0196
Borne Supérieure (IC95%) 26,0713
Médiane 25,0000
Variance 47,552
Ecart —Type 6,89581
Minimum 7,00
Maximum 50,00
Gargo Moyenne 26,6354
ns Borne inférieure (IC95%) 24,7572
Borne Supérieure (IC95%) 28,5137
Médiane 23,0000
Variance 174,097
Ecart Type 13,19457
Minimum 6,00
Maximum 59,00
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(A) Histogramme de la répartition des valeurs de 1’age chez les Filles (exprimés en mois).
(B) Histogramme de la répartition des valeurs de 1’age chez les Gargons (exprimés en mois).

Figure 44 : Histogramme de répartition des valeurs de 1’age

Tableau 29 : Répartition des catégories d’age en fonction du sexe

Mois2ans
Plus de 2 ans Mois de 2 ans Total
Sexe Filles 121 55 176
Gargons 100 92 192
Total 221 147 368

Tableau 30 : Etude statistique comparative des rangs (Test de Mann Whitney), et de lien
d’indépendance (Test du khi2) entre 1’age des garcons et celui des filles

Valeur du X° | Degré de liberté

Médiane Gargons

Médiane Filles

Pearson Chi-Square

10,633° 1

0,11

Mann Whitney

23

25

0,09

NB : Les valeurs de l’age ont été introduites dans le modeéle du khi2 par catégories : Variable dépendante : Age, Variable

catégorisé : Sexe
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1.2. Données anthropométriques, socio-économiques et calcul des Z scores la
population

I.2.1. Intégrité et qualité des données anthropométriques

L’¢évaluation de la qualit¢é des données anthropométriques comporte plusieurs étapes .Les
controles internes de validité constituent de bons moyens d’évaluation. Dans la présente étude, nous
avons estimé la qualité de la distribution des mesures anthropométriques ,en tenant en compte des
valeurs manquantes , des valeurs improbables et de la distribution de Z score comme indicateur de la

qualité des données [365, 427].

1.2.2. Données sur le Poids

Toutes les pesées effectuées sont exprimées en Kg a 1’aide de la balance MS j 01. L’étalonnage
du matériel est établi et vérifié quotidiennement par le personnel avant et aprés pesée. Une estimation
du poids moyen des vétements couramment portée a été réalisée. Cette valeur ,qui changeait en

fonction de 1’age et du sexe, a été soustraite du poids du sujet.

L’examen des données indiquent un poids médian de 12,07Kg et un espace interquartile
compris entre Ql= 10,5 et Q3=13Kg (Tableau 32).On notera que I’enfant le plus lourd de

I’échantillon est de sexe masculin, et pése pres de 21Kg.

Lorsqu’on proceéde a une analyse descriptive par classe d’age, celles-ci illustre que le poids
moyen est de 8,1+£1,08 Kg pour ceux agés de moins d’1 an, cette valeur est supérieure a celle obtenue
par Zahzeh et al. en 2013 a Sidi BelAbess avec 6,55+1,9 Kg [428] . Le méme constat est observé dans
la précédente étude avec un poids moyen de 8,11£2,12 chez les enfants agés entre 12 et 36 mois Kg

contre 12,36 + 2,31Kg dans notre échantillon.

Toute fois, malgré un effectif réduit de la population étudiée, nos résultats demeurent
raisonnables . Ils se rapprochent plus ou moins des références de I’OMS [434] (Tableau 31) , ainsi que
des résultats obtenus lors de certaines études similaires en Arabie Saoudite avec un poids moyen de
12,34+3,4 Kg obtenu chez 559 enfants agés de 12 a 71 mois [430], au Nigeria avec un poids moyen
observé chez [431] et en Inde avec un poids moyen obtenu chez 1951 agés de 6 a 59 mois enfants

[432].
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Le gain de poids par age se révele comme un excellent indicateur pour prédire 1’obésité [433].
Nos résultats montrent un gain de poids de 3,74kg lorsqu’on passe de la premicére classe [6-12 mois]
d’age 4 la deuxiéme classe d’age [12-24mois] et un gain de poids de 6,01Kg de la 3°™ classe [25-
36mois] a la derniére classe [49-60 mois], ce qui implique que la surveillance nutritionnelle doit étre

mise en place a partir de la deuxieéme année de vie.

Tableau 31 : Standards de I’OMS concernant le poids et de ses coefficients de variation de 0-35mois

[434].
Age de I’enfant Poids (Kg) Taille (Cm)

(mois) Moyenne  Coefficient de variation Moyenne Coefficient de variation
0-2 4.4 0,14 54,2 0,04
3-5 6,7 0,12 63 0,03
6-8 8 0,11 68,2 0,03
9-11 8.9 0,11 72,2 0,03

12-23 10,6 0,12 81,5 0,03

24-35 12,8 0,12 90,6 0,03

L’¢tude du lien entre le poids de ’enfant et son 1’dge indique une forte corrélation (r=0,90

P<0,01) .Celle-ci est illustrée dans la matrice a deux dimensions de Spearman (Figure 45) .

Matrice 2D Spearman (Taille cm) vs (Age mois)
AGE =-64,04 + 104,40 * TAILLE
Corrélation: r = 90234
70
60
50
w
o 40
E
o 30
()]
<
20
10
0 “0.. Régression
0,55 0,65 0,75 0,85 0,95 1,05 1,15 1,25 IC a 95%
Taille (cm)

Figure 45 : Corrélation entre les valeurs de la taille (exprimées en cm) et 1’age de I’enfant (exprimés
en mois)
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L’analyse de 1’ajustement a la distribution gaussienne des valeurs du poids, révele une
répartition significativement différente d’une courbe en cloche) : les tests de Kolmogorov Smirnov et de

Shapiro Wilk confirment ces hypothéses (KS=0,51 P=0,02 ; Shapiro Wilk = 0,93 P=0,04) (Tableau33).

Manifestement, ces données concordent étroitement avec 1’histogramme de répartition des

valeurs du poids qui montre une asymétrie de la répartition des données (Figure 46).

Tableau 32 : Caractéristiques statistiques des valeurs du poids

Caractére statistiques Valeur
Poids (Kg) Moyenne 12,0733
Borne Inférieure (1C95%) 11,8140
Borne Supérieure (IC95%) 12,3326
Médiane 11,7500
Variance 6,399
Ecart type 2,52972
Minimum 6,50
Maximum 20,90

Histogram

607 — Mean = 12,07
Std. Dev. = 2,563
I N = 368

50—

40—
= ]
= Ee
=
= ™
=
I 30
b
i}

20—
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o T T T T
5,00 10,00 15,00 20,00 25,00
Poids

Figure 46 : Répartition des valeurs du poids dans I’échantillon (exprimées en Kg).
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Tableau 33 : Résultats du Test de normalité de Kolmogorov -Smirnov et de Shapiro-Wilk pour les
valeurs du poids

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Valeur du test Effectif total de P Valeur du test Effectif total de P
I’échantillon I’échantillon
Poids (Kg) 0,51 368 0,02 0,932 368 0,04

I.2.2.1. Répartition des valeurs du poids en fonction du sexe

L’étude des valeurs du poids par sexe montre que les gargons sont en général plus lourds que
les filles, avec une valeur médiane de 11,95 Kg (Q1=11,1 Kg - Q3 =17 Kg) pour les gargons contre
11,5 Kg (Q1= 10,5 Kg —Q3= 18Kg) pour les filles. Dans la premiere tranche d’age (6 a 12mois) ,
3éme

I’age médian des garcons est 9 Kg contre 8,53 Kg pour les filles. Ce n’est qu’a partir du 1 mois

que le poids des filles rattrapent ce retard , avec un poids médian de 11,7 Kg pour les filles contre
11,85 Kg pour les garcons (pour la classe d’age comprise entre 13 et 24 mois) . A partir du p5¢me
mois, I’écart des poids des garcons devient davantage plus important, avec une médiane de 13,8 Kg

contre 11,9 Kg pour les filles (Tableau 34).

Bien que les hypothéses expliquant cette différence restent mal illustrées, en raison des
facteurs souvent alambiqués (hormonaux, alimentaires, génétiques et socio-¢conomiques) [436], le
méme constat a été rapporté par Rysha et al. 2017 lors d’une étude similaire effectuée sur 352 enfants

au Kosovo [435] et en Inde par Sen et al. en 2011 [437].
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Tableau 34 : Caractéristiques des valeurs du poids par sexe :

Sexe Caractéristique statistique Valeur
Poids (Kg) Filles Moyenne 11,6514
Borne inférieure (IC95%) 11,3655
Borne Supérieure (IC95%) 11,9374
Médiane 11,5000
Variance 3,694
Ecart-type 1,92208
Minimum 6,50
Maximum 18,00
Gargons Moyenne 12,4600
Borne Inférieure (IC95%) 12,0426
Borne Supérieure (IC95%) 12,8774
Médiane 11,9500
Variance 8,597
Ecart-type 2,93209
Minimum 6,90
Maximum 20,90

Comme pour les valeurs du poids de tout I’échantillon, I’étude de la distribution des valeurs du

poids par sexe montre des distributions significativement différentes d’une distribution normale.

Les histogrammes de répartition indiquent clairement une asymétrie des valeurs de poids des

gargons comme pour celles les filles (pour les gar¢ons KS=0,71 P <0,01 Shapiro wilk =0,71 P<0,02,

pour les filles (Figure 47) . Le test d’indépendance du khi2 n’a révélé par contre aucun lien

significatif (Tableau 35).

124




Partie 11

:Résultats et Discussion Etude Experimentale

40

w
13
1

Frequency

N
S
1

Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
Mean = 11,65 507 Nean = 12,46
Std. Dev. = 1,922 Std. Dev. =2,932
N=176 N=192
407 ]
g
& 3
— o
3 —
= I3
o
2
w
20
10
T T T T U T T U
7,50 10,00 12,50 15,00 17,50 10,00 15,00 20,00
Poids Poids

(A) : Répartition des valeurs de poids chez les filles (exprimées en Kg).

(B) : Répartition des valeurs de poids chez les gargons (exprimées en Kg).

Figure 47 : Répartition des valeurs de poids dans 1’échantillon selon le sexe

Tableau 35 : Etude statistique comparative des rangs (Test de Mann Whitney), et de lien
d’indépendance (Test du khi2) entre le poids des garcons et celui des filles

Valeur Degré de b Médiane Meédiane b
du X* liberté Gargons Filles

Pearson Chi- 98,98 101 0,538

Square

Mann Whitney - - - 11,95 11,5 0,03

1.2.2.2. Données sur ’insuffisance pondérale dans I’échantillon

Afin d’étudier la fréquence de I’insuffisance pondérale, nous avons converti les données de

I’age et du poids en systeme de Z score, ce systetme permet de mesurer I’écart de superposition des

courbe du( poids/Age) par rapport a la population de référence de I’OMS [438].Dans le présent
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échantillon, le Z score médian calculé est de ZP/A=0,01 avec un espace interquartile (Q1= -0,03 et
Q3 = 1,31). Le plus faible Z P/A est de -0,251 tandis que le plus grand est Z P/Aest de +3,28
(Tableau 36). Manifestement, si les données des Z scores Poids/age se répartissent d’'une maniere
relativement symétrique (Figure 48) , le test de Kolmogorov Smirnov et de Shapiro wilk ne
permettent pas de confirmer cette allure (K.S =0,51; P=0,02 ) (Shapiro- Wilk=0,93 P=0,04)
(Tableau 37).

Tableau 36 : Données statistiques des valeurs des Z score Poids pour age ZP/A :

Caractéristique statistique Valeur
ZPA Moyenne -, 1116
Borne Inférieure -,2129
Borne Supérieure -,0103
Médiane ,0100
Variance 977
Ecart-Type ,98829
Minimum -2,51
Maximum 3,28

Histogram
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N =368
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Figure 48 : Répartition des données des Z scores (Poids/age).
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Tableau 37 : Etude de normalité des données de Z score (Poids/age)

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Valeur du test Effectif total de P Valeur du test Effectif total de P
I’échantillon I’échantillon
Poids (Kg) 0,51 368 0,02 0,932 368 0,04

Dans notre échantillon ,16 soit 4,34% (CI 95% : 2-6%) des enfants souffraient d’une
insuffisance pondérale (Figure 49). En examinant le rapport du profil nutritionnel Algérien,
I’insuffisance pondérale a été estimée a 10,4% chez les 3969 enfants de ’Enquéte Algérienne sur la
Santé de la Famille [442]. Chez la méme enquéte, les enfants du milieu urbain souffraient davantage
de cette insuffisance ,avec 11,9% d’enfants atteints en les comparants aux enfants issus des milieux

ruraux 8,9%.

Toute fois, nos résultats se rapprochent des données de ’Enquéte Nationale Sur les Objectifs
des Fin Décennies Santé Mére et Enfants avec une insuffisance pondérale estimée a 6% chez 4107
enfants [443]. Lorsqu’on compare la fréquence de I’insuffisance pondérale calculée, par rapport aux
données obtenues lors des enquétes similaires a faibles effectifs, celle-ci reste plus faible au taux
obtenu par Abla et al. 2016 a ’Est Algérien (Tebessa) ,avec 16,5% d’insuffisance pondéral [438] et
par Sellam et al. en 2015 au Nigeria avec 22,7% d’enfants atteints [439]. Toute fois, elle reste trés
proche de celle obtenue lors d’une étude menée au Maroc (pres de la frontiere Algérienne (Ouajda
Angada) qui montre une insuffisance pondérale de I’ordre de 4,33% [439]. Ces disparités peuvent étre
attribuées selon Mekhancha et al. en 2002, aux données propres a I’enquéte telles que : les méthodes
d’estimation, aux instruments de mesures, aux conditions socio-économiques [439], la proximité du

centre de soin, ainsi qu’aux habitudes alimentaires des populations [365].
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Figure 49 : Courbe des valeurs des Z score Poids/age (des enfants de 1’échantillon)

superposée sur une courbe de référence (0-59mois). (Obtenue a I'aide du logiciel WHO Anthropo V.1.4).

L’analyse des valeurs des Z score par sexe, montre un Z P/A médian négatif de -0,13 pour les
filles avec une étendue comprise entre -2,27 et +3,28 contre un ZP/A positif de +0,05 pour les filles

avec une étendue compris entre -2,51 et +2,77 (Tableau 38).
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Tableau 38 : Répartition des données Z score ZP/A en fonction du sexe

Sexe Caractéristique statistique Valeur
ZPA  Filles Moyenne -,2255
Borne Inférieure (I1C95%) -,3626
Borne Supérieure (IC95%) -,0883
Médiane -,1300
Variance ,850
Ecart-type ,92172
Minimum -2,27
Maximum 3,28
Gargons  Moyenne -,0073
Borne Inférieure (IC95%) -,1549
Borne Supérieure (IC95%) ,1403
Médiane ,0500
Variance 1,075
Ecart- type 1,03704
Minimum -2,51
Maximum 2,77

Bien que la comparaison des rangs des valeurs des ZP/A des gargons avec ceux des filles
indiquent des différences faiblement significatives (P (U) =0,058), aucun lien d’indépendance n’a été

enregistré entre le sexe et I’insuffisance pondérale (X2 =1,842 P=0,058.
(Tableau 39).

Indépendamment de 1’age, les valeurs de les valeurs des Z score n’ont pas de corrélation
significative avec I’age de I’enfant. La matrice de corrélation a deux dimensions de spearman indique

une faible corrélation entre les valeurs des Z score P/A avec 1’age de I’enfant (r=0,12 / P=0,13)

(Figure 51).
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Tableau 39 : Etude statistique comparative des rangs des Z score ZP/A (Test de U Mann Whitney), et
de lien d’indépendance (Test du khi2) entre I’insuffisance pondérale et le sexe de 1’enfant

Valeur du ) . . .
¥ Degré de liberté P Meédiane Gargons Meédiane Filles 1P
Pearson Chi-Square 1,842 1 0,175 - -
Mann Whitney - - - 0,05 -0,13 0,058

Comme pour tout 1’échantillon, les valeurs des Z score ZP/A des deux sexes ne suivent pas une
distribution gaussienne (K.S =1,83 P=0,02 Shapiro-Wilk=0,0089 P=0,013 / KS: 1,25 P=0,016
Shapiro Wilk P= 0,04) (Figure 50).

Histogram Histogram
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(A) : Répartition des valeurs du Z score (Poids pour dge) des filles.

(B) : Répartition des valeurs du Z score (Poids pour dge) des garcons Taille.

Figure 50 : Répartition des valeurs du Z Score (Poids por age) dans I’échantillon
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Matrice 2D (ZP/A) vs (Age mois)
AGE = 26,026 + 13491 * ZP_A
Corrélation: r = ;12492

70

Age (mois)

0 0. Régression
3 -2 - 0 1 2 3 4 IC 2 95%

7 score (ZP/A)

Figure 51 : Corrélation entre les valeurs des Z score (P/A) et I’age de I’enfant

1.2.3. Données sur la taille

Toutes les valeurs de la taille sont exprimées en (m). Dans notre enquéte, les mesures étaient
effectuées a 1’aide d’un stadiomeétre contenant un ruban métre coulissant et gradué, cet instrument, était
réservé uniquement pour les enfants agés de plus de 24mois. Pour les enfants de bas dge (<24mois) ,
nous avons procédé aux mesures de la taille , en utilisant une toise de mesure de longueur de marque

SECA 210, GMBH, Allemagne).

L’étude des caractéristiques statistiques des valeurs de la taille , indique une augmentation
réguliere de la taille avec 1’age. Une bonne corrélation (r= 0,90 P =0,0012) a été notée entre les valeurs
de I’age et la taille . La valeur médiane de la taille dans I’échantillon est de 0,86 m avec un espace

interquartile Q1 : 0,81 m et Q3 : 0,885 m. La plus faible taille est de 0,62 m

Lorsqu’on compare la moyenne de la taille chez les enfants de moins de 35 mois aux normes de
I’OMS [434], nos données révelent des moyennes largement supérieures pour toutes les classes d’age,
avec une taille moyenne 0,67+0,031 m pour les enfants agés entre 6 et 12 mois, et de 0,84+0,046 m
pour les enfants 4gés de 13 a 24 mois. Par ailleurs on enregistre un léger ralentissement du gain de la
taille entre les classes d’age comprise entre 25 a 36 mois avec une médiane de 0,86 +0,081 m. Ces
résultats concordent avec une récente effectuée par Nascimento et al. en 2011 qui expliquent certaines

disparités en terme de gain de taille par des fréquences de retard de croissance relativement aigues
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chez certains enfants [441] aux facteurs génétiques et hormonaux [442] et par I’amélioration de

I’alimentation de la population [443]. La figure 52, illustre une matrice de corrélation a deux

dimensions entre les valeurs de la taille et de 1’age de 1’enfant :

“C.. Régression

Matrice & 2D Spearman (Taillle cm vs Age mois)
AGE =-64,04 + 104,40 * TAILLE
Corrélation: r = 90234
70
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W
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=]
<
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Figure 52 : Matrice a deux dimensions de Spearman entre les valeurs de la taille et I’age de I’enfant.

Lors de 1’é¢tude du profil de répartition des données de taille, nous remarquons une asymétrie

dans la distribution des différentes valeurs (Figure 53). Cette dernicre est confirmée par une

distribution significativement différente d’une distribution gaussienne (KS = 0,714 P<0,01 ; Shapiro

Wilk=0,92 P<0,01) (Tableau 41).

Tableau 40 : Données statistiques des valeurs de la taille dans I’échantillon :

Caractéristique statistique Valeur
Taille Moyenne ,8612
Borne Inférieure ,8517
Borne Supérieure ,8706
Médiane ,8600
Variance ,009
Ecart —type ,09234
Minimum ,62
Maximum 1,14
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Figure 53 : Répartition des données de la taille (exprimées en m).

Tableau 41 : Test de normalité pour les données de la taille

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Effectif total
Valeur du Effectif total de
P Valeur de P
test I’échantillon
I’échantillon
Taille ,174 368 <0,01 ,923 368 <0,01

1.2.3.1. Données statistiques de la taille chez les deux sexes

L’étude statistique des valeurs de la taille des enfants en fonction du sexe, montre que les

gargons sont 1égerement plus grand que les filles , avec une valeur médiane de la taille de +0,86m

(Q1=0,7Im ; Q3= 1,01m) pour les garcons contre 0,85m = (Q1=0,70 ; Q3=0,98m) pour les filles

(Tableau 42). Bien que 1’écart entre la taille chez les deux sexes reste visible, I’analyse statistique a

I’aide du test de Mann Whitney ne montre aucune différence significative. Le test de Khi2 montre lui

aussi aucun lien significatif entre les deux (Tableau 43).
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Tableau 42 : Caractéristiques statistiques des valeurs de la taille en fonction du sexe

Sexe Caractéristique statistique Valeur
Taille  Filles = Moyenne ,8495
Borne Inférieure (IC95 %) ,8391
Borne Supérieure (IC95%) ,8599
Médiane ,8530
Variance ,005
Ecart-type ,06992
Minimum ,64
Maximum 1,10
Garcon Moyenne ,8719
s Borne Inférieure (IC95%) ,8565
Borne Supérieure (I1C95%) ,8873
Médiane ,8600
Variance ,012
Ecart-type ,10800
Minimum ,62
Maximum 1,14

Tableau 43 : Etude statistique comparative des rangs de la taille entre les deux sexe (Test U de Mann
Whitney) et de lien d’indépendance entre la taille de I’enfant et le sexe

Valeur du _ Meédiane Gargons Médiane
) Degré de liberté P ) P
X (m) Filles(m)
Pearson Chi- 71,82 62 0,184
Square
Mann Whitney - - - 0,85 0,88 0,07
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L’analyse de I’allure des histogrammes de répartition des valeurs de la taille en fonction du
sexe , indique des répartitions significativement différentes d’une distribution normale (KS=1,37

P<0,01 / Shapiro Wilk = 0,89 P<0,02) (Figure 54)

Histogram Histogram

for Sexe= female for Sexe= Male

] Nean = 85 Nean = 87
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(A) Répartition des valeurs de la taille chez les filles

(B) Répartition des valeurs de la taille chez les garcons.

Figure 54 : Répartition des valeurs de la taille (exprimée en m) dans 1’échantillon

1.2.3.2. Données sur le retard de croissance

Il existe plusieurs moyens pour estimer la fréquence du retard de croissance. Depuis 1995,
I’OMS recommande la méthode des Z score Taille pour age (ZT/A) [427], pour la facilité de son calcul
,et sa capacité de retenir un point fixe dans la distribution des différents indices par rapport aux
différents ages [446]. L’indice Z T/A exprimé en Z score présente une valeur médiane négative dans
tout I’échantillon, sa valeur est calculée a -0,13 (Q1=-1,10 Q3= 0,35) tandis que son étendue est de -
3,95 pour le minimum et sa valeur la plus élevée est +1,82 (Tableau 44 ) . Cet indice présente une
allure de distribution qui est significativement différente d’une distribution gaussienne (Figure 55 ),
celle-ci est confirmée par les tests d’justement a la distribution normale (K.S =0,34 P<0,01) Shapiro

Wilk = 0,93 P<0,01 (Tableau 45).
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Tableau 44 : Caractéristiques statistiques des valeurs de ZT/A

Caractéristique statistique Valeur

7ZTA Moyenne -,4667
Moyenne Borne Inférieure (IC95%) -,5907

Borne Supérieure (IC95%) -,3427

Médiane -,1300

Variance 1,463
Ecart-type 1,20947

Minimum -3,95
Maximum 1,82

La valeurs médiane de I’indice T/A , dans 1’échantillon est négatif (ZT/A=-0,13).

Frequency
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Std. Dev. = 1,209
N =368

Figure 55 : Répartition des valeurs des Z scores taille pour age.
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Tableau 45 : Test de normalité pour le Z score Taille pour age ZT/A

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Valeur du Effectif total de Valeur du Effectif total de
test I’échantillon P test I’échantillon P
ZTA ,134 368 <0,01 ,935 368 <0,01

Dans tout 1’échantillon, I’examen des données des Z score Taille pour age révele un retard de

croissance (ZT/A <-2ET) de 19,56% (1C95% : 15,24-23,34%) avec 6 soit (1,63% 1C95% : 0,3-

2,33%) atteints d’un retard de croissance aigu (ZT/A<-3ET). La superposition des courbes des Z score

(T/A) sur la courbe de référence de I’OMS , indique un léger étalement des valeurs calculées vers la

moitié gauche de la courbe ,du fait d’une forte présence des valeurs négatives de cet indice (Figure 56)

rapprochent des données de I’Enquéte Algérienne sur la Santé de la Famille de 2002 avec 19,1%

Bien que la fréquence du retard de croissance soit ¢levée dans 1’échantillon, nos fréquences se

d’enfants atteints d’un retard de croissance [441] et de ceux obtenus lors de I’Enquéte Nationale sur

les Objectifs de la Fin de Décennie Santé Mére et Enfants avec 18% atteints d’un retard de

croissance [442].

45%

2B%

0%

5%

0%

m= Normes de craissance de 1OMS (naissance & 60 mo:

. ™= Tous les enfants (1=358)

is), référence de FOMS 2007 (61 mais & 19 ans)

ValeurZ

Figure 56 : Courbe des valeurs des Z score Taille /age (des enfants de 1’échantillon) superposée sur

une courbe de référence (0-59mois). (Obtenue a I'aide du logiciel WHO Anthropo V.1.4).
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A Constantine, en 2002, Mekhancha signale des fréquences similaires chez des enfants

scolarisés [365]. Des études Tunisiennes conduites sur des échantillons d’enfants du préscolaire,

suggerent des fréquences de retard de croissance avoisinant les fréquences obtenues dans la présente

étude avec 17,7% et 14,8% [447] (Figure 57), ces mémes auteurs rapportent le méme constat

concernant la fréquence élevée d’enfants atteints de retard de croissance avant les 3 premicres années

de vie.

Par ailleurs, nous signalons quelques fois des fréquences assez faibles avec 4,9% de retard de

croissance a Dakar [450] , ou €levées chez certaines enquétes conduites dans des conditions similaires

au Sud Algérien [451] et en Philippine [449] . Il est a noter que ces comparaisons manquent de

précisions , du fait que ces disparités ,comme pour I’insuffisance pondérale , peuvent étre attribuées

selon Mekhancha et al. en 2002 ; aux données propres a I’enquéte et aux caractéristiques

anthropométriques de la population en question [365].

35

30
25

m % retard de croissance

20

Données de 1'étude

15

Données Tunisienne

(INN,2000) % retard de
~ croissance

Figure 57 : Comparaison des données du retard de croissance par rapport aux données Tunisiennes de

(INN2000, [447]

La valeur médiane de cet indice est relativement faible chez les filles en la comparant a celle

des garcons (Tabeau 47). La figure 58 illustre les histogrammes de répartition des valeurs de ZT/A

chez les deux sexes.
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De méme, pour le I’indice de T/A, la comparaison des rangs de ses valeurs en fonction du sexe

indique des différences faiblement significatives (P (U) =0,09) et aucun lien d’indépendance n’a été

enregistré entre le sexe et Iinsuffisance pondérale dans la présente étude (X°=41,0; P=0,11)

(Tableau 46).

Tableau 46 : Etude statistique comparative des rangs de la taille entre les deux sexe (Test U de Mann

Whitney) et de lien d’indépendance entre la taille de ’enfant et le sexe

Valeur Degré de . Médiane Médiane .
du X’ liberté Gargons (m) Filles(m)

Pearson Chi- 41,08 62 0,115

Square ) )

Mann Whitney - - - 0,09

Tableau 47 : Caractéristiques statistiques des données des ZT/A chez les deux sexes

Sexe Statistiques
ZTA Filles Moyenne -,6356
Borne Inférieure (1C95%) -,8132
Borne Supérieure (IC95%) -,4579
Médiane -,4300
Variance 1,426
Ecart-type 1,19407
Minimum -3,95
Maximum 1,54
Gargons Moyenne -,3119
Borne Inférieure (IC95 %) -,4836
Borne Supérieure (IC95%) -,1403
Médiane ,0200
Variance 1,454
Ecat-type 1,20584
Minimum -3,13
Maximum 1,82
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for Sexe= female for Sexe= Male
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(A) :Histogramme de distribution des valeurs de I’indice ZT/A chez les filles.

(B) Histogramme de distribution des valeurs de I’indice ET/A chez les gargons.

Figure 58 : Histogramme de distribution des valeurs du Z zcore Taille pour age

Comme pour le sexe, un faible lien a été enregistré entre 1’age de I’enfant et I’indice ZT/A. En
effet, la matrice de corrélation a deux dimensions de Spearman indique une faible corrélation entre les

valeurs des Z score T/A avec 1’age de I’enfant (r=0,13 / P=0,10) (Figure59).

Matrice 2D Corrélation de Spearman (Taille m vs ZT/A)
IT_A=-1,158 + 02673 * AGE
Corrélation: r = 13591

Z(T/A)

"o Régression
10 20 30 10 50 60 70 IC & 95%

Age (mois)

Figure 59 : Matrice de corrélation a 2D de Spearman entre les valeurs des Z T/A et les valeurs de
I’age.
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1.2.4. Donnés sur la corpulence

L’indice de masse corporelle (IMC) constitue un trés bon moyen pour évaluer la corpulence et
1’état de surpoids de I’individu. Dans notre échantillon, nous avons considéré trois types de méthodes

qui exploitent les données de I'IMC :

1) Lorsque 'IMC est compris entre le 3™ et le 97°™ percentile comme un indice de

bonne corpulence [455].

2) Lorsque l’indice Z score ZIMC/A calculé est supérieure de 2 écart type de la

population de référence , il représente un indicateur de surcharge pondérale [432,434 |

3) Lorsque I’indice Z score ZIMC/A calculé est supérieure de 3écart-type de la population

de référence , il constitue un bon indicateur d’obésité [432,434]

L’examen des données de I'IMC révéle une médiane de 15,84 Kg/m® avec un espace
interquartile (Q1 :15,24 Kg/m2 Q3: 18,67Kg/m2). Les valeurs de I'IMC de [D’échantillon sont
comprises entre 12,05Kg/m2 et 27,18Kg/m” (Tableau 48).

Tableau 48 : Caractérisation statistiques des données de I’'IMC

Caractéristique statistique Valeur
IMC (Kg/m”) Moyenne 16,1916
Borne Inférieure (1C95%) 16,0352
Borne Supérieure 16,3481
(1C95%)

Médiane 15,8492

Variance 2,329
Ecart-type 1,52613

Minimum 12,05

Maximum 27,18
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Lorsqu’on a procédé a 1’étude de 1’allure de distribution des valeurs de 'IMC , celle-ci révele
une répartition significativement différente d’une distribution normale (Figure 60). Cette hypothese
est confirmée par les tests d’ajustement a la distribution normale de Kolmogorov Smirnov (K.S=

0,138 P<0,05) et de Shapiro Wilk =0,857 ; P<0,05 (Tableau 49).
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Figure 60 : Histogramme de répartition des valeurs de I’'IMC dans I’échantillon.

Tableau 49 : Test de normalité pour les valeurs de I'IMC

Kolmogorov -Smirnov Shapiro- Wilk
Valeur du test | Effectif total P Valeur du Effectif total P
de test de
1’échantillon I’échantillon
IMC Kg/m’ 0,138 368 <0,05 0,857 368 <0,05

En exploitant les valeurs de I’IMC, 1’échantillon comporte :
« 74 soit 20,1% des enfants de I’échantillon présentent un IMC faible <18,5Kg/m’.

« 261 soit 70,92% des enfants de 1’échantillon présentent un IMC normal compris entre

18,5Kg/m’ et 25Kg/m’.

« 33 soit 8,96% des enfants de I’échantillon présentent un IMC qui tend vers une surcharge

pondérale ou a une obésité (IMC>25Kg/m2)
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En terme de corpulence, 336 enfants soit 91,3% (IC95% 88,1-93,7%) présentent une

corpulence normale avec IMC compris entre le 3™ et le 97°™ percentile. L’étude comparative des

valeurs de I’IMC chez les deux sexes révelent que I’IMC médian des filles est relativement plus bas

par rapport a celui des garcons, avec respectivement 18,77 Kg/m* (Q1=15,31 Kg/m®; Q3= 18,47
Kg/mz) et 18,95Kg/m2 (Q1=15,83Kg/rn2 Q3=18,88Kg/m2) (Tableau 50). Les histogrammes de

répartition des valeurs de 'IMC en fonction du sexe ne révelent ,par ailleurs, que des allures

significativement différentes d’une répartition en cloche (Figure 61) (K.S=1,12 P<0,05 ; Shapiro

Wilk = 0,78 P<0,01).

Tableau 50 : Caractéristiques statistiques des valeurs de I’'IMC selon le sexe

Sexe Caractéristique statistique Valeur
IMC  Filles Moyenne 19,1003
(Kg/m’) Borne Inférieure 15,8857
Borne Supérieure 16,3149
Médiane 18,7799
Variance 2,081
Ecart-type 1,44270
Minimum 14,27
Maximum 27,18
Garco Moyenne 19,2754
ns Borne Inférieure 16,0479
Borne Supérieure 16,5028
Meédiane 18,9551
Variance 2,553
Ecart-type 1,59796
Minimum 12,05
Maximum 21,48
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(A) : Histogramme de répartition des données de I’IMC chez les filles.

(B) : Histogramme de répartition des données de I’'IMC chez les gargons.

Figure 61 : Histogramme de réparition des données de I’'IMC selon le sexe

L’examen des données de I’IMC en fonction du sexe ne révele ,par ailleurs, aucun lien

significatif entre I'IMC de I’enfant et son sexe (X2=266 ; P=0,41 (Tableau 51). Ainsi, les résultats de

comparaison entre les rangs des valeurs de ’IMC ne montrent pas des différences significatives entre

les valeurs des rangs des IMC des garcons avec celles des filles (P (U) =0,26)

Tableau 51 : Etude statistique comparative des rangs de I’'IMC entre les deux sexes (Test U de Mann
Whitney) et de lien d’indépendance entre I’'IMC de I’enfant et le sexe

Valeur du ; Médiane Gargons Meédiane
5 Degré de liberté P _ P
X (m) Filles(m)
Pearson Chi- 266,49 262 0,41
Square
Mann Whitney - - - 18,77 18,95 0,26
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L’examen de I’indice ZIMC /A pour age, révele un Z score médian positif de ZIMC/A= +0,05
(Tableau 52). La superposition des valeurs calculées par rapport a la courbe de référence suggerent
que 27 soit 7,34% (IC95% : 4,66-10%) sont en situation de surpoids avec un Z score IMC/A>+2ET
dont 4 soit 1,08%(IC95% : 0,59-2,23%) sont obéses avec un ZIMC/A>+3ET (Figure 62). Ceci
indique que le surpoids et 1’obésité est la forme de malnutrition la plus fréquente apres le retard de

croissance.

La comparaison des fréquences de surcharge pondérale révele que le surpoids apparait a partir
de la deuxiéme année. En effet, les effectifs les plus atteints sont ceux issus des classes d’age
comprises entre 12 et 24mois (Figure 63). La matrice de corrélation a deux dimensions de Spearman
indique clairement une corrélation faiblement significative entre 1’age et I’indice IMC.A (r =-0,29

P<=0,18) (Figure 64).

Tableau 52 : Caractéristique statistiques des valeurs des Z scores ZIMC/A

Caratéristique Statistique Valeur

ZIMCA Moyenne ,2340
Borne Inférieure (IC95%) ,1301

Borne Supérieure (IC95%) ,3380

Médiane ,0550

Variance 1,029

Ecart-type 1,01426

Minimum -3,87

Maximum 6,64

Comme pour les données du retard de croissance, nos fréquences de surpoids et d’obésité se
rapprochent de celles obtenues lors de I’Enquéte Nationale sur les Objectifs de Fin de décennie
Santé meére et Enfants Algérie qui affichent 8,9% d’enfants présentant un surpoids [442]. A Tbessa
(Est d’Algérie) , une étude menée sur 3396 enfants, rapportent des prévalences de surpoids qui
variaient entre 5,81% en 7,44% [452] .Ainsi, des fréquences allant de 2 a 8% de surpoids et d’obésité
ont été enregistrées chez 18 des 26 pays Africains [451] (Figure 64).
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Toutefois, nos fréquences restent assez faibles en les comparant aux données de I’enquéte de
Tlemcen qui affichait une fréquence de surpoids de 6,55% chez 1520 enfants [453].Celles ci sont
probablement liées aux indices de mesure de surpoids, aux changement des habitudes alimentaires et

aux conditions de recrutement des populations [365].
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= Tous les enfants (1=367)
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Figure 62 : Courbe des valeurs des Z score IMC/age (des enfants de I’échantillon) superposée sur une
courbe de référence (0-59mois). (Obtenue a I'aide du logiciel WHO Anthropo V.1.4).
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Figure 63 : Répartition des effectifs d’enfants atteints d’une surcharge pondérale et /ou d’obésité en
fonction des classes d’age.
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Matrice @ 2D de Spearman (Age mois vs IMC Kg/m2)
IMC = 17,221 - 0398 * AGE
Corrélation: r = - 2782

30

26

Ime (Kg/m2)

10 “0.. Régression
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Age (mois)

Figure 64 : Matrice de corrélation a deux dimensions de Spearman entre les valeurs de

I’age et les valeurs de I'IMC.

1.2.5. Données de poids a la naissance et couverture vaccinale

Les données du poids a la naissance ont été prélevées, saisies et vérifiées a partir carnet de
santé de chaque enfant. Toute anomalie ou valeur impropre a I’exploitation était éliminée. L’étude
statistique du poids des enfants a la naissance indique un poids médian de 2,95Kg avec un interquartile
(Q1= 2,75 Kg; Q3= 3,11Kg), il variait entre 1,9Kg et 3,92kg (Tableau 53). Lorsqu’on compare les
données par sexe, nous constatons que le poids a la naissance des garcons est l1égerement supérieur a
celui des filles ,avec des médianes respectives de 2,95 Kg (Q1=2,11; Q3=3,22Kg) pour les filles
contre 2,96 Kg (Q1= 2,01Kg ; Q3= 3,01Kg) pour les garcons. Par ailleurs, aucune différence ou lien
statistique n’a été¢ obtenu entre le sexe de I’enfant et son poids a la naissance (P (U)=0,89 ; X’=115

P=0,59) (Tableau 54).

Dans I’échantillon, nous avons considéré que le faible poids a la naissance est inférieur a 2,5Kg
[454]. En prenant en considération ce facteur, 41 soit 11,11% (IC95% 8-14%) répondent aux critéres
du faible poids a la naissance, et 327 soit 88,88 % (IC95% : 70-91%) présentaient un poids a la

naissance compris entre 2,5 et 4Kg.
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Manifestement, 1’examen de la distribution des valeurs de poids nous indique une répartition
significativement différente d’une distribution normale (Voir Figure 65) .Les tests de Kolmogorov-
Smirnov et de Shapiro-Wilk confirment cette allure de distribution (K.S=0,108 ; P<0,01 ; Shapiro
Wilk =0,975 P<0,01)

Tableau 53 : Caractéristiques statistiques des valeurs du poids a la naissance

Caractéristique Valeur
Poids a la naissance Moyenne 2,9339
Borne Inférieure 2,8994
(1C95%)
Borne Supérieure 2,9684
(1C95%)
Médiane 2,9500
Variance ,113
Ecart-type ,33655
Minimum 1,90
Maximum 3,92

Afin d’examiner le lien entre le poids a la naissance de I’enfant et ses caractéristiques
anthropométriques, nous avons effectué des tests de corrélations de Spearman entre les valeurs du
poids a la naissance de I’enfant avec son poids et sa Taille. Les matrices de corrélations indiquent des
corrélations faiblement positives entre le poids a la naissance avec la taille de I’enfant (r=0,28 P
0,15) , et entre le poids a la naissance son poids ( r=0,25 P=0,13) (Figure 67) .Toutefois, une
corrélativement négative mais treés faible a été enregistrée entre le poids a la naissance de I’enfant et

son IMC (r=-0,03 P=0,52) (Figure 67).
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Figure 65 : Histogramme de répartition des valeurs de poids a la naissance exprimée en Kg

Tableau 54 : Résultats de test de normalité pour les données du poids a la naissance

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Effectif total de Effectif total de
Valeur P Valeur P
I’échantillon I’échantillon
Poids ala
) 0,108 368 <0,01 ,957 368 <0,01
Naissance
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Tableau 55 : Données statistiques du poids de la naissance en fonction du sexe

Sexe Caractéristique Valeur

Poids a la Filles = Moyenne 2,9294
Naissance Borne inférieure (IC95%) 2,8843
Ke) Borne Supérieure (IC95%) 2,9746
Médiane 2,9400
Variance ,092
Ecart-type , 30370
Minimum 2,04
Maximum 3,89
Garcons Moyenne 2,9380
Moyenne Borne inférieure (1C95%) 2,8860
Borne Supérieure (IC95%) 2,9899
Médiane 2,9500
Variance ,133
Ecart-type ,36483
Minimum 1,90
Maximum 3,92

Histogram Histogram

for Sexe= female for Sexe= Male
“] et ”] s
1 :
- - Poidz:loaissa - " - . Poids:oa:ssa - -

(A) : Histogramme de répartition des données de poids de naissance chez les filles.

(B) : Histogramme de répartition des données de poids de naissance chez les garcons.

Figure 66 : Histogramme de réparition des données de poids de naissance selon le sexe
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Tableau 56 : Etude statistique comparative des rangs du poids a la naissance des deux sexes (Test U
de Mann Whitney) et de lien d’indépendance entre le poids a la naissance de I’enfant et son sexe

Valeur du ) Médiane Gargons Médiane
) Degré de liberté P . P
X (Kg) Filles(Kg)
Pearson
115,57 120 0,59 - -
Chi-Square
Mann Whitney - - - 2,95 2,94 0,89
Matrice & 20 de Spsarman entre (Poids de Naissance Kg vs Poids Kg) Wairice & 20 de Spearman (Poids de naissance Kg vs Taile m)
POIDS =6,3846 + 1,9458 * POIDSNAI TAILLE = 53508 + 07710 * POIDSNAI
Corréltion: r = 25886 Comélation: r = 28128

Poids (Kg)
Tallle (m)

, 0., Régression ! B g
16 20 24 28 32 36 40 44 ICa9%5% "8 20 24 28 32 16 40 44 ICa%k
Poids de Naissance (Kq) Poids de naissance (Kg)

A) (B)

(A) : Matrice de corrélation a 2 dimensions de Spearman entre les valeurs du poids a la naissance et
le poids de I’enfant
(B) : Matrice de corrélation a 2 dimensions de Spearman entre les valeurs du poids a la naissance
et la taille de I’enfant

Matrice 4 2D de Spearman (Poids & naissance Kg vs IMC Kg/m2)
IMC = 16,664 - 1610 * POIDSNAI
Corrélafion: r = -,0355
30
@
26
2
e
x a
18
o]
s - Okt"g-ﬁ
@0h
14 8 ]
10 0. Régression
16 20 24 28 32 36 40 44 IC 295%
Poids & la naissance (Kg)

(C) : Matrice de Corrélation a deux dimensions de Spearman entre les valeurs du poids a naissance

et 'IMC de ’enfant.

Figure 67 : Matrices de corrélation a deux dimensions de Speaman entre les valeurs du poids a la
naissance et les données du poids , de la taille et de 'IMC
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Dans D’échantillon, le faible poids a la naissance, semble avoir un lien significatif avec
I’apparition de I’insuffisance pondérale (X’=18,66 ; P <0,01) et le retard de croissance (X°=41,03 ;
P<0,01) chez I’enfant (Tableau 57). Ce lien a été¢ observé lors d’une étude similaire effectuée en
Indonésie [461] et au Zimbabwe [462] .Les auteurs suggérent que ce lien est lié au retard
développement interne des organes pendant la période feotale ,ainsi qu’au développement utérin [460],
il engendre des répercussions irréversibles sur la santé de I’enfant, ainsi que su son poids et sa taille a

I’age adulte [463].

La couverture vaccinale semble étre tres satisfaisante, avec seulement 44 enfants soit 11,95%

(IC95% : 9-15%) qui n’ont pas eu une vaccination réguliére.

Tableau 57 : Examen de lien d’indépendance entre les formes de malnutrition et le poids a la

naissance
Lien Valeur du Khi 2 (X°) | ddl P
Faible poids a la naissance (<2,5Kg) Vs L insuffisance pondérale
18,66 1 <0,01**
(ZTA<-2ET)
Faible poids a la naissance (<2,5Kg) Vs le retard de croissance
41,03 1 <0,01**
(ZP/A<-2ET)
Faible poids a la naissance (<2,5Kg) Vs Le surpoids et/ou obésité
0,46 1 0,49
(ZIMC/A>+2ET)

1.2.6. Données socio-économiques et démographiques des parents d’enfants

[.2.6.1. Age de la mére

L’age médian des méres des enfants est de 27 ans (Q1= 24 ans Q3= 39ans). La plus jeune
maman avait 21 ans, tandis que la mére la plus agée avait 48 ans (Tableau 58). Dans la présente
enquéte, nous avons choisi le seuil de 30 ans comme indice permettant de scinder la population des
meres en meres jeunes (<30 ans) et meres agées (>30ans). Selon ce critére : 155 soit 42,11%
(IC95% : 38%-45%) d’entre elles sont considérées comme des meres jeunes tandis que 213 soit

57,88% (IC95% : 51-59%) des meéres sont considérées agees.
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Tableau 58 : Répartition des valeurs de 1’age des meres dans 1’échantillon

Caractéristique Statistique Valeur
Age Moyenne 27,2799
mére Borne Inférieure (IC95%) 26,8736
(ans) Borne supérieure (IC95%) 27,6861
Meédiane 27,0000
Variance 15,706
Ecart type 3,96310
Minimum 21,00
Maximum 48,00

L’étude de distribution des valeurs de 1’age chez les méres nous indique une allure asymétrique

,qui est significativement différente d’une distribution normale (Figure 68). Les tests d’ajustement a la

distribution normale confirment ces hypotheéses (KS = 0,20 P<0,05 ; Shapiro Wilk :=0,844 P<0,05)

(Tableau 59).
Histogram
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Mean = 27,28
Std. Dev. = 3,963
N =368

Figure 68 : Histogramme de répartition des valeurs de 1’age de la mére.
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Tableau 59 : Résultats de normalité des valeurs de I’age de la mere

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur du test de P Valeur du test de P
I’échantillon I’échantillon
Age de la mére ,202 368 <0,05 ,844 368 <0,05

L’examen des données de 1’age des méres en fonction du sexe et de 1’age de 1’enfant révele

que :

« Les enfants de bas age (<24mois) ont en général des meres agées (>30 ans) ,avec 85 des 147

soit 57,82% de ces enfants ont des meres agées.

. Les gargons ont des meres plus agées par rapport aux filles, avec 80 soit 41,6% des gargons

ont des méres dont I’age dépasse les 30 ans.

1.2.6.2. Données sur les revenus des parents

La région d’El Idrissia est un département a vocation pastorale. La plupart des habitants de la
de la circonscription vit de 1’élevage des ovins, qui constitue la principale activité économique de la
région. Dans notre échantillon, prés de la moitié¢ des peres (162 soit 44,02%) pratique 1’¢levage, 92
soit 25% des peres sont des commercants, et 114 soit 30,97% sont des salariés. Plus de 96% des

meres sont des femmes au foyer et seules 12 soit 3,26% sont des salariées.

A partir des données récoltées, nous avons estimé le revenu mensuel d’apres le nombre de tétes
vendues mensuellement, ou annuellement par 1’éleveur. Lorsqu’il s’agit d’une autre fonction libérale
ou administrative, le revenu est calculé en additionnant les revenus (des deux conjoints) déclarés
pendant I’enquéte. L’examen des données saisies, indique que le salaire médian est de 17000 dinars
(Q1=14000 DA ; Q3=29000 DA).Le revenu mensuel moyen est de 32284, 78DA+548555DA, il
varie entre 6000 DA et 900000 DA (Tableau 60). L’¢tude de distribution des revenus mensuels des
parents nous indique une allure de distribution significativement différente d’une distribution normale

(K.S= 0,329 P<0,01 ; Shapiro Wilk =0,32 P<0,01) (Figure 69 ct Tableau 61)
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Lorsqu’on compare les revenus calculés a la moyenne nationale , nous constatons que le revenu

mensuel moyen est conforme aux données publiées par 1’office Nationale de Statistique qui revendique

343%/mois soit I’équivalent d’un revenu qui se ne dépasse pas les 40000DA/ mois.

Si nous considérations le seuil en dessous de 18000DA/mois

(Salaire minimale

Interprofessionnel Garanti Algérien fixé par le décret N°: 15-59 du 8 février 2015) [456] ,soit

I’équivalent de 7$/jour comme un faible revenu, ’examen des revenus des parents nous révele que

notre population est issue d’un milieu socio-économique pauvre avec 158 soit 43% qui vivent en

dessous du salaire minimal nationale.

Tableau 60 : Caractéristiques statistiques des valeurs du revenu mensuel des parents

Caractéristique statistique Valeur
Salaire Moyenne 32284,7826
(DA) Borne Inférieure (IC95%) 26661,6107
Borne supérieure (IC95%) 37907,9545
Médiane 17000,0000
Variance 3,009
Ecart -Type 54855,80540
Minimum 6000,00
Maximum 900000,00
Histogram
400+ Mean = 32248,10
Std. Dev. = 54871,908
N =368
300 .
z
?'; 200
e
100
%
0 ,00 2000:)0,00 4000‘00,00 6000:)0,00 8000‘00,00 ’IOOOOIOO,OO
Salaire

Figure 69 : Histogramme de distribution des valeurs des revenus (exprimées en Dinars Algériens).
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Tableau 61 : Test de normalité pour les valeurs du revenu des parents

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur du Valeur du
de P de P
test test
I’échantillon I’échantillon
Salaire Revenu
des parents ,329 368 ,000 ,321 368 ,000
(DA)

1.2.6.3. Nombre de personnes a la charge du chef de ménage

Plus de la moiti¢ (68,2%) des enfants est issue des familles comptant 2 a 5 membres. Dans
notre échantillon, nous avons obtenu une moyenne de 5 personnes a la charge des chefs de ménage
(Tableaux 62 et 63), et trés peu d’enfants (4,89%) sont issus de familles nombreuses (>8 membres).
L’étude statistique de la variable (Nombre de personne a la charge du chef de ménage) indique une
allure de distribution significativement différente d’une distribution gaussienne (Figure 70), les tests
d’ajustement a la distribution normale confirment ces hypotheses (K.S=0,188 P<0,01 ; Shapiro Wilk
P<0,01) (Tableau 64).

Tableau 62 : Nombre de personnes a la charge du chef de ménage :

Caractéristique statistique Valeur
Nombre de Moyenne 5,0217
personnes a la Borne Inférieure (IC95%) 4,8670
charge du Borne Supérieure (IC95%) 5,1764
chef de Médiane 5,0000
menage Variance 2,277
Ecart type 1,50912
Minimum ,00
Maximum 10,00
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Tableau 63 : Répartition des effectifs de I’échantillon en fonction de la taille du ménage

Taille du ménage Effectif Pourcentage relatif (%)
2-5 membres 251 68,2
5-8 membres 99 26,9
>8 membres 18 4,89

Tableau 64 : Résultats de test de normalité de la taille du ménage

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Figure 70 : Histogramme de répartition des la taille des ménages.

Effectif total
Valeur du | Effectif total de Valeur du
P de P
test I’échantillon test
I’échantillon
Nombre de personnes a
la charge du chef de ,188 368 <0,01 ,919 368 <0,01
ménage
Histogram
120 Mean = 5,02
Std. Dev. = 1,509
— N =368
100 L
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1.2.6.4. Données sur le niveau d’instruction des meéres

En étudiant le nombre d’années académiques effectuées par les méres, nos résultats suggerent
que leur niveau d’instruction reste modeste ,avec 71 soit 19,29% des méres n’ayant pas fait ou achevé
leur études primaires (< 6 années académiques), 207 soit 59,23% des méres n’ayant pas achevé leurs
¢tudes secondaires (<12années académiques) et seules 21,6% d’entre elles , avaient effectué des
¢tudes universitaires (>12 années académiques). Nous remarquons que le niveau d’instruction des
meres est relativement €levé par rapport au taux rapporté par Poncet en 2002, qui suggérait une
fréquence d’alphabétisation de 56% dans la wilaya de Djelfa [457] . Cette augmentation est liée
probablement a I’amélioration des conditions socio-économiques, ainsi qu’a la construction de

plusieurs établissements d’enseignement durant ces dernieres années.

Des disparités importantes sont observées entre les secteurs urbains et ruraux [9]. En effet, des
facteurs culturels, socio-économiques, ainsi que I’¢loignement des établissements d’enseignement,
pourront étre a I’origine de ce faible niveau d’instruction [457]. Dans les secteurs ruraux, les causes de
I’analphabétisme sont multiples et complexes : D’abord économiques et sociales, notamment la
pauvreté, qui pese sur les solutions aux problémes d’analphabétisme, en renforcant la difficulté de
scolariser nombre d’enfants, en véhiculant une image négative de I’instruction et des cursus scolaires
[457,125]. D’autres facteurs sont culturels. En effet, les femmes restent placées sous la tutelle de leurs
époux. L’acceptation de cet héritage de traditions fait qu’on privilégie toujours la scolarité des gargcons

au détriment filles.

L’analyse des caractéristiques statistiques de la variable (niveau académique des meres)
suggere que la médiane des années académiques effectuées est de 6 Année (Ql= 4 années
académiques ; Q3= 6,5 années académiques) (Tableau 65 et 66), Ainsi, nous constatons une
asymétrie apparente et un étalement de 1’histogramme de répartition vers la moitié gauche de la courbe
(<10 ans académiques) (Figure 71). Cette asymétrie est confirmée par les tests Kolmogorov Smirnov
et Shapiro Wilk qui montrent une répartition significativement différente d’une distribution

gaussienne (K.S=0,21 P<0,01 ; Shapiro Wilk = 0,91 P<0,01 (Tableau 67)
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Tableau 65 : Données du niveau d’instruction des meres :

Caractéristique statistique Valeur

Niveau Moyenne 5,6957
académiqu Borne Inférieure (IC95%) 5,3831
edela Borne Supérieure (IC95%) 6,0082
mere (ans) \ fediane 6,0000
Variance 9,297
Ecart-type 3,04906

Minimum ,00
Maximum 20,00

Tableau 66 : Répartition des meéres en fonction du nombre d’années académiques effectuées

Niveau académique (nombre

d’années) Effectif Pourcentage relatif (%)
0-6ans 7 1929
6-12ans 207 59.23
>]2ans 90 21,46

Tableau 67 : Résultats de test de normalité pour le nombre d’années académiques de la mere

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur du Valeur du
de P de P
test test

I’échantillon I’échantillon
Nombre d’années
académique de la 0,210 368 <0,05 0,919 368 <0,05

meére (ans)
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Histogram
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Figure 71 : Histogramme de répartition des nombre d’années académiques effectuées par les méres

1.2.7. Données relatives a la grossesse et a la parité

L’examen des données relatives a la grossesse, révele que la plupart des femmes (261 soit 29
% (IC95% : 25-34%) sont des multipares (Tableau 68). Plus de la moitié¢ d’entre elles ont moins de 4
enfants .Il semble que le suivi de leur grossesse est satisfaisant, avec plus de % de leurs effectifs qui a
été régulicrement suivi par les centres de soin. L’espacement entre les grossesses est pour 186 soit
50,4% des meres moins d’un an et demi (Tableau 69). L’¢tude de 1’ajustement a la distribution
normale indique un étalement des histogrammes de répartition vers la moiti¢ gauche de la courbe
(Figure72 ), ce qui signifie un espacement de grossesse réduit. Les tests de Kolmogorov Smirnov et

de Shapiro Wilk confirment cette allure (K.S=0,13; P<0,01; Shapiro Wilk =0,95 ;P<0,01)

(Tableau 70).
Tableau 68 : Données de la parité dans I’échantillon
Effectif Pourcentage relatif (%)
Primipare 107 29,07%
Multipare (1-3enfants) 201 54,61%
Multipare (> 4enfants) 60 16,3%
Total
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Tableau 69 : Données espacement entre la grossesse de I’enfant et celle qui la précédait

Caractéristique statistique Valeur
Espacemen Moyenne 20,8668
t entre les 2 Borne Inférieure 20,2569
BrOSSesse Borne Supérieure 21,4768
Médiane 21,0000

Variance 35,403
Ecart-type 5,95006

Minimum 11,00

Maximum 40,00

Histogram

307 ] Mean = 20,87
| Std. Dev. = 5,95
- N =368

N
o
1

Frequency
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y

T T T T T
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00
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Figure 72 : Histogramme de répartition des valeurs de I’espacement entre la grossesse de

I’enfant et celle qui la précédait (exprimées en mois).
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Tableau 70 : Résultats de test de normalité pour les valeurs de 1’espacement entre les grossesses

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur du Valeur du
de P de P
test test
I’échantillon I’échantillon
EIG 0,131 368 <0,01 ,953 368 <0,01

EIG : Espacement inter génésique (exprimés en mois)

1.2.8. Données sur la consommation alimentaire

Lors de I’administration du questionnaire général sur les habitudes alimentaires (Annexes),
nous nous sommes intéressés, en premier lieu, a répertorier la liste des aliments consommés. Au total,
117 items sont consommeés. Les teneurs en fer, en Acide ascorbique, et en calcium sont exprimées en
(mg), tandis que la teneur en fibres est exprimée en (g). Les items sont regroupés par groupes
d’aliments. 8 grands groupes d’aliments sont identifiés (Légumes et légumineuse : 22 items /
Céréales, Farines et dérivés : 8 items / Viandes, Volailles, Viandes Préparées et Poissons : 4 items
/ Corps gras : 7 items / Fruits et compotes : 20 items / ) ; La liste des différents items figure dans le

tableau 76.

Le traitement des données alimentaires indique que 34 soit 9,23% des enfants de I’étude sont
encore allaités exclusivement au lait maternel, 18 allaités exclusivement au lait infantile, 3 allaités
exclusivement au lait entier en poudre (Figure 105). La moyenne de 1’dge de sevrage dans
I’échantillon est de 5,24+2,37 mois. Le sevrage tardif (au-dela des 6 premiers mois de la vie était

présent chez 18,02% [426].

Pour chaque item, nous avons estimé la quantité ingérée, en fournissant le catalogue de portions
alimentaires a 1’accompagnateur de 1’enfant, et en I’interrogeant sur la fréquence de consommation
quotidienne (Tableau 76). Les questions étaient hiérarchisées de maniére a avoir une fréquence étalée
sur 3 jours, en incluant 2 jours de semaine et une journée de fin de semaine. La quantité ingérée est
calculée, en rapportant la moyenne de consommation des 3 jours selon la formule ci-dessous. Les

fréquences de consommation pour les items préparés, et ou frais sont illustrées dans le tableau.
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L oo, (Mg . . R . . . .
Quantité de Fer ingérée <W) = Fréquence de consommation apreés conversion pour chaque x la teneur en fer de I'itemx portion mesurée

*Teneur en fer des aliments. (Voir Tableau)
** A partir du questionnaire.(Voir Annexes )

*#*Déterminée a partir d’un catalogue photo pour 1’estimation de la prise alimentaire en fer.

Une fois que la quantité ingérée est estimée, elle est systématiquement introduite dans le
logiciel de calcul Diet Analysis Program. Ce dernier, prend en considération le métabolisme basal de
I’enfant [423], les pertes quotidiennes [7] , ainsi que le coefficient d’absorption de chaque item pour
évaluer la quantité de fer réellement absorbée [80].Cette dernic¢re a été comparée aux besoins moyens

quotidiennes en fer absorbé , en fonction de 1’age de chaque enfant et son sexe [13].

Par ailleurs, la quantité réellement ingérée a été comparée aux apports nutritionnels conseillés

en fonction de 1’age de I’enfant et son sexe [13] (Tableau 71).

Tableau 71 : Besoins en fer en fonction du sexe et de I’age de I’enfant [13].

Age de I’enfant
7-11mois 12-36mois 37-72mois
Besoins moyens en fer absorbé (mg/j) 0,79 0,51 0,5
Besoins moyen en fer ingéré (mg/j) 7,9 5,1 5
Apports nutritionnels recommandées en fer (mg/j) 11 7 7

En analysant les fréquences de consommation de chaque aliment, nous avons constaté que les
groupes d’aliments : Les céréales Farines et dérivés (pain et galettes), Les fruits et Compotes, Les
Légumes et Légumineuses ainsi que Les produits laitiers sont les groupes alimentaires les plus
consommeés par notre population, avec des fréquences allant de 1 fois/ semaine a plus de 4 fois par
jour. Les aliments ayant une fréquence de consommation élevée ont été retenus pour la conception et

la validation du questionnaire de fréquence alimentaire.

L’examen des données alimentaires indique que la quantit¢ médiane de fer ingérée dans
I’échantillon est de 3,Smg/jour (Q1= 2,32mg/j) Q3=4,34 mg/j) (Tableau 72). Cette quantité variait

entre 0,28 mg/jour de fer /jour a 10,2mg/jour. Pour la quantité de fer absorbée, nous avons enregistré
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une médiane de 0,35mg/jour (Q1= 0,18mg/j Q3= 76mg/j) (Tableau 74 et 75). L’analyse de
I’ajustement a la distribution normale des quantités de fer ingérées et absorbées montrent des

répartitions significativement différentes d’une distribution en cloche (Figure 73 et Figure 74).

En terme de couverture des besoins nutritionnels en fer, 102 soit 27,71% des enfants
n’arrivaient pas a couvrir les 50% des apports nutritionnels recommandés (ANR), 110 soit 29,89% des
enfants couvraient entre 50 a 75% ANR et 156 soit 42,39% couvraient totalement leurs besoins en
fer .Si nous comparons les quantités de fer ingérées quotidiennement en fonction du sexe et de 1’age,
nous constatons que les filles ingerent plus de quantité de fer par rapport aux garcons. Les valeurs
médianes des quantités de fer sont respectivement de 3,36mg/j (Q1=. 2,78mg/; Q3=3,9 mg/j) pour les
gargons contre 3,66mg/j (Q1= 2,51 Q3=3,90mg/j). La couverture des ANR est en moyenne de 27%
(IC95% : 19-34 %) pour les enfants de moins de 24mois tandis que les enfants plus agés est de 29%
(IC95% : 23-35%).

En terme de classes d’age, les enfants dont I’age est compris entre 6 et 12 mois ne couvrent en
moyenne que 49% (I1C95% 39,84%-60,1%) de leurs ANR en fer, 61,07 % (IC95% :56,85%, 65,29%)
pour les enfants agés de 13 a 24 mois, 64,48% (IC95% : 60,2% - 68,16%) pour les enfants agés entre
25-36 mois , 76,51% (IC95% : 62,52% -90,30%) pour les enfants agés entre 37-48mois et 68,45%
(IC95% : 59,98-76%) pour les enfants agés entre 49-60mois. Cette augmentation de la couverture des
besoins en fonction de I’age, confirme la corrélation positive mais faible (r=0,06 ; P=53) entre les
quantités de fer ingérées quotidiennement et 1’age (Figure 75).Elle est fort probablement die a la

diversification alimentaire, et a 1’accroissement des capacités d’ingestion de 1I’enfant avec I’age.

Tableau 72 : Caractéristiques statistiques de la quantité de fer ingérée

Caractéristique statistique Valeur

Quantité de fer Moyenne 3,2594
Ingérée (mg/j) Borne Inférieure (IC95%) 3,1208
Borne Supérieure (IC95%) 3,3980

Médiane 3,5190

Variance 1,828

Ecart type 1,35200

Minimum 28

Maximum 10,2
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Figure 73 : Histogramme de répartition des quantités de fer ingérées par les enfants.

Tableau 73 : Test de normalité pour les valeurs des quantités de Fer ingérées

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

ingérée

Effectif total
Effectif total de
Valeur P Valeur de P
I’échantillon
I’échantillon
Quantité de fer
,092 368 ,000 ,963 368 ,000

Tableau 74 : Caractéristiques statistiques de la quantité de fer absorbée quotidiennement (mg/j)

Caractéristique statistique Valeur
Quantité de fer Moyenne ,3260
absorbée Borne Inférieure (1C95%) 3121
(mg/j) Borne Supérieure (IC95%) 3398
Médiane ,3520
Variance ,018
Ecart-type ,13521
Minimum ,03
Maximum 1,01
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Figure 74 : Histogramme de répartition des quantités de fer absorbées quotidiennement par les enfants.

Tableau 75 : Test de normalité pour les valeurs des quantités de fer absorbées quotidiennement

par les enfants

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur de P Valeur de P
I’échantillon I’échantillon
Quantité de
,092 368 ,000 ,963 368 ,000
fer absorbée
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(A) : Matrice de corrélation de Spearman a deux dimensions entre la quantité de fer ingérée et I’age de 1’enfant

(B) : Matrice de corrélation de Spearman a deux dimensions entre la quantité de fer absorbée et I’age de

Figure 75 : Matrice de corrélation de Spearman a deux dimensions entre la quantité de

I’enfant.

fer ingérée et absorbée avec 1’age de ’enfant

Tableau 76 : Aliments consommées par les enfants, classés en items, regroupés en 7 grands groupes
d’aliments et répertoriés lors de I’administration du premier questionnaire des habitudes alimentaires a
passages multiples. Leurs teneurs en Fer, en Acide ascorbique et en Calcium exprimées en (mg)

Catégorie Nombre N° Items Teneur en nutriments (100mg) (déterminée a
d’Aliments d’items partir de la combinaison de la table de
composition des aliments Tunisienne [419] et la
table de P’OMS [418] **

Fer Acide ascorbique | Calcium | Fibres

(mg) (mg) (mg) (2

01-Tomate 0,3 14 10 1,3

02-Pomme de terre 0,3 0 9 0,7

03-Poivron 0,5 137 15 2,2

04-Aubergine 0,4 14 8 1,9
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05-Carotte 0,7 58 21 2,3
06-Ail 0,5 38 29 1,7
07 fenouils 0,5 9 37 2,1
08-Laitue 0,6 0 42 1,3
09-Haricot vert 0,5 5 40 4,1
Légumes et 22 10-Betterave 0,6 14 29 2,9
légumineuses 11-Artichaut 0,8 15 28 1,3
12 Chou vert 1 80 75 2,2
13 Cardan 0.9 29 19 1,9
14-Féves vertes 0,8 30 20 4.7
15-Petit-pois 2 25 20 5,2
16 -Oignon 0,2 28 22 3
17-courgette 0,5 15 16 1,1
18-Concombre 0,2 0 18 0,7
19-Pois chiche 1,8 0 46 14
20-Haricot 0.4 6 58 2.9
21-Lentilles 2,2 8 43 2.3
22-Navet 0,4 20 45 3,5
23-Riz 0,9 9 15 2,5
24-Farine de blé tendre 0,5 8 12 2
25-Semoule de blé dure 0,92 7 16,9 2,9
25-Farine infantile 1,4 8,5 13 3
26-Chercham 1,1 9,5 13 6,28
27-Tchicha 1,2 8,7 11 2,9
Céréales, 28-Mardoud 1,4 9 10 3
Farines et 17 [29-Pates longues 0,48 10 9,6 1
dérivés 30-Pates courtes 0,45 11 8.8 1,2
31-Couscous 0,85 12 20 1,6
traditionnelle
32-Pain a base de blé 1,32 8 31,2 2.9
tendre
33-Pain a base de 2,05 7 30,9 2,5
semoule
34-Kessra 1.9 6 13 3
35-Galette de semoule 1,1 4 12 2,9
36-Biscuit apéritif 2,21 0 35,2 9
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37-Gaufrettes 2,2 3 27 2
38-Cake 0,7 2 31 5,1
Viandes, 39-Viande fraiche ovine 3 0 12 0
volailles, 40-Viande fraiche 3,1 0 7 0
viandes 6 Bovine
préparées 41-Viande fraiche 2,9 0 9 0
Poissons Caprine
42-Viande de volailles 0,8 0 19 0
43-Paté de volailles 1,7 0 11 0
44-Sardine 1,7 0 10 0
45-Huile d’olive 0,044 0,5 2.5 0
Corps gras 46-Huile de Tournesol 0,019 0,4 2.3 0
47-Huile de Soja 0,041 0,1 1,9 0
48-Mélange 0,034 0,6 1,23 0
Tournesol+Soja
49-Beurre 0,01 1 3 0
50-Margarine 0,01 1,01 4 0
51-Fraise 0,2 49 8 1,3
52-Pasteque 0,2 5 7 0,6
53-Melon 0,3 13 5 0.8
54-Cantaloup 0.4 11 5 0,7
55-Banane 0,3 7 5 1,7
56-Orange 0,1 48 45 1,6
57-Péche 0,2 2 5 1,3
58-Abricot 0,3 3 13 1,8
59-Dattes 1,3 0 32 6
60-Cerises 0,3 5 9 5
61-Mandarine 0,1 30 24 1,9
62-Pomme 0,1 3 3 2,3
63-Poire 0,1 6 7 2,2
64-Figues de barbarie 0,9 8 11 1,9
65-Figues 0,4 2 35 2,9
66-Grenade 1 7 8 34
67-Prunes 0,2 2 4 2,7
Fruits et 30 68-Compotes de 0,1 10 6 1.3
compotes de
pommes
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fruits 69-Compotes de poires 0,15 9 5 1,4
70-Comportes d’ Abricot 0,3 3 14 1,8
71-Compotes de péches 0,35 2.9 15 1,5
72-Purée de banane 0,5 10 8 1,9
73-Confiture d’orange 0,20 35 17 2
74-Confiture d’Abricot 0,9 2,7 15 1,7
75-Confiture de Fraise 0.4 10 14 1,9
76-Jus d’orange 0,3 32 52 1,5
77-Jus de pomme 0.4 3,5 3 1,9
78-Jus de banane 0,4 8 2 1
79-Jus de carottes 0,1 9 12 0
80-Juste de légumes 1,5 25 13 2
81-Arachides 1,3 0 47 8,2
82-Amandes 1,9 0 15 7,9
Fruits secs et 6 83-Noix 1,6 0 48 4,5
amandes 84-Raisin sec 1,8 3 53 4
85-Abricot sec 0,5 9 25 2,5
86-Prunes secs 0,9 1 43 7,1
87-Hrira 0,2 20 25 1,3
88-Kbab 0,71 0,65 59,6 1,43
89-Plat a base de viande 0,52 4,72 30,2 1,31
jwaz
90-Mardoud 0,9 13 19,2 1,02
91-Rfis 0,7 8 15 4
92-Kaabouche 0.9 1,1 17 2
Plats préparés 93-Tbikha 1,3 19 16 1,9
a base des 20 94-Gratin de pomme de 0,27 10 96,6 0,5
Items terre
95-Salade de laitue 0,69 5,56 18,5 5
96-Salade de riz 0,43 4,48 233 1,7
97-Hmiz 1,3 21,6 26 3
98-Plat a base d’haricot 1,1 19 19 5
99-Plat a base de petit- 0,75 6.6 23 3,27
pois
100-Plat a base de pois 1,15 0,1 41,2 5,45
chiche
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101-Assida (Farine de 0,64 1,53 19,6 33
légumineuse)
102-Purée de pomme de 0,21 6,1 31,1 1,5
terre
103-Sirop de datte 1,2 1,1 21 4
104-Couscous 1,24 5 31,6 2,24
traditionnelles
105-Plat a base de 2,5 5 29,8 2.9
lentilles
106-Plat a base de pates 0,72 14,5 19.9 2,27
vermicelles
107-Yaourt fruitée 0,09 0,25 119 1,2
108-Yaourt aromatisé 0,1 0,2 119 0
109-Fromage fondu 0,34 0,1 513 0
Lait et ses 8 (portions)
dérivés 110-Fromage frais 0,2 0,1 110 0
111-Lait infantile 2°™ 0,92 2,26 71,2 0,3
age
112-Lait de vache en 0,031 1,3 119 0
poudre
113-Lait de vache 0,46 4,2 199 0
114-Créme dessert 1,37 0,24 119 0
115-Barre de chocolat 0,11 0.9 21 0
Autres 3 116-Chips a base de 1.9 9 32 3,2
aliments Mais
117-Chips a base de 0,35 12,8 9,48 1,5
pomme de terre

**Les teneurs en fer, en acide ascorbique et en Calcium sont déterminées en combinant les tables de composition des
aliments de ’OMS [418 | et la table Tunisiennes [419] . La liste des aliments a été congue tout au long la durée de
I’enquéte, afin d’inclure les variations saisonniéres -Les teneurs en nutriments sont estimées a partir des tables et peuvent
contenir des erreurs du fait des facteurs de la variété et des conditions pédoclimatiques. Pour les plats préparés qui ne
figurent pas dans la table de composition des aliments, leur teneur en fer a été estimée en calculant les ingrédients

nécessaires a leurs préparations.
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II. Etude des parameétres hémato-biochimique

I1.1. Description statistique des données du fer sérique

Dans la présente étude, nous avons dosé le fer sérique par la technique colorimétrique chimique
par voie humide. Apres réduction par ’acrobate et I’hydroxylamine, le complexe formé avec de la
ferrozine est coloré et détectable a 552nm. Bien que la concentration du fer sérique subit une variation
nycthémérale (20 a 30%), en fonction de I’alimentation (variation rapide), et diminue sensiblement en
cas d’inflammation [88,7] , nous avons porté intérét a son dosage, afin d’estimer la fréquence de la
carence fonctionnelle en fer dans 1’échantillon . Ceci a travers le calcul de la capacité totale de la
fixation de la transferrine et son coefficient de saturation. Toutes les valeurs du fer sérique ont été

exprimées en pmol/L

L’examen des données du fer sérique indique une valeur médiane de 14,82pumol/L (Q1 =12,51
umol/L Q3 =16,2umol/L) (Tableau 77). L’¢étude de la distribution des valeurs du fer sérique suggere
qu’une grande partie de ces dernicres s’étale entre les 15umol/L et les 20umol/L (partie droite de la
courbe de distribution) .Ceci confirme la nette asymétrie de la répartition (Figure 76). Cette hypothese
est aussi confirmée par les tests d’ajustement a la distribution normale de Kolmogorov Smirnov et de

Shapiro Wilk (K.S=0,112 P<0,05 / Shapiro Wilk =0,96 P<0,01) (Tableau 78).

Tableau 77 : Caractéristique statistiques des valeurs du fer sérique

Caractéristique statistique Valeur
Fer Moyenne 14,1956
(umol/L) Borne Inférieure (IC95%) 13,8936
Borne Supérieure (IC95%) 14,4976
Médiane 14,8272

Variance 8,678
Ecart-type 2,94591

Minimum 3,56

Maximum 21,73
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Figure 76 : Histogramme de répartition des valeurs du fer sérique en (umol/L).

Tableau 78 : Etude de normalité des valeurs du fer sérique

Kolmogorov-Smirnov

Shapire-Wilk

Valeur du test

Effectif total de 1’échantillon

Valeur du test

Effectif total de I’échantillon

Fer

0,112

368

<0,01

956

368

<0,01

remarquons que la médiane des valeurs chez les gargons est de

Si nous examinons séparément les valeurs du fer sériques chez les deux sexes, nous

14,28 pmol/L (Q1=11pmol/L

Q3=16,17umol/L) ), elle est nettement inférieure par rapport celle des filles 15,04 umol/L (Q1=11,23

umol/L ; Q3=17,19umol/L). La différence entre les moyennes du fer sérique est de 0,73 pumol/L.
(Tableau 79).

La comparaison entre les rangs des valeurs du fer sérique chez les deux sexes, indique

clairement une différence significative (P(U) = 0,047).Par ailleurs, le test du khi ne montre aucun lien

significatif entre le sexe de 1’enfant et la valeur du fer sérique mesurée. Ceci est probablement dii au

principe du test statistique et a sa puissance (Tableau 80).
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Tableau 79 : Description statistique des valeurs du fer sérique calculées par colorimétrie chez les

deux sexes
Sexe Caractéristique statistique Valeur
Fer Filles Moyenne 14,5780
sérique Borne Inférieure (IC95%) 14,1993
(pmol/L) Borne Supérieure 14,9566
(IC95%)
Médiane 15,0437
Variance 6,478
Ecart-type 2,54528
Minimum 5,44
Maximum 21,73
Gargons Moyenne 13,8451
Borne inférieure (IC95%) 13,3843
Borne Supérieure 14,3060
(IC95%)
Médiane 14,2959
Variance 10,481
Ecart-type 3,23748
Minimum 3,56
Maximum 20,81
Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
o Mean = 1458 o Mean = 1385
Std. Dev. =2,545 Std. Dev. =3,237
N=176 N=192
07 30 _y
> 1 > ]
g e o
S — S
o — | M g .
T L
10 101
NN o . r—r—m |
500 10,00 15,00 20,00 500 10,00 15,00 2000
Fer Fer

(A) : Histogramme de répartition des valeurs du fer sérique (umol/L) chez les filles

(B) : Histogramme de répartition des valeurs du fer sérique (umol/L) chez les gargons .

Figure 77 : Histogramme de répartition des valeurs du fer sérique en fonction du sexe.
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Tableau 80 : Etude statistique comparative des rangs des valeurs du fer sérique (umol/L)

entre les deux sexe (Test U de Mann Whitney) et de lien d’indépendance entre la teneur en fer sérique

de ’enfant et son sexe

Valeur Degré de Médiane Médiane P
du X* liberté P Garcons (m) Filles(m)
Pearson Chi- 363,99 0,475 -
Square ) )
Mann Whitney - - - 15,09 14,29 0,042

Aussi, nous constatons que les moyennes du fer sérique augmentent sensiblement d’une classe

d’age a une autre :

¢ 9,83 umol/L (IC95% : 8,86- 10,81 umol/L) pour les classes d’age comprises entre 6 mois et 12mois.

« 13,42 pmol/ (IC95% :12,92-13,92 pmol/L) pour les classes d’age comprises entre 13 et 24 mois.
« 15,35 pumol/(IC95% :15,02 -15,68 umol/L) pour les classes d’age comprises entre 25 et 36 mois.

14,79 pmol/ (IC95% : 13,35-16,24 pmol/L) pour les classes d’age comprises entre 37 et 48 mois.
¢ 15,32 pmol/ (IC95% : 14,06 -17,04 pmol/L) pour les classes d’age comprises entre 49 et 60 mois.

Cette augmentation est aussitot confirmée par la corrélation significativement positive

enregistrée entre le fer sérique et I’age de I’enfant (Figure78).

Matrice & 2D de Spearman (Fer sérigue umol/L vs Age mois)
FER_SER = 12,089 + ,08221 * AGE
Corrélation: r = 29784

26

0 10 20 30 40 50 60

Age (mois)

70

“0.. Régression
IC & 95%

Figure 78 : Matrice a de corrélaton a deux dimensions de Spearman entre les valeurs de 1’age et le fer

sérique.
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I1.2. Description statistique de la ferritine sérique dans I’échantillon

Habituellement, la ferritine sérique est dosée pour estimer les réserves en fer dans 1’organisme
[80,88]. Dans le rapport de la haute autorit¢é de santé, 1ug/LL de ferritine sérique correspond

approximativement a 10 mg de réserves en fer [465].

Dans la présente enquéte, nous avons opté pour la technique immuno-turbedimetrique, afin de
pouvoir doser le taux de ferritine sérique. Nos résultats montrent une ferritine médiane de 27,21pg/L
(Q1=11,65png/L Q3=29,92ng/L) , soit I’équivalent d’une réserve en fer médiane de 272,21mg en fer
dans notre échantillon (Tableau 81) . La concentration de ferritine sérique variait entre 3,78 a
132pg/L, sa distribution indique un étalement trés clair entre les valeurs trés basses de la ferritinémie
et le milieu de la courbe (Figure 79), soit 50pg/L. L’étude de I’ajustement a la distribution normale
confirme cette allure asymétrique de la distribution (K.S=0,173 P<0,05 / Shapiro Wilk =0,79
P<0,01) (Tableau 82)

Tableau 81 : Caractéristiques statistiques des valeurs du fer sérique

Caractéristique statistique Valeur

Ferrtine Moyenne 24,5508
sérique

(ue/L) Borne Inférieure (IC95%) 23,1424

Borne Supérieure (IC95%) 25,9592

Médiane 27,2100

Variance 188,771

Ecart-type 13,73938

Minimum 3,78

Maximum 132,00
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Figure 79 : Histogramme de distribution des valeurs de la ferritine sérique exprimées en (ug/L).

Tableau 82 : Etude de la distribution des valeurs de la ferritine sérique des enfants

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif Effectif
Valeur du Valeur du
total de P total de P
test test
I’échantillon I’échantillon
Ferrtine
_ 0,173 368 <0,01 0,796 368 <0,01

sérique

En comparant les données de la ferritinémie en fonction du sexe, un constat d’une différence
entre les valeurs médianes. En effet, une nette supériorit¢ des réserves en fer chez les filles
(Médiane=27,94ug/L) en les comparant aux garcons (Médiane= 26,63ug/L) (Tableau 83). L’allure
des répartitions se montre, elle aussi , différente chez les deux sexes , avec un étalement plus prononcé
des valeurs de ferritine sérique des filles vers le c6té droit de la courbe, autrement dit, vers les valeurs
supérieures (Figure 80) .Ainsi, I’analyse statistique confirme cette différence, le test du khi2 montre

effectivement un lien significatif entre le taux de ferritinémie et le sexe de I’enfant (X2=14,05 /P<0,05)

(Tableau 84).
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Tableau 83 : Données de la ferritine sérique en fonction du sexe :

Sexe Caractéristiques statistiques Valeur
Ferritine  Filles Moyenne 25,2113
(umg/L) Borne inférieure 23,7105

(IC95%)
Borne Supérieure 26,7121
(IC95%)
Médiane 27,9450
Variance 101,777
Ecart-type 10,08848
Minimum 7,65
Maximum 61,20
Gargons  Moyenne 23,9454
Borne Inféricure 21,6120
(IC95%)
Borne Supérieure 26,2788
(IC95%)
Meédiane 26,6300
Variance 268,694
Ecart-type 16,39190
Minimum 3,78
Maximum 132,00
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Histogram Histogram

for Sexe= female for Sexe= Male

] Vean = 2521 1007 Vean = 23,95
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(A) : Histogramme de répartition des valeurs de ferritinémie chez les filles.

(B) : Histogramme de répartition des valeurs de ferritinémie chez les garcons.

Figure 80 : Histogrammes de réparition des valeuurs de ferritine chez les deux sexes

Tableau 84 : Etude statistique comparative des rangs de ferritinémie entre les deux sexe (Test U de
Mann Whitney) et de lien d’indépendance entre le taux de ferritine de I’enfant et le sexe

Valeur Degré de P Médiane vilegibn Il P
du X’ liberté Garcons (ng/L
¢ (ug/L) (ng/L)
Pearson Chi- 14,05 P<0,01 ) i
Square
Mann Whitney - - - 26,27 27,94 0,05

Comme pour le sexe, le taux de ferritnémie varie sensiblement avec I’age. En effet,il augmente
graduellement de 6 mois a 2 ans. Nous avons remarqué que la ferritinémie passe d’'une moyenne de
9,38 ng/L (IC95% : 8,34 ng/L-10,43ug/L) pour les classes d’age comprises entre 6 et 12 mois a 24,03
ng/L (IC95% 21,27 ng/L -26,78 ng/L) pour les classes d’age comprises entre 24 a 36 mois , puis, les
moyennes se stabilisent entre 25 pg/L a 27 pg/L pour les enfants agés de plus de 3 ans. Cette
augmentation est confirmée par les tests de Khi 2 (X2= et de Mann Whitney (P(U) = 0,045)
(Tableau8S ) et par la corrélation significativement positive obtenue entre les valeurs de 1’age et le

taux de ferritine (r=0,13 P=0,05) (Figure 81).
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Matrice a 2D de Spearman (Ferrifine ug/L vs Age (mois)
CLASSEAG = 23,249 + 10698 * FT
Corrélation: r = 13771

70

Age (mois)

0., Régression
-20 0 20 40 60 80 100 120 140 160 IC a 95%

Ferritine (ug/L)

Figure 81 : Matrice de corrélation de Spearman (Ferritine (ug/L vs Age mois)

Tableau 85 : Etude statistique comparative des rangs de ferritinémie des enfants
de bas age (<24mois) (Test U de Mann Whitney) et de lien
d’indépendance entre le taux de ferritine de I’enfant et le sexe

Valeur Degré de > Médiane M¢édiane Filles .
du X’ liberté Gargons (ng/L
gons (ug/L) (ug/l)
P hi-
earson Chi 274,07 76 0,05 ] _
Square
Mann Whitney 0,045

I1.3. Description statistique de la Transferrine sérique

La transferrine est la protéine plasmatique assurant le transport du fer dans I’organisme
[465].Chaque molécule de transferrine peut lier 2 ions Fe™ soit 1,5mg de fer pour 1 gramme de
transferrine [88,465]. Dans le but d’estimer sa capacité totale de fixation en fer , nous avons eu besoin
de doser ses quantités dans 1I’échantillon. Comme pour la ferritine , nous I’avons dosé¢ avec la méthode
immuno-turbédimétrique avec un systeéme de dosage a circuit fermé , en utilisant I’automate Cobas

Integra 400 plus .
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Toutes les valeurs étaient exprimées en g/L.. L’examen des caracteres statistiques de ses valeurs
indique une médiane de 2,22 g/L (Q1= 2,06 g/L ; Q3= 2,40 g/L). Les taux de transferrine variaient
entre 1,30 g/LL a 3,84 g/LL (Tableau 86). La répartition de ses valeurs révele une fréquence ¢€levée
d’enfants ayant un taux compris entre 2g/L et 2,3g/L. Cet argument confirme 1’asymétrie de la courbe,
du moment que la moyenne est [égérement décalée vers sa droite (Figure 82). Le test d’ajustement a la
distribution normale de Kolmogorov- Smirnov et de Shapiro- Wilk confirme une répartition

significativement différente d’une distribution gaussienne (Tableau 87).

Tableau 86 : Données statistique des valeurs de la transferrine (g/L)

Caractéristique statistique Valeur
Transferrine ~ Moyenne 2,3305
(g/L) Borne Inférieure (IC95%) 2,2861
Borne Supérieure 2,3750
(IC95%)

Meédiane 2,2200

Variance ,188
Ecart-type ,43330

Minimum 1,30

Maximum 3,84

Tableau 87 : Etude de normalité des valeurs de la transferrine sérique (exprimée en g/L)

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total Effectif total
Valeur de P Valeur de P
I’échantillon I’échantillon
Transferrine 0,217 368 <0,01 0,883 368 <0,01
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Figure 82 : Histogramme de la répartition des valeurs de la Transferrine sérique exprimées en (g /L).

En observant les valeurs de transferrine chez les deux sexes, nous remarquons que leurs

médianes sont sensiblement différentes chez les gar¢ons (Médiane = 2,23 g/L. Q1=2,09 g/L. Q3=

3,17 g/L) par rapport aux filles (2,17 Q1=2,01 g /L. ; Q3=2,32 g /L). Le méme constat a été remarqué

en ¢tudiant ses valeurs d’une classe d’age a une autre, ou, a I’inverse de la ferritine et du fer sérique,

son taux diminue sensiblement avec 1’age (Tableau 89).

Manifestement, méme si la différence est visible, les tests statistiques n’indiquent pas de liens

significatifs entre le taux de transferrine et ’age de I’enfant, ainsi qu’avec son sexe (Tableau 88).

Tableau 88 : Etude statistique comparative des rangs des valeurs du fer sérique (umol/L) entre les
deux sexe (Test U de Mann Whitney) et entre les deux ages (bas <24mois) et agés (>24mois) ainsi que
le lien d’indépendance entre la teneur en fer sérique de I’enfant et son sexe .

Valeur Degré de P Médiane Médiane Filles P
du X° liberté Garcons (g/L) (g/L)
Pearson Chi- | =, |- 112,17 0,63 223 2.17 0,19
Square
Médiane<24mois Medlal}e
- - - (/L) >24mois
(g/L)
- - - 2,23 2,23 0,07
Mann Whitney - . - ;
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Tableau 89 : Caractéristiques statistiques des valeurs de transferrine chez les deux sexes

Sexe Valeur
Transferrin Filles Moyenne 2,2638
€ Borne Inféricure (1C95%) 2,2079
(e/L) Borne Supérieure (IC95%) 2,3197
Médiane 2,1750

Variance ,141
Ecart-type ,37549

Minimum 1,30

Maximum 3,77
Garcon Moyenne 2,3917
S Borne Inférieure 2,3244
Borne Supérieure 2,4590
Médiane 2,2300

Variance ,224
Ecart-type ,47297

Minimum 1,39

Maximum 3,84

Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
1l T _ A

T T T T
150 2,00 2,50 3,00 3,50 1,50 2,00 2,50 3,00 350 4,00

Transferine Transferine

(A) (B)

(A) : Histogramme de réparition de valeurs de transferrine chez les filles

(B) : Histogramme de réparition de valeurs de transferrine chez les gar¢ons

Figure 83 : Histogramme de répartition des valeurs de la transferrine chez

les deux sexes (exprimées en g/L).
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I1.4. Description statistique des valeurs du coefficient de saturation en
Transferrine

Les valeurs du coefficient de saturation en fer de la transferrine (CST (%) ont été calculées a
partir des données du fer sérique et de la transferrine, en appliquant la formule de calcul citée dans la
partie Matériel et Méthodes. Toutes les données du CST sont exprimées en (%). Ce paramétre
représente le quotient du fer et de la transferrine [7] ,et est considéré comme un bon indicateur du fer
disponible pour I’érythropoiése [365]. Par conséquent, un niveau inférieur, a un seuil bien établi, peut

étre interprété comme une carence en fer fonctionnelle.

Dans 1’échantillon, nous avons évalu¢ les caractéristiques statistiques de toutes les fréquences
du CST. Nos résultats indiquent un CST moyen de 25,11+7,29 % et une valeur médiane de 28,16%
(Q1=20,13% Q3=29,35%). Ses valeurs variaient de 5,98 % a 37,1% (Tableau 90).

Tableau 90 : Caractérisation statistique des données de la CST exprimées en (%)

Caractéristique statistique Valeur

CST(%) Moyenne 25,1103
Borne Inférieure 24,3625

Borne Supérieure 25,8582

Médiane 28,1600

Variance 53,220

Ecart-type 7,29520

Minimum 5,98

Maximum 37,10

L’examen des données du CST révele un aplatissement apparent du coté gauche de la courbe
(Figure 84). Ceci signifie que la plupart des enfants ne souffre pas d’une carence fonctionnelle en Fer.
Le test de Kolmogorov Smirnov (K.S= 0,302 ; P<0,05) et de Shapiro Wilk (0,803 ;P<0,05 )

confirme une distribution significativement différente d’une distribution normale (Tableau 91).

Bien que les tests statistiques ne révelent aucun lien significatif entre le CST des garcons avec
celui des filles (X* =112 ; P=0,13) (P (U)=0,17) (Tableau 91), nous pouvons remarquer un CST
légerement plus faible chez les gargons (Médiane = 28,03% / Q1=25,01% Q3=29,3%) en le
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comparant a celui des filles

que les moyennes de la CST augmentent sensiblement d’une classe d’age a une autre : avec 12,7 %

(IC95% : 11,45 % - 13,96% ) pour les classes d’age comprises entre 6 mois et 12mois ; 22,68 %

(Médiane= 28,19% / Q1=27,1% Q3=29,9%). Aussi, nous constatons

(IC95% : 21,39% — 23,97%) pour les classes d’age comprises entre 13 et 24 mois ; 28,70% 1C95% :

28,11 -29,30%) pour les classes d’age comprises entre 25 et 36 mois ; 28,86% (1C95% :26,71%-
28,84%) pour les classes d’age comprises entre 37 et 48 mois et (IC95% : %-% L) pour les classes

d’age comprises entre 49 et 60 mois.

Frequency

Histogram

120

100

@
o
1

)
o
1

40—

sl

T
10,00

20,00
CSsT

30,00

T
40,00

Mean = 25,11
Std. Dev. = 7,295
N =368

Figure 84

: Histogramme de répartition des valeurs de la CST exprimé en %

Tableau 91 : Etude de la distribution des valeurs de la CST exprimées en %

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Effectif total Effectif total
Valeur du
de P Valeur de P
test
I’échantillon I’échantillon
CST(%) 0,302 368 <0,05 0,803 368 <0,05
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Tableau 92 : Description statistique des valeurs de la CST (%) chez les deux sexes

Borne Inférieure (IC95 %) 22,7511

Sexe Valeur
CST Filles Moyenne 26,4326
(%) Borne Inférieure (IC95%) 25,5233
Borne Supérieure 27,3418
(IC95%)
Médiane 28,1900
Variance 37,357
Ecart-type 6,11203
Minimum 7,04
Maximum 35,90
Gargons  Moyenne 23,8983

Borne Supérieure 25,0455
(IC95%)
Médiane 28,0300
Variance 64,945
Ecart-type 8,05885
Minimum 5,98
Maximum 37,10
Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
607 ] Vean = 2643 501 Vean =23.90
Sid.Dev. 26,112 St Dev. 28,059
N=176 B N=12
501
| 407
401
) )
3 3
g 30 g
o s
20
21
101
101
= E!:' 0 EH T T -
1000 200 00 1000 200 00 200
CsT CST
(A) B)

(A) : Histogramme de réparition des valeurs de la CST chez les filles

(B) : Histogramme de réparition des valeurs de la CST chez les gargons

Figure 85 : Histogramme de répartition des valeurs de la CST chez les deux sexes (exprimées en %).
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IL.5. Description statistique des valeurs de I’hémoglobine

Comme pour les indices €érythrocytaires, les valeurs de I’hémoglobine ont été indiquées dans la
Numération de Formule Sanguine. Le taux d’hémoglobine constitue un parametre biologique
incontournable pour toute étude sur le statut martial [88].Lors de I’examen des données
d’hémoglobine, nous avons constaté qu’a I’inverse de tous les parameétres étudiés, la distribution de
leurs valeurs n’est pas significativement différente d’une distribution normale (K.S=0,042 ; P=0,165)
(Tableau 94) . En effet, les teneurs d’hémoglobine se répartissent d’une facon plus ou moins
homogene autour de la moyenne de 12g/dL (Figure 88). Bien que cette répartition concerne les
données propres a notre enquéte,cette méme allure a été remarquée lors d’ une enquéte similaire au

¢états unis d’Amérique par Janet et al ; [466] et en Malysie par Hesham et al en 2008 [467].

Pour les caractéristiques statistiques des valeurs de I’hémoglobine, le taux moyen était de

11,89g/dL+1,45g/dL. Ce taux variait entre 7,57g/dL et 15,48g/dL (Tableau 93).

L’analyse des données de 1’hémoglobine en fonction du sexe montre une moyenne
d’hémoglobine de 11,99+1,31g/dL pour les filles contre 11,80 +1,58 g/dL pour les garcons (Tableau
95) .La plus faible valeur d’hémoglobine est 7,59g/dL, elle est enregistrée chez les filles tandis que la
plus grande est retrouvée chez les gargons avec un taux de 15,58g/dL. Malgré un écart d’hémoglobine
de 0,19 g/dL entre les deux sexes, le test de Student ne permet pas de confirmer un écart significatif

entre les moyennes (T=4,17 P=0,13) (Tableau 96) .

Tableau 93 : Résultats de distribution des valeurs de I’hémoglobine dans 1’¢chantillon

Caractéristiques statistique Valeur
Hémoglobine Moyenne 11,8974
(g/dL) Borne Inférieure (IC95%) 11,7478

Borne Supérieure (IC95%) 12,0470

Meédiane 11,9600
Variance 2,130
Ecart-type 1,45931
Minimum 7,57
Maximum 15,48
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Tableau 94 : Etude de normalité de la distribution des valeurs de I’hémoglobine dans 1’échantillon

Kolmogorov-Smirnov Shapiroe-Wilk
Effectif total Effectif total
de de
Valeur I’échantillon P Valeur I’échantillon P
Hémoglobine 0,042 368 0,165 ,993 368 0,109

Histogram

50 Mean = 11,90
Std. Dev. = 1,459
N = 368

40

30 7‘

Frequency
D~
I

207 L

T T
6,00 8,00 10,00 12,00 14,00 16,00
Hémoglobine

Figure 86 : Histogramme de répartition des valeurs de I’hémoglobine exprimé (en g/dL).
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Tableau 95 : Caractéristiques statistiques des valeurs de 1’hémoglobine selon le sexe

Sexe Valeur
Hémoglobine Filles Moyenne 11,9951
(g/dL) Borne Inférieure 11,8001
(IC95%)
Borne Supérieure 12,1900
(IC95%)

Médiane 11,9200
Variance 1,718
Ecart-type 1,31055
Minimum 8,22
Maximum 15,48
Gargons  Moyenne 11,8079
Borne Inférieure 11,5828

(IC95%)
Borne Supérieure 12,0331

(IC95%)
Médiane 11,9800
Variance 2,501
Ecart-type 1,58159
Minimum 7,57
Maximum 15,43

Lorsqu’il s’agit de comparer les valeurs de I’hémoglobine entre les différentes classes d’age ,

nous observons une constante évolution des ses moyennes entre 6mois et 4ans .Effectivement, elles

passent de 9,98+0,89g/dL pour les classes d’ages comprises entre 6 et 12mois, a 11,55+1,57g/dL pour

les classes d’age comprises entre 13 et 24mois , puis de 12,39+1,16g/dL. pour les classes d’age

comprises entre 25 et 36 mois a 12,77+1,10g/ dL. pour les classes d’age comprises entre 37 et 48mois .

La moyenne s’affaiblit chez la derniére classe avec 12,24+0,84g/dL. Cette augmentation est confirmée

par le test de Student qui montre, effectivement, une différence significative entre la moyenne
d’hémoglobine des enfants de bas age (M1) et ceux agés de plus de 2ans (M2) (M1=11,8 +1,93g/dL
M2=12,02+1,69 g/dL; T=4,83 P=0,02). Ce lien est confirmé aussi par une corrélation

significativement positive entre les valeurs de I’hémoglobine et 1’age de I’enfant (r=0,28 P=0,03).
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Histogram

for Sexe= female

40 Mean = 12,00
Std. Dev. 21,311
N=176
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(A) : Répartition des valeurs de I’hémoglobine chez les filles.

(B) : Répartition des valeurs de I’hémoglobine chez les garcons.

Figure 87 : Répartition des valeurs de I’hémoglobine chez les deux sexes

Tableau 96 : Résultats de comparaison des valeurs de ’hémoglobine entre les deux sexes du lien
d’indépendance entre le sexe et le taux d’hémoglobine

Test d’homogénéité des variances

de Levene

Test de comparaison des moyennes de

Student

Valeur du test  Différence P

(F)
4,17

de variance

Hémoglobine 0,78 0,13

(g/dL)

Valeur du test
()
1,23

Ecart-type P

moyen

1,13 0,22
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Matrice a 2D de Spearman (Hémoglobine g/dL vs Age mois)
AGE = ,80934 + 2 1068 * HB
Correélation: r = 28806

70

Age (mois)

0 "G Régressior
7 9 11 13 15 17 IC & 95%

Hémoglobine (g/dL)

Figure 88 : Matrice de corrélation a 2D entre les valeurs de I’hémoglobine et 1’age de 1’enfant.

I1.6. Description statistiques des valeurs du VGM dans I’échantillon

Le volume globulaire moyen (VGM) est un indicateur €rythrocytaire qui mesure la taille
moyenne des érythrocytes [73, 80, 88]. Il constitue un excellent moyen d’évaluer 1’anémie, en
mesurant le degré de remplissage des érythrocytes en hémoglobine [256].Dans notre échantillon, les
mesures du VGM ont ¢été¢ calculées par ’automate, en rapportant le volume cellulaire au nombre

d’érythrocytes [256].

L’examen des données indique un VGM médian de 82,12fL (Q1=80,22fL Q3=83,27fL) .Le
plus faible volume globulaire est de 63,2fL. tandis que la plus grande valeur du VGM est de 89,99fL.
(Tableau 97). En analysant la distribution des valeurs du VGM, nous constatons que celle-ci se
répartit d’une maniere significativement différente d’une distribution normale (Tableau
98).L’histogramme des valeurs indique clairement un étalement vers les valeurs supérieures a 80fL.
Toutefois, nous observons qu’une faible proportion des valeurs en dessous des 76fL. Ceci signifie la

présence d’une microcytose dans I’échantillon [7] (Figure 89).
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Tableau 97 : Etude des caractéristiques statistiques des valeurs du VGM dans 1’échantillon

Caractéristique statistique Valeur
VGM Moyenne 81,2753
(fL) Borne Inférieure (IC95%) 80,8139
Borne Supérieure (IC95%) 81,7368
Médiane 82,1200
Variance 20,262
Ecart-type 4,50137
Minimum 63,20
Maximum 89,99
Histogram
100 Mean = 81,28
Std. Dev. = 4,501
N = 368
80
§‘ 60— ]
5
[
40— /\\
20
60:00 65!00 70,00 75:00 g,OO 85!00 90:00
VGM

Figure 89 : Répartition des valeurs du VGM dans 1’échantillon.

Cette allure de distribution est confirmée par les tests d’ajustement a la distribution normale de

Kolmogrov Smirov et de Shapiro Wilk .Ces derniers montrent des répartitions significativement

différentes d’une distribution normale (Tableau 98)
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Tableau 98 : Etude de normalité des valeurs du VGM exprimées en (fL)

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Valeur du Effectif total Valeur du Effectif total
test de P test de P
e I’échantillon ©s I’échantillon
\ZSLI;A 0,223 368 <0,01 0,892 368 <0,01

Du fait d’une répartition différente d’une courbe gaussienne , nous avons opté pour les tests
non paramétriques de comparaison , en autre, le test de Mann Whitney et celui du lien
d’indépendance Khi2. Cette analyse a ét¢ employée pour comparer les valeurs du VGM entre les
filles et les garcons, ainsi qu’entre les enfants de bas age (<24mois) et plus agés (>24mois).

De cette analyse, il ne se dégage qu’une faible différence de VGM de ’ordre de 0,03fL a été
constatée entre les filles et les garcons. Les tests statistiques de comparaison n’indique par ailleurs
aucune différence significative (P(U)=0,31) entre ces valeurs. Le test du khi 2 quant a lui ne montre

aucun lien significatif entre le sexe et le volume globulaire moyen.

Tableau 99 : Etude des caractéristiques statistiques des valeurs du VGM (fL) selon le sexe

Sexe Valeur
VGM Filles Moyenne 81,6332
(fL) i

Borne Inférieure 81,0481

(IC95%)
Borne Supérieure 82,2183

(IC95%)
Médiane 82,1300
Variance 15,469
Ecart-type 3,93302
Minimum 65,00
Maximum 89,99
Garcons Moyenne 80,9473
Borne inféricure 80,2422

(IC95%)
Borne Supérieure 81,6524

(IC95%)
M¢édiane 82,1050
Variance 24,534
Ecart-type 4,95321
Minimum 63,20
Maximum 89,34
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Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
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(A) : Répartition des valeurs du VGM (exprimés en fL) chez les filles .
(B) : Répartition des valeurs du VGM (exprimés en fL) chez les gargons.

Figure 90 : Répartition des valeurs du VGM (exprimées en fL) chez les deux sexes

Au méme titre que le CST, nous avons enregistré des augmentations sensibles des valeurs du
VGM d’une classe d’age a une autre avec : un VGM de 72,05fL. (IC95% : 72,05fL -78,03fL ) pour les
classes d’age comprises entre 6 mois et 12mois ; 80,44 fL(IC95% : 79,66fL-81,22fL ) pour les
classes d’age comprises entre 13 et 24 mois ; 82,68fL. (IC95% : 82,23f1.-83,13fL ) pour les classes
d’age comprises entre 25 et 36 mois ; 83,68fL (1C95% :82,16fL-85,20fL) pour les classes d’age
comprises entre 37 et 48 mois et 82,07fL (IC95% : 80,95fL -83,15fL) pour les classes d’age
comprises entre 49 et 60 mois. Cette évolution est confirmée avec une corrélation significativement

positive entre les valeurs du VGM et I’age de I’enfant (r=0,26 P=0,02) (Figure 91).
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Matrice a 2D de Spearman (VGM fL vs Age mois)
AGE =-23 47 + 60715 * VGM
Corrélation: r = 25607
70
60 o oo
& o
o Q& v o

30 o Fodo g
- o]
g 0 H0 0 G 000
E o g o o 0:9
o 30 5 OQ%% ________
2 SRS Oy Q
< 20 LSNP AR h - e o 1 %ﬁ%? CQ%%)

...61--"'8' 5 Yoo
,,,,,,,,, o
10} 9, 5 o) 5 %% ©
0
60 64 68 72 76 80 84 88 92
Volume globulaire moyen (fL)

IC & 95%

Figure 91 : Matrice a 2D de Spearman entre les valeurs du VGM exprimé en fL et

I’age de I’enfant (mois).

I1.7. Description statistique des valeurs de TCMH

Comme pour les valeurs du VGM, le méme constat a été relevé avec la répartition des valeurs

du TCMH (K.S =0,189 ; P<0,01 / Shapiro-wilk=) (Tableau 101) . En effet, nous remarquons un

¢talement important des valeurs du TCMH vers les valeurs supérieures a 27,5pg .Ceci indique un

chromage normal des érythrocytes pour la plupart des enfants de notre échantillon [7, 88].

La description statistique de la TCMH indique une valeur médiane de 28,04 pg (Q1=27,11pg
Q3=28,4pg).Cette teneur variait de 23,02pg a 32,53pg dans 1’échantillon (Tableau 100).

Tableau 100 : Etude descriptive des valeurs de TCMH (exprimées en pg)

Description statistiques des valeurs de TCMH (exprimées en pg) Valeur
TCMH  Moyenne 27,7827
(exprimee Borne Inférieure (IC95%) 27,6317
en pg) Borne Supéricure (IC95%) 27,9337
Médiane 28,0400

Variance 2,170
Ecart-type 1,47310

Minimum 23,02

Maximum 32,53
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Histogram
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Figure 92 : Histogramme de répartition des valeurs du TCMH exprimées en (pg).

Tableau 101 : Etude de normalité des valeurs de TCMH exprimées en (pg)

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
Effectif total de Effectif total de
Valeur P Valeur P
I’échantillon I’échantillon
TCMH (pg) 0,189 368 <0,01 0,908 368 <0,01

Si nous comparons les valeurs du TCMH des gargons avec celles des filles, nous constatons un
écart de 0,35pg entre les deux moyennes. La plus faible TCMH chez les filles est 23,11pg ,tandis que
chez les garcons est de 23,02pg. Toutefois, d’un point de vue statistique, un lien apparent, mais pas
significatif a été trouvé entre le sexe de ’enfant et la présence d’hypochromie (X*=3,62 P=0,056.
L’étude de I’ajustement a la distribution normale indique que les valeurs des deux courbes ne s’étalent
pas d’une fagon homogene autour des moyennes (Figure 93). Cette hypothése est confirmée par les

tests d’ajustement a la distribution normale de Kolmogrov -Smirnov et de Shapiro Wilk (Tableau

102).

En terme d’age, nous avons constaté que les effectifs des enfants ayant une TCMH basse
(<27pg) sont plus importants, lorsque 1’age est compris entre 6 et 24 mois (59 soit 16,03% contre 8 soit
1,90% pour les enfants agés de plus de 24 mois).Ce lien explique la corrélation significativement
positive entre les valeurs du TCMH et 1’age (r=0,23 P<0,05) (Figure 94).
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Tableau 102 : Caractéristiques statistiques des valeurs de TCMH exprimées en (pg)

en fonction du sexe

]

T
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TCMH
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TCMH

(A): Histogramme de répartition des valeurs de TCMH (exprimés en (pg) chez les filles.

A)

(B)

Sexe Valeur
TCMH Filles Moyenne 27,9665
(pg) Borne inférieure (IC95%) | 27,7693
Borne Supérieure 28,1637
(IC95%)
Médiane 28,1350
Variance 1,757
Ecart-type 1,32556
Minimum 23,19
Maximum 32,53
Garcons Moyenne 27,6143
Borne Inférieure (IC95 %) 27,3892
Borne Supérieure 27,8394
(IC95%)
Médiane 28,0200
Variance 2,500
Ecart-type 1,58116
Minimum 23,02
Maximum 32,11
Histogram Histogram
for Sexe= female for Sexe= Male
] g‘{g?:gésfl%’,aze B g@ag%
o o]
S 40 £ 40

(B) : Histogramme de répartition des valeurs de TCMH (exprimés en (pg) chez les gargons.

Figure 93 : Histogramme de répartition des valeurs de TCMH (exprimés en (pg) chez les deux sexes.
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Matrice a 2D de Spearman (TCMH pg vs Age mois)
AGE =-2166 +1,7110 * TCMH
Corrélation: r = 23616

70

Age (mois)

0 “0.. Régression
22 24 26 28 30 32 34 IC a95%

TCMH (pg)

Figure 94 : Matrice a 2 dimensions de Spearman entre les valeurs du TCMH et I’age.

III. Prévalence de I’anémie, de la carence en fer et de I’anémie ferriprive
dans I’échantillon

III.1. Anémie

L’anémie correspond a un état dans lequel, le nombre de globules rouges, ou leur capacité a
transporter 1’oxygene est insuffisant [481]. Le taux d’hémoglobine est un paramétre biologique de
référence pour évaluer la prévalence de I’anémie chez une population. Dans le présent échantillon, la
valeur moyenne des taux d’hémoglobine est de 11,89+1,45g/dL. Ce taux variait entre 7,57g/dL et
15,48g/dL.On prend couramment comme limite de normalité d’un paramétre, la limite supérieure ou
inférieure de I’intervalle de 95% d’une population en bonne santé. (C'est-a-dire apres ¢limination des
individus ayant une pathologie qui peut interférer avec ce parametre) [470]. Quand la répartition n’est
pas significativement différente d’une distribution normale, cette limite correspond normalement a 2

ecarts- type [468].

Considérant que les distributions des valeurs normales de 1’hémoglobine des enfants agés entre
6 et 60 mois en bonne santé apparente et bien nutris sont semblables, lorsqu’on tient du compte de
I’altitude a laquelle vivent les enfants. Le dernier rapport de I’OMS en 2011 suggere une valeur de
11g/dL comme limite inférieure de la concentration de 1’hémoglobine [467] (Tableau 103) .Cela

signifie que tout enfant de cette tranche d’age et dont le taux d’hémoglobine est inférieur a 11g/dL doit
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étre considéré comme anémié [467]. Comme indiqué dans 1’étude descriptive des valeurs de

I’hémoglobine, nous avons observé une concentration des valeurs vers le coté gauche de la courbe, ce

constat est interprété comme une présence d’anémie dans 1’échantillon.

Tableau 103 : Taux d’hémoglobine pour diagnostiquer I’anémie au niveau de la mer (g/L)

Anémie*

Population

Enfants de 6 a 59 mois
Enfants de Sallans
Enfant de 12 a 14 ans

Femmes qui ne sont pas enceintes

(15 ans et plus)

Femmes enceintes

Hommes (a partir de 15 ans)

Pas d’anémie

110 ou plus
115 ou plus
120 ou plus

120 ou plus

110 ou plus
130 ou plus

Légére®
100-109
110-114
110-119

110-119

100109
100-129

Modérée

70-99

80-109

80-109

80-109

70-99
80-109

Grave

Inférieur a 70

Inférieur a 80

Inférieur a 80

Inférieur a 80

Inférieur a 70

Infrieur a 80

*Hémoglobine en g/L

a:Le terme de « Légere » préte a confusion : La carence en fer est est déja a un stade avancé quand on détecte une

anémie.Elle a des conséquences , méme s’il n’y’a pas d’anémie clinique apparente

En effet, si nous appliquons le seuil en dessous de 11g/dL pour définir ’anémie, 89 soit
24,18% (IC95% :19,79%-24,58%) des enfants répondent a ce critére (Tableau 104).Les garcons sont
davantage touchés , avec 62 soit 32,29% (IC95% : 25,62-38,77%) d’enfants atteints contre 27 soit
15,34% (1C95% :28,85-44,62%) seulement pour les filles.

Tableau 104 :

Prévalence de 1’anémie dans 1’échantillon

Anémie (Hb <11g/ dL) P (X%
Total (N=368) N 1C95%
89 24,18 (19,79-24,58)
Sexe
Gargons (N=192) 62 32,29(25,62-38,77)
Filles (N=176) 27 15,34(9,96-20,72) 0,0001*
Age
<24mois 54 36,73(28,85-44,62)
>24mois 35 16,12(10,99-20,69) 0,0001*
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Avant de comparer nos résultats a ceux observés par d’autres auteurs, lors d’enquétes
similaires. Nous avons remarqué que la prévalence nationale de I’anémie a augmenté ces dernicres
années. Effectivement, en examinant certaines données, un constat d’augmentation des fréquences qui
passe de moins de 20 % en 1987 [470] a plus de 40% en 2008 [469] (Tableau 105). Toutefois, cette
augmentation ne fait I’unanimité des auteurs. Une méta-analyse, incluant des données plus récentes ,

suggere une nette amélioration des taux d’anémie de 1990 a 2013 (Figures 95 et 96).

Tableau 105 : Quelques fréquences d’anémie obtenue lors de quelques enquétes Nationales

Enquéte, Organisme Année de Echantillon Fréquence
ou Etablissement I’enquéte d’anémie*
Nombre Classe % IC95%
d’age

MSRH [468] 1999 Inconnu Préscolaire 38% -
OMS [469] 1995-2008 Inconnu Préscolaire 42,5% -
INSP [470] 1975 Inconnu 0a Sans 17,3%
INSP [470] 1987 Inconnu 0a6ans 8%

Les enquétes nationales offrent de nombreux avantages en terme de représentativité [73]. Pour
la plupart des cas, la prévalence de I’anémie est étudiée sur de gros échantillons, qui sont issus de
plusieurs régions [73].Par ailleurs, faute de moyens, ces enquétes n’incluent pas beaucoup de
paramétres ou de marqueurs biologiques d’investigation. Ceci se traduit par un manque de pertinence

des taux obtenus [469].

En comparant la fréquence obtenue dans I’échantillon aux données nationales, nous constatons
que celle-ci reste plus basse par rapport aux plus récents taux. En effet, elle se situe entre le taux

obtenu par la Ministeére de Santé Publique en 1987 [468] et celui de ’OMS [469] en 2008.
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D’aprés Dian et al. en 2015 [471] et Schneider et al. en 2005, cette grande variabilité pourrait
se justifier par les différences relatives aux indicateurs utilisés, a I’incidence des inflammations et aux
conditions socio-¢conomiques des populations concernées [471, 472]. Compte tenu des disparités entre
les fréquences, il aurait été donc intéressant de comparer nos résultats par rapport a ceux observés par

des enquétes similaires sur des populations infantiles Algériennes.

Depuis quelques années, des travaux assez récents sur I’anémie infantile ont pu étre publiés,

nous citons 4 d’entre eux :
1) Une étude publi¢e par Smabhi et al. en 2015 dans la région de Tlemcen [474].
2) Une étude publiée par Ghazli en 2017 dans la région de Tlemcen [473].
3) Une ¢étude publiée par Abla et al. en 2016 dans la région de Tbessa [438].
4) Une étude publiée par Zahzeh et al. en 2013 dans la région de Sidi BelAbes [428]

En examinant les données de chacune de ces études, nous avons relevé une grande variabilité
des fréquences de 1’anémie, Pour la premicre étude, la fréquence de I’anémie (Hb<11g/dL) était de

39,2%. Pour la deuxiéme, Ghazli a rapporté en 2017 plus de 44 % d’anémie (Hb<11g/dL) , tandis que

38Me ot Jes 45M°

pour la étude , les fréquences d’anémie ont été de 64,4% et de 18% respectivement.

En plus des enquétes publiées, des travaux antérieurs, rentrant dans le cadre de la préparation
des mémoires de fin d’étude de Magister et de Doctorat, suggérent des fréquences plus élevées que
celle obtenue dans notre étude. Par exemple, a Tizi Ouzou, Kechidi, en 1998, a obtenu une fréquence
de 40% d’anémie chez 160 enfants agés de 2a 6ans [470]. Une autre étude effectuée a Ain Taya a

montré une fréquence de plus de 48% chez 100 enfants agés entre 1 a 72 mois [474].

Comme pour les enquétes nationales, nous pensons que cette grande variabilité¢ est liée aux
conditions de 1’é¢tude. Malgré 1’utilisation du méme seuil pour la définition de I’anémie (11g/dL), il est
fort possible que le facteur age [468, 284, 292, 313] (0 a 9mois pour la premiere étude, 6mois a 59mois
pour la deuxiéme enquéte, 1a 24mois), les critéres d’inclusion, ainsi que les habitudes alimentaires de

chaque population puissent avoir un effet sur cette variabilité [471].

Toute fois, la fréquence de I’anémie dans 1’échantillon concorde avec certains résultats obtenus
dans des pays maghrébins, dont les habitudes alimentaires sont proches de notre population. Par

exemple en Tunisie, El Ati et al. a rapporté en 2005 une fréquence de 29% d’anémie [475]. Au Maroc,
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El Hamdouchi et al. ont pu observer ,en 2010, le méme constat avec mois de 30% d’anémie chez les

enfants du préscolaire [476].

Dans d’autres enquétes Africaines, le taux de ’anémie variait trés peu par rapport a la
fréquence obtenue lors de notre étude. En 2017, le ministére de santé publique et de population
Egyptien suggeére une fréquence d’anémie de 27% chez les enfants agés de moins de 5 ans [477]
(Tableau 106). La méme fréquence a été rapportée en Ethiopie par Mesfin et al. en 2015 et par
Cornet et al. en 1998 au Cameroun [478].Par ailleurs, une récente ¢étude menée dans 11 pays

francophones indique des fréquences trop élevée , variant entre 60,2% a 87,8% [481] (Tableau 106).

Tableau 106 : Prévalence de 1’anémie chez I’enfant de 6 a 59mois dans 11 pays Africains
francophones [481].

Anémie Anémie Anémie Anémie Nombre
(<11g/dL) légére modérée sévére d’enfants
(10-10,9g/dL) (7-9,9g/dL) (<7g/dL)
Bénin 78,1 24,7 459 7,6 4286
Burkina Faso 87,8 18,2 58,5 11,1 6380
Cameroun 60,3 27,4 31,1 1,7 5432
Congo 66,7 323 33,5 1 4089
Brazzaville

Cote d’ivoire 74,8 25,1 46,4 3,3 3245
Gabon 60,2 29,8 28,3 2,1 3570
Guinée 76,6 242 448 7,6 3246
Mali 81,2 21,4 49,8 10 3689
Niger 73,4 273 432 2,9 4962
RD Cango 71,4 23,4 437 4,2 3656
Sénégal 71,2 253 41,9 4 5293
Total 72,4 25,4 42,1 4,9 47848

Si nous considérons les mémes conditions de recrutement (en termes d’age et de seuil utilisé
pour définir I’Anémie), notre fréquence se rapproche aussi des taux obtenus au Mexique et a Cuba ou
la fréquence d’anémie a été estimée a 20% [479] et 26% [480] respectivement. Malgré que la

prévalence de I’anémie soit en général plus basse dans les pays industrialisés [479], Kassebaum,
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signale en 2016 des fréquences pouvant varier entre 0 a plus de 20% peuvent étre observés chez ces

pays , en particulier parmi les populations les plus démunies [281].

. [281]

Figure 96 : Fréquence de I’anémie dans le monde en 2013. [281]

Les limites fixées par I’OMS, pour définir la sévérité de 1’anémie sont : (Hb<7g/dL pour
I’Anémie Légére, 7g/dL < Hb < 9g/dL pour I’Anémie Légére et Hb>9g/dL pour I’Anémie
modérée) . L’examen des taux d’hémoglobine suggere que tous les enfants anémiques répondent aux
critéres de I’anémie 1égere (77 soit 20,92 %) ou modérée (12 soit 3,92%) . Aucun de nos enfants n’est
atteint d’'une forme sévere (Hb<l1g/dL). Le tableau ci-dessous illustre la répartition des effectifs

d’anémiques fonction du sexe et de 1’age .
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Tableau 107 : Données sur I’intensité de I’anémie *

Anémie Légére Anémie modérée Anémie Sévere

Effectif % (1C95%) Effectif % (1C95%) Effectif % (IC95%)

Total 77 20,92 (18- 12 3,26 (2,63-7) 0 0
Sexe 24,01
Gargons 52 10 5,2 (2,7-8,1) 0 0
27,03 (22-
27,3)
Filles 25 14,2 (11-17,9) 2 1,13(0,95- 0 0
1,38)
Age
6-12 mois 16 80 (60,1-82,1) 4 20 (17-25) 0 0
13-24 mois 58 36,25(31,1- 7 4,37 (3,1-5,8) 0 0
39,5
25-36 mois 4 2,87(1,13- 0 0 0 0
9,81)
37-48 mois 1 0,083(0,75- 0 0 0 0
1,7)
49-60 mois 1 0,03 (0,01-1) 0 0 0 0

*Les fréquences sont rapportées par rapport aux effectifs totaux des filles et des gargcons ou par rapport a I’effectif de

chaque classe d’age.

Du fait d’un contraste important qui existe entre ’anémie 1égere et la manifestation clinique
des symptomes [482], il est donc raisonnable de supposer que I’absence de I’anémie sévere est liée
aux conditions relatives a 1’éligibilité et a d’inclusion des enfants dans 1’étude. Cette hypothese est
soutenue par certains auteurs, a I’instar d’Al Mekhlafi et al. en 2008 [482], et Janus et al. en 2010
[483] , qui rapportaient [’absence de symptomes clinques chez les enfants atteints d’anémie 1égére a

modérée.

L’examen descriptif du VGM et du TCMH, révele un léger étalement de leurs valeurs vers la
moitié¢ gauche de la courbe (Figures 89 et 92). Ce constat rappelle la présence d’une hypochromie
lorsque le TCMH est bas ou bien, la microcytose quand le VGM est en dessous du seuil normal [88].

A 1’aide de ces indices, nous avons caractérisé 1’aspect physique de 1’anémie dans 1’échantillon. Nos
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résultats révelent 1’existence de 3 principales formes d’anémie qui sont: La Normocytaire
Normochrome avec 31 soit 8,42% (IC95% :5,57-11,2%) d’enfants atteints :, La Normocytaire
Hypochrome avec 5 soit 1,36% (IC95% : 0,1-2,55%) d’enfant atteints et la Microcytaire
Hypochrome avec soit 14,13 (Tableau 108) .

Dans le rapport de Hertkloz de 2010, 1’auteur signale que 1’aspect physique de I’anémie évolue
en fonction de ’activité érythropoétique, mais aussi, en fonction de la synthése de I’hémoglobine et du
capital martial de I’individu [88]. Dans un premier temps, les anémies légeres sont caractérisées par les
formes Normocytaires Normochromes. A ce stade, la taille des érythrocytes ou leur chromage n’est
pas encore atteint. Lorsque le taux d’hémoglobine est séverement bas, la taille des érythrocytes est

compromise. Manifestement, ceci se traduit par une diminution du VGM [73] .

Au méme moment, il est possible d’assister a une évolution précoce, simultanée ou retardée du
taux de TCMH .Celle-ci se traduira par une ¢élévation de la fréquence d’hypochromie. De ce fait,
I’apparition de la microcytose et 1’hypochromie est conditionnée par la sensibilit¢ des marqueurs,
I’appareillage ,mais aussi, des seuils choisis [357].Schématiquement, nous pouvons désormais
connaitre I’évolution de I’aspect physique de I’anémie, a travers 1’évolution des taux d’hémoglobine,

du TCMH et du VGM. L’analyse de ces 3 paramétres nous révele les constats suivants :
« Le taux moyen d’hémoglobine chez les enfants atteints d’hypochromie est de 9,94+1g/dL

o Le taux moyen d’hémoglobine chez les enfants atteints de microcytose est de

9,87+1,01g/dL

« Le taux moyen d’hémoglobine chez les enfants présentant simultanément une microcytose et

une hypochromie est de 9,36+0,85g/dL.

De ces constats, nous pouvons expliquer la variabilit¢ des fréquences pour chaque forme

d’anémie par deux hypothéses :

1) Pour la plupart des enfants anémiques, le taux d’hémoglobine variait entre 9 a 11g/d L.
Nous estimons que cette teneur n’affectait pas 1’aspect physique (Taille, couleur) de

[’hématie

2) La sensibilit¢ du VGM est plus élevée que celle du TCMH. Par conséquent, la microcytose

apparait avant I’hypochromie
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Tableau 108 : Caractérisation physique de I’anémie et des érythrocytes dans 1’échantillon.

Normocytaire Normochrome Normocytaire Hypochrome Microcytaire Hypochrome
(VGM<75FI+TCMH <27pg) (VGM>75FI+TCMH<27pg) (VGM<75FHTCMH<27pg)
Effectif % (1C95%) Effectif % (IC95%) Effectif 1C95%
Total 31 8,42(5,57-11,2) 5 1,36(0,1-2,55) 52 14,13 (10,55-
Sexe 17,71
Gargons 24 12,5 (7,78- 4 1,08(0,5-1,2) 34 17,19 (11-
17,22) 22,57)
Filles 7 3,98 (1,06- 1 0,2 (0-0,5) 19 10,8(6,17-
6,89) 15,43)
Age
<24mois 18 12,24(6,88- 5 1,35(0,99-1,4) 30 20,41(13,88-27)
17,21)
>24mois 13 0 0 22 9,95(5,98-
13,93)

D’autres types d’anémie, notamment celle d’origine inflammatoire a ¢ét¢ évaluée dans
I’échantillon. En optant pour le seuil de >5Smg/dL. comme indicateur d’inflammation, nous avons
obtenu 5 des 89 enfants anémiques présentant un taux de CRP moyen de 56,28mg/L. Le constat
d’inflammation a ét¢ confirmé par les taux élevés de ferritine sériques chez 3 de ces enfants qui
,présentaient un taux de CRP de 69,83ug /L. . Deux d’entre eux souffraient d’une anémie
inflammatoire associée a une carence en fer, du fait d’un taux de ferritine avoisinant les 20ug/L. Par

ailleurs, 7 des autres enfants présentent des taux bas d’hémoglobine dont I’origine reste mal identifiée.

III.2. Carence en fer et Anémie ferriprive

Le concept de la carence en fer est une notion difficile a clarifier [7].Par souci de rapidité, tres
souvent le diagnostic de la carence en fer s’effectue, par le clinicien, en se basant sur un seul parametre
d’évaluation [467]. D’un point de vue schématique, le déficit nutritionnel en fer passe par plusieurs
stades évolutifs [80] .Tous ces stades peuvent étre décelés ,lorsque les apports alimentaires en fer

n’arrivent plus a subvenir aux besoins de I’individu [7, 73, 281, 13, 9].

206



Partie I :Résultats et Discussion Etude Experimentale

Afin d’obtenir des critéres de la carence martiale, il faudra utiliser une limite pour chaque
parametre biologique d’investigation. Pour cela, nous nous sommes basés sur les limites préconisées
par plusieurs enquétes épidémiologiques, dont les seuils choisis offrent de bons compromis entre
sensibilité et spécificité. Dans ce choix, nous avons pris en considération la population de I’étude ainsi

que les tranches d’age : Les seuils choisis pour les différents paramétres du statut martial sont :
-Ft <12pg/L  [408]
-CST <16% [482,438]
-VGM < 75fL. [484]
-TCMH<27pg [485]

Dans le présent travail, deux approches ont €té abordées pour 1’évaluation de la carence en
fer .La meilleure approche a été retenue lorsque celle-ci peut saisir I’ensemble du spectre de la carence
en fer. La premiere approche consiste a définir les enfants carencés en utilisant un seul parameétre
d’investigation. La deuxiéme approche repose sur la combinaison des paramétres biologiques pour

définir chaque stade évolutif de la carence en fer.

II1.2.1.  Fréquence de la carence en fer avec la premiére approche

Le nombre d’enfants chez qui chacun des précédents criteres est vérifié est illustré dans le tableau ci-

dessous :

Tableau 109 : Effectifs et fréquences de la carence en fer en fonction du critére choisi

Critére Effectif % (1C95%)
Ft<12pg/L 129 35,01 (30-40)
VGM<75FI] 60 16,3(12,51-20,10)

TCMH<27pg 67 18,21 (14,21-22,17)
CST >16% 89 24,18 (19,79-28,58)
Hb<11g/Dl 89 24,18 (19,79-28,58)
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En analysant chacune des fréquences obtenues, nous constatons une variabilité importante
selon le critere choisi. En effet, la fréquence de la carence martiale peut évoluer de 16,3 % quand le
VGM est bas, a plus de 35% lorsque nous considérons la baisse de la ferritinémie comme indicateur de
carence martiale. D’aprés Kechidi en 1998, cette variabilité¢ s’explique par le fait que nombreux
facteurs confondants (Infections, Syndromes inflammatoire [467]) peuvent avoir interféré sur la
signification de chacun des paramétres. En effet, du fait que la ferritine est une protéine ubiquitaire
d’une phase aigue, sa concentration peut s’¢élever brutalement en cas d’inflammation [91, 92, 93, 94].
Le fer sérique, bien que moins perturbé par les infections, il subit lui aussi des variations

nycthémérales pouvant étre a I’origine de nombreuses disparités [88].

En raison de I’impossibilité de couvrir I’ensemble du spectre de la carence en fer avec un seul
parametre biologique, nous préférons alors utiliser la deuxiéme approche, celle de combiner plusieurs
marqueurs pour définir les stades évolutifs de la carence en fer. Comme il existe plusieurs indicateurs
du statut martial, nous prendrons en considération dans notre choix 2 conditions : A/ L’indépendance
des parameétres d’un point de vue physiologique , et le meilleure compromis entre sensibilité et

spécificité.

Dans 1’échantillon, nous avons vérifié¢ les deux conditions pour les paramétres érythrocytaires
VGM, TCMH, Hémoglobine et les paramétres hémato-biochimique : Fer Sérique, Ferritine et le

Coefficient de Saturation.

*Premiere condition : Vu la nature (signification, méthode de calcul) de chaque indicateur, la
premicre condition est vérifiée d’emblée ,car il existe des différences nettes d’un point de vue

physiologique entre les indices érythrocytaires et les paramétres circulants du fer.
*Deuxiéme condition : Sensibilité et Spécificité :

La courbe de ROC est interprétée en fonction de 1’aire sous la courbe appelée aussi AUC (Area
Under Curve) [80]. Celle ci donne une estimation du pouvoir discriminant global du test diagnostic qui
est d’autant plus puissant que I’AUC est supérieure a 0,5 et se rapproche de 1.Dans la série de
I’hémoglobine, la meilleure efficacité du diagnostic de I’hémoglobine est obtenue pour un seuil qui
varie entre 10,99 g/dL et 11,01 g/dL , représentant approximativement une moyenne de sensibilité de

73% et une spécificité moyenne de 96,3% pour ces deux seuils ( Tableaul10 et Figure 97).

208



Partie II :Résultats et Discussion

Etude Experimentale

Tableau 110 : Résultats du test de sensibilité et de spécificité pour le seuil de 11g/dL choisi pour la
détermination de I’anémie :

Seuil d’hémoglobine choisi (exprimé en Sensibilité (%) Spécificité (%)
g/dL)
6,5700 1,000 1,000
7,7350 ,992 1,000
8,0600 ,985 1,000
10,8950 ,823 ,962
10,9500 ,00 ,962
10,9800 ,400 ,958
10,9950 ,692 ,768
11,0100 ,785 ,758
11,0300 177 ,950
11,1050 ,362 ,937
11,1600 ,362 916
11,2050 ,346 912
ROC Curve
1,0
0,8
‘a., 0,6
2
.“é
[/}
» 0,47
0,2
0,0 T T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Figure 97 : Courbe de ROC exposant la sensibilité et la spécificité des seuils choisis pour

I’hémoglobine.
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Pour la série des valeurs de férritine, la meilleure efficacité est obtenue pour un seuil qui varie

entre 11,97 pg/L et 11,98 pg/L , représentant approximativement une moyenne de Sensibilité¢ de

66,3% et une Spécificité moyenne de 75,87 % pour ces deux seuils (Tableau 111 et Figure 98).

Tableau 111 : Résultats du test de Sensibilité et de Spécificité appliqué aux seuils de Ferritine sérique.

Seuil de la ferritine 12pg/L Sensibilité (%) Spécificité (%)
10,8450 725 ,490
10,8650 715 ,490
10,8850 ,699 AT8
10,9050 ,699 ,573
10,9150 ,694 ,573
10,9350 ,689 ,567
11,9550 ,683 ,567
11,9650 ,678 ,561
11,9750 ,663 ,761
11,9850 ,663 ,756
14,9850 ,657 744
19,5450 ,657 ,739

ROC Curve
1,0
0,87
a 0,67
=
.‘é
<]
» 0,4
0,27
0,0 T T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Figure 98 : Courbe de sensibilité et de spécificité pour les taux de ferritine sérique.
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Pour la série des valeurs du Coefficient de saturation en transferrine, I’aire sous la courbe est
significativement élevée a 0,81 avec des valeurs respectives moyennes de sensibilité et de spécificité

de 67,95% et 94,7% (Tableau 112 et Figure 99).

Tableau 112 : Résultats de sensibilité et de spécificité pour le paramétre du coefficient de saturation
en Transferrine

Seuil du coefficient de Sensibilité (%) Spécificité (%)
saturation en transferrine
(CST<15%)

14,6100 ,755 ,818
14,6350 ,755 ,812
14,6600 , 745 ,812
14,6750 ,740 ,812
14,6900 , 734 ,812
14,7050 , 714 ,827
14,7150 ,708 ,827
14,7600 ,703 ,287
14,8050 ,693 ,837
14,8200 ,682 ,947
16,8050 ,677 ,947
18,8950 ,677 ,941

. ROC Curve

2 oo
.
oo 00 02 0.4 o o 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Figure 99 : Courbe de ROC exposant la sensibilité et la spécificité des seuils choisis pour le
coefficient de saturation en Transferrine.

211



Partie I :Résultats et Discussion Etude Experimentale

Pour la série des valeurs du VGM, la meilleure efficacité est obtenue pour un seuil qui varie
entre 74,94pg/L et 76,94png/L, représentant approximativement une moyenne de sensibilité de 71,96%

et une spécificité moyenne de 58,3% pour ces deux seuils (Tableau 113 et Figure 100) .

Tableau 113 : Résultats du test de sensibilité et de spécificité ¢ pour les seuils de VGM choisis

Seuil de macrocytose Sensibilité (%) Spécificité (%)
(VGM<T75fL)
74,1950 ,358 ,497
74,2150 413 ,497
74,2650 ,49 ,497
74,4800 ,584 ,497
74,7250 ,574 ,493
74,7950 ,669 ,593
74,8050 754 ,590
74,8400 754 ,587
74,8850 754 ,583
74,9450 ,729 ,583
76,9450 ,719 ,583
79,4500 ,764 ,583

ROC Curve

1,0

0,6

Sensitivity

0,4

0,2

0,0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Figure 100 : Courbe de sensibilité et de spécificité de ROC pour les valeurs du VGM choisi
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Dans la série des valeurs du TCMH, la meilleure efficacité est obtenue pour un seuil qui varie

entre 26,97 ug/L et 27,01 pg/L, représentant approximativement une moyenne de sensibilité de 71,9%

et une spécificité moyenne de 45,8% pour ces deux seuils (Tableau 114 et Figure 101) .

Tableau 114 : Etude des valeurs de sensibilité et de spécificité autour du seuil de 27pg

Seuil de TCMH choisis (exprimés
en pg) Sensibilité (%) Spécificité (%)

26,9100 ,792 ,469
26,9550 , 781 ,464
26,9600 , 781 ,458
27,0150 ,771 ,458
27,0250 ,755 ,452
27,0350 , 750 ,435
27,0500 , 745 ,424
27,0750 , 745 418
27,1000 , 734 418
27,1200 , 734 ,407
27,1350 ,729 ,407
27,1450 ,729 ,401
27,1550 , 724 ,401
27,1700 , 724 ,495
27,1850 ,719 ,490

0 ROC Curve

0.6-
::; 0.6-

.

o0 00 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Figure 101 : Courbe de sensibilité et de spécificité des valeurs de la TCMH.
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Les fréquences de sensibilité et de spécificité montrent des valeurs significativement basses
pour les indicateurs du TCMH et du VGM .Cette spécificité augmente progressivement, en exploitant
les indicateurs du fer circulant, tels que la ferritine et le coefficient de saturation en Transferrine. Dés
lors, nous pouvons s’attendre a une meilleure estimation de la carence en fer a travers 1I’emploi de ces
deux parametres. Compte tenu de ’utilité du taux d’hémoglobine dans la détermination de I’anémie, et
considérons la variabilité des fréquences observée dans la premicre approche, la deuxiéme approche

reposera sur :
1) La ferritine sérique comme indicateur de baisse des réserves a un seuil inférieur a 12pg/L

2) La combinaison entre la ferritine sérique et le coefficient de saturation en transferrine pour

¢évaluer la carence en fer fonctionnelle ( FT<12ug/L + CST <16%)

3) La combinaison entre la ferritine sérique, le coefficient de saturation en transferrine et

I’hémoglobine pour évaluer le dernier stade de la carence en fer ou I’anémie ferriprive.

Avant d’évaluer la fréquence de chaque stade de carence martiale, tous les parametres du fer
circulant ont été corrélés entre eux et avec le taux d’hémoglobine. Cette étude nous permet d’apprécier
le moment d’installation et le sens d’évolution de I’anémie dans 1’échantillon. Nous avons obtenu des
corrélations positives et hautement significatives entre 1’ hémoglobine et le VGM (r=0,857 ; P<0,05)

et entre I’hémoglobine et le TCMH (r=0,785 ; P<0,05).

D’apres Cissé, en 1997, les corrélations positives confirment que la diminution des taux

d’hémoglobine est liée a une perturbation des réserves en fer, et donc a une carence martiale [73].

La forte contribution de la carence en fer dans I’apparition de I’anémie est largement soutenue
par plusieurs auteurs [156, 106, 482, 475]. Dans la précédente enquéte Africaine, Dian et al. 2015,
suggerent que la plupart des cas d’anémie est due a une carence en fer [471]. D’autres auteurs
rapportaient des fréquences allant de 65%, 70,1% et 88,4% des cas d’anémie due a une carence en fer
(Tableau 115). D’autre part, qu’il s’agit d’un indicateur du fer circulant (Fer sérique, Coefficient de
saturation ou Ferritine) ou érythrocytaire, les études comparatives montrent des différences clairement
significatives entre les marqueurs des enfants atteints d’une anémie par rapport a ceux qui ne sont pas
atteints. Ce constat, consolide davantage I’hypothése de la forte contribution de la carence en fer dans

I’apparition de I’anémie (Tableau 116).
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Tableau 115 : Contribution de la carence en fer dans I’apparition de I’anémie

Etude

Echantillon

% Anémie

% Contribution de la carence
en fer dans I’apparition de

I’anémie

Al Ghawass et
al.2015 [491]

Elalfy et al

2012 [357]
Zhao et al
2015 [450]
Moshe et al
2013 [490]

Al Makhlafi
et al. 2008
[482]

300 enfants de 6 a

12ans

300 enfants de 6-

24mois

138 enfants de 6 a

72mois

263 enfants de 1,5ans

a 6ans

241enfants de 7 a

12ans

192 soit 64%

198 soit 66%

84 soit 61,1%

29 soit 11%

170 soit 88,4% des cas d’anémie

129 soit 65,15% des cas

d’anémie

55 soit 40,1% des cas d’anémie

11 soit plus de 34% des cas

d’anémie
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Tableau 116 : Comparaison des indicateurs circulant du fer sérique entre enfants anémiques et enfants
non anémiques

Non Anémique Anémique (Hb>11g/dL) J P
(Hb<11g/dL)
(N=279)
(N=89)
Médiane IQR Médiane IQR
Fer sérique (umol/L) 15,4 2,34 10,46 1,87 0,02*
Ferritine (ng/L) 28,3 5,31 10,85 2,36 <0,001%*=*
Transferrine (g/L) 3 0,29 2,16 0,24 0,051
CST (%) 28,75 1,97 13,98 2,04 <0,01%*
Hb (g/dL) 12,3 1,38 10,23 1,28 0,021*

*Significatif (<0,05) ; ** (<0,01)

Les fortes corrélations observées entre les indices érythrocytaires et le taux d’hémoglobine sont
liées aux formules de calcul de ces indicateurs, mais aussi, a la modification logique de leurs taux lors
des stades ultimes de la carence en fer [467, 88,7, 470]. En effet, ces paramétres sont modifiés a un
stade avancé de la carence martiale, alors que le taux d’hémoglobine est déja diminué méme si le stade

de I’anémie n’est pas encore atteint [97] (Tableau 117).

Ainsi, nous avons observé que les paramétres du fer circulant sont moins bien corrélés avec
I’hémoglobine. Par exemple, une corrélation de I’ordre de (0,535** ; P=0,03) a été¢ obtenue entre la
ferritine et le taux d’hémoglobine .Egalement, ce dernier se corrélait moins avec le fer sérique
(r=0,51 ; p<0,05). Ce constat est expliqué selon Thuret en 2017 par la présence de quelques cas
d’inflammation dans 1’échantillon [97]. Du fait de la sensibilité de la ferritine a 1’inflammation,

I’évolution de son taux peut s’effectuer dans un sens opposé avec celui de ’hémoglobine et du fer
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sérique. En d’autres termes, le taux de ferritine peut s’élever alors que le taux d’hémoglobine reste

normal ou bas, en cas d’anémie inflammatoire [106, 486].

Le sens logique de I’évolution de la carence en martiale se confirme aussi a travers la
corrélation négative observée ,d’une part entre les valeurs d’hémoglobine et celles de la transferrine
sérique (r=-0,627) ,et d’autre part entre cette dernicre et les autres parametres du fer circulants (r=-
0,56 pour CST vs TRSF ; r=-0,405 pour Ft vs TRSF ; r=0,431 pour VGM vs TRSF ; r=-0,416 pour
TCMH vs TRSF) . Toutes ces corrélations s’expliquent par le fait que la transferrine est une protéine
assurant le mécanisme de transfert du fer vers les érythrocytes. En cas de carence en fer, sa capacité
totale de fixation s’éléve, mais son coefficient de saturation baisse. Cet effet se traduit, en cas d’une
carence en fer, par une évolution inverse des valeurs de transferrine par rapport aux autres parametres

du fer circulant [106,88].

I11.2.2.  Fréquences de la carence en fer par la combinaison de plusieurs indicateurs
de carence en fer

Dans le but d’augmenter la spécificité du diagnostic de la carence en fer, la deuxiéme approche,
dont le principe reposait sur la combinaison de plusieurs indicateurs biologiques , a été finalement
retenue. Celle ci permet d’éviter de considérer comme carencé en fer , tout sujet présentant un seul
marqueur biologique anormal , situation qui peut étre due , comme nous I’avons vu a I’influence de
facteurs méconnus , notamment le chevauchement des distributions des valeurs observés entre
population normale et population carencée [97,467]. Comme indiqué auparavant, les indicateurs
utilisés pour décrire chaque stade d’anémie étaient : la Ferritine sérique, le coefficient de stauration en

Transferrine et I’hémoglobine.
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Tableau 117 : Résultats de corrélation entre les différents paramétres hémato-biochimiques et
érythrocytaires employés dans la détermination de la carence en fer*

Fer sérique Transferrine CST Ferrtine VGM TCMH HB
(umol/L) (g/L) (%) (ng/L) (fL) (pg) (g/dL)
1,000 -,145" 758" ,623" ,598" ,535" 0,73%%*
Fer
(umol/L) P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05
368 368 368 368 368 368
1,000 -,564" -,405" -431" -,416" -
Transferrin 0,627%*
e (g/L)
P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05
368 368 368 368 368
1,000 ,627" ,7317 ,614™ 0,828%*
CST
(%)
0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05
368 368 368 368
Ferritine 1,000 ,686" ,624" 0,535%%*
(ng/L)
- <0,05 P<0,05 P<0,05
368 368 368
VGM 1,000 ,808" 0,857
(fL)
- <0,05 P<0,05
368 368
TCMH 1,000 0,785%*
(pg)
- P<0,05
368 368
Hb 1,000
(g/dL)

*1’étude de corrélation a été effectuée en calculant le coefficient de corrélation non paramétrique de Spearman

** Corrélation significative.
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I11.2.2.1. 1* Stade (Epuisement des réserves en fer)

A D’échelle individuelle, comme a I’échelle de population, I’évaluation du taux de ferritine
reste largement appréciée lorsqu’on veut évaluer la baisse des réserves en fer [97, 488]. Du fait de sa
grande sensibilité par rapport aux autres marqueurs, nous considérons que la baisse de ferritine est un
bon témoin de I’installation de la carence en fer dans 1’échantillon [234,236]. Toute fois, il faut
signaler que dans certaines circonstances, le dosage de la ferritine ne permet pas a lui seul de mettre en
évidence 1’épuisement des réserves en fer ou d’évaluer correctement leur taille [470]. En effet, il a été
démontré que les états inflammatoires ou infectieux , sans retentissement clinique , peuvent ¢lever la
ferritinémie. Par conséquent, tous les enfants ayant une valeurs de CRP>5mg/L ont été considérés
carencés que lorsque leur taux de ferritine est inférieur a 30ug/L [413, ], cette mesure de précaution a
¢été prise en raison d’une probable contribution dans 1’¢lévation du risque d’erreur du diagnostic de

faux négatifs [106,486].

L’examen du taux de ferritinémie indique que 130 soit 35,01 (IC95% : 30-40%) des 368
enfants avaient des réserves en fer complétement épuisées (Ft<12ug/L). Leur taux moyen de ferritine
¢tait de 10,61+£1,43pg/L. 85 soit 65,38% (IC95% : 51-73%) d’entre eux sont des gargons qui
présentaient un taux de ferritinémie moyen de 10,59 pg/L.  contre 45 soit 34,6% (IC95% : 29-
38,02%) pour les filles dont leur taux moyen de ferritine était de 10,68+1,19ug/L (Tableau 118).

Ce sont les enfants 4gés de 6 a 12 mois qui présentaient la ferritinémie la plus basse avec 9,38
+2,23 pg/L) . Graduellement, ce taux passe de 10,65 £1,13nug/L pour les enfants agés de 13 a 24mois ,
puis 11,32 +0,92pg/L pour ceux agés entre 25 a 36 mois , puis de 11,33+ 0,86ug/L pour les enfants
agés de 37 a 48 mois et finalement de 11,45 £0,46pg/L pour ceux agés de 49 a 60 mois

Tableau 118 : Baisse des réserves en fer dans 1’organisme en fonction du sexe et 1’age de I’enfant

Baisse des réserves en fer (FT<12pug/L) P (x”
Total (N=368) % (IC95%)
N=130 35,01(30-40%) -

Sexe

Garcons (N=192) 85 65,3(51-73%) P<0,01

Filles (N=176) 45 34,6(29-38,02%)
Age

<24mois (N=147) 69 53,07 (40,9-61%) P=0,02

>24mois (N=217) 61 46,92(38-59%)
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I11.2.2.2. Deuxi¢éme Stade de la Carence fonctionnelle en fer ou manque
d’approvisionnement de la moelle érythropoétique

Au deuxieéme stade de la carence en fer, I’épuisement prolongé des réserves martiales peut
affecter le mécanisme de transport du fer , et donc ’approvisionnement de la moelle érythropoetique
[80,88, 97]. La mesure du fer au niveau de la moelle osseuse par immunohistochimie représente le test
standard du diagnostic du deuxiéme stade de la carence martial [489]. Cependant, cet examen est
invasif, douloureux, et ne se fait en conséquence pas de routine .L’ultime recours a cette méthode, est

la mesure du degré de saturation de la transferrine en fer [488,73].

A ce stade, tous les enfants ayant des réserves en fer basses ,présenteront une baisse du
coefficient de saturation en fer de leur transferrine. Dans le présent échantillon, nous avons obtenu 78
soit 21,19% (IC95% : 20-24%) des enfants qui répondent a ces deux critéres (Tableau 119) . Comme
pour le premier stade de la carence martiale, ce sont les gargons et les enfants de bas age qui sont les
plus touchés .Ce constat n’est pas lié¢ a la variabilité de 1’échantillon, du moment qu’un lien hautement
significatif a été observé entre I’apparition du deuxiéme stade de la carence en fer et le sexe (X

=117,2 ; P=0,0019) ou I’age de I’enfant (X’=119 ; P=0,03*)

En examinant les parametres circulants en fer des enfants, nous avons relevé les 2 constats

suivants :

1) Des enfants répondant au critére du premier stade de la carence en fer , 53 soit 40,76% ne

présentait pas un taux d’hémoglobine bas

2) Des enfants répondant au critére du deuxiéme stade de la carence en fer, 1 seul soit 1,28%

avait un taux d’hémoglobine supérieur a 11g/dL

En dehors de la signification et la sensibilité de chaque indicateur, pour Johnson et al. en 2016,

cette situation peut étre liée a la mise en place d’un mécanise d’adaptation de I’érythropoiese [504].

Durant les tous premiers stades de la carence martiale , les mitochondries érythroblastiques
continuent a incorporer du fer a la protoporphyrine IX [6 ;73 ; 88 ; 80]. Par conséquent, méme si le
taux d’hémoglobine est bas, le seuil défini dans notre étude ,ne permet pas de considérer 1’enfant
comme anémi¢. Ce n’est qu’a partir du deuxiéme stade de la carence en fer que ce mécanisme peut étre

compromis. Le seuil d’hémoglobine redevient davantage plus spécifique.
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Tableau 119 : Carence fonctionnelle en fer sans anémie

Carence fonctionnelle en fer avec ou sans Anémie P (X%
(FT<12pg/L) + (CFT<16%)
Total (N=368) N % (IC95%)
78 21,19(20-24%)
Sexe
Gargons (N=192) 52 27,08 (21-33,03) 0,0019%*
Filles (N=176) 26 14,77 (10-19,1)
Age
<24mois (N=147) 44 29,93 (21,5-37) 0,03*
>24mois (N=217) 34 15,66 (11-21,1)

II1.2.2.3. Troisieme Stade : Anémie ferriprive ou Anémie par carence en fer

Notre étude représente une enquéte ponctuelle, descriptive et transversale, effectuée sur un
¢chantillon de 368 enfants. Elle montre que 77 soit 20,92% (IC95% : 17-25%) de ces enfants
répondent aux critéres de I’anémie ferriprive (Tableau 120). En Algérie, on estime que ses fréquences
sont bien plus ¢élevées que cela, du moment que plus de 42% (1C95% : 14,7-72,1%) des enfants sont
atteints d’anémie [458]. Pour la plupart des cas, elle est attribuée aux apports inadéquats en fer [10,

438].

Tableau 120 : Prévalence de I’anémie ferriprive en fonction du sexe et de I’age de 1’enfant

Anémie ferriprive (Hb<11g/dL)+ (Ft<12pg/L)+ P (X”
CST<15%
Total (N=368) N % (IC95%)
77 20,92 (17-25%) 0,002%*

Sexe

Gargons (N=192) 52 27,08(21-33,03)

Filles (N=176) 25 14,2 (9,01-19)
Age

<24mois (N=147) 43 29,25(21-36,02) 0,003**

>24mois (N=217) 34 15,66(11-21,1)
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A notre connaissance, cette étude constitue 1’une des rares enquétes a utiliser plusieurs
indicateurs pour évaluer le statut en fer dans cette région, les données existantes ayant utilisé
uniquement I’hémoglobine [438]. De ce constat, il est donc plus raisonnable de comparer les chiffres
obtenus a ceux des enquétes similaires, en termes de conditions de recrutement et des indicateurs

utilisés.

Lorsqu’on compare la fréquence de I’anémie ferriprive obtenue dans cette a étude a celles
avancées par d’autres enquétes ponctuelles, nous nous confrontons systématiquement a des fréquences
soit similaires, soit basses soit plus élevées par rapport a celle obtenue dans notre enquéte. Nombreux
sont les auteurs qui soulévent cette variabilité, et I’attribuent aux conditions socio-économiques des

populations [10, 474], aux seuils utilisés [470, 472] et aux habitudes alimentaires [439].

Malgré cette variabilité, il est utile de rappeler que la comparaison entre les chiffres nous
renseigne quelques fois sur 1’origine des différences observées (Voir Tableau).Dans notre analyse
comparative, nous avons recens¢ quelques enquétes qui servent a évaluer I’effet des habitudes
alimentaires sur les fréquences de 1’anémie ferriprive, mais aussi, a estimer 1’impact des seuils utilisés

sur cette derniére.

Dans la présente étude, la fréquence des enfants atteints d’anémie ferriprive reste nettement
supérieure a celle observée par Zahzeh et al. 2013 a Sidi BelAbes, ou I’ Anémie ferriprive était estimée
a 13% [428]. Toutefois, si nous prenons les tranches d’age comprises entre 24 et 60 mois, notre
fréquence se rapproche de ce taux, du moment qu’elle redescend a 15,66% (IC95% : 11-21,1%).
Malgré ce rapprochement, cette 1égeére variabilité pourrait étre attribuée aux habitudes alimentaires de

ces deux régions et a I’appareillage utilisé.

Plus récemment, Abla et al. 2016 ont menée une enquéte a Tbessa sur 200 enfants agés de 1 a
24 mois [438],leur étude suggere un taux de plus de 48% d’enfants atteints d’anémie ferriprive. Si
nous examinons de pres ces chiffres, nous constatons que cette équipe a définit ’anémie ferriprive, en
associant a la baisse du coefficient de saturation de transferrine et de 1’hémoglobine (CST<16% +
Hb<11g/dL), un taux bas de fer sérique (FS<60ug/L). De ce fait, nous pouvons lier I’origine de cette

variabilité , aux méthodes choisies , mais aussi au bas age et aux habitudes alimentaires.

Le méme constat par rapport a I’étude de Smahi a Tlemcen, ou 1’anémie ferriprive a été
estimée a 34,5%. Cette variabilité a probablement pour deux origines 2 : Les tranches d’age ,car les
enfants inclus étaient tous agés de 9 mois, et I’introduction du récepteur soluble de la transferrine

(STFR>3,3mg/L) dans la considération de I’anémie ferriprive [438].
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En dépit de quelques conditions spécifiques a chaque enquéte, la fréquence de I’anémie
ferriprive est en accord avec certaines fréquences obtenues en Tunisie par El Ati et al. en 2005 [475]
et par Kamou et al. en 2007 [494] qui montraient des prévalences respectives de 20,31% et 20,7%
chez des enfants agés de 6 a 59 mois. Elle se rapproche aussi des fréquences obtenues par El Hioui et
al. en 2008 au Maroc (20,3%) [495], en République MarShalle (26,7%) [496], en Inde (23,1%) [500]
et en Iran (29,1%) [498] (Tableau 121).

Tableau 121 : Fréquences de I’anémie ferriprive observées sur chez enfants du préscolaire dans des
pays en voie de développement

Etude Région ou Taille de Age des enfants % de I’Anémie
Pays I’échantillon Ferriprive
Duque et al. 2007 [501] Mexique 4955 6-24mois 27,8% a32,6% ( - )
Habib et al. 2016 [487] Pakistan 7138 6-59 mois 33,2% 1C95% (27,2-
34,8%)
El Hioui et al. 2008 [495] Maroc 295 6 mois a 16ans  20,4% IC95% ( - )
Kumar et a/.2014 [500] Inde 696 6 mois a 30mois  21,3% IC95% ( - )
Al Ghawass et al. 2015 [491] Egypt. 300 6mois a 12ans  64% IC95% ( - )
Al Mekhlafi et al. 2012 [482] Malaisie 241 7ans a 12 ans 34,2% IC95% (- )
El Alfy et al. 2012 [119] Egypte 300 6mois a 24mois  43% IC95% ( - )
Sirdah et al. 2014  [502] Palestine 735 48mois a 60mois  33,5% IC95% ( - )
El Ati et al ; 2005 [475] Tunisie 955 Omois a 60mois
Kamou et al. 2007 [494] Tunisie 744 6mois a 59mois  20,7% IC95% ( - )
Khikhaei et al. 2007 [498] Iran 337 6 mois-59 mois  29,1% IC95% ( - )
Theresa et al. 1998 [499] Haiti 305 24 moisa Sans  31% IC95% ( - )
Gamble et al. 2004 [496] République 919 12mois a 60mois  26,7% IC95% ( - )
Marshall
Jaber et al. 2018  [503] Lybie 220 0 a 59mois 49,5% IC95% (- )
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IV. Anémie ferriprive et facteurs de risque potentiellement associées

IV.1. Analyse uni-variée

Comme indiqué dans la partie Matériel et Méthodes, nous nous sommes intéressés aux facteurs
de risque potentiellement associée au développement du dernier stade de la carence en fer. L’étude des
arbres causaux nous a assisté a concevoir un questionnaire, a travers lequel, quelques renseignements
sur les enfants répondant aux critéres de ces facteurs sont obtenus. A partir des données recueillis, nous
avons catégorisé 4 grands groupes de facteurs de risque. Ces catégories sont : Alimentaires (4
facteurs), Socio-économiques (3 facteurs) et Anthropométriques et état de santé (7 facteurs) et

Autres (3 facteurs) ( Tableau 122)

1) Nous procédons a une étude de comparaison entre les valeurs des parametres : Fer sérique,

CST, Hémoglobine, Ferritine en fonction de chaque facteur.

2) DLinfluence de chacun des facteurs a risque est ¢tudiée sans ajustement par rapport a 1’autre

facteur .Ceci, en employant une régression uni-variée.

Dans cette analyse, nous avons compar¢ les valeurs de chacun des parametres circulants du fer,
en s’appuyant sur le test T de Student. Celui-ci n’est utilisé que lorsque les conditions de distribution
normale, et d’homogénéité des variances sont vérifiées. Dans le cas contraire, I’analyse comparative

¢tait effectuée au moyen du test de Mann Whitney

Les résultats de comparaison montrent des différences significatives entre les valeurs des
paramétres pour les facteurs comme le sexe, 1’age, 1’allaitement exclusive, le sevrage tardif, le niveau

d’instruction des parents.
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Tableau 122 : Facteurs de risque recueillis a partir des questionnaires de 1’enquéte

Nature du facteur de risque

Facteur de risque
traduit ou seuil

utilisé

Etudes ponctuelles mettant en

évidence lien entre le facteur de

risque et ’AF*

Alimentaires :
1-Apports faible par rapport aux
recommandations ;
2- Allaitement maternel Exclusif ;
3-Sevrage tardif ;
4-Faible biodisponibilité en fer ;

Socio-économiques
1-Faible revenu des parents ;
2-Taille du ménage élevée ;
3-Faible niveau d’instruction des

meres ;

Anthropométrique et Poids a la
naissance et état de santé et autres
1-Insuffisance pondérale ;
2-Retard de croissance ;
3-Surpoids et obésité ;
4-Faible poids a la naissance ;
5-Couverture vaccinale ;
6-Sexe de I’enfant

7-L’age

Autres
1-Age des meéres
2-Suivi de la grossesse

3-Espacement entre les grossesses

<50% des RDA

>6 premiers mois de la vie
Faible consommation de

produits carnés

<18000DA
(soit7$/jour)
>8 membres
<l2années

académiques

ZP/A<-2ET

ZT/A<-2ET

ZIMC>+2ET
<2,5Kg

Incompléte

<24mois

>30 ans

Irréguliere

Faible

[474 ;119 ; 505]

[503 ; 119 ; 506 ; 507]
[73 ; 507 ; 97 ;532 ;533]
[438 ;504 ;508 ;7529 :41]

[119 ; 509]
[410 ; 450]

[482 ; 510 ; 511]

[497, 518]

[491;581 ;582]

[357 ;119]

[583 ;584 |

[454 ;568 ;586]

[585 ;587 |

[564 ;565 ;566]

[119, 166, 168, 428,
497,127, 277,482]

[588]
[316 ;588]
[589]
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Afin d’étudier I’influence de chacun des facteurs de risque , nous avons estimé qu’il était utile

de conduire cette analyse de maniére stratifiée.
Les observations par facteurs étaient (Tableau 123 ) :
. Le sexe : -Hb =11,98 +1,9 g/dL pour les gar¢ons contre 11,99 £1,67 g/dL pour les filles.
CST= 28,19+2,29% pour les filles contre 28,19+2,29% pour les gargons.

. Dage: -Ft=25,04+£20,4ng/L pour les enfants agés de moins de 24mois contre 27,2+17,2ng/L

pour les enfants plus ageés.
Hb=11,8+1,93/dL pour les enfants agés de moins de 24mois contre 12,02+1,69g/dL.
« PLinsuffisance pondérale :

Ft=27,2+28,25png/L pour les enfants atteints contre 30+2,36pg/L pour ceux qui ne présentaient

pas une insuffisance pondérale.
« Le Retard de croissance :

Ft=27,29+18,3ug/L. pour les enfants atteints contre 27,2+18,3pug/L. pour les enfants non

atteints.
« D’allaitement exclusif :

Ft 26,2 +£18,15ng/L pour les enfants encore allaités contre 27,23+18,2pg/L pour les enfants

ayant diversifi¢ leur alimentation

Malgré les différences observées, ce constat ne peut confirmer 1’association systématique de
I’un de ces facteurs a 1’anémie ferriprive [470, 385, 387]. De part que cette derniére était définie,
comme on [’avait avancé précédemment, par 1’anomalie simultanée des 3 criteres, une différence
significative, d’un ou de deux indicateurs ne peut pas étre considérée comme une atteinte d’anémie

ferriprive.
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Tableau 123 : Etude comparative entre les valeurs des parameétres hémato-biochimiques en fonction
des facteurs investigués

Facteur investigué N (%) Fer sérique Ferritine CST Hémoglobine
Médiane£IQR  Médiane£IQR  Médiane£IQR Moyenne + ET
(umol/L) (umol/L) (%)
Total 368(100) 14,1943,72 27,18+182  28,16%9,66 11,89+1,45
Sexe
Gargons 192(52,17)  14,29+4,53 26,36+,7 18,7  28,03+14,7Y  11,98+1,9 ™
Filles 176(47,88)  15,04+2.63 27,94+17,9  28,19+2,29 11,99+1,67
Age
< 24mois 147(39,94) 14,23+ 4,75 25,04+20,4 28+14,87 11,841,937
>24mois 221(60,05)  15,07+2,72 27,2+ 17,5 28.1942,59 12,02+1,69
NIM
Faible 2 moyen # 278(75,54)  14,78+4,14 26,92+17,8 28,16%10,3 11,89+1,86
Elevé | 90 (24,45)  14,8+3,02 27,74+21,3 28,1349,02 121,86
NIP
Faible T 161(43,75)  14,64+3.24 27,22420,05  282+14,6 12+1,71
Moyen ou élevé o 207 (56,25)  14,86+4,19 272+17,25 28,1449 11,67+1,86

Age de la mére

>30 ans 213(57.88)  14,5743,57 27,2420,31  28,1343.7 12,011,79
< 30ans 155(42,11)  14,92+3,89 27,34+17,2  28,19+14.,6 11,76+1,86
LP
ZPA<-2ET 16(4,34) 14,9143,68 27241825  14,21+1,24 10,3£1,01
ZP/A>-2ET 352(95,65)  13,44+2.83 30436 18,17+4,93 11,97+1,73
Retard de .
croissance 28,29+18,3 Y 12,18+1,55
ZT/A<-2ET 72(19,56) 14,82+3,8 27,2+18,3 27,62+14,49 11,92+1,77
ZT/A>+2ET 296(80,43)  14,92+43.5 28,1944 25

Surpoids et obésité

27,2+18,26 11,91+1,76
ZIMC/A>+2ET 27(7,33) 14,8443,75 27,56+19,1 29,10+1,95 12,08+1,3
ZIMC/A<+2ET 341(92,66) 14,18+3,84 29,09+10,29
Couverture
vaccinale
27,2+18,26 11,91+1,76
Incompléte 44(11,95) 14,84+3,75 29,1+1,95
Compléte 324(92,66) 14,18+3,84 27,56+19,1 29,09+10,29 12,08+1,3
Allaitement exclusif
34(9,23) 13,17+4,84 26,2+18,15" 14,5+14,14 11,02+1,07"
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Enfants sevrés

334(90,76) 14,93+3,25 27,23+18,2 28,194+2,77 12+1,66
Enfants allaités
exclusivement au lait ~ 5(1,35) 10,19+£2,61 11+1,16 13,99+3,65 10,12+0,87
maternel
Enfants allaités 18(4,89) 13,46+3,99 20,13+28,73 14,6514 11,31+1,36
exclusivement au lait
infantile 11,17 10,85 14,7 10,67+1,45
3(0,81)
Enfants allaités au
lait maternel et au
lait infantile 8(2,61) 14,89+3,44 38+39,96 14,51+14.8 10,67+1,45
Enfants allaités au
lait en poudre
67(18,2) 14,97+3,03 27,11+17,2 23,83+14,27 11,31+1,36
Age de sevrage 301(81,79) 14,23+5,18 27,43+18,18 28,19+2,68 10,67+1,45
> 6mois
< 6mois 186(50,4) 14,4943,43 27,63£19 28,29+14,8 11,88+1,5
182(49,3) 14,95+4,05 24,124+22,17 28,06+6,35 11,94£1,35
EIG
<18mois
>18mois
Poids a la naissance  41(11,14) 14,46+5,37 30,95+25 23,86+16,35 11,93+1,39
327(88,25) 14,8443 .4 27,07+17.,6 28,1743,46 11,88+1,48
<2,5Kg
>2,5Kg
Suivi de la
grossesse 14,18+3,28 14,85+3,48 27,11£18,5 28,11+8,81 11,93+1,39
14,98+3,92 14,22+4,45 27,2+18,6 28,17+14,47 11,88+1,48
Régulier
Irrégulier
14,85+3,48 27,42+18,34 28,16+8,81 11,90+1,46""
Taille du ménage 350(95,1) 14,224+4,45 18,66+16,81 27,97+14,2 11,73+1,44
18(4,9)

< 8membres
> 8membres

En Inde, Kumal et al. en 2014 rapportent que 1’étude comparative n’est pas une méthode
suffisante pour explorer les facteurs de risque associés a ’anémie ferriprive [S00].Dans cette étude, les
auteurs suggerent son association a des modeles de régression simples ou mutli-variées. D’autres
auteurs rapportent que ces différences sont parfois liées a 1’hétérogénéité des effectifs, ou a la
sensibilit¢ de ’indicateur [497, 495, 491, 356]. Pour exemple, dans notre échantillon, une différence
significative a été observée entre les taux de ferritine sérique chez les enfants atteints d’un retard de
croissance, par rapport a ceux qui n’étaient pas atteints . Selon ces auteurs, il est donc probable qu’elle

a pour origine une disparité¢ des effectifs (72 atteints contre 296 non atteints) , ou a une présence de
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quelques cas d’inflammation chez les enfants non atteints , sans pour autant qu’elle soit liée

systématiquement au retard de croissance .

Du fait de I’impertinence des observations fournies, nous [’avons associée au modele de
régression simple et uni-variée. Ce modele permet d’inclure et de comparer 1’influence de chacun des
facteurs de risque en fournissant la valeur de 1’Odds Ration brute sans ajustement aux autres
parametres [482,512]. Chacune de ses valeurs indique le degré d’influence du facteur en question ,sur
I’apparition de I’anémie ferriprive. Chaque facteur est considéré comme a risque lorsqu’il remplit les

deux conditions suivantes :
1-L’Odds Ration calculé est supérieure a 1 interprété comme un facteur de risque

2-L’intervalle de confiance a 95% des Odds Ratio doit comprendre des valeurs d’Odds

Ratio strictement supérieures a 1

Au préalable, méme si la différence n’est pas significative, nous avons inclu uniquement les
facteurs, chez qui, les enfants présentent les taux les plus bas de ferritine sérique, de CST et
d’hémoglobine ou jugés d’emblé a risque (a partir de la littérature) (Tableau 124). Les facteurs inclus
sont : Le sexe masculin ; L’age (<24mois) ; Faible a moyen niveau d’instruction des meres
(<I2années académiques) ; Faible niveau d’instruction des péres (<12années académiques) ; Faible
revenu des parents(<18000DA) ; Age de la mére (>30 ans) ; Insuffisance pondérale (ZP/A<-2ET) ;
Retard de croissance (ZT/A<-2ET) ; Surpoids et obésité (ZIMC/A>+2ET) ; Couverture vaccinale
(incomplete) ; Sevrage Tardif (>6mois) ; Allaitement exclusive ; Faible prise alimentaire en Fer
(<50% RDA); EIG (>18mois) ;Faible poids a la naissance (<2,5Kg); Suivi irrégulier de la

grossesse ; Taille du ménage >8 membres .

Les résultats de I’analyse uni variée, montre qu’il existe 6 facteurs de risque associée a

I’apparition de I’anémie ferriprive (Tableau 124):

1-L’allaitement exclusif avec un Odds Ratio (OR=2,61 (IC95% : 1,24-5,49) ; P<0,05)

2-Le sevrage tardif >6mois avec un Odds Ratio (OR=2,63 (IC95% : 1,46-4,46 ; P<0,05)

3-Le sexe masculin avec un Odds Ratio (OR=2,24 (IC95% :1,32-3,81 ; P<0,05)

4-L’age <24 mois avec un Odds Ratio (OR=2,12 (IC95% :1,27-3,5 ; P<0,05)

5-Faible niveau d’instruction des meéres avec un Odds Ratio (OR=1,98 (IC95% :1,01-3,86 ;
P<0,05)

6-Faible prise alimentaire en fer avec un Odds Ratio (OR=1,8 1C95% : 1,06-3,07 ; P<0,05)
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IV.1.1.

Régression uni-variée sans ajustement des paramétres

Tableau 124 : Analyse uni variée des facteurs de risque associés au développement de la carence en

fer
Facteur de risque Normal Anémie OR (Brute) (IC95%) P
Ferriprive
(%) (%)
Total =368 79,02(74,9-83) 20,92 (17-25) - -
Sexe (Masculin) 72,91 (67-79.,3) 27,08(21-33) 2,24 (1,32-3,81) 0,002**
Age <24mois 71,4(64,04- 28,57 (21-36) 2,12 (1,27-3,5) 0,003**
78,8)
Faible niveau d’instruction de 76,61(79,5- 23,38 (18-28) 1,98 (1,01-3,86) 0,04*
la mére 93,3)
Faible niveau d’instructiondu  78,26(72,59-83) 21,73(16-27) 1,12(0,67-1,86) 0,66
pere
Age de la mére (>30ans) 77(71,3-82,69) 23 (17-29) 1,35(0,8-2,27) 0,25
Insuffisance pondérale ZP/A<- 75(51-98,83) 25 (10-49) 1,27(0,39-4,06) 0,68
2ET
Retard de croissance ZT/A<- 76,38(66-86,4) 23,6(13-32) 1,14(0,67-2,13) 0,67
2ET
Surpoids et obésité 81,49(74-83,2) 18,51(17-25) 0,84(0,31-2,32) 0,75
ZIMC/A>+2ET
Couverture vaccinale 86,37(73,6- 13,63(3-21) 0,56(0,22-1,38) 0,2
incomplete 82,0)
Allaitement exclusive 55,88(38,3-73) 44,1(27-62) 2,61(1,24-5,49) 0,009**
Sevrage tardif >6mois 64,18(52-75) 35,82(24-48) 2,63(1,46-4,46) 0,001%*
Faible prise alimentaire en fer 71,56(62-80,4) 28,43(20-37) 1,8 (1,06-3,07) 0,028*
<50% des RDA
EIG <18mois 78 ,03(71,9-84) 21,97 (16-28) 1,13(0,68-1,87) 0,623
Faible poids a la naissance 73,17(58-86,9) 26,8(13-48) 1,5(0,71-3,17) 0,279
<2,5Kg
Suivi irrégulier de la grossesse 78,5(72,7-89,2) 22(17-26) 0,86(0,47-1,57) 0,627
Taille du ménage >8membres 72,2(49,3- 27,7(5-51) 1,48(0,51-4,3) 0,46
95,14)
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IV.2. Analyse Multi-variée

L’influence des facteurs de risque a été ¢tudiée, a travers 1’analyse multi-variée par régression
logistique binaire .Le principe de cette analyse repose sur 1’ajustement par rapport a tous les facteurs ,
jugés a risque lors de 1’analyse uni-variée. En autre, les 6 facteurs de risque indiquées auparavant

[357,482] (Tableau 125).

Tableau 125 : Analyse statistique multi- variée (modéle de la Régression logistique binaire) pour la
prédiction des facteurs de risque potentiellement associés #

Prévalence de ’anémie ferriprive
(FT<12pg/L+CST (<15%)+ Hb<11g/dL)

Variable Odds ration Ajusté I'  Odds Ratio IC 95% pour (Exp P
EXPp) B)
Constante -3,36 - -
Age (<24mois) 0,98 2,68 1,45-4,97 0,002%**
Sexe (Gargons) 0,78 2,39 1,29-4,39 0,005%*
Faible niveau d’instruction des 1,23 3,42 1,52-7,65 0,003**

parents a moyen
(<12années académiques)

Allaitement exclusif 1,17 3,22 1,37-7,6 0,007**
Sevrage tardif 0,92 2,51 1,29-5,05 0,011*
>6mois

* : Valeur du P significatif car <0,05

*% : Valeur du P fortement significatif car <0,01

$ 1 Les variables incluses dans le modéle sont celles qui ont été potentiellement & risque lors de ’analyse
uni-variée

I' : Le modele de la régression a été ajusté par rapport aux variables incluses (bas age, Sexe, Faible niveau

d’instruction de la mére, 1’ Allaitement exclusif, le sevrage tardif, faible prise alimentaire en fer)
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Aprés ajustement, seuls 5 facteurs de risque sont associées potentiellement a 1’apparition de
I’anémie ferriprive. L’augmentation du degré du risque est observée chez quelques facteurs, ceci se
manifeste a travers des valeurs nettement plus ¢levées des Odds Ration. Pour exemple, 1’age
(OR=2,12 (IC95% :1,27-3,5; P<0,05) avant ajustement contre (OR=2,68 (IC95% : 1,45-4,97 ;
P<0,05) apres ajustement, le sexe (OR=2,12 1C95% : 1,27-3,5; P<0,05) avant ajustement contre
OR=2,39 (IC95% :1,29-4,39) apres ajustement, le faible niveau d’instruction (OR=1,98
(IC95% :1,01-3,86) contre (OR=3,42 1C95% : 1,52-7,65) apres ajustement et finalement
I’allaitement exclusif (OR=2,61 1C95% : 1,24-5,49) contre (OR=3,22 1C95% :1,37-7,6) apres

ajustement.

D’apres I’analyse statistique, le faible niveau d’instruction des méres augmente de 3,42 fois le
risque de développer I’anémie ferriprive. Ce constat a fait I’objet de recherche de plusieurs enquétes
ponctuelles [482 ; 510 ;511 ;513 ;514 ;527;529]. Lors de I’étude précédente de Tbessa, Abla et al.
en 2016 signalaient I’influence de ce facteur dans 1’apparition de 1’anémie. [438].En Afrique, cette
association a €té peu observée. Seules deux enquétes ayant mis en évidence ce lien, il s’agit d’une
¢tude effectuée par Mamabolo et al. en 2014 en Afrique du Sud [511] et celle de Achouri et al. en
2015 au Maroc [497].

En 2011, dans une étude réalisée en Corée du Sud sur 717 enfants , les auteurs rapportent une
forte relation entre le faible niveau d’instruction des meéres et 1’apparition de I’anémie [514].Une
autre étude ,menée en Malaisie, montre une augmentation de risque de I’anémie ferriprive de plus 3,9
fois lorsque le niveau d’instruction des meres est bas [482] , et une association fortement significatif
a été trouvé en Inde [520]. Le tableau 126 illustre quelques études montrant 1’association du faible

niveau d’instruction avec I’anémie ferriprive
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Tableau 126 : Quelques enquétes ponctuelles mettant en évidence le lien entre 1’anémie ferriprive et
le faible niveau d’instruction des meres

Etude Echantillon Région Influence du niveau d’instruction sur I’anémie
ferriprive
Achouri etal 2015 [497] 271 Maroc Lien significatif entre niveau d’instruction
des méres et Anémie ferriprive (PX?<0,05)
Bilenko et al. 2007 [519] 101 Israél Effet significatif du niveau d’instruction des
méres sur
De Almeida et al. 2004 [520] 192 Brésil Taux d’hb et de Ft bas quand le niveau
d’instruction est faible
Guendenon et al2016[521] 100 Lomé Faible niveau d’instruction engendre des

pratiques alimentaire inadéquates et donc
sur I’anémie

Souganidis et al. 2012 [522] 45787 Indonésie Le niveau de la mére est associé a I’anémie
chez ’enfant et a des pratiques alimentaires
Hassan et al. 2005  [525] Egypt.
Kemmer et al. 2003 [526] 975 Birmanie  Lien significative entre ’anémie ferriprive et
le niveau d’instruction des parents
Gosnawi et al. 2015 [530] Inde Lien significati Anémie et niveau
d’instruction

Le lien entre le faible niveau d’instruction et le développement de la carence en fer est souvent
trés complexe a expliquer [S15]. Du fait qu’il n’existe pas une relation directe entre ce facteur et

I’anomalie, il est donc raisonnable de penser quelque part a une possible relation indirecte.

Si nous examinons la nature de ce facteur, nous pouvons supposer que le faible niveau

d’instruction peut influencer la qualité de vie de I’individu. Ceci a travers les hypothéses suivantes :
Premier volet : Economique

1-Un faible niveau d’instruction rend difficile 1’acces a un statut social ou une fonction, et donc

favorise des conditions de pauvreté et de précarité
2-La pauvreté est systématiquement interprétée comme un pouvoir d’achat tres bas.
3-La baisse du pouvoir d’achat se traduit par 1’inaccessibilité de certains produits.

4-Les produits dont la biodisponibilité en fer est élevée sont relativement inaccessibles pour les

populations pauvres.

5-Méme si les soins et le suivi sont gratuits, les frais de transport et d’achat des médicaments

sont difficiles a couvrir par les populations pauvres
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Deuxiéme volet : Educatif et habitudes alimentaires, traditions et pratiques :

1-Un faible niveau d’instruction engendre des pratiques alimentaires inadéquates au bien étre
de I’enfant [518].
2-Un faible niveau d’instruction se traduit par le manque d’intérét au suivi régulier de

I’enfant.Ceci se traduit par des soins tardifs dont I’efficacité est souvent compromise.

A partir de ces deux volets, nous pouvons explorer certaines pistes qui expliquent ce lien. Cette
exploration s’effectue, en examinant quelques renseignements lorsque le niveau d’instruction de la

mere est faible.

Compte tenu de la forte contribution de la carence en fer dans 1’apparition de 1’anémie, nous
avons compar¢ le pourcentage de couverture des apports nutritionnels conseillés (ANC) en fer en
fonction du niveau d’instruction des meres. Nos résultats indique que seuls 7,77% (IC95% : 6-12,1%)
des enfants, n’ayant pas couvert les 50% des ANC, avaient des méres faiblement instruites, contre plus
26,9% (IC95% : 3-15%) lorsque le niveau d’instruction est bas ou moyen (Tableaul27). Une
corrélation faible mais positive a été observée entre le pourcentage de couverture des besoins en fer et
le niveau académique de la mere (r=0,104 ; P=0,063) (Figure 102). Le méme constat a ét¢ observé

entre le revenu des parents et le niveau d’instruction des meres (r= 0,12 ; P=0,072) (Figure 103).

Ainsi, quelques disparités apparaissent en termes de suivi de grossesse et de couverture
vaccinale. Pour exemple, nous avons observé que le suivi de la grossesse est régulier pour 83% des
meres instruites contre 71% pour les femmes faiblement a moyennement instruites. Le méme constat
pour la couverture vaccinale, ou les méres ayant un niveau d’instruction élevé ,portaient moins

d’attention a la vaccination de leurs enfants.
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Figure 102 : Matrice de corrélation de Spearman a 2Dimensions entre la couverture des ANC et le

Tableau 127 : Couverture des ANC en fonction du niveau d’instruction des meres

niveau académique des Meres.

%ANC
>50% des RDA <50% des RDA Total
NIM Elevée 83 07 90
Faible a 203 75 278
moyen
Total 266 102 368
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Figure 103 : Matrice de corrélation de Spearman a 2D entre le revenu des parents (exprimés par unité
de 10 Dinars Algériens) et le niveau d’instruction des parents.

235



Partie I :Résultats et Discussion Etude Experimentale

De ces constats, nous pouvons supposer que le faible niveau d’instruction de la mére agit sur le

statut nutritionnel en fer dans 1’échantillon selon ce schéma ci-dessous :

Faible mivean d'imstruction

Revenu 1Aﬂ'ﬂlﬂﬁm Nutritionnelle compromise

/ Pratigues almentaires inadéquates

Suivi irregulier de la grossqsse et de I'enfant l

Faible b-indi';pn:iIﬁré en fer fles aliments

¥
Cduverture vaccinale incompléte o faiple qu:mﬁtz d’aliments ingéres

|

Infections, faible poids a la naissance

p Perturbation du Statut nutritionnel en fer «

Figure 104 : Schéma illustrant le lien indirect entre I’apparition de I’anémie
ferriprive et le faible niveau d’instruction des méres dans I’échantillon (Hypothéses construites a partir des

données obtenues du questionnaire et de I’analyse statistique)

Dans [’échantillon, 1’anémie ferriprive a été également associée a deux autres facteurs
potentiels : Le sevrage tardif et 1’allaitement exclusif. Effectivement, en analyse uni-variée, le premier
facteur augmentait de deux fois et demi le risque d’avoir I’anémie ferriprive (OR=2,63 (1,46-4,46) ;
P=0,001), tandis que plus de 3 fois en analyse multi-variée (OR=2,51 IC95% : 1,29-5,05 / P=0,011)
(Tableau 125)
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Pour I’allaitement exclusif, 1’analyse uni variée montre qu’il augmentait de 2,63 fois le risque
d’avoir I’anémie ferriprive (OR=2,63 1C95% :1,46-4,46 ; P=0,001), contre plus de 3 fois apres
ajustement des facteurs (Tableau 125) (OR=3,22 1C95% (1,37-7,6 P=0,007).

Bien que peu d’études Algériennes ayant pu explorer ce lien, nos résultats sont en accord avec
les enquétes précédentes de Tlemcen [474] et de Tbessa [438].En dépit des divergences en termes de
conditions d’enquétes, ces deux enquétes suggerent I’introduction des aliments solides avant les 6

premiers de la vie de ’enfant.

En dehors des enquétes nationales, plusieurs travaux se sont intéressés a cette association [531;
532 ; 533 ; 534 ; 535]. En 2018, Kimura et al. signalaient une prévalence ¢élevée de 1’anémie chez les
enfants allaités exclusivement au lait a 1’age de 10 mois [531]. Le méme constat a été rapporté en 2017
par Zeinel et al. lors d’une étude transversale menée sur un échantillon de 306 enfants agés de 12
mois [537]. D’autres enquétes ponctuelles, ont considéré 1’allaitement exclusif prolongé et le sevrage
tardif comme des pratiques alimentaires inadéquates, pouvant compromettre les apports en fer des

enfants en bas age (Tableau 128).

Dans notre étude, ’allaitement a été défini selon la norme et la recommandation de I’'OMS
[553], il est considéré comme exclusif, lorsque le nouveau-né ou le nourrisson regoit uniquement du
lait & I’exception de tout autre ingestat, solide ou liquide, y compris I’eau [552]. Bien qu’il existe
quelques recommandations, il est difficile de trouver un consensus concernant 1’age de 1’introduction

des aliments solides ou 1’arrét de I’allaitement [533,438].

Outre les effets bénéfiques de 1’allaitement (Développement cérébrale, relation mére enfant) ,
Fernandez et al. 2012 affirment la présence de plusieurs agents antimicrobiens dans le lait humain
[S56].Jusqu’a I’age de 4 mois, les enfants allaités exclusivement au sein manifestement moins de
symptomes comme la diarrhée ou de pneumonie [S43]. Dans la mesure ou le besoin en fer d’un enfant
est estimé a Img/Kg/jour [556], la grande variabilité de la teneur en fer du lait maternel (0,97mg/L a la

éme

naissance a 0,3-0,4mg/L au 5™ mois apres la naissance [S57]) ,fait du prolongement de ’allaitement
exclusif, une pratique inadéquate aux besoins de I’enfant. C’est pourquoi, Keymmen et al. 2018 et
Krishnasway et al. 2017 recommandent la diversification des aliments a partir du 6™ mois, et tout

allaitement exclusif au-dela de cette période est considéré comme tardif [547 5 544].
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Tableau 128 : Quelques enquétes ponctuelles mettant en évidence le lien entre allaitement exclusif ou

sevrage tardif et I’anémie ferriprive

Etude Echantillon Région Résultats obtenus de I’étude
Ou conclusions
Parkin, P et al. 2016 201 enfants de 12 Canada A partir du 6°™ mois, ’allaitement exclusif devient un
[539] mois a 3ans facteur de risque associé a I’anémie ferriprive
Marques et al. 2014 102 enfants 0 a 6 Brésil L’allaitement exclusif risque augmente le % de
[532] mois I’anémie ferriprive aprés les 4premiers mois
Siti et al. 2006 [533] 409 enfants Malaisie L’anémie ferriprive est fortement associée a
Pallaitement exclusif
Luo etal 2013 [534] 351 enfants de 6 a Chine Lien significatif entre allaitement exclusif et anémie
11 mois ferriprive
lijjterscout et al. 2014 400 enfants de Pays bas L’allaitement exclusif au lait de vache augmente le
[538] 6mois a 3ans risque d’anémie ferriprive
Jamal et al. 2004 [540] | 140 enfants mois | Bangladesh | Le prolongement de I’allaitement maternel exclusif
de Sans augmente le risque de ’anémie ferriprive
Antunes et al. 2002 [541] 188 enfants de Portugal L’allaitement exclusif est fortement associé au
9mois développement de ’anémie ferriprive
Freeman et a/.1998[542] | 121 enfants de 12 Irlande La diversification des aliments est nécessaire pour
a 36mois prévenir le risque de ’anémie ferriprive
Tsaiet al. 2014 [543] 15 enfantsde 6 &  Taiwan L’allaitement exclusif prolongé affecte négativement
18mois le statut martial de I’enfant aprés 6mois
Chantry et al. 2007 228 enfants de 6 a | Etats Unis L’allaitement exclusif au-dela de 6 mois est une source
[545] 24mois a risque contre I’anémie ferriprive
296 enfants de 3 a | Inde A partir du 4°™ mois, la supplémentation est
Krishnasway et al. 2017 | 5 ans nécessaire pour les enfants allaités exclusivement au
[544] lait.
Uyoga et al. 2017 [546] 134 enfants agés Kenya L’allaitement exclusif est lié au développement de
de 6 a 10 mois I’anémie ferriprive chez I’enfant
Kvammenet et al. 2018 | 54 enfantsde 0 a | Pologne La diversification alimentaire est nécessaire a partir

[547] 24mois du 6™ pour équilibrer le statut en fer
Shakur et al. 2010 [548] 402 enfants de Banglad-esh  L’allaitement exclusif est un facteur de risque associé
6mois a ’anémie ferriprive
Sultan et al. 2003 [549] | 150 enfants agés | Pakistan Le servrage tardif est un potentiellement a risque
de 1a 2ans pour développer I’anémie ferriprive
Van de Laemaat et al. 152 enfants agés Pays- bas L’allaitement exclusif et le sevrage tardif sont des

2014
[550]

de 6mois

facteurs de risque associés a ’anémie ferriprive
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Selon ces recommandations, nos résultats montrent que 34 soit 9,23% des enfants de I’étude
sont encore allaités exclusivement d’une manicre tardive dont : 5 allaités exclusivement au lait
maternel, 18 allaités exclusivement au lait infantile, 3 allaités au sein et au lait infantile et 8 allaités
exclusivement au lait entier en poudre. La moyene de I’age de sevrage est 5,2 £2,37 mois. Le sevrage
tardif au-dela des 6 premiers mois de la vie, reste fréquent avec 67 soit 18,02% (1C95% :14-22%) des

enfants sevrés tardivement, dont 41 d’entre eux ont une mere faiblement & moyennement instruite

D’apres le rapport de I’'UNICEF en 2013, ’allaitement exclusif prolongé constitue une pratique
courante en Algérie [524].En 2002, lors de I’Enquéte Algérienne sur la Santé de la Famille a été menée
sur 20 400 ménages, les résultats ont révélé que 30.3% des femmes ont allaité pour une durée
inférieure a 4 mois, et 44.4% pour une durée supérieure a 12 mois. La durée médiane de 1'allaitement
¢était de 12.8 mois; 13.1% pour l'urbain et 14.7% mois pour la zone rurale [443]. 7 ans auparavant, la
proportion d’enfants nourris exclusivement au sein avant 1’age de 4 mois était de 56%, mais, avec une
légere variation selon le secteur (52% en milieu urbain et 61% en milieu rural). Le taux d’allaitement
maternel diminue sensiblement avec 1’age, la proportion de nourrissons agés entre 6 et 9 mois nourris

au sein avec complément d’aliment solide ou semi solide est de 54% [S51].

Si nous examinons le rapport précédent, ce sont les secteurs Nord et du centre qui enregistrent
le plus gros pourcentage d’enfants allaités exclusivement apres les 6 premiers mois de leur vie [524].
La poursuite d’allaitement, avec ou sans diversification, est inversement liée au niveau d’instruction de

la mere (Tableau 129).
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Tableau 129 : Pourcentage des enfants vivant selon 1’état d’allaitement par groupes d’age, Algérie
(2012-2013) [524].

Enfants de 0 a 5 mois Enfants agés de 12 a Enfants agés de 20

15mois a 23mois

Allaités Allaités  Nombre % allaités Nombre % allaités ~ Nombre

exclusive  princip d’enfants au sein d’enfants ~ Poursuite  d’enfants
ment au  alement poursuite a a 4ans
Sexe sein au sein 3 ans
24.8 47,6 877 45,8 522 27,5 516
F 26,7 48,5 838 47,7 504 25,7 486
NC 28 46,2 616 45,2 375 28,2 321
NE 38,3 57,4 210 46,8 118 253 113
NO 30,7 50,4 237 33,8 139 26 138
HP 11,1 433 133 63.3 76 28,1 73
SeteWgPE 187 429 232 415 136 243 171
HPO 15,3 51,9 89 51,8 52 27,2 63
S 22,1 48,9 198 58.9 128 26,2 122
SI 28,6 54 295 54,3 169 224 178
Primaire 282 50,2 273 478 181 299 187
NI Moyen 26,3 46,5 550 45 329 24,8 272
Sc 243 45,8 373 41 233 33,3 236
Sup 24,5 454 224 40,5 114 19,2 129

NC : Nord centre ; NE : Nord Est ; NO : Nord Ouest ; HP : Haut plateaux ; HPE : Haut plateaux Est

HPO : Haut plateaux Ouest ; S : Sud ; SI : Sans instruction ; Sc : Secondaire ; Sup : Supérieur

100 nn}??
ag A 8108
B0 -
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30 7 1807
2] 5,25 12 85 . 217 . B% denfants
0 4
Sevrés  |Non sevrés [Allaitement |Allaitementlallaitement |Allaitement| Sevrage | Sevrage
maternel mixte aulait | aulait de tardif précoce
exclusif | (sein+lait | infantile | vacheen | »6mois | <Bmois
infantile) poudre
Type d'allaitement Age de Sevrage

Figure 105 : Répartition des enfants en fonction du monde d’allaitement et de 1’age de sevrage.
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Le sevrage tardif et I’allaitement exclusif sont deux facteurs liés aux pratiques alimentaires.
Afin d’explorer 1’origine de leur lien avec I’anémie ferriprive, il est utile d’examiner 1’influence de ces
facteurs, autant que composantes alimentaires. Dans notre raisonnement, nous avons émis les

hypothéses suivantes :
1-Les enfants allaités exclusivement n’arrivent pas a ingérer des quantités suffisantes.

2-Méme si la quantité de lait ingérée est suffisante, la faible biodisponibilité en fer fait que

I’ingestion du lait n’arrive pas a couvrir les besoins d’un enfant de plus de 6 mois.

3-Du fait d’un baisse prolongée des réserves en fer, ’introduction tardive des aliments de

sevrage, ne permet pas d’équilibrer le statut martial de fagon immédiate.

4-1’apparition de I’anémie ferriprive est en partie associée au manque d’apport en fer a

I’organisme.

Pour les 5 nourrissons (allaités exclusivement au sein), la quantité moyenne de lait ingérée est
estimée a 4,5 tétés /j. Cette derniere s’¢loigne des recommandations du CNERNA-CNRS, qui estime
que la quantité moyenne appréciable devant étre ingérée par les nourrissons au sein (agé de 0 a 6 mois)
appréciée par double pesée ou dilution isotopique est de 770ml/j, ce qui correspond selon la méme
source en moyenne de 8 a 12 tétés par jour. D’apres Fernandez et al. en 2012, la teneur en fer d’un lait
maternel est 0,4ug de fer /ml soit environ 0,4mg de fer /L [556].Si nous prenons en compte la quantité
de lait ingérée et sa teneur en fer, nous remarquons que celle-ci peut apporter uniquement 0,3-
0,5mg/Kg/jour de fer. Seul 12 a 49% de cette quantité est réellement absorbée du fait d’un coefficient

d’absorption de 0,12 a 0,49 [554 ; 555].

Parmi les 29 autres nourrissons, certains d’entre eux avaient été nourris au lait maternel associé
au lait infantile ou au lait entier en poudre .D’autres avaient ét¢ uniquement allaités au lait infantile ou
du lait entier. Pour les enfants allaités au lait infantile, la quantité moyenne de lait ingérée ne couvre
que 0,8mg/Kg/Jour. Malgré une teneur en fer étudiée, nous pensons que le manque statut le manque

d’apport en fer a pour 3 origines :
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*Une faible quantité de lait ingérée
*Un lait infantile inadéquat (Teneur en fer inappropriée pour I’age de 1’enfant)
*Une mauvaise préparation ou un dosage qui ne respecte pas les recommandations du fabricant.

Pendant longtemps, plusieurs auteurs ont remarqué 1’association entre la consommation du lait
de vache (entier en poudre ou cru) et ’apparition de *anémie ferriprive [538 ; 542; 560 ; 561 ; 562].En
examinant la composition du lait de vache, nous constatons la présence de deux facteurs qui peuvent

altérer le statut martial :

-La présence de protéines allergénes (notamment 1’IgE, a réaction allergique tardive) réduit

I’absorption du fer, en provoquant des micro-saignements dans I’intestin [S60].

-La teneur élevée en caséine et en calcium, réduit 1’assimilation du fer en le transformant en

précipité ferrique non assimilable par 1’organisme [561].

En 1990, Ziegler et al ont remarqué que le taux d’hémoglobine, déterminé dans la matiére
fécale des enfants allaités au lait infantile, est plus élevé par rapport a celui des enfants allaités aux
seins [562].Ce constat est expliqué par le fait que 1’allergie aux protéines du lait de vache, constitue un
probléme de santé croissant chez les nourrissons et les jeunes enfants [557 ; 562]. Elle peut induire
divers symptomes et impliquer 1’atteinte de plusieurs organes y compris la peau, les voies respiratoires,
mais aussi le tractus gastro- intestinal [561]. En cas d’une atteinte de ce dernier, il existe un spectre de
sévérité allant des saignements aux syndromes des entérocolites. Selon les mémes auteurs, une
consommation habituelle du lait de vache, engendre des micro-saignements répétitifs qui conduisent a

une baisse des réserves en fer, qui se transforme a long terme en anémie ferriprive [S61].

Contrairement au fer héminique, 1’absorption du fer non héminique, qui constitue une bonne
partie du fer alimentaire est parfois inhibée par plusieurs substances telles que la caséine et le calcium
[562, 563]. A I’inverse du lait maternel, le lait de vache contient une teneur élevée en alpha caséine
[568].Cette forte teneur ,réduit 1’assimilation du fer non héminque en le transformant en précipité

ferrique Fe™ non assimilable par I’organisme [73].
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Outre I’implication de 1’allaitement exclusif et le sevrage tardif dans I’apparition de 1’anémie
ferriprive, nous avons remarqué une prévalence élevée des gargons atteints d’anémie ferriprive par
rapport aux filles (OR=2,39 1C95% : 1,29-4,39 ; P<0,05). A I’heure actuelle, il y’a tres peu de travaux
traitant cette question [564]. La forte proportion de I’anémie ferriprive chez les garcons a été observée

plusieurs quelques études ponctuelles [S64 ; 565 ; 566] a quelques exceptions [567].

Bien qu’il n’existe pas de réponse définie et consensuelle parmi la communauté scientifique,
cette prédominance de garcons a été expliquée par des différences physiologiques, génétiques, et/ou
endocriniennes entre les deux sexes [565]. D’autres auteurs évoquent le gain rapide de la masse
musculaire chez les garcons, en les rendant plus vulnérables a ’anémie ferriprive [566].En effet
,Lozzof et al ; rapporte un gain de masse de 4Kg durant la premiere année de vie de la fille contre
4,8Kg pour le gargon [567].Cet écart ,de prés d’un Kg, implique un apport en fer plus élevée chez le

garcon par rapport a la fille.

A I’age d’un an, Domellof et al en 2002 ; propose des seuils différents pour définir 1’anémie
ferriprive chez les deux sexes [564].Les mémes auteurs expliquent cette différence par la cinétique du
fer durant la premiére année de vie, mais aussi aux pratiques alimentaires. Si nous examinons les
données d’allaitement et de sevrage dans 1’échantillon, nous remarquons que les garcons allaités
exclusivement ou sevrés tardivement sont plus nombreux que les filles : (X’=3,68 P=0,05) et (X’=6,84
P=0,09). Du fait d’'un manque d’apport en fer, il est probable que cette différence soit liée aux

pratiques alimentaires inadéquates aux besoins des garcons (Tableaux 130 et 131).

Tableau 130 : Sevrage tardif et allaitement exclusif en fonction du sexe

Sexe Total Khi2 ddl P

Garcons Filles

Sevragetardif =~ Non sevrés 151 150 301 3,68 1 0,057
(>6mois) tardivement
Sevrés tardivement 25 42 67

Allaitement exclusif

Encore allaités 9 25 34 6,84 1 0,09
Sevrés 167 167 334
Total 176 192 368 - - -
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En raison de I’association de I’allaitement exclusif et le sevrage tardif avec 1’anémie ferriprive,
il semble tout a fait logique que cette derni¢re soit associée au bas dge .A I’instar des certaines
enquétes ponctuelles, nous avions choisi le seuil en dessous de 24 mois pour définir le bas age [119,
166, 168, 428, 497,127, 277,482]. Si nous prenons en considération ce critére, I’analyse uni-variée a
montré que le fait d’avoir moins de 2 ans, augmente de plus de 2 fois le risque d’avoir I’anémie
ferriprive (OR= 2,12 1C95% : 1,27-3,5 ; P=0,003**) et plus de deux fois et demi (OR=2,68 1C95%
1,45-4,97 P=0,002%*) en analyse pluri-variée. Plusieurs études ont pu associer le bas age et
I’apparition de I’anémie ferriprive. En Egypt, le fait d’avoir moins de 18 mois, augmentait de 0,77 fois
le risque d’avoir I’anémie ferriprive [119] .Le méme constat a été observé en Tunisie par El Ati et
al.en 2007 , au Maroc par El Hioui et a/ en 2008 et en Inde par Kumar et al. en 2014 ou une
prévalence significativement élevée de 1’anémie ferririve a été rapportée chez les enfants agés de

moins de 24 mois en les comparant aux enfants plus agés [475; 495; 500].

Tableau 131 : Allaitement exclusif et sevrage tardif en fonction de 1’age.

Age Total Khi2 ddl P (X
plus de 2 ans mois de 2 ans
Allaiteme- Non allaités 207 127 334 5,56 1 0,018%*
nt exclusif  encore allaités 14 20 34
Sevrage Sevrage tardif 31 36 67
tardif Sevrage non 190 111 201 6,48 1 0,011%*
tardive
Total 221 147 368

Outre les besoins importants en fer d’un enfant 4gés de 6mois a 24 mois [119], nous pensons
que I’augmentation de 1’anémie ferriprive chez les enfants de moins de 2ans était intimement liée aux
mauvaises pratiques alimentaires. Les données d’allaitement et de sevrage montrent que ce sont les
enfants agés de moins de 24 mois qui sont les plus touchés par ces mauvaises pratiques. En
I’occurrence, ce sont les individus qui souffrent le plus d’un manque d’apport en fer, en les comparant

aux enfants plus ageés.
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A P’inverse des résultats obtenus lors quelques études [491 ; 569 ; 570], plusieurs facteurs de
risque comme, les différentes formes de malnutrition (retard de croissance, insuffisance pondérale et
obésité), et le faible poids a la naissance n’étaient paradoxalement pas significativement associés a
I’augmentation de 1’anémie ferriprive. Pour le retard de croissance, nous avons observé un OR de 1,14
1C95% : (0,67-2,13) ; P=0,67)) ; tandis que pour I’insuffisance pondérale I’OR était 1,27 (IC95% :
0,39-4,06) P=0,68) et un OR de 0,84 (IC95% :0,31-2,32 P=0,75) pour I’obésité . Nos constats sont en
accord avec quelques observations rapportés par Lopez A et al. en 2015 [572] , par El Ati et al. en
2007 [419] , et par Lao et al. en 1991 [571] ou les auteurs suggéraient 1I’implication de ces facteurs a

travers des mécanismes indirectes.

Méme si le faible poids a la naissance joue un rdéle important dans le statut martial de I’enfant
[568] (Figure 106), il est probable que ’absence du lien avec I’anémie ferriprive (OR=1,5 (IC95%
0,71-3,17 ; P=0,279) est due a une correction ultérieure des réserves en fer. Ceci a travers

I’introduction des aliments de sevrage.
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Figure 106 : Evolution du stock en fer de la naissance a I’age de 6 mois chez le nouveau né a terme
eutrophique et I’enfant né avec un faible ou un trés faible poids de naissance. Les besoins en fer pour
assurer une telle évolution au cours des premiers mois de vie sont respectivement Omg /Kg/j, 1a
2mg/kg/j et 2a 3mg /kg/j [568].
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DS

% Réduction des dimensions factorielles en 3 composantes :

A travers I’analyse en composante principale (ACP), les différents facteurs investigués peuvent
agir d’'une manicre directe ou indirecte dans ’apparition de I’anémie ferriprive. En analysant les
données, nous pensons que I’apparition de ’anémie ferriprive est modulée par 3 composantes
principales .Celles ci représentent 1’essentiel de I’information dans 1’échantillon : I’alimentaire, 1’état
de santé de I’enfant et la composante socio-économique de la population. Effectivement, la carte
factorielle illustre un rapprochement entre les parametres du statut martial (fer, transferrine,
hémoglobine) et la prise alimentaire en fer , mais aussi avec le niveau d’instruction de la meére, 1’age et
le sexe de I’enfant. Ce rapprochement indique clairement le lien direct entre ces facteurs et I’apparition
de P’anémie .Par ailleurs, I’éloignement des autres facteurs sur la carte factorielle montre une

implication indirecte sur I’apparition de 1’anémie ferriprive (Figurel07).
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V. Développement de I’outil de I’estimation de la prise alimentaire en fer

V.1. Validité et reproductibilité du questionnaire

Plusieurs études affirment que les habitudes alimentaires sont étroitement liées a 1’apparition de
certains troubles métaboliques tels que : 1'obésité, les maladies cardiovasculaires et certaines carences
nutritionnelles. [10].Comme plein de pays en voie de développement, 1’Algérie présente tous les
indices d’une transition nutritionnelle, caractérisée par la coexistence des problémes de surpoids et de
carences en micronutriments [365].Afin de prévenir ces perturbations a 1’age adulte, certains auteurs
suggerent qu’ il est souhaitable que les individus acquicrent des habitudes alimentaires plus
appropriées deés leur enfance .Les apports alimentaires quotidiens devraient étre donc évalués ,corrigés

et surveillés deés leur jeune age.

Compte tenu de I’objectif mondial de I’OMS pour ’année 2025, qui vise une réduction de 50%
de I’anémie ferriprive chez les tranches d’age a risque [577], la surveillance d’apport en fer peut étre
indiquée comme un objectif important a atteindre [577]. Du fait que les possibilités d’influencer
I’absorption du fer sont fortement limitées [578], I’influence de 1’apport alimentaire en fer est I’'unique

clé pour la résolution du probléme mentionné.

Bien qu’il existe plusieurs méthodes de référence pour I’estimation des apports alimentaires
(rappel de 24 heures, évaluation par pesée,.....), Kolodziejczyk et al. en 2008, rapportent que les
questionnaires de fréquence alimentaire (FFQ) sont les plus utilisés dans les études épidémiologiques
de grande envergure [S91].Effectivement, ils présentent 1’avantage d’étre plus rentables et plus faciles
a administrer. Si nous cherchons dans la base de données bibliographique, aucun questionnaire de
fréquence alimentaire n’a été¢ développé actuellement pour estimer les apports alimentaires en fer dans

la région de Djelfa.

L’administration du questionnaire général sur les habitudes alimentaires a permis de recenser

117 items, dont 23 items ont ét¢ sélectionnés pour les raisons suivantes (Tableau 132) :

1 / Fréquemment consommés (cités de fagon récurrente) dans les 2 rappels de 24heures et sur le

FFQ

2/ Représentent les principales sources de fer a I’organisme ou peuvent influencer le
mécanisme d’absorption du fer chez I’enfant (Teneur élevée en calcium ou en acide

ascorbique).
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D’apres Glabska et al. en 2017, la précision des informations rapportée par un questionnaire
alimentaire est inversement proportionnelle a sa durée d’administration [578]. En effet, méme si les
questionnaire longs ne soient pas rejetés par les répondants, les réponses peuvent €tre uniformes ou

inexactes en raison de la fatigue ressentie chez les personnes interrogés [S79].

Dans notre enquéte, plus de 37 minutes en moyenne étaient nécessaire pour compléter la
totalité¢ des items contenus dans le questionnaire général. La limitation du nombre d’items semblait
donc étre utile , vu qu’en moyenne, 10 a 12minutes étaient nécessaires pour compléter le questionnaire

destiné au calcul de I’apport alimentaire en fer.

L’étude de validation du questionnaire de fréquence alimentaire concernait un échantillon de 30

enfants .Elle comporte deux analyses essentielles :

A) L’étude des différences statistiques entre les fréquences obtenues a partir du questionnaire de
fréquence alimentaire et celles des méthodes de référence.
B) L’¢tude de corrélation entre les fréquences obtenues a partir du questionnaire et celles des

méthodes de référence.

L’analyse statistique montre des résultats globalement satisfaisants .Les fréquences obtenues
par le premier FFQ ne sont pas significativement différentes des fréquences obtenues par la méthode
de référence (rappel de 24h) (P>0,05) , sauf pour I’item : fromage en portion ou nous avons
enregistré une sur-estimation de la consommation par le questionnaire de fréquence alimentaire

(28,2+11,1 fois/14jours) contre (21,89+10,11 fois/14jours) (Tableau 136).

L’¢tude de corrélations montre que ces dernieres €taient positives et significatives pour 22 des
23 items recensés dans le questionnaire. Une corrélation moyenne de +0,48 a été enregistrée pour
I’ensemble des items, elle variait entre 0,12 pour I’item galette de pain a 0,81 pour I’item Jus d’orange
(Tableau 137) .En raison de 1’absence d’une étude récente sur le développement et la validation du
questionnaire dans la région de Djelfa, il trés difficile d’effectuer une analyse comparative entre les
fréquences obtenues. Pour Masson et al. en 2003 [573], le questionnaire de fréquence alimentaire peut
étre validé par des coefficients des corrélations avoisinant les 0,5. Des taux similaires a ceux de notre
¢tudes ont été observés par d’autres études [574 ; 575 5 576] qui avaient toutes conclu la validité de

leurs questionnaires.
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Dans le méme temps, il a été indiqué que des corrélations supérieures a 0,7 ou 0,8 (appelés
encore plafond de validité) sont trés rares [578]. Ce cas est également observé dans la présente étude ,
et expliqué par le fait que la complexité inhérente d’un régime alimentaire ne peut étre prise en

compte par un questionnaire de fréquence alimentaire [579].

La validité du questionnaire se confirme aussi a travers 1’é¢tude de corrélations entre la prise
alimentaire en fer (calculé a partir du questionnaire de fréquence alimentaire) et les parameétres
hémato-biochimiques).Dans notre échantillon, les résultats de la validité du questionnaire se montrent
trés encourageants. Pour exemple, une corrélation faible mais positive a été observée entre la prise
alimentaire en fer et le taux de ferritine sérique (r=0,13 ; P=0,09). Le méme constat a été observeé entre

la prise alimentaire en fer et le taux de fer sérique (r=0,23 P=0,03) (Tableau 139).

En dépit de la variation saisonni¢re et de la durée qui sépare I’administration des deux
questionnaires, il est généralement admis qu’il existe peu de variation entre les fréquences rapportées
par deux questionnaires [577 ;578]. Le test de corrélation de Spearman confirme cette hypothése a
travers de fortes corrélations entre la fréquence de consommation (déterminée a partir du premier
questionnaire de fréquence alimentaire) et celle déterminée a partir du deuxiéme questionnaire de
fréquence alimentaire (FFQ2). La corrélation moyenne est de +0,65, tandis qu’une faible corrélation a
été enregistrée pour I’item 19 (r= +0,38) (Tableau 138). A partir de ces résultats, nous pouvons

conclure que le présent questionnaire peut étre reproductible pour cette population.

Apres avoir testé sa validité et sa reproductibilité, une version électronique a été développée en
ligne a I’aide de Google Drive (Voir schéma de conception Figure 108). Les étapes de conception

comprennent :

Le lancement de [linterface de Google drive; I’introduction des différents items du
questionnaire de fréquence alimentaire mais aussi le choix des réponses ; Générer le lien d’acces et son
émission, et finalement son test par un post a distance. Le questionnaire est accessible en ligne a

travers le lien suivant :

Ins74d4evq4BCseycSWHShGsAqyXhsfHP w/viewform?usp=sf

_link
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Tableau 132 : Items inclus dans le questionnaire de fréquence alimentaire et leurs références

Référence
de ’Item Item
01
Plat a base Viande de mouton : Cet item inclus des plats locaux a base de viande comme Chtitha, Jwaz
02 Plat a base de volaille : Cet item inclus des plats locaux a base de viande de volaille comme Kebab ou
Jwaz
03
Compote de fruits : Cet item inclus des compotes préparées ou achetées dans le commerce

04 Purée Banane

05 Jus d’orange : Cet item comprend des oranges pressées naturellement ou acheté dans le commerce

06
Sirop de datte appel¢ aussi El Rob

07 Purée de pomme de terre : Cet item comprend celle qui est préparée ou de la purée Lyophilisé

et déshydratée acheté dans le commerce
08 Soupe de légumes : Cet item comprend celle qui est préparée ou acheté sous forme de veloutés
ou des sachets dans le commerce

09 Salade verte : Cet item comprend une préparation a base de Laitue, de tomate et d’oignon

10 Plat a base de lentille : Cet item comprend une préparation a base de lentille et une petite
quantité de Viande rouge ou blanche

11 Plat a base d’haricot : Cet item comprend une préparation a base de lentille et une petite
quantité de Viande rouge ou blanche

12 Plat a base de petits pois : Cet item comprend une préparation a base de lentille et une petite
quantité de Viande rouge ou blanche

13 Fromage fondu : Cet item comprend du fromage en portion ou en barquette

14 Yaourt aromatisé : L’arome n’est pas pris en considération dans cet item

15 Fromage frais : Cet item comprend celui qui est préparée localement connu sous le nom de Jban

ou acheté dans le commerce
16 Lait infantile : Cet item comprend tous les laits infantiles achetés dans le commerce
17 Lait maternel
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18 Galette traditionnelle
19 Pain
20 Farine infantile : Cet item comprend les farine de blé dur , de Mais achetées dans le commerce
21 Riz : Cet item comprend tous les plats a base de riz

Couscous traditionnel : cet item inclus le couscous préparé localement donc les ingrédients sont
22 les 1égumes et de la viande rouge
23 Pates alimentaires : Cet item incluse les pates de type Spaghetti ou des pates en coudes
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Tableau 133 : Fréquence de consommation déterminée a partir du premier questionnaire de fréquence alimentaire (FFQ1) sur une durée de 14jours

(Nombre de fois/14jours)

Item 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23
5,4 4,6 19,1 5,6 9,1 3,7 5 8 58 2 4,1 21 15 12 11 41 54 12 21 11 6 42 5
6,6 7,8 232 4,1 10,1 4,1 6,2 11 9,1 3,1 1,9 22 13,1 13 12 33 19 13 23 12 8 3 3,8
59 32 243 3.9 11 35 33 10 72 2 8 34 15 9 13 29 72 15,1 19 13 3 52 6,2
6,1 2,2 25,4 5 21 4 4 6 8,8 32 6,2 32 15 8 10 35 62 14 20 10 14 3,9 4.5
6 8,1 15,2 6,7 13 32 5 7,1 10 3 4.5 21 17 7,1 9 39 59 16 22 12 12 5,2 6,2
8,1 3,5 14,3 8,1 19 2,7 7,1 7,2 4 4 3,9 36 9 13 8 45 61 18 18 12 7 32 3,9
6,2 2,9 10,1 4,5 21 33 2,9 4 6,1 3 52 29 14 11 12 42 64 18 19 13 08 4 4.8
§ 6,4 1,7 8,9 3,9 23 2,9 3 32 52 2,9 4.5 36 18 19 12 43 66 9 21 14 15 5,6 7,2
% 10 2,4 0 5,1 24 2,7 2,5 2,9 7,8 5,1 52 29 11 7 9 28 67 22 20 15 7 2 4,5
:’ 42 5,2 22,1 3,8 7,1 3,5 6,4 13 9,2 5 3,9 29 10 17 8 40 69 23 13 12 8 32 3,9
; 3,9 5,6 24,2 4,1 9,1 5,1 5.5 7,8 8 2 52 32 9 19 7 32 64 11 23 14 10 4 4
-:H_ 7,8 3,5 17,2 5,2 10 2,9 4.8 11 9 3 3,2 21 8 8 13 33 55 14 14 16 9 2,2 6
: 8,1 4,1 13,5 49 11 3,4 3,9 14 11 2,2 4.5 24 7 18 14 32 77 16 27 13 12 1,9 2
g 3,9 29 9.8 11 13,1 4,2 6,9 7 7 3,1 4.4 49 8 13 9 19 43 18 29 12 21 3,2 3,1
'g 7,8 33 11,2 14 8,1 32 4.8 8,1 5 2,9 32 14 18 12 8 42 45 19 32 14 11 4 5
] 8,2 43 5,6 49 20 2,2 7 9,8 4 4.5 2,9 26 19 19 14 40 64 22 14 15 10 5 29
E 6,6 39 46,2 8.3 8,3 3,2 8 20 5,1 2.5 3,8 29 16 8 12 22 65 18 24 16 8 23 4
E 5,8 7,8 25,2 9,2 17 2.9 5,8 14 6 2.8 4 27 19 4.5 11 23 37 19 20 12 6 4,2 33
: 6,1 3,2 16,3 3,7 8,8 3,2 7,2 10 5 4.2 2,2 28 21 13 10 24 87 21 22 15 7 39 4.5
° 7,2 3,4 0 34 17 33 8,2 12 8 3,3 3,2 26 17 11 4 28 18 18 25 15 6 4,1 3
2 6,3 4.4 32 2,9 18 2,6 9 14 7 4 2.8 25 16 5 13 32 66 16 29 17 8 2,1 29
“:‘ 1,1 4,5 32,9 3,7 10 32 8 14 9,1 3,1 3,9 24 18 3,5 15 43 64 18 23 17 6 3,8 32
~§ 5,9 5,1 34 5,9 9,2 42 7,1 8 2,2 2,9 4 26 16 7 6 35 65 19 21 18 7 5,8 29
= 7,3 5,5 20 6,8 17 3,4 7,1 19 7 42 4.8 27 15 8 17 19 71 11 25 19 8,1 3 4.6
59 3.9 21 12 12 52 4 8 6,9 3,6 5.8 26 23 10 9 41 72 12 17 22 2 5 4.6
6,6 3,6 23 11 13 14 6,1 9 7 29 7 41 6 11 10 42 61 13 19 14 3 72 29
8,1 6 25 4,5 14 3,9 7,2 11 6 3,1 6,2 31 8 31 11 18 74 14 18 12 2.8 2,9 45
29 5,8 19 6 21 4,5 14 12 7 2.8 2,9 25 9 11 9 22 76 12 17 9 9 3,7 29
5,1 32 28 3,9 23 7.8 8 14 8 2 3,5 27 19 22 10 45 82 16 16 6 4 4 32
e 5l s g2 | /&8 22/g/a|/zlglglz|g|la 2 |alz=|= a2
=N I TR S N U N A - - = =~ = = I S B~ S
R S T N S R S T N SO U S = R S S N . N S (. N R A
> NIy <+ | a = X S — = e < N — — — ¢ o
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Tableau 134 : Fréquence de consommation déterminée a partir du premier questionnaire de fréquence alimentaire (FFQ2) sur une durée de 14jours
(Nombre de fois/14jours)

Item 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23
6,4 6,6 21,3 3.8 10,7 48 6 9,2 7.8 8 32 17 9,1 10 10 35 45 9,8 24 17 11 3,9 5
7.6 7.9 252 2.1 13.4 5.2 72 8,4 8,2 42 | 28 10,5 11 15 15 23 23 17 20 12 9,2 2 48
9,9 5.2 25,9 4,7 11 43 8,3 13 6,3 3 9 29 15 10 12 19 61 11 24 14 44 | 69 5,3
7.1 3.2 234 6 31 8 5 6.2 9,9 43 10 33 13 6 10 36 59 13 19 8.4 12 4 6
8 10 17,2 6,4 16 52 8,1 9,3 12 4,1 13 24 17 12 10 41 49 15 24 11 14 3,9 7.8
9.1 45 143 8,1 26 38 6.8 8.3 6 5 13 33 29 13 72 40 61 20 17 13 74 4 5
7.2 3,9 12,2 32 31 5,3 42 53 7.1 42 | 66 31 12 13 12 37 38 21 21 15 93 | 42 3.8
5.3 3,7 10 48 13 5.9 5 42 8,2 5 3,9 29 18 17 11 43 76 9,8 40 12 12 9 8,1
- 11 44 2 8,2 28 6,7 42 37 9,3 72 | 41 32 11 17 9 19 57 19 23 14 7.6 0 7.2
§~ 7.2 42 25,8 48 12,3 45 5.9 12 9,6 6 43 29 8,3 18 8,9 38 62 21 17 19 9 2,9 6.1
g 7.9 5.9 22,1 5.1 7.9 7.1 5,7 9.8 7 3 72 28,1 9 16 11 31 63 13 2 17 13 4 44
° 9.8 45 19.3 6,5 11 4.6 5.9 12 10 41 43 19 13 9 13 44 49 17 19 13 94 | 29 5.3
§ 9,7 5.1 16,5 5.9 21 5.4 4,7 13 13 33 | 3.1 25 7 12 14 21 77 18 30 23 10 2,9 2.8
g 42 3,9 19,5 21 14,1 32 8 74 8 42 | 36 49 8 12 8,3 49 40 20 25 14 20 42 42
2 8.8 43 16,3 17 9.1 6,6 54 10 6 37 | 5.1 14 9.9 9 8 ) 40 14 22 17 11 5 5.2
g 9,2 6,3 9 3,9 2 2.8 6,5 9,2 3,9 52 | 34 26 13 21 13 50 61 20 17 12 13 8 3,6
s 8.6 49 39,3 8,7 12,3 42 8 22 7.1 34 | 49 29 16 8,5 9,9 19 62 16 28 15 79 | 38 6
= 6.8 8,9 19,2 8,4 18 3,9 6,5 18 8 39 | 47 27 17 18 11 24 27 17 20 14 10 5,3 43
g 8.2 43 183 4,7 9.8 6.4 6.4 8 7 41 10 28 20 12 10 20 71 16 19 18 84 | 48 5.9
% 7.6 6,7 0 37 19,1 43 52 13 10 36 | 28 22,1 12 13 4.4 28 28 20 23 20 67 | 38 3
n 7.3 5.3 6.2 3,9 15,3 7.6 12 15 8 5 3.8 25 13 13 12 33 56 19 32 19 82 | 42 42
s 2,1 7,5 429 3,5 12 8,2 72 12 10,3 42 5 19 15 6,6 11 40 59 18 27 21 64 | 72 5,1
3,9 4,1 39 48 10,2 6.2 8,2 9 42 32 | 46 26 18 7 6,9 32 57 23 20 15 94 | 68 3.8
8.4 6,5 22 7.8 16 5.4 6,5 14 8 5 7.9 27 15 15 19 29 69 12 15 21 8 7 5,7
6.9 49 23,1 11 13 32 7 11 7.9 26 | 69 26 19 12 2 39 70 9,9 19 20 2,3 5.3 3.8
7.6 4.6 19 13 14 17 8.4 12 8 3.1 5 39 10 17 13 35 71 11 20 11 38 | 9.2 3.2
9,1 8 232 4,7 16 5,1 6,6 13 8 5 7.2 32, 12 21 73 19 63 13 19 12 4.6 5 5.2
4 7.8 212 7 31 32 13 14 10,2 49 | 39 25 12 14 9,8 24 73 10 20 | 92 11 3.9 3.1
6.2 42 30,5 4.9 27 6.2 12 13 9 3 6,5 26,1 17 2 12 25 77 17 18 6,1 5,5 3 3,9
A $ S 2 |2 |8 2 2 |8 2| & - =T I S I T - I O T~ - - -
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Tableau 135: Fréquence de consommation déterminée a partir des 2 rappels 24heures (Nombre de fois/14jours)

Item 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23

6,2 32 10,1 43 11 3,8 2.3 2 11 2,9 18 10 9 13 12 18 49 9,7 22 18 7 3,8 49

12 8.1 18 3.2 13 5 4,5 29 11 8 3 3,5 31 22 14 23 27 3,4 21 9 5.1 2 43

3.4 2,9 22 5,6 2,9 2,8 1.8 3,1 13 8 14 32 24 9,8 7.9 9,3 53 7.8 26 8,9 9 6,9 53

4,1 2,7 43 2,9 39 5,4 52 14 14 9,5 5 32 22 9,2 8,8 7.8 69 6,8 9,7 7.8 11 4 6
g 39 32 19 35 8,5 32 32 17 15 8,8 10 35 11 10 9,5 8,2 71 5.3 27 12 13 39 7.8
E 7 4 31 9.3 59 42 4,6 10 9,7 7.8 6 8 23 13 7,8 34 54 14 11 32 4,5 4 6
S 8,2 5,1 14,8 4,5 6,7 5,8 4,1 9,8 14 6,3 8,9 11 28 7.8 35 24 45 23 29 34 6 4,2 4,8
S 6,6 2,9 12,6 5,6 13 9,2 4,2 24 2 14 8,2 9 29 8,8 4,9 29 76 72 35 21 9.3 9 8,1
TE. 16 32 9 7,8 15 4,2 33 11 10 4,5 9,2 12 34 17 5,8 31 64 3,6 10 10 52 0 7,1
g 7,8 2,9 13,7 9,2 17 33 2,9 12 4,8 12 4,3 3,7 7,5 9,8 14 39 87 58 9,8 12 10 1,9 6,1
I 4,1 32 22 4,5 15 4,2 4,2 9 9,2 10 52 34 6,3 13 12 9,7 45 7,1 51 23 12 4 34
S 3,7 4,1 13,5 5,6 17 4,8 3,2 8,8 3,4 12 5,6 2,9 39 12 9,9 34 38 5,8 15 18 13 2,9 52
'*E 8,8 4,4 14,7 32 8,9 2,1 52 10 32 9,4 3,4 5 35 6,8 10 25 49 9,2 17 21 9,9 3 2,8
E 9 59 18,5 10 15 2,4 11 13 4,8 7,6 6,8 12 16 9,2 17 46 51 6,7 18 15 10 4,2 4
3 2,6 7 11,2 8,2 14 3.3 9.3 14 11 8,9 3 72 29, 15 15 22 62 14 19 17 9 5 5.2
g 11 8,1 24,6 2.9 17 2,8 5,7 15 4,5 18 52 32 23, 14 18 30 67 12 24 18 8 8 4,6
E 2,4 5,6 29 35 15 4,1 8,2 31 8,9 7,3 3.8 4,5 21 19 9,2 39 71 9,1 9,9 31 8,2 2,8 6
E 6,1 3 13 3,2 10 2,8 8 13 11 4,5 2,9 3,9 22 22 10 24 65 9,1 22 11 4,4 53 33
'% 82 2,5 35 5,1 19 33 13 9,8 3,1 8,9 4,5 11 34 9,8 12 37 67 14 23 23 5 4,8 59
g 4,2 2,7 32 3,6 5,9 2,8 6,8 37 13 52 6,7 14 26 14 4,8 42 25 16 25 29 7,8 4,8 3
2 32 4 9 32 7,8 2,7 8,9 11 33 43 3 9,2 28 17 15 21 58 19 29 27 8,9 4,2 4
S 32 3,1 31,9 6 19 2,8 52 18 34 2,9 4,2 8,8 24 22 79 6,9 54 21 9,8 21 11 72 5,1
S 13 2,8 28 6,1 18 10 4,9 5 4,2 8,2 2,8 9,7 34 10 10 28 67 6,8 27 18 12 6,8 38
ié: 11 2,5 14,5 4,2 14 2,9 12 19 12 32 33 11 35 14 11 21 43 7.9 27 8 15 7 53
= 3.4 2,5 45 17 16 43 8,2 15 4 7.8 4,2 7.8 20 19 21 33 76 24 31 46 2,2 43 3.8
E 12 6,1 29,3 4,9 15 6 72 31 5,6 11 32 4,1 2 12 18 10 98 9,8 28 14 7,8 9,2 4,2

15 4,8 15,8 73 4,2 38 14,3 14 52 17 2,9 4,2 4 9 79 39 47 27 11 10 7 5 52

16 33 15,8 4,8 14 2,8 17 15 19 4,5 32 2,9 28 11 9,2 17 67 39 23 9 8,1 39 3,1

6,3 4,3 13,5 7,2 19 3,2 8 15 12 8,2 4,2 3,5 19 14 15 24 75 8,4 24 14 7,4 7 3,9

39 4,8 29,8 8 14 2,9 9,2 14 3 14 52 4,2 28 19 14 59 68 17 29 10 5 4 5
= S o ) o - vy = Py < ) = = a = o o - =y N <
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Tableau 136 : Fréquence de consommation moyenne déterminée a partir des deux rappels de24

heures
Fréquence de consommation Fréquence de consommation Différence
déterminée FFQ1 déterminée a partir des 2 rappels statistique entre
(n=30) de 24heures les fréquences de
Item consommé (n=30) consommation
N° Item P(U)
Fréquence Quantité de Fréquence moyenne Quantité de
moyenne de fer ingérée/ des deux rappels/ fer ingérée
consommation (mg/jour*) Nombre de fois (mg/jour)
nombre de fois (moyenne) 14jours (moyenne) -
/14 jours
Viandes
01 -Plat a base Viande de 6,12+4,31 0,61+0,03 7,13£2,19 0,71+0,01 0,19
mouton 4,33+4,41 0,22+0,1 4,2543,29 0,21+0,08 0,58
02 -Plat a base de Volaille
Fruits, boissons

03 -Compote de fruits 21+10,47 0,45+0,2 22,03+11,05 0,47+0,22 0,13
04 -Purée Banane 6,09+2,38 0,17+0,09 5,86+3,11 0,16+0,03 0,08
05 -Jus d’orange 14,349,51 0,3+0,1 12,29+7,81 0,25+0,37 0,11
06 - Sirop de datte 4122 0,5+0,2 3,96+2,59 0,49+ 0,12 0,81
Légumes et féculents et
légumes secs

07 -Purée de pomme de 6,124+3,39 0,09+0,06 6,91+1,49 0,1+0,04 0,22
terre 14,14+2,59 0,31£0,12 15+6,31 0,328+0,09 0,15
08 -Soupe de légumes 10,3£13,9 0,07+0,04 10,1+8,99 0,06+0,03 0,92
09 -Salade verte 6,82+2,33 1,21+0,9 8,84+3,22 1,56+1,1 0,09

10 -Plat a base de lentille 3,11+1,19 0,24+0,1 4,29+2.23 0,33+0,08 0,1

11 -Plat a base d’haricot 4,12+1,29 0,22+0,09 5,19+2,22 0,27+0,1 0,31

12 -Plat a base de petits pois

Lait et produits laitiers

13 - Fromage fondu 28,2+11,1 0,68+0,04 21,89+10,11 0,58+0,1 0,05%*
14 - Yaourt aromatisé 14+12,02 0,15+0,08 14+9,98 0,15+0,12 0,84

15 - Fromage frais 10£11,01 0,14+0,05 11,2+8,78 0,158+0,03 0,61

16 - Lait infantile 35+21,02 2,45+1,1 28+19,58 1,96+1,2 0,06

17 - Lait maternel 63+19,21 1,8+0,9 62+ 18,13 1,77+1,19 0,79
Céréales et pain

18- Galette traditionnelle 14+10,3 0,55+0,19 12,33+9,17 0,48+0,09 0,44

19- Pain 20+9,3 1,48 1 23+10,11 1,70+0,9 0,12
20 - Farine infantile 14+10,1 1£1 17+10,12 1,21+9,83 0,09

21- Riz 6+2,11 0,2+0,09 8,01+0,33 0,26+0,19 0,21

22- Couscous traditionnel 442,01 0,1+0,15 4,7£2,33 0,15+0,2 0,13

23 - Pates alimentaires 441,99 0,12+0,08 4,91+1,34 0,153+0,1 0,17

* La quantité de fer ingérée a été déterminée en utilisant un catalogue de portion alimentaire.
** Différence significative (test de comparaison entre les rangs de Mann Whitney)
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Tableau 137 : Résultats de I’analyse de corrélation entre les fréquences de consommation rapportés
lors du FFQ1 et les fréquences rapportés lors des rappels de 24heures

Coefficient de corrélation de des
rangs de Spearman*®

Fréquence de consommation rapportée
sur une durée de 2 semaines

Fréquence Fréquence moyenne
moyenne de des deux rappels/
consommation Nombre de fois
nombre de fois /14 14jours -
jours
FFQ1
Viandes
01 -Plat a base Viande de 6,12+4,31 7,13£2,19 r=0,51 P=0,024
mouton 4,33+4 41 425 +3,29 r=0,48 P=0,08
02-Plat a base de Volaille
Fruits, boissons
03-Compote de fruits 21+10,47 22,03+11,05 r=0,55 P=0,06
04-Banane 6,09+2,38 5,86+3,11 r=0,47 P=0,01
05-Jus d’orange 14,3+£9,51 12,29+7,81 r=0,81 P<0,01
06-Sirop de datte 4422 3,96+2,59 r=0,29 P=0,12
Légumes et féculents et
légumes secs
07-Purée de pomme deterre 6,12+3,39 6,91+1,49 r=0,66 P=0,02
08-Soupe de [égumes 14,14+2,59 15+6,31 =0,47 P=0.,11
09-Salade verte 10,3+13,9 10,1+8.99 r=0,51 P=0,04
10-Plat a base de lentille 6,82+2,33 8,84+3,22 r=0,51 P=0,09
11-Plat a base d’haricot 3,11+1,19 4,29+2.23 r=0,49 P=0,05
12Plat a base de petits pois 4,12+1,29 5,19+2,22 r=0,93 P<0,01
Lait et produits laitiers
13-Fromage fondu 28,2+11,1 24,2+9.81 r=0,39 P=0,03
14-Yaourt aromatisé 14+12,02 144+9,98 =0,49 P=0,02
15-Fromage frais 10+£11,01 11,2+8,78 r=0,48 P=0,013
16-Lait infantile 354+21,02 28+19,58 r=0,2 P=0,19
17-Lait maternel 63+19,21 62+ 18,13 r=0,51 P=0,02
Céréales et pain
18-Galette traditionnelle 14+10,3 12,33+9,17 r=0,12 P=0,23
19-Pain 20+ 9,3 23+10,11 r=0,47 P=0,013
20-Farine infantile 14+10,1 17£10,12 r=0,57 P<0,01
21-Riz 6+2,11 8,01+£0,33 r=0,48  P=0,03
22-Couscous traditionnel 4+2.01 6+2,33 r=0,69 P=0,06
23-Pates alimentaires 4+1,99 5,1£1,09 r=0,71 P<0,01
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Tableau 138 : Résultats de la reproductibilité du questionnaire de fréquence alimentaire

Fréquence de consommation rapportée sur une  Coefficient de corrélation de des

durée de 2 semaines rangs de Spearman*
Fréquence moyenne Fréquence moyenne
de consommation de consommation/
nombre de fois /14 Nombre de fois 14jours
jours (FFQ2) -
(FFQ1)

Viande
01-Plat a base Viande de 6,12+4,31 7,14+2,02 r=0,81 P<0,01
mouton 4,33+4 41 5,56+1,73 r=0,84 P=0,012
02-Plat a base de Volaille
Fruits, boissons

03-Compote de fruits 21+10,47 20,13+9,95 r=0,73 P=0,019
04-Banane 6,09+2,38 6,81+4,17 r=0,67 P=0,02
05-Jus d’orange 14,349,51 17,62+7,69 r=0,60 P=0,04
06-Sirop de datte 4422 5,66+2,62 r=0,74 P=0,04
Légumes et féculents et
légumes secs
07-Purée de pomme de terre 6,12+3,39 7,03£2,02 r=0,72 P=0,02
08-Soupe de légumes 14,14+2.59 10,86+3,93 r=0,88 P<0,01
09-Salade verte 10,3139 8,02+2,01 r=0,76 P=0,019
10-Plat a base de lentille 6,82+2.33 4,32+1.22 r=0,45 P=0,047
11-Plat a base d’haricot 3,11+1,19 5,854+2.84 r=0,32 P=0,08
12-Plat a base de petit-pois 4,12+1,29 26,88+7,32 r=0,9 P<0,01
Lait et produits laitiers

13 -Fromage fondu 28,2+11,1 13,94+6,64 r=0,37 P=0,058
14-Yaourt aromatisé 14+£12,02 13,41+4,31 r=0,67 P=0,01
15-Fromage frais 10£11,01 11,05+3,51 r=0,47 P=0,058
16-Lait infantile 35+21,02 32,24+9,55 r=0,53 P=0,04
17-Lait maternel 63+19,21 56,75+15,05 r=0,88 P<0,01
Céréales et pain

18-Galette traditionnelle 14+10,3 15,87+3,96 r=0,66 P=0,03
19-Pain 20+ 9,3 22,02+5.26 r=0,36 P=0,1
20-Farine infantile 14+10,1 15,09+4,14 r=0,66 P=0,04
21-Riz 6+2,11 9,12+3,55 r=0,9 P<0,01
22-Couscous traditionnel 4+2.01 4,12+2,06 r=0,61 P=0,03
23-Pates alimentaires 4+1,99 4,88+1,36 r=0,55 P=0.,06
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Tableau 139 : Matrice de corrélation entre les parameétres hémato-biochimiques et la prise alimentaire
calculée a partir d’un questionnaire de fréquence alimentaire

Fer Transferin CST Ferritin VGM TCMH P. Q. Fer
€ (%) e (fL) (pg)
1,000 -,145" ,758" ,623" ,598" ,535" 0,234+
Fer - P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P=0,03
368 368 368 368 368 368
Transferrine 1,000 -,564" -,405" -,431" -,416" 0,226
g/L ,000 ,000 ,000 ,000 0,057
368 368 368 368 368
1,000 ,627" 7317 ,614" 0,307
CST (%) ,000 ,000 ,000 P=0,04
368 368 368 368
Ferrtine 1,000 ,686" ,624" 0,138
(ng/L) ,000 ,000 P=0,09
368 368 368
1,000 ,808" 0,234
VGM (fL) ,000 P=0,07
368 368
1,000 0,2
TCMH (pg) P=0,07
368
1,00
P .Q. Fer 368

V.2. Conception de la version électronique du questionnaire de fréquence
alimentaire

Les étapes de la conception d’une version électronique sont illustrées ci-dessous :
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Etape 01 : Tous les items ont été introduits dans 1’interface Google Drive

G @ @ @ https://docs.google.com/forms/d/1XbGUISEBKWcCgYOUIdUPeEIUBaNDYmBAVRPhqgclcG4/edit v @ LI =

€ Untitled form BB ¥

QUESTIONS RESPONSES

Questionnaire de fréquence alimentaire Prise
alimentaire en fer El Idrissia (Djelfa)

Résidez -vous dans la Daira d'EL Idrissia ? *

©

Etes vous en contact direct avec I'enfant concerné ? *

Etape 02 : Les réponses aux choix multiples ont ét¢ introduites selon le tableau indiqué dans la partie

matériel et méthodes

@ @ nhttps;//docs.google.com/forms/d/1XbGUISS8KWcCgYOUIdUPeEKIUBaNDYmBAVRPhqcUcG4/edit
<  Untitledform B Yr  ancnen
QUESTIONS RESPONSES = short answer
= Pparagraph
= P (@) Muttiple choice [+]
Item 01 (combien de fois consommez vous de
plat & base de viande ) Checkboxes Tr
Jamais © Dropdown ]
Mois d'une fois /mois o
&> File upload -
-
2 a3 fois / mois
=== Linear scale
1 fois/ Semaine
EEE Mutltiple choice grid
2 & 3 fois /semaine o
=== Checkbox grid
Option 6
(% Dpate
Option 7
@ Time
Option 8 @
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Etape 03 : Un lien d’acces est introduit est tiré a partir de Google forms

(&= ¢ @ @ @ https://docs.google.com/forms/d/1XbGUIS58kWcCGYOUJdUPEKIUBaNDYmEAVRPhgclcG4/edit - @0

1<

N

Send form

m

D Collect email addresses

Sendvia [ (o]

Link
CO01JLD1ns74d4evq4BCseycBWHShGsAqyXhstHP_w/viewform?usp=sf_link]

[T] shortenURL
CANCEL  COPY

Etape 04 : L’envoi du lien d’acces a une adresse mail test

« = G @ @ @ httpsy//docs.google.com/forms/d/1XbGUIS58kWeCgYOUIdUPEKIUBaNDYmBAVRPhqcl cG4/edit - @ L n @ =

D Collect email addresses

Send via

Email

To

A

Starred in Android (group)

Questionnaire de fréquence alimentaire Prise alimentaire en fer El Idrissia |

Message

I've invited you to fill out a form:

D Include form in email

Add collaborators CANCEL SEND
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Etape 05 : Réception d’une réponse et traitement instantanée sur un classeur Excel

| (=]
M Google Drive x B Untitled spreadshes: X B Untitled spreadshes: X = Untitled form - Goo: X Untitled form (Resp: X 05 Mail - Vahia Aissio x & Questionnaire de fre X
C @ @ @& httpsy//docs google.com/spreadsheets/d/1r2D70CTlyGi aFwPwehllZ2LtvSFBeBIvEGWGWE, - @ L N @ =
Untitled form (Responses) ] =W & shane
File Edit View Inset Format Data Tools Form Add-ons Help
—~ o\ P wew - 5 % 0 00 13- A - w - B IS A & H S-Lt-p-%- o B YV-Z- ~
Timestamp
A 8 c D E E G H 1
1 [Timestamp IRésidez vous dans Ia Da Etes vous en contact dire Nom de Fenfant Sexe de lenfant item 01 {combien de fois ltem 02 Item03 Item 04
2 812/2018 18:15-33 oui oui Mokdadi Abdelmajid  garcons Jamais Option 3 Option 3 Option 3 -
4 =
e
7
s
-]
10
"
12
13
12
15
1e
=
18
1
20
21 -
T i v
+ = El Form Responses 1

Figure 108 : Etapes de la conception de la version électronique du questionnaire de fréquence
alimentaire et sa mise en ligne sur google Drive
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Conclusion et perspectives

Conclusion et Perspectives

De ce travail, il se dégage que I’anémie ferriprive constitue un sérieux probléme de
santé publique , en particulier dans les zones rurales d’Algérie. Ses fortes prévalences ont
¢té associées a un certain nombre de facteurs de risque incluant: le faible niveau

d’instruction des meres , I’allaitement maternel exclusif et le sevrage tardif des enfants.

Les conséquences de la carence en fer sur I’enfant , pendant les périodes de
croissance et de développement rapide , sont trés importantes a prendre en considération ,
compte tenu que la réveribilité des effets néfastes de la carence en fer par un traitement
martial tardif n’est pas toujours possible , notamment en ce qui concerne les effets d’un

déficit sur le développement neuro-congnitif du jeune enfant.

A travers cette enquéte, 3 lignes d’intervention son a suggérer pour tout programme

nutritionnel visant a lutter contre I’anémie ferriprive dans ces régions :

1- Une supplémentation préventive en fer conduite d’une manicre raisonnée

semble étre nécessaire durant les deux premiéres années de I’enfant .

2- Le niveau d’instruction des meéres ainsi que leur statut socio-économique

doivent étre améliorés.

3- Les programmes nutritionnels déstinés a rehausser le statut nutritionel en fer de
ces régions doivents sensibiliser les méres a propos des bonnes pratiques de

sevrage et leurs impacts sus la santé des enfants.

Ainsi, nos résultats suggerent que 1’alimentation des enfants de cette région ne
couvre pas correctement leurs besoins quotidiens en fer. Cette étude a permis de
développer le premier outil pour estimer la prise alimentaire quotidienne en fer des
enfants de cette région. Bien qu'elle soit a l'origine d'erreurs non négligeables,
'¢valuation des apports nutritionnels reste un préalable souhaitable a toute étude
¢pidémiologique. Les résultats de la validité et de reprductibilité de notre outil paraissent
globalement satifaisants. En effets, les scores de corrélations obtenues pour les prise

alimentaires en fer sont positives avec ceux obtenus par les méthodes de références.Une

version ¢lectronique de cet outil est disponible et a la disposition de tout acteur
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(chercheur , clinicien,....) souhaitant apporter amélioration , adapatation ou évaluation de

la consommation alimentaire en fer des enfants de cette région.
Limites :

1) Comme toute étude descriptive transvesale , les résultats obtenus sont
ponctuels et ne reflétent que le statut nutritionnel de la population pendant un

temps donnée.

2) Ce travail n’a pas bénéfici¢ d’un appui financier important.A cet effet, nous
n’avons pas pu explorer le statut nutritionnel en fer par des marqueurs
biologiques récents comme : les récepteurs solubles de la transferrine, la

protoporphyrine zinc, 1’¢lectrophorése de 1’hémoglobine a PH Alcalin

3) Le développement de I’outil d’estimation de la prise alimentaire en fer est la
premicre initiative entreprise dans la région de Djelfa. Par ailleurs ,nous
signalons que le travail effectué doit étre perfectionné , en apportant des

données des alimentaires propres a la population en question ;

4) Vu la nature descriptive transversale, nous étions tenu d’appliquer le plan
these antiethese et synthése pour commenter chaque résultat significatif. Ceci
implique que la discussion doit étre approfondie et complétée par des études a

visée étioologique.
Perspectives :

1) Il reste cependant a confirmer ces résultats encourageants par des études

menées sur des échantillons plus large et plus représentatifs.

2) Entreprendre des enquétes de type cohort afin de visualiser I’évolution de

I’anémie ferriprive pendant une période bien déterminée

3) Sountenir des enquétes descriptives qui exploitent des marqueurs

biologiques récents.
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4) Adapter et perfectionner 1’outil d’estimation de la prise alimentaire en fer
développé dans cette enquéte en exploitant les données de la nouvelles table
de composition des aliments Algériens du Laboratoire ALNUTS de

I’Université de Mentouri de Constante
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wias copmdensd persent if the child had 5 s-sore {weiz-for ape) less dwun 1 standard d=vastions fom et of
e refereace popiating (WA 25110, while susbeg was'consider=d present oaly if e 7-scome of heabt for
ape wis bess than 2 siandard deviations (HZA«- 2800 Owerweight wes oonsidersd prsent i the z-soone of AMI
for e was more than 1 sosdend deviafiome I'n'q["ﬁn the meference popalatoon CEEMIAZSI [22E For
corpulznie, we comafered the BM i be sormal & 5 === between e 3nd and the T perosatiie [22]. The
weight & birth was deemesd Jow il it wis fesythan ofeqml o2 5 ke {230

24 Sampling, hematolopy and inflemmriree dog

AR children includes] in this sudy wsdervent m esessmeni ol Seir oo sisios el ceederimtion of her
mx fammuinry s, T thes esd, appennmuiely ¥ o [0 ml. of venosms bood was colleried @ the momisg {sousd
1 am} by o gualified [shorsiory echeician at the pobycime of El Idresm. This smpde wes obiained af the orase
of the efhow of exch child md dvided egoodty hetween reo 5 ml. mwhes: ome coatained shylese dizmine l=irs
noeic aoid (EITA), whilsl the other was dey. The FIYE comtaining mbe wes wed o de{ermize the blood comi
ming & hemaslogical coumer (FHMA PCE-214L Frma Inc. Jspua) ui the laboraiory of the palyclinic of 11
I:I.nmT'I'|.EIlﬂrt!:-:'n-udh&humhrmhﬂgﬁ:ﬂhSmﬂﬂ[ﬂthWm
was sinred ol - 2F( and sshesquently used [or the deisrmination of senm imn kochemio! pmmeiens (snm
enn [51] using 8 colormetnc meshod [24], serum (mnsfernn [Tref] and serom femitin {Fa] were ssayed by
mﬂh:dhrd:mﬂ'l-:lm.u!_ [35], med mnflammutcs (Cneacive protein JCRP]) s ssayed by saglotinstos
126]1 using 1 Cobas Iniegra A0 P ochemisiry ainmaim?. Using the menem imn sed uesfemna date, we
calcoluind the intal cepacity [url]'l.l:hl.nlhgd:rnub}tm:im‘n-lTﬂh’.‘ﬁ nd the snrumion coefficent (T3}
mming the fofiowing fomules:
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Azemiz wes defized 2 2 hemopioban (Hb) threshodd <11 pill. and the folkwing thresholds wers used
i defire it inizesity: sever wemia (Hh< 7 g6l modere anemia (7 < Hb <05 gL, and mid memi
{10 Mo 11 gl 121 Mimocytoss was defined as & mean corpuscular volume raie MOV <75 . [3IL
while meas corpesmutar hemoglotss (MUH? o217 pe dedined Bypochmmia [31]. The total depleton of imn sce=s
was defined as fedtin levels less thes 12 g (T 12 i) aad Bess than 301 when isflammation wes. con-
mdend pe=spst [12], while s low cnefficieat of iransfirmin setnrsiion (FS « H6%1 13, 3] with completady dopleiad
iron soes o 12 ppfll wes weed 0 sdenily iroas dzficiency In sddson, ire defimency ssemn wis coasidersd

presesi if the hemogloteo kevel in children wath ime defacizacy was low (1% < 12 gl oS To 165 Hibec 1 1 pfdl
Inflammutios wus considersid preent whes CRF levels wers Bigher or sl i 5 maid. [35(

140 28].

25 Sinsirtical anchsis

Slatisticul maalysy wis perfonmed wsieg sftwr (SPSY, venaon 10 Satistics, [HM, USA). Normul disiribesos
of the variubles wis deiermined wing the Kolmoporov-Smirmoy tesl Normally dssnbuied dats e piven @
means and standanl deviations, wherem noo-normally dstnboed dats s depiced = madians and inierquartls
mages. For duts comparsen of two independent samples, we emploved the Mans-Whitmey test and est for
aon-sormally distritused esd spormally disinboeed does, mepectivel . The Cho-squere tes) wos ised o ideniify the
relannnstap hetwees independent vanahles. In adfson, the depgee of associatos beiweza quandtalve varahlas
wus anahvred with the nosperametne comeiation Spesrman nsk tast Fimaily, we usad Wrary logsic epreecs
to peedict the risk factors owcisted with mn inoreass o the eocwmence of Fon deficizscy apeamiy with o 15%
coafidence sterval (C]=095%) and 2 sipeficmce levelof gr< 105

Y. Resulis

11 Dercripine mm&wmtmy.ﬂ;m

This study includzd 368 chifdren (152 bays] 52176 and 176 girk [47 B2, ol aped between § monihs ul 5
years, with 2 medion ageol 25+ 5 months. mmﬂnmurhmmukimﬂhﬂu[ﬂrph
was 15 + | month. The aralysis urmmeﬂmntmuﬁ-usu:l[mrm revealed that the mupnty of chidres
m:zh:lniEm:hmhhhrtgmurd,wd:::ﬁu'ﬂﬂdnﬁmhmghnmmndnuﬂyhﬂiﬂﬂfﬂ]
of [athers proclicing sheep furming. Fducrtions] shainment mmaissd ke, with mon: thas T8.53% of mothen
ol fuviag completed high xhool. Onthe bhasis of collzcisd deta, the oome of more e 4 3% of the parenty did
st zxceed the mizimum wage in the couméry (approtimagedy T US § perday). The moden” ape msped betwees
21wl 48 vears Oy 2% of them were primiparos, o the sversge spading hetwees pregaancy of the dald
selertad and the prcading offsprmg wis 21,902 9 monts. The mversge panty wis 2.75 = 1.6 childmen, sed
almeet 2 quarier of e childnen had not bees Eolloroesd by medical imams since (ral g Vaceimation cowemge
ws sagsfnciory, os BL43% of (ke childres were vaccinaied (Tahle 2.

7.1 Dhrigry deic
The usalyss of detary daty showed Sal 3 deldorn 023%:) i the stmdy were shill hnsdfeeding or botle

feedmg, These dalbfren consisiad of 5 cakieen who wer exclsively beeastfod, 18 who were exclusively gea
mfani formula. 1 who were holk brewst{ed and grven formols melk, and § wio wen escheonely {af posadesd
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whole milk. The meempe weasisg ape was 5727 77 mostfe | withdawal remained common. with 67

childres (120106 W_‘-'EC'L 14-27% | being weancd lue

Cereals, indix, vepeinte-besed preparations, and dairy provducis wers the foods most. widely comsumed by ihe
childrea. Uindy 19 (5.68%) of them weme found ot o cossume meai urn:ﬂ.-bucdﬁxdpmdmh.'.lhmg:
OOVErgE uFIhrdJ.l'I]l i intake in our sample wee esmated al &7 2 1% of the recommendied |:|.|u=.r}':l|-|1|.|.'|.r|n:
(REAT, the ooversge was estimated af Yeas thaa 5086 of RIS & (02 children, betwers $0amd 75% ol IEDA iz
11 chiliren and more than 75%.of RIM in 156 children.

i3 Rerdk weighi and frequency of molmimides

The anabysis of anthropomeiric dain showrsd the 334 caideen LM [05%00: 88,1 03.7% )0 hsd mormal
lenoe (3rd pencentile <18 b ifith pemesiife. Low Birth weight wes found o be infeequent, with anly 41
cheldren (11.4% [95%0CE 8- 14%) heving been hom with 3 weight of less thas or sgusl 00 2 5 ke Mo sgaificanl
i ffereaces were chservsd hatwees girls and buys in erms of weight or Bephe
Azahysis of the z-sooe valnes suggesial thal ==nbing (HAS-250) and pverveight (BMIAT= 2500 were
e prevalen nnms of malnmrition in the mmgle, at 19.29% (050 152413 M%) and T34 05T
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o £ 10F:), respecireely. In contmst, caly 4.3% (U5%CT: 2450 of the chaldea were found (o be underessghi
(WA 2SI Moreower, shorp growth meleslation (HASC-3500 and obesity (IMIAS 3500 wer s in
1.3 (O3] 32 356 ) and 1.00% (R59%C102-2 155 of the dhildren, nespeciivety.

T4 Prevalence of anenuag T anad e fatore poacenied with T4

Azalyss of the disinbaticn of hiolegice pammedes relaiieg 0 ima sioms revealsd thai the hemoglohin data
follreed & normul d=simgion. [y contnet, the Kolmagorm—imimoy el showsd that the di=ributioas of ol
oiber parameten) were sigmificmlly differes) from o CGamsnn distrdution (p < 0050 The merage hemoplobis
of ol childern was 1189 £ 1 A5pMdl. The mediss valuss of Ge other parameters wers @ follows: [emitin:
1214 TR2T palc TRSIE 23 40035 pfL; T: ZR.16+066%: TIDC: 55.5 5 RO0a: MCV: 521 + 1380
MCH: TR0 4 1.2] pp. Thble ¥ sbwous the disvibntion of Molngical parameters ol imn stais and e mean ime
mfalre of children aconnding io iresstiguisg sk facine. i

O resulis shrr dhal B chifdren (4. FRS: [038CT 100 T 25 285] med e orvieria Jor ssemin, These chaldores
were found i have an sverzpe hemoglobin leved of 0002 021 gl (WS%CT: 582 10.16%), 54 0,685 of
em weee less than 24 months old, sad 6 0886 Twere boys (Tabdg ).

The malersty of saemn wis deemed mild o modenate. a0 56 children 67 00% ) with oo ssemi bod o
aversge hesoplobin leved of 1054 £ 007 g8l (M5%CT: [0TSR, whilst 33 (7 07%) of the mst were
modesately memic, with an average bemoglobin level of 9000580l (B5%CT: BER-9 W) The MCY
and MUH values sherwed that 6 chikieen {16.3% [058CE 025120, 1% had microcyiosis (MCY < TSL),
with a median MUV of 73274+ 2R1., whakst 12.7% ol & chldres (0580 14.75-22.17%: had hypochmmiz
(MCH < 27 pat, with o madiza MUH of 75,16 £ 1.71 pp. Hypo themic microcytic anemin wis the most commos
form, with 53 saemic children (59 55% ) pressnting this type. This was followsd by 3. 53% of anemic childnes
Fenving the normnchmmic sormocyte type. and the noomocietic by pochromic trpe was present i lhe semnng
¥ty

Coredative study of the runks of biological indicalom of ison status sherwe significant positive cormlsoss
betwren the vabees of hemoglohin and those of sl Bood el (RBC) indsces: (MOV-Hb: r= 00857, HBMICH:
e (LTRSS poc (U] . et coreed sl foss sirosgly wiih hemoglobin [eeels (r = 325, 2o 00051 and with doee ol
szrum ima (re= L5 ] T Nolabdy, lbere were reads alvve comeblions betwesn mnsfrin levels and ferits
(rm LLGT), MCH (re 61}, s Bemoglohin {r= . wihilsl trarsfems levels showed negeiive cormel agines
with T8 (r= 01 s0d MCY (r=—164) In addilics, we ohserved significanl posstive oomelssons heiween
& meun daily ison intake and the levels ofsemnm eun Gr=023), formmn {r= L1} emoglobm {r= 02 ad
mother's sduction (r=_01 1051, Hewaver, the laiervarinble wis cormelsted sopatively with the irnsfemin levels
(= LL08 (Table 45,

The meslyes of fritis devels showed thee IV} chalden 5. 05% NS0T 040%]) in oor sample had

deploied on stoees (17« 17 el Therr mean femiin leved was 10614 LA pgll. MSSRCT:
HEFT-HEME) Among them, T2 childrer{ildi5) met the oritens for iron defidency (F < 12 pafl= Tha 1650,
of whom 77 (98 71%) hd anemin (Ft <42 g+ Tl 6% Hbec |1 pidL), TFive children smongs: e B9 szemic
childrea met the oritenia for B iammelory Snemis (bt [ pid] 2 CEPRS mgyl ). Their aversge CRI wis {ooed
bovbe 56.28 £ 1E.07 mpil., smd 2 of éem sulfersd from depieird iron stors. However, the oter T anemic chidoes
b wremia with poody demfisd ongiss.

Significan) differences in Be vales of hepoglobin wer cbseres] between boys and grks = well =
betwrrn childres aped mader fwo yeam and oldes children Clable 75 Whils the peevalesce of oo defi.
ciency miemn itsell wus estimuind al WOOG (W5SCE 17-259%) (Table 30, it remeised ignificamly higher
for boys San for girls (08 =223 [G50CT 1.32-3.81] asd i pradoally decreased] witk ape (08 = 2112 [95%C]:
L2L-3 5]

Despite s pwerape daily e intke more tao 506 of RO, childes who were wessed afler the i &
monihs of fife e more efecisd by 104 then @esr wha were wewsed heliore thes perind (bl 79, Whatever
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were myclimively heegcilnd or bottle- fad, wish dd% [USRCT: 27-62%] DA compared o that of those wio hod
beeri Emtroduced] oo weasing foods. with o (DA prevalence of 1645 FI5%RCE 15-24% 1 The incressed feequescy
of TOA wes ulsn sipesficustly relabsl to ke aduoional level nf ge moter (08 = 108 | 1.00-1LES]) oed in low
daily 2o intake (06 = LB {1 06-3.07]) (Table 51
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4. Dhscussion

Iz our siudy sample. the provelencs of seamia was modk kwer fon i the WEBD duis in 2008 and those
publizhed in tbe ansus! repont of the Alperan Ministry of Patfic Health, whech estimated frequencies of memia
@ the ragion of 4155 (5%C1 14.7-76 1%) smeeg Algenan chabdren prexchool sge asd 38% amoay scheal
childees 1, 36]. However, cor findings were slightly higheribes the rie obtined is 2 similer sidy o 2013 iz
Sidi Hel Abhes (wesiem Algenial, which neconded an of msemiazin 1 children aped betwesn 3
and 5 yean | 37), Our findiags wens comparable (o those obtaized by & sumber of similsr survis conducted i
Tz |38, Mexico [5], and Cuiba [30), when htpmuh-:e of seemiz was estimated al 29%, 7096 and M6%.
cespectively. Acconling o Schaeider o2 al | the cosditions of the sindy populaicss, e holopiod prnmees
messured, mml the treshokds usal may be st the' ongin of dese differsces in prevadence |25, Although 2o
scienhific l:uu::ﬁmlmrl:l.uln&lhuiuwlnmﬁflhgudt fector in the comuresce of anemis and ina
deficiency anemis hefor= puberty, we obeerved ohagher Erquescy of these discrders i boys than in girk. The
same lindings wers chsaned w numeares sidies [40 41], where i wes explained by the poizssial infiussce of
ihz kinartics of enn during the child's fimd vear of Tile and by weighl gain |41, 47].

The mild Io modente mizasty of memin.oul the sheance of severe onemia @ our sample 2= probably
afinbulsbie 1o the caldeee’s incluvion critena (cimicolly hewithy) in e xhedy, o 0 sigsificant confred exish
betwren mild climicol sympioms end sewen= Gnemiu |43 The resuls of the come]sve sindy of ranks ol ealogical
imdicaings ol ima sistes. muy coplain e st contrbation of imon deficizscy fo the ooourmenoe of’ Esem in our
sampice, which hes been hmadty suppored by several authors [3 7, 34, 38, 40, 43]. 1n Africe, arecent sy, which
explonzd the health demographics of children fmm 11 Fresch-speakisg countries, sugaeséed thal much ssemis
ws due io iron deficiency 4], Cther anthoos reporied thai frequencies of 65%, ¥0L1%, and BE4% of msemiz
caaes in children were doe i imn deficiency [ 3. 20, 45|, The enythcyle mdicaions dd oot suggest soy cases ol
megalohiasic aemin, dhemscieristic of deficiencies in vilemin B2 anffor folwe [46] fammaiory yymdmmes
with or withoot iroa deficiency contributed 10 5.61% of the anemia. Thes fnding can probably be explamed by the
et LBt (e srymiclromes: 4o nol mene{es openly unsd can cuee anemis throogh thesr imalvemestin dysfncoe
of eyt hropoissis and increasing the systhesas ol hepcidia [7]. Additicnalty, the shaesoe of a lizk berosen memis
and infammatinn of irea deficiescy in 7 of the B anemic duldes swppesis the possiblz imolvemest of [soiom
thal were nof imvesispaind i the oorrest sy, Polerdy Goors welode vitsmin & deficiescy, wrhidh s mee ol
far erthrepaiesis [£7], ar o quentitutive hemaglabinopathy such a5 [ Swlsremn.
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With m=spect in snemin, e prevalescr af 1A depends mainly oo the oonditions of e swdy andfor the
popuiation. To cur knowledpe, very fow stndies have addreend the peevalesce of 10 in children in Adgern
which motes i difficult i compane oor reslis with Sose cbiained in other surveys. Howsver, i we ke bo
comsiderution certin settings sech us thoss in S study, inchuding the ge of childres sd biological parameten
meusuned. ow peevelence remmins refuively ciose o thal ohimsed in @ previos invess gation, wiach showed
8 Ereguency of X3S D @ Tunisia |38 Asother sbaly in 744 childna sgad mider 5 (fom us whan ores
im Tumsz sharwst an 10& ni= of X17% [48]. EOA freqeencies of 267 and 29.15% have dlso bees reporisd is
preschon] children of the Mamchall istands Repubiic [45] and Tran [15], espectively.

Lirw i stuke moy be the mosi probable facior for the developmeai of [0A J1]. D resulis show bt the
Irequency of [0 senificanly decregsed with age and with high iron mike. Mazy studies have reporied the
mme findings [40, 45, 41, indicating thui al sges younger thes 2 years, children are mone vidnerabls o the sk
of develonaap aneme snd 10A becmse of gaeir requirsment fior gon dering 16 growing perind |3 Despiie s
mverge daily ton intake shove 50% of |, the high frequency of 10W among; chldren who were wemed (e
ancficais that the introducison of seaning foods bed o very slow =fect pe imprving their imn saius, whach was
Bkely exacerbaird by the profoaped exclusive lacintion. [ mus: be soied thai the poiezizl ow ira bacenvaalshility
of thes= foods may ubvs be ot the odgin of the cocumence of 1A [H1],

Acmonfiag i & UNICTF survey, proleeped suciesne lacinSoris.a Bidy common prctice in Alperz I
pcticrtar, the centrl mad cowstul sress-of Algenin wee foand o esbibilbeph mies of bresstifendang fier fe fesl
& momibs of Bie [51]. The msocisbos heiween enclosive bressifeading pad sun deficiescy duning the first year of
life has heen widety documenisl m seversl previous studies |53, 59) The isoresad (mgquency of [0 in childres
onzsmming poevdened cos's milk, heeast milk and mizn) feomuls in por study may be exphained by de (oo thel
o melk, B main ormsisnen of whale milk powder, bas o inm Bioovslability |55, 58] This charscemseic
can esull in loases of fecal Blond dee to slepy o milk protesies. In sddition, cow’s milk is pertinchrdy Advin
calcium and caseis, which hwve been shown I sigeificaatlyindibs! the shsorptinn of nos-heme iroe in the body
154 57]. Mezmotale, bressi milk rmzins the hes food recom mesded for dhifdren, especially dunng the fird 4 o
ﬁmnuhuflﬂ:,lh&lu:tl:nmp:u.i:'ml-iﬂ]:n!hgﬂq:ﬁiuﬁmllgﬂﬂdiﬂ'l’ﬂ&pmﬁnmjhﬁtﬁw
i56]. However, heyomd this period. exclusive bresstleading contilutes s risk Factor fur e developmen: of ica
deficiency hecause the iron costent of heast milk & madegesie for the child's greath seeds (58], Additinnally, il
ke B repariied thal the iros costest of @il formula milk moy be imuificent o support te childs growies
requirement for i if exclusive lactation is proloopest heyoad the first & months of hifs [59).

Cur sody has shown tmi o child whos mother fs a jow b0 medom slumind siocfion fevel al g 34
fold imcressed risk of 10A. In Malaysa, AJMekbbfi ot ol found o2 w in L0 fold iscressed vk of IDA i=
childres with pocety educsied mothers 1351 A significind assocismos wus olso reporied iz South Kores sad
Stk Africu between low sducational leved nf mothers and iscressed prevadence of anemiz in children 13, 601
¥uous explamations for this paiern indade (e cosventioml eflzcts of exclusive bpmdeeding prctices on
e child’s health in infascy and the lnw suiritions] value of [ood inpesisd by childen of mofers with 2
fow educational level |14)]. The bierfrpobsbly dus o peomnce wganting dosape durieg the prepamtion of
sk ceriai cooking metheds, and smsiificent [esding frequescy resadSag from the innccessbaily of ceriais
fonds.

Contrary io uh:hl.bamr?:mdhy: o ol surveys |45, 61, 62], sevend ask facion such @ diffen)
farms of malesinition {usderveiphl, dunting. overweiphi) and ow wesgbitat binh pamdoxicetly did nol shos any
satistivally sgsilicant asociations with [DA i oor study, whilsietes sdies heve reporisd simifar obserososs
B, 38, i This decremncy suggesis that sah facdnrs mey infiecily aled the son siais of e child, sad
the lagier may be decily related] (o the fow binevailahility off ircn from ipesied food. Althoagh these wis s
mﬁmldﬂn@hﬁmlﬂuhmlmm iron sistte daring pregaancy and the o eesd
brequency of 1A in this simly, Paiva e sl 5 2007 reporied hat it is still not dear whedser oo deficiency in
pregrani womes can fead io s deficiesl ison siafus in Seir newbeos |65 Seversl other authors hive suppociad
e Eypathesis thal iron tramgor froes the mother o her e oomes indeperdently of muizrmal iron levels
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66 67]. However, ferther soulies are equined o shed light o whether moierml s deficisncy o cors
despletinn of fefal imn soees.

The soope ol oor corment work did sol slioe for e sdentification of the deiinile comses of DA Thus, furker
sk i required Lo esinbisk the nmled ving facions cumisg 104 @ oo sy sample. Forinstanoe, sool anshyss
far e presesce of pumsites or ook Bood in stocd and furiher issSeg snch 2= ihe asssssmest of malermal irs
siaius during pregeancy could shed light on the polentiel cames of 1A, (ther poor greas in Alperis shoald gho

e mrveyed do provide o broader pictures of 14 prevalescs,
5. Coaclusinns

s coackeaca, this work shows el anemin anl 1D emem o seious pobbc bealih peoblem in Algenios
childres [rom nemal sreoe. This dleviged prevalence off [T was ound icbe sssooaied with o sumber of el
frtors. imcluding bow edocafcasl fevel of mothers, suclusive Iﬂiﬁnn-ﬂ'lﬂiﬂ:‘n:h:ﬁmcfmmiu!imh
IFmm this smdy. theee ees of mervestion are soggesdad in snirpc nafton] progams o refuce the peevalece
of iron deficiency usemea io children in roml ress of Algeria Femildy, sislematic iron sopplementatos in sy
mhincy & reoommendad. Secundly, the socio-pooonmac siahm-and theedurssosal level of modes sould be
ameficrated. Thirdly, edecations programs for mothers stoukd beimplemesied o biphlight appropriste s=unmg
pracsiars and thear impact a8 e bealth sisses of $eir chidrea.
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Annexe

Annexe

Formulaire de consentement des parents

Objectifsdelétude

Des études récentes ont montré que le statut nutritionnel en fer est perturbé dans les régions
rurales d’Algérie. L’¢étude dess facteurs a 1’origine de ces perturbations pourrait donc avoir un effet

bénéfique pour la santé de la personne atteinte d’une carence en fer ou d’une anémie ferriprive.

La littérature indique qu'en Algérie, la consommation apparente en fer per capita est trés en
dessous des recommandations nutritionnelles. Ainsi, tout porte a croire que les apports protéiques d'un
grand nombre d’enfants anémiques sont inférieurs aux quantités recommandées. La premicre phase de
la présente recherche visait a mieux connaitre les facteurs assoiciés a I’anémie ferriprive . La seconde
phase permettra de concevoir un outil qui sert a estimer les apports alimentaires en fer dans une

population d’enfants issue d’une région rurale d’Algérie
Risques

Aucun risque n'est lié¢ a la participation a cette recherche. Les seuls inconvénients sont les
préléevements sanguins qui devront se faire a jeun par ponction veineuse au moyen d'une aiguille
stérile, ainsi que le nombre supplémentaire de rendez-vous ou de contacts par téléphone pour
déterminer la fréquence de consommation. La technique de prélévement sanguin ne comporte aucun
risque majeur et peut tout au plus donner lieu dans certains cas a la formation d'un léger hématome

(épanchement de sang sous la peau).
Avantages

Les résultats des principaux examens sanguins vous seront remis gratuitement au tenue de

I'étude.

Pendant la durée de I'étude, vous recevrez des conseils nutritionnels qui pourront vous aider a mieux
controler le statut nutritionnel en fer .Toutes les données recueillies seront traitées de facon
confidentielle, des numéros seront utilisés pour identifier les participants ainsi que les prélévements

sanguins, I'anonymat de chacun sera respecté.
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Annexe

Je soussigné(e), consens librement a participer a un projet d'intervention nutritionnelle dans le cadre de
la recherche intitulée : Etude du Statut Nutritionelle en fer dans une population d’enfants de la

Région de Djelfa
DATE :
NOM DU PARTICIPANT :

SIGNATURE DU PARTICIPANT :
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Annexe

Formulaire questionnaire générale :

Fonction du pére
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Annexe

Questionnaire général sur les habitudes de consommation

Citer Item consommé

Matinée

Midi

Apres Midi

Soir

Nuit
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Résumé :

En Algérie, I’anémie constitue un probléme majeur de santé publique, pas moins de 42,5% des enfants a 1’age du
préscolaire présentent cette anomalie, son étiologie est attribuée dans la plupart des cas a une carence en fer et la prévalence
de I'anémie ferriprive reste trés mal connue dans plusieurs régions du pays. Une étude descriptive transversale a été
conduite dans la commune d’El Idrissia (Région agropastorale du centre d’Algérie), afin d’évaluer la prévalence de
I’anémie ferriprive et d’investiguer les facteurs associés a cette derniére chez une population de 368 enfants cliniquement
sains, d4gés entre 6mois et Sans . Les indicateurs biologiques du statut martial de la population ont été dosés, ses indicateurs
de malnutrition étaient calculés , ainsi, quelques données socioéconomiques ont été recueillies.Nos résultats montrent une
prévalence de 20,92% (CI95% : 17- 25% ) d’enfants atteints d’anémie ferriprive . L’analyse statistiques montre que
I’augmentation de fréquence de ’anémie ferriprive est significativement liée a certains facteurs tels que : ’age inférieur a
24mois , le sevrage tardif, ’allaitement exclusif et le faible niveau d’instruction des méres.Dans un second temps et afin de
mettre ceuvre un outil rapide d’évaluation des prises alimentaires a la disposition des unités de dépistage et de suivi, nous
avions congu un questionnaire de fréquence alimentaire pour cette population . La validité du questionnaire a été testé en le
comparant aux méthodes de référence (Rappel de 24 heures pendant 3 jours) et sa reproductibilité a été évalué en le
comparant a un deuxi¢me questionnaire de fréquence alimentaire administré 1 mois apres.

Abstract :

In Algeria, anemia is a major public health problem, where at liste 42.5% of children in preschool age have this
abnormality, its etiology is attributed in most cases to iron deficiency and the prevalence iron deficiency anemia remains
poorly known in many parts of the country. A cross-sectional descriptive study was conducted in the commune of EIl
Idrissia (agropastoral region of central Algeria), in order to assess the prevalence of iron deficiency anemia and to
investigate the factors associated with it in a population of 368 clinically healthy children, between 6 months and 5 years
old. The biological indicators of the martial status of the population were measured, indicators of malnutrition were
calculated, thus, some socioeconomic data were collected. Our results show a prevalence of 20.92% (CI195%: 17-25%).
children with iron deficiency anemia. Statistical analysis shows that the increased incidence of iron deficiency anemia is
significantly related to factors such as: age less than 24 months, late weaning, exclusive breastfeeding and low level of
education of mothers. In a second step, in order to implement a rapid tool for evaluating food intake at the disposal of the
screening and monitoring units, we designed a an electronic version of food frequency questionnaire for this population.
The validity of the questionnaire was tested by comparing it to the reference methods (24-hour recall for 3 days) and its
reproducibility was evaluated by comparing it to a second food frequency questionnaire administered 1 month later
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