République Algérienne Démocratique et Populaire
Ministeére de 1I’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique
Université de Larbi Tebessi -Tébessa-
Faculteé des Sciences Exactes et des Sciences de la Nature et de la Vie
Unversi Lot Tameen-Tebens Département : Biologie Appliquée.

MEMOIRE DE MASTER

Domaine: Sciences de la nature et de la vie
Filiere : Biologie appliquéee
Option : Biochimie et Biologie Moléculaire

Théme:

Etude préliminaire de la variabilité de fer serique

chez les sujets anémique de Tébessa.

Présente par:

Mlle : Gheraibia Nawel
Mlle : Guerbouci Zineb

Devant le jury:

Pr. Djabri Belgacem Pr. Université de Tébessa Président
Dr. Goudjil Tahar M C B Université de Tébessa Rapporteur

Me. Benamara Amel M A A Université de Tébessa Examinateur

Date de soutenance : 24-05-2017
Note: 16 Mention : trés bien

dbgapd

FSESNV
B
iy

alpll g aeyhll pgle g iagall polell 3,14
FRCULTE DES SCIENCES EXACTES
SCIENCES DE LA NATURE ET DELA \




uadlall

Aaliae Jal s @l 5 (el adll s ) el panl) adll LA e 515 3aS e i o) pal) ) jlaial g o) s
a5 el yaall adll LA (3830 4850 31 Clbial) i 8 Suas L g1l (e g s clliny aall i caanss of (S
(2l pall g pall 38) sl

O &8l gl g Aaad) alaill & apaal) Gl sl (e jall S alad) aall (i 505k e aasdl el Lagih G L LLe
& waall alasin) JSLae () sl ) 05 o (S 1als Aandal) (e dualiiios o)) cang b ) il 4384 Y anal)
sl sanel) 2Ll

OS5 cAallaall (& Qe 58S puiiiall adll 3 )3 el o ey aaall 8 et e i) adll 8 (g 5 0
e 55 Y 3l

83 8 L ol e AT 55 s il (o s o) 355 (ol sl il il e 3
Al e anlill anl)

e sl pad 3l Hyall g5y Jeany ¥ G ohall ezl Gl L Led

Aol s caed) ¢l saned) caal) 8 sl capaall caaall el (e il aall 8 caall 3 Aalidal) cilalsl)




Abstract

Anemia is a blood disorder that affects the quantity and quality of red blood cells
(erythrocytes). Various factors can cause anemia. One type of anemia is characterized by a lack of
nutrients used for the synthesis of red blood cells, such as a lack of iron (iron deficiency anemia).

Iron deficiency anemia is most often caused by acute or chronic blood loss or by lack of iron
in the diet. Indeed, the organism cannot synthesize iron and must therefore draw it from food. More
rarely, it may be due to iron use problems in the manufacture of hemoglobin.

Iron deficiency anemia is both the most replied type of anemia is the easiest to treat, but no
treatment can be effective.

The absence of a good and serious diagnosis to ensure that one is indeed in the presence of a
case of iron deficiency anemia and not another type of anemia including inflammatory anemia.

In this precedent, the clinical diagnosis can in no case be without the biological one.

Keywords: anemia, iron deficiency anemia, iron, serum iron, hemoglobin, heme, nutritional status.



Résume

L’anémie est une maladie du sang qui affecte la quantité et la qualité des globules rouges
(érythrocytes). Divers facteurs peuvent provoquer une anémie. Il existe un type d’anémie qui
caractérise par une carence en nutriments utilisés pour la synthése des globules rouges, et un

manque de fer (anémie ferriprive)

Le plus souvent causée par des pertes de sang aigués ou chroniques ou par un manque de
fer dans I’alimentation. En effet, I’organisme ne peut synthétiser le fer et doit donc le puiser dans
les aliments. Plus rarement, elle peut étre attribuable a des problémes d’utilisation du fer dans la

biosynthése de I’hémoglobine.

L’anémie ferriprive est a la fois le type le plus répondu et le plus facile a traiter, mais aucun

traitement ne peut étre efficace.

L’absence d’un bon et sérieux diagnostic pour assurer qu’on est effectivement en présence
d’'un cas d’anémie ferriprive et n’en pas d’une autre type d’anémie notamment [’anémie

inflammatoire.

Dans ce précede Il vient que le diagnostic clinique ne peut dans aucun cas s’en passer de

celui biologique.

Mots clé : anémie, anémie ferriprive, fer, fer sérique, hémoglobine, héme, état nutritionnelle.
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INTRODUCTION

Le fer est considéré parmi les eléments nécessaires dans le corps humain ou il ne peut pas le
récupére avec un autre élément, a cause de son réle, précisément dans la formation des globules
rouges, Aussi un élément essentiel du sang et un élément essentiel dans la chaine respiratoire.
(Bachir et al .1989)

Le corps a besoin de fer quotidiennement avec des doses stable qui peut augmenter dans des
cas physiologique et pathologique exemple : femme enceinte, cycle allaitement, hémorragie grave
ou dans le cas d’une mauvaise absorption alors que le corps va perdu des quantités essentiel en fer

ou il est obligatoire de la récupéré. (Bachir et al .1989)

Car, si le corps a perdu des quantités méme négligeables mais d’une fagon contenu est sans
récupération cela va provoquer au sujet une anémie ferriprive grave qu’elle a des signes spécifiques

et biologiques spéciales. (Varet ; 2007)

On va entamer dans notre recherche les points essentiel et les causes de cette maladie pour

cela, on a partagé notre travaille en deux partie :

1- partie theorique : qui se compose sur deux étude ; étude biochimique qui concerne
I’étude d’élément de fer de coté de (son réle, besoins, réserves,... )et aussi bien ces
opération de métabolisme et 1’autre étude hématologique on va voir I’anémie et ces
différents types.

Et on a étudié de fagon spéciale : I’anémie ferriprive : la définition, les causes, les signes et

le syndrome de cette maladie.

2- partie pratique : notre travail est basé sur le plan de diagnostic et les moyens a traiter
cette maladie au niveau du laboratoire de Bouguerra Boulaares (Bakaria) de la wilaya de

Tébessa.
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Chapitre o1 Le sang

Introduction a ’hématologie

Le sang est une suspension cellulaire dont la couleur rouge est due a la présence tres
majoritaire de globules rouge ou hématies, riches en hémoglobine. Les cellules sont en suspension
dans le plasma, un liquide complexe constitué¢ d’eau, de sels minéraux et de molécules organiques.

Apres coagulation, le plasma dépourvu de fibrinogéne constitue sérum. (Bin et Zendecki; 2003).

Le sang apparait chez ’homme dés le 21¢ jour de I’embryogénése, en méme temps que les
premiers vaisseaux. Il produit dans I’AGM (aorte-gonades-mésonephros) et le sac vitellin (origine
mésodermique). Entre le 2¢ jours et le 7 < mois de la vie, le foie et la rate prennent la reléve, et ce
n’est que dans les deux derniers mois de la vie intra-utérine que la moelle osseuse devient le site
prédominant de la formation du sang. Apres la naissance, la moelle est le site exclusif de production
sanguine. Progressivement, au cours de I’enfance, le tissu hématopoiétique des os longs est
remplacé par du tissu adipeux, avec pour conséquence chez 1I’adulte une localisation des trois quarts
de la moelle osseuse hématopoiétique dans les os plats (bassin, sternum) et les vertébres (Bin et
Zendecki;2003).

|. L’hématologie

L’hématologie est la science qui €tudie la structure histologique, la composition chimique est
les propriétés physique du sang, elle s’intéresse a des organes particuliers qui ont des fonctions en
relation avec le sang (organes formateurs du sang : le foie, la rate et la moelle osseuse)(Lucas et
Mareau;1980). Elle est également la spécialité de la médecine consacrée a 1’étude et au traitement
des maladies du sang. Plus précisément, I’hématologie étudie d’une part les cellules du sang et
d’autre part les composants et les mécanismes impliqués dans la prévention des saignements

(Bernard.J;1982).
1.1. Anatomie de la moelle osseuse

La moelle osseuse hematopoiétique fonctionne dans un espace contrait (cadre osseux), non
extensible et tres richement vascularisé. L’examen au microscope biopsie ostéomédullaire (BOM)
met en évidence les travées osseuses, des espaces adipeux et des amas de cellule hématopoiétiques,
entourant des sinus vasculaires. Les cellules hématopoiétiques établissent des relations étroites
avec le microenvironnement médullaire et plus particulierement avec la matrice protéique
extracellulaire (fibronectine, lamine, collagénes...) et les cellules stromales, avec lesquelles elles
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Chapitre o1 Le sang

interagissent via des molécules d’adhésion. Les cellules les plus immatures sont fixées aux cellules
stromales au sein de niches hématopoiétiques, et leur maturation/différenciation favorise la

libération dans le flux sanguin des cellules différentes via la modification de 1’expression des

facteurs d’ancrage au microenvironnement(Bin et Zendecki;2003).

Figure 1.1 : Le microenvironnement médullaire et la niche hématopoiétique(Bin et
Zendecki;2003).
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Chapitre o1 Le sang

Il. Le sang

Le sang est un liquide organique ; de composition complexe et relativement stable,

propulsé par le cceur en circuit fermé a travers les artéres, les capillaires et les veines
(Tortora et Grabowski;2000).

Le sang constitue environ 8 % de la masse corporelle. Chez 1’adulte sain, son volume

moyen est de 5 a 6L chez I’homme et de 4 a SL chez la femme(Elaine et Marieb;2005).

I1.1. Caractéristiques de sang

Le sang est un liquide visqueux et opaque. Dés notre plus tendre enfance, nous découvrons
une autre de ses caractéristiques, son gout salé et métallique, lorsque nous portons a notre
bouche un doigt coupé.(Anonyme;1995).Le PH du sang est Iégérement alcalin et varie entre
7,35 et 7,45, Cependant, sa température est toujours un peu élevée que celle du corps
(38C°).(Elaine et Marieb;2005).

Divers mécanisme de rétro inhibition hormonale garantissent que le volume sanguin et la
pression osmotique demeureront relativement constantes en particulier les mécanismes dans les
quels interviennent 1’aldostérone 1’hormone antidiurétique et le peptide natriuétique auriculaire,

trois qui régissent la quantité d’eau excrétée I’urine (Elaine et Marieb;2005).
11.2. Composition du sang
Sous I’action de la centrifugation, le sang se sépare en deux phases :

e Phase solide : est constitué de cellules sanguines qui représentent environ 40 a50% en

suspension  dans le plasma en distingue trois catégories :

-Globules rouges (érythrocytes) : nécessaire au transport de 1’oxygene.
-Globules blancs (leucocytes) : interviennent dans la lutte contre les agents microbiens.

-Plaquettes (thrombocytes) : jouant un role fondamental dans I’hémostase.
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Chapitre o1

Le sang
e Phase liquide : le plasma sanguin hui représente 50 a60% du volume sanguin(William
et Ganong;1998).
(e' — Plasma (55 % du sang total)
' — Couche leucocytaire:
leucocytes et plaquettes
(moins de 1% du sang total)
= Erythrocytes Eléments
@) Prélevement = (2) Centrifugation (45% du sang total) Higmes
du sang et transfert
dans une éprouvette =

Figure 1.2 : principaux composants du sang total (Elaine et Marieb;2005).

Normalement, le volume d’un échantillon de sang est composé d’environ 45%
d’érythrocytes (cette proportion est appelé hématocrite ; c’est-a-dire « sang separé », de moins
de 1% de leucocytes et de plaquettes et de 55% de plasma. La valeur normale de I’hématocrite

est variable. Chez I’homme en bonne santé, la normale est de 47% +5% ; chez la femme, elle est
de 42%+5% (Elaine et Marieb;2005).
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Chapitre o1 Le sang

Figure 1.3 : Les composants du sang chez un adulte normal (Tortora et Derrickson;2007).
11.2.1. Le plasma sanguin

Le plasma sanguin est un liquide plus ou moins jaune et transparent qu’on obtient apres
I’avoir séparé par centrifugation des éléments figurés du sang total. Comme c’est lui qui contient
les éléments de la coagulation, il peut coaguler et former un caillot blanc insoluble. Le liquide
exprimé par coagulation du plasma (ou du sang) est le sérum.(Faller et al;2006).

-90% d’eau.

-08% de protéines : albumine et globulines.
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Chapitre o1 Le sang

-02% de petites molécules : ions, glucose, vitamines, hormones, enzymes, uree, acide

urique, créatinine et d’autres produits du métabolisme.(Sqchafler et Menche;2004).

Le plasma est une solution riche en protéines dans lequel les cellules sanguines sont
en suspension. La composition ionique du plasma est similaire a celle du liquide interstitiel.
L’osmolarit¢ ionique du plasma est de 290 mol/L, principalement grace aux ions

majoritaires Na*etCl~. (Sqchafler et Menche;2004).

Tableau 1.1 : Composition de plasma.(Elaine et Marieb;2005).

Composition Description du plasma

Eau Constitue 90% du volume plasmatique ; milieu de dissolution

et de suspension pour les solutés du sang ; absorbe la chaleur

Solutés protéines Constituent 8% (au poids) du volume plasmatique

e Albumine Constitue 60% des proteines plasmatiques ; produite par le
foie ; exerce une pression osmotique qui préserve 1’équilibre

hydrique entre le plasma et le liquide interstitiel

e Globulines a et p | Constituent 36% des proteines plasmatiques ; produites par le
foie ; protéines vectrices qui se lient aux lipides, aux ions des

métaux et aux vitamines liposolubles

e Gamma Anticorps libérés par les cellules plasmatiques pendant la
globulines réaction immunitaire

e [Facteurs de | Constituent 4% des protéines plasmatiques ; comprennent le
coagulation fibrinogene et la prothrombine produits par le foie ;

interviennent dans la coagulation

e Autres Enzymes métaboliques, protéines antibactériennes (comme le

complément) hormones

Substances azotés | Sous-produits du métabolisme cellulaire comme 1’urée, 1’acide

non protéiques urique, la créatinine et les sels d’ammonium
Nutriments Matiéres absorbés par le tube digestif et transportees dans
(organiques) I’organisme entier, comprennent le glucose et d’autres glucides

simples, les acides aminés (produits de la digestion des
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protéines) les acides gras, le glycérol et les triglycérides

(lipides) le cholestérol et les vitamines

Electrolytes Cations dont le sodium, le potassium, le calcium, le fer et le
magnésium ; anions dont le chlorure, le phosphate, le sulfate et
le bicarbonate ; concourent a maintenir la pression osmotique

du plasma et le PH sanguin

Gaz respiratoires Oxygene et gaz carbonique ; un peu d’oxygene dissous (en
majeure partie li¢ a I’hémoglobine dans les érythrocytes) ; le
gaz carbonique est transport¢ par 1’hémoglobine des
érythrocytes en sous forme d’ions bicarbonate dissous dans le

plasma

11.2.1.1. L’eau

L’eau est le principal composant de plasma qui représente environ de 90 4 92% de son volume
total. Il est considéré comme le milieu de dissolution et de suspension pour les solutés du sang ; il

absorbe la chaleur (Anonyme;1997).
11.2.1.2. Les solutés

Consiste environ 8,5% du plasma et comprend un nombre important de substances organique

et inorganique tel que :

A. Les protéines plasmatiques

Représentent environ de 8% de volume plasmique, sont les plus abondants du plasma. Les
hépatocytes (cellules du foie) synthétisant la majorité plasmique qui comprennent. (Elaine et
Marieb;2005).

e Albumine : les albumines sont les plus abondants des protéines plasmatiques (de 35 a 41
g par litre). Elles sont de taille relativement petite.(Faller et al;2006).
Elle consiste environ 60% des protéines plasmatiques, sert de navette a certaines molécules
dans la circulation et de tampon important pour le sang, et elle contribue au maintien du

PH sanguines. C’est elle qui contribue le plus a la pression osmotique du plasma (la
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pression qui garde 1’eau dans les vaisseaux), suivre par d’autres solutés, dont les plus
essentiels sont les ions sodium.(Elaine etMarieb ; 2005).
e Globuline : Consiste 36% des protéines plasmatiques, sont des anticorps du sang qui

interviennent dans la réaction immunitaire dirigé contre les germes pathogenes.

- Alpha et beta globuline : produit par le foie ; protéines vectrices qui se lient aux lipides,

aux ions métaux et aux vitamines liposolubles.

- Gamma : anticorps liberé par les cellules plasmatique pendant la réaction

immunitaire.(Nicole ; 1999).

e Facteur de coagulation : les facteurs de coagulation et de la fibrinolyse, sauf quelques
exceptions comme les facteurs tissulaire, sont des glycoprotéines solubles, synthétisés dans

le foie par les hépatocytes et sécrétées dans le plasma.(Elaine etMarieb ; 2005).

11.2.1.3. Les élements nutritifs du plasma

Produits de la digestion qui passent dans le sang pour étre distribués a toutes les cellules de
I’organisme. Comprennent aminés (constituants des protéines), le glucose (provenant des
glucides complexes), les acides gras le glycérol (produits de la dégradation des triacylglycéroles),

les vitamines et les minéraux.(Tortora etDerrickson ; 2007).
11.2.1.4. Les dechets du plasma

La plupart des déchets cellulaire sont des produits dégradation du métabolisme des protéines et
sont transportés par le sang vers les organes chargés de leur excrétion. Ils comprennent
notamment 1’urée, ’acide urique, la créatine, la bilirubine et I’ammoniaque.(Tortora et

Derrickson;2007).
11.2.2. Les éléments figurés du sang

e Les éléments figurés du sang comprennent les érythrocytes, les leucocytes et les plaguettes.
IIs présentent certaines caractéristiques unigques. Deux de ces types ne sont pas de véritables
cellules ; les érythrocytes n’ont pas de noyau et a peu prés pas d’organite, et les plaquettes
sont des fragments des cellules. Seuls les leucocytes sont des cellules complétes. La plupart

des éléments figurés survivent dans la circulation sanguine pendant quelques jours
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seulement. La plupart des cellules sanguines ne se divisent pas. Elles sont plutét
continuellement renouvelées par division cellulaire dans la moelle osseuse, dont elles sont
issues.(Elaine et Marieb;2005).

e Si vous examiner un frottis coloré de sang humain au microscope optique, vous y verrez
des érythrocytes en forme de disques, les leucocytes multicolores et, ¢a et la quelques
plaquettes a 1’allure de débris. Les érythrocytes sont beaucoup plus nombreux que les autres

éléments figures.(Elaine et Marieb;2005).

VvaIsSseau

globule
rouge

plagquettes

Figure 1.4 : Photomicrographie d’un frottis de sang humain.(William et Ganong; 1998).
11.2.2.1. Les érythrocytes

Les globules rouges (=les hematies =les érythrocytes) : ce sont des cellules anucléées
(sans noyau). Elle contient une grande quantit¢é d’hémoglobine. L’hémoglobine est une
protéine particuliere. C’est un pigment de couleur rouge qui permet aux globules rouges de
transporter I’oxygene et le dioxyde de carbone. Ces cellules donnent ainsi sa couleur au sang.
Les globules rouges sont fabriqués en permanence dans la moelle rouge des os. Lorsqu’ils

sont trop vieux, ils sont détruits par la rate(Ferry;2007).
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Figure 1.5 : les érythrocytes.(Wilson;2001).
11.2.2.2. Les leucocytes

Ce sont des cellules circulantes qui, contrairement au globule rouge, renferment un
noyau. Les globules blancs, quel que soit leur type, migrent par diapédése a travers la paroi
des vaisseaux. On en rencontre donc dans tous les tissus. On trouve normalement de 4.000 a

9.000 globules blancs par ul de sang.(Faller et al;2006).

Leur taux augmente Iégérement notamment apres les repas et pendant la grossesse. On
parle de leucopénie quand il est en deca de ces limites et de leucocytose au- dela.(Faller et
al;2006).

A. Structure

Sont tous de forme a peu prés sphérique. 1ls sont plus gros que les érythrocytes et vivent
(pour la plupart) beaucoup moins longtemps.(Elaine et Marieb;2005).

B. Fonction

La fonction générale de leucocyte est de les combattre par phagocytose ou par diverses
réactions immunitaires. Pour mener ce combat, les leucocytes quittent en grand nombre la
circulation sanguine et se rassemblent aux sieges de I’invasion pathogéne ou de
I’inflammation. Les granulocytes neutrophiles et les monocytes qui sorte de la circulation
sanguine pour combattre une lésion ou une infection n’y retournent j’aimais. Pour leur part,

les lymphocytes reviennent toujours dans la circulation : ils passent du sang au liquide
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lymphatique en empruntant les espaces interstitiels des tissus, puis retourne dans le
sang.(Wilson;2001).

C. Les différents types de leucocytes

Suivant leurs caractéristiques structurales et chimiques, les leucocytes se divisent en

deux grandes catégories : les granulocytes et les granulocytes.(Elaine et Marieb;2005).

4+ L es granulocytes

IIs appartiennent a 3 types, caractérisés par le type de colorant histologique que fixent
les granules de leurs cytoplasmes.

Ils sont typiquement dotés d’un noyau présentant plusieurs lobes reliés entre eux par
de tres fins ponts. Ils sont des granulations cytoplasmiques limitées par une membrane aux
quelles la coloration de Wright donne une teinte caractéristique. Au point de vue fonctionnel ;
tous les granulocytes sont des phagocytes.(Elaine et Marieb;2005).

+ Les neutrophiles

Sont les leucocytes les plus nombreux du sang (50 a 70% des GB). Résident dans le
sang, avec la moiti¢ d’entre eux adhérant aux parois des vaisseaux notamment au niveau de
la rate, du foie et des poumons. lls entrent massivement dans les tissus lors de la réponse
inflammatoire. Une fois passés dans les tissus, ces cellules ne retournent pas dans le sang et

y résident en moyenne 03 jours.(lvan et al;2002).
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Figure 1.6 : Les neutrophiles vus au microscope optique.(Yves et al;2004).

+ Les basophiles

Les granulocytes basophiles sont le moins nombreux des globules blancs, dont ils
représentent seulement de 0,5 al% de population. Leurs dimensions sont légérement
inférieures a celles des granulocytes neutrophiles. On trouve dans leur cytoplasme de grosses
granulations contenant de 1’histamine qui ont une affinité pour les colorants basiques et qui
se teintent 0 leur contact en violet sombre I’histamine est un médiateur sécrété au cours de la
réaction inflammatoire. Elle est a ’origine de la vasodilatation et de 1’augmentation de la
perméabilité des capillaires, et attire les autres globules blancs dans la région enflammée
(chimiotactisme)(Elaine et Marieb;2005).

-

Figure 1.7 :Les granulocytes basophiles vus en microscope optique.(Yves et al;2004).

+ Les éosinophiles

Partie théorique Page 14



Chapitre o1 Le sang

Les granulocytes eosinophiles représentent 2 a 4 % des leucocytes et ont a peu pres les

mémes démentions que les granulocytes neutrophiles.(Elaine et Marieb;2005).
Ils passent ensuite dans les tissus ou ils résident 8 a 1 jours.(Faller et al;2006).

Les éosinophiles (fixant les colorants acides comme 1’éosine) sont bien moins
nombreuse (100-400 ul). Leur noyau posséde 2 segments. lls jouent un rdéle encore mal
compris dans les réactions allergiques, probablement en inactivant I’histamine et en

détruisant les complexes antigene-anticorps.(Faller et al;2006).

Figure 1.8 : les éosinophiles vus en microscope

optique.http://fr:Wikipedia.Org/Wikipedia/rythropoiese.

o Les agranulocytes
+ Les lymphocytes

Les lymphocytes du sang proviennent soit la moelle osseuse rouge, soit des  organes
lymphoides. Leur noyau est ovoide et occupe une partie importante du volume cellulaire.
Leur diameétre varie entre 5 (petits lymphocytes) et 15um (grands Lymphocytes).(Faller et
al;2006).

Ils composant pour 25% plus de GB. (Elaine et Marieb;2005).

Certaines de ces cellules migrent par la circulation sanguine dans le tissu lymphoide
secondaire (rate, ganglions, lymphatiques et tissu lymphoides associés aux muqueuses). Le

nombre de cellules lymphoides chez I’homme adulte est moyenne de 2x10%2 , I’ensemble du
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tissu lymphoide constituant environ 2% du poids total d’un individu. Les cellules lymphoides
représentent environ 20% des leucocytes sanguin d’un adulte. Beaucoup des lymphocytes
matures ont une durée de vie langue, et survivent comme cellules & mémoire de nombreuses

années.(Grignon;1996).

Les lymphocytes peuvent quitter la circulation et séjourner plusieurs années dans les
organes lymphoides avant de retourner dans les vaisseaux. Ils capables de se multiplier par
mitose. (Faller et al;2006).

+ les monocytes

Sont des grosses cellules (15a30um) au noyau en fer a cheval caractéristique (William
et Ganoun;1998).1Is constituent 3 a8% des globules blancs. (Elaine et Marieb;2005).La
membrane plasmique présente des contours irréguliers.(Faller et al;2006).Le cytoplasme
contient de nombreux lysosomes, ces cellules sont tres mobiles grace a des pseudopodes.

Leur demi-vie dans le sang est courte (12h) ; ils migrent ensuite.(William et Ganoun;1998).

Dans les tissus en se différenciant en deux types cellulaires distincts : les macrophages
et les cellules dendritiques myéloides. Les monocytes ont une fonction majoritairement

phagocytaire et plus accessoirement de cellules présentatrice d’antigéne.(William et

Ganoun;1998).
11.2.2.3. Les plaquettes

Les plaquettes également appelé thrombocytes sont les plus petites cellules sanguines
de forme discoides contenant les granulations mais dépourvues de noyau.(Yves et
al;2004).Elles sont fabriquées par la moelle osseuse hématopoiétique a partir de
mégacaryocytes, grosses cellules de la moelle.(Sqchafler et Menche;2004).Elles sont
formées de fragment de cytoplasme, qui se détache de leurs cellules précurseur, les
mégacaryocytes et jouent un réle important dans la formation des caillots sanguin.(Sqchafler
et Menche;2004).

Il existe 150.000 a 400.000 thrombocytes par pl de sang. L’abaissement du nombre de
plaquettes circulantes s’appelle thrombopénie ; il peut s’accompagner d’hémorragies

spontanées.(Wilson; 2001).
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A. La physiologie des plaquettes

Les plaquettes jouent un role essentiel dans le processus d’hémostase (processus

naturel d’arrét d’un saignement) et de coagulation du sang.(Mariebbe;1993).
B. Structure

Les plaquettes ne sont pas des cellules a proprement parler. Ce sont des fragments
cytoplasmiques de cellules extraordinairement grosses (mesurant jusqu’a 60pum de diamétre)
appelés mégacaryocytes. Sur les frottis sanguins, chaque plaquette, qui mesure environ un
quart du diametre d’un lymphocyte, présente un contour bleu a I’intérieur duquel se trouvent

des granules qui prennent une teinte pourpre a la coloration. (Elaine et Marieb;2005).

Ces granules contiennent une variété étonnante de substances chimiques actives dans
le processus de coagulation, dont la sérotonine, des ions calcium, diverses enzymes, de

I’adénosine di phosphate et le facteur de croissance dérivé des plaquettes(PDGF).(Elaine et
Marieb;2005).

C. Fonction

Les plaquettes jouent un réle essentiel dans la coagulation qui prend place dans le plasma
a la suite d’une rupture des vaisseaux sanguins ou d’une lésion de leur endothélium. En
adhérant a ’endroit endommaggé, les plaquettes forment un bouchon temporaire qui contribue

a colmater la breche.(Elaine et Marieb;2005).

Comme les plaquettes sont anucléées vieillissent rapidement et dégénerent en 10 jours

environ si elles ne servent pas a la coagulation.(Elaine et Marieb;2005).

Entretemps, elles circulent librement et sont maintenues dans un état inactif par des
molécules (monoxyde d’azote, prostaglandinel,) provenant des cellules endothéliales qui

tapissent les vaisseaux sanguins.(Elaine et Marieb;2005).
Les événements principaux de I’hémostase sont les suivants :

e La constriction du vaisseau sanguin.

e La blessure est bouchée par I’agrégation des plaquettes (clou plaquettaire)
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e La coagulation du sang dans un amas de fibrine (caillot), qui renforce la fermeture
de la blessure et fournit un canevas pour la réparation.
Lorsqu’un vaisseau est défectueux ou abimé, les plaquettes s’agrégent pour former
un bouchon. Par ailleurs, de I’ADP et du thomboxane A2 produits par les plaquettes
renforcent 1’agrégation plaquettaire. Le clou plaquettaire réduit la perte de sang.

e Par une action physique, en bouchant la blessure

e Par une action chimique, en libérant des composés qui favorisent la vasoconstriction

En libérant d’autres composés chimiques qui favorisent la coagulation du sang. Il existe
de nombreux autres facteurs impliqués dans la coagulation qui sont produits par le
foie.(Elaine et Marieb;2005).
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Tableau 1.2 : Résumé des élements figurés du sang.(Elaine et Marieb;2005).

(;ellule Illustrafion .

%

Erythrocytes
(globules rouges)

Leucocytes
(globules blancs)

Granulocytes

= Granulocytes "3

neutrophiles

= Granulocytes
éosinophiles

= Granulocytes
basophiles

Agranulocytes

* Lymphocytes

&
Q

* Monocytes

Disques biconcaves,
anucléés; couleur saumon;
de 7 4 8 um de diamétre

Cellules sphériques
nucléées

Noyau plurilobé;
granulations cytoplasmiques
difficilement visibles;

de 10 a 12 pm de diamétre

Noyau bilobé;

granulations cytoplasmiques
rouges difficilement visibles;
de 10 a2 |4 pm de diamétre

Noyau lobé; grosses
granulations cytoplasmiques
bleu violet;de 8 2 10 pm
de diametre

Noyau sphérique ou
échancré; cytoplasme
violacé; de 5a |7 pm
de diametre

Noyau en forme de U ou de

haricot; cytoplasme gris bleu;

de 14 a 24 pm de diamétre

Nombre de cellules
par litre de sang

Durée du
développement (D)
et de la vie (V)

Fonction

De4aéx 10"

De 482108 x 10°

De3a7x10°

De 0,1 20,4 x 10°

De 0,022 0,05 x 10°

De 1,523,0x 10°

De 0,1 20,7 x 10°

D:de 547 jours

V:de 100 a 120 jours

D:de 6 a9 jours
V:de6ha
quelques jours

D:de 6 a9 jours
V:de 82 |2 jours

D:de 3 a7 jours
V:? (de quelques
heures a quelques
jours)

D:de quelques jours
a quelques semaines
V:de quelques heures

a quelques années

D:de 2 a3 jours
V: plusieurs mois

Transport de 'oxygéne
et du gaz carbonique

Phagocytose des bactéries

Destruction des vers parasites
et des complexes antigéne-
anticorps; inactivation de cer-
taines substances chimiques
allergeénes associées a la
réaction inflammatoire

Libération de I'histamine et
d'autres médiateurs chimiques
associés a la réaction
inflammatoire ; contient de
I'héparine, un anticoagulant

Défense de I'organisme par
I'attaque directe de cellules
ou par I'entremise d'anticorps

Phagocytose; transformation
en macrophagocytes dans
les tissus

Plaquettes & Fragments cytoplasmiques De 1502400 x 10° D:de4as5 jours Réparation des petites
2 discoides contenant des V:de 5a 10 jours déchirures des vaisseaux
v 9 granulations violettes; sanguins ; coagulation
» : e
¢ 4 de 2 a 4 pm de diamétre
4 o
& >

1.3 Le réle du sang

Le sang assume de nombreuses fonctions qui sont toutes liées (de pres ou de loin) au
transport de substance, a la régulation de la concentration sanguine de certaines substances
et a la protection de I’organisme. Ces fonctions se chevauchent et interagissent de maniére a

maintenir I’homéostasie.(Mariebbe;1993).
11.3.1. Le transport
Au point de vue du transport, les fonctions du sang les suivantes :

+ Le transport de I’oxygéne : le sang récolte I’oxygene lorsqu’il traverse les poumons.

Il fournit ensuite ce gaz vital a toutes les cellules.
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+ Le transport du dioxyde de carbone : les cellules produisent en permanence du
dioxyde de carbone. Ce gaz devient toxique lorsqu’il s’accumule dans 1’organisme.
Lors de son voyage a travers le corps, le sang récupére le dioxyde de carbone puis le
conduits jusqu’aux poumons. L4, le dioxyde de carbone évacué a I’extérieur du corps
(lorsque nous expirons).

+ Le sang collecte les déchets produis par les cellules. Heureusement, il est nettoyé en
permanence : il est en effet filtré par les reins. Les déchets sont alors éliminés dans
les urines. Le sang permet ainsi aux cellules de vivre dans un environnement sain.

+ Le sang permet la communication entre des organes parfois trés éloignés. En effet,
certains organes contrdlent le fonctionnement d’autres organes grace a des messagers
chimiques : les hormones. Les hormones circulent dans le sang et peuvent ainsi étre
distribuées n’importe quelle partie du corps.

+ Le sang contient des cellules particuliéres, les globules blancs, qui assurent la défense

de I’organisme contre les infections. (Ferry;2007).

11.3.2. Protection
Au point de vue de protection de 1’organisme. Les fonctions du sang sont les suivantes :
+ Prévention de I’hémorragie. Lorsqu’un vaisseau sanguin se rompt, les plaquettes
et les protéines plasmatiques forment un caillot et arrétent I’écoulement du sang.
+ Prévention de I’infection. Le sang transporte des anticorps, des protéines du
complément ainsi que des leucocytes qui, tous, défendent I’organisme contre des

étranges tels que les bactéries et les virus (Elaine et Marieb;2005).

11.3.3. Régulation thermique
Au point de vue de la régulation, les fonctions du sang les suivantes.
+Maintien d’une température corporelle appropriés au moyen de 1’absorption de la
chaleur et de sa réparation dans tout I’organisme, notamment a la surface da la peau
pour favoriser la dissipation de 1’excédent.
+Maintien d’un volume adéquat de liquide dans le systéme circulatoire. Le chlorure de
sodium et d’autres sels, en conjonction avec les protéines sanguines comme

I’albumine, empéchent le transfert d’une quantité excessive de liquide dans I’espace
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interstitiel. Ainsi, le volume de liquide dans les vaisseaux sanguins reste suffisant
pour assurer l’irrigation de toutes les parties de 1’organisme.(Elaine et

Marieb;2005).

Par intermédiaire da la circulation sanguine, le corps maintient une température

constante d’environ 36,5%
11.3.4. Occlusion

Occlusion des parois vasculaires grace a la capacité de coagulation.(Sqchafler et
Menche;2004).

11.3.5. Fonctions tampons

Maintien d’un PH normal dans les tissus. De nombreuses protéines sanguines et
d’autres solutés du sang servent de tampons et préviennent ainsi les variations brusques ou
excessives du pH sanguin qui peuvent perturber I’activité normale des cellules. De plus, le

sang constitue un réservoir de bicarbonate (réserve alcaline).(Elaine et Marieb;2005)
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Chapitre o2 Heémoglobine et Fer

I. L'hémoglobine

L'hémoglobine couramment symbolisée par Hb, parfois Hgb, est une métalloprotéine
contenant du fer, qui se trouve a l'intérieur des globules rouges du sang et responsable de sa couleur
rouge. L’hémoglobine est une protéine hétérotétramérique formée de chaines peptidiques
identiques deux a deux. L'hémoglobine A (HbA) représente environ 95 % des molécules
d'hémoglobines chez I'adulte, constituée de deux chaines a et de deux chaines f ; il existe également
une hémoglobine A2 (HbA2) de formule 0252, et une hémoglobine F (HbF, feetale) de formule
02y2. Chacune des quatre chaines est associée a un groupe prosthétique appelé héme et constitué
d'un cation de fer complexé avec une porphyrine. L'hémoglobine est donc une hémoprotéine.
(Bachir et al .1989).

La quantité d'hémoglobine normale est comprise entre 13 et 18 grammes par litre de sang

chez I'nhnomme, 12 a 16 chez la femme. (Anonyme. 1989).

|.1. Structure de I’hémoglobine
La structure quaternaire de I'hémoglobine résulte d'une association de protéines appelées
globines et de groupements non protéiques appelés hemes. Ces derniers assurent la fixation de
I'oxygeéne grace a I'atome de fer présent en leur centre. Chaque molécule de globine est une chaine

polypeptidique. (Bachir et al .1989).

Chez I'adulte, elle est constituée de deux sous-unités d'a-globine et de deux sous-unités de b-
globine. Ces sous-unités sont assemblées de telle facon qu'elles laissent une cavité au centre du
tétramére. (Bachir et al .1989).

Chaqgue unité globine est associée a un groupe héme, qui contient un atome de fer capable,

quand il est bien enligné avec ce groupe, de s'associer a I'oxygene. (Bachir et al .1989)
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4 groupements heme
(en rouge)

p-globine A\ §-globine
cavité

a-globine a-globine

D'aprés Russell, P.J. (1986) Genetics, Harper Collins, New York

Figure 1.9: structure générale de I’hémoglobine.

(http://biochimiedesproteines.espaceweb.usherbrooke.ca/ed.html)

1.1.1. L’heme

L’héme est un cofacteur contenant un atome de métal, souvent du fer, servant a accueillir un
gaz diatomique (par exemple du dioxygeéne O2) au centre d’un large anneau organique appelé
porphyrine. Toutes les porphyrines ne contiennent pas nécessairement un atome de fer mais la
majorité des métalloprotéines qui contiennent des porphyrines ont en fait I’héme comme sous-unité
prosthétique. C'est la fraction non protéique qui est un dérivé du noyau porphirinique, composé
tétrapyrrolique. Ce noyau est issu de la syntheése par l'organisme des uroporphyrines puis
coproporphyrines et enfin protoporphyrines. Celui-ci, dans I'neme, comporte un atome de fer
ferreux Fe2+ et est substitué de 4 radicaux méthyles, 2 radicaux propionates chargés, 2 radicaux
vinyles. Plusieurs dispositions sont donc possibles mais une seule sur 15 est retenue : lI'isomere

protoporphyrine IX. (Bachir et al .1989).

Les protoporphyrines peuvent se lier, par leurs azotes, a des métaux, ici le fer ferreux. Ce
sont donc également des métalloprotéines. Cet atome de fer est hexacoordinant : 4 liaisons de
coordinence entre I'atome de fer et le noyau porphyrine, 2 liaisons de coordinence libres. (Bachir
et al .1989)

L'heme oxydé est dit hématine. (Anonyme. 1989)
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1.1.1.1 les types d’heme biologiqguement importants
+ L’hémeb

Est le type d’héme le plus commun. L’hémoglobine et la myoglobine sont des exemples de
protéines qui contiennent de ’héme b. L’héme b n’a pas de liaison covalente avec I’apoprotéine,

étant coordonné a celle-ci par son cation ferreux. (Kouider et Oulaceb. 1998).
+ L’héme a

Differe de I’héme b en ce que sa chaine latérale méthyle en position 8§ est oxydée en aldéhyde
et que sa chaine latérale vinyle en position 3 est remplacée par un terpénoide. Comme 1’héme b,
I’héme a n’est pas lié par covalence avec 1’apoprotéine. Un exemple de protéine contenant de

I’héme a est le cytochrome ¢ oxydase. (Kouider et Oulaceb. 1998)
4+ L’héme c

Differe de ’héme b en ce que les deux chaines latérales vinyle sont liées par covalence a la
protéine elle-méme. Le cytochrome c et le complexe bcl sont des exemples de protéines qui
contiennent de I’héme c. (Kouider et Oulaceb. 1998)

D’une manicre générale, le nom des cytochromes tend a refléter le type d’héme qu’ils
contiennent. Ainsi, le cytochrome a contient de 1’héme a, le cytochrome ¢ contient de 1’héme c.
(Kouider et Oulaceb. 1998)

Figure 1.10 : Structure moléculaire de I’héme. (Bachir et al .1989)
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Tableau 1.3 : les types d’héme. (Anonyme. 2008)

Heme a
N° CAS 18535-39-2
PubChem 5288529
Formule brute Ca9Hs2FeN4Os
Groupe
—CHOH-
fonctionnel en
CHy—Far
Cs
Groupe

fonctionnel en | -CH=CH>
Cs

Groupe
fonctionnel en | —-CH=0
Cis

1.1.2. Les globines

Heme b

14875-96-8

444097

Ca4H32FeN4Oy4

—CH=CH>

—CH=CH:

—CHs

Héme c

26598-29-8

444125

Ca4H3sFeN404S,

—CH(cysteine-S-
yl)CH3

—CH(cystéin-S-
yl)CH3

—CHs

Heme o

137397-56-9

15719509

C49Hs58FeN4Os

—CHOH-

CHo—Far

—CH=CH:

—CHs

Les globines sont des protéines globulaires dont on pense qu'elles partagent un ancétre

commun, c'est-a-dire qu'elles forment une famille de protéines. Elles présentent toutes le

repliement globine, qui fait intervenir huit hélices a. Ce sont des hémoprotéines intervenant dans

le stockage ou le transport de I'oxygene O2 : la myoglobine et I'némoglobine sont deux membres
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éminents de cette famille, présente chez de tres nombreux étres vivants. (Isabelle et Elisabeth ;
2001).

C'est la partie protéique de la molécule. La myoglobine ne comporte qu'une seule chaine de

globine a 153 acides aminés. L'hémoglobine contient 4 chaines de globines, on distingue :

e les chalnes o a 141 acides aminés,
e les chaines B,
e les chaines vy,
e les chaines 0.

Toutes trois a 146 acides aminés. (Isabelle et Elisabeth ; 2001).
Il existe donc différentes combinaisons pour différentes hémoglobines humaines :

e I'hémoglobine normale de I'adulte est I'HbA : a2p2 (97-98%),

¢ 'hémoglobine mineure de l'adulte est 'HbA2: 0252 (2%), ’hémoglobine feetale est I'HbF:
a2y2 (moins d'1%, synthétisée entre le 3ieéme et le 8ieme mois de vie feetale). (Isabelle
et Elisabeth ; 2001).

Bien d'autres possibilités existent donnant des hémoglobines anormales. Il peut s'agir d'une
anomalie de répartition: 4 chaines 3 pour I'hémoglobine H par exemple, responsable de mort in-
utero. On peut également observer des anomalies de composition en acides aminés comme dans
I'némoglobine S responsable de la drépanocytose : l'acide glutamique en 6 de la chaine B est

remplacé par une valine. (Karlin et Coman. 2009).

Les globines peuvent étre classées en trois groupes : les globines mono-domaines, les
flavohémoglobines, et les capteurs a globines (globin-coupled). Ces trois groupes sont présents
chez les bactéries tandis que les flavohémoglobines sont absentes chez les archées et les capteurs
a globines sont absents chez les eucaryotes2. Plusieurs hémoglobines fonctionnellement différentes
peuvent coexister chez une méme espece, la léghémoglobine, la cytoglobine, la neuroglobine et

I'érythrocruorine sont des exemples de globines. (Karlin et Coman. 2009).
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|.2. Fonction de I’hémoglobine

La fonction essentielle de I’Hb est le transport des gaz ; ainsi :

. Lors du passage des GR dans les capillaires pulmonaires, I’Hb fixe directement ’O2 qui
s’y trouve. Elle le libére ensuite dans les tissus des organes périphériques, ou la pression partielle

en oxygene est beaucoup plus faible. (Kouider et Oulaceb. 1998).

. La fonction de I’HDb est régulée par des anions effecteurs et dépend également du pH et de
la température. Ainsi, I’affinité¢ de I’Hb diminue lorsque la température augmente, ce qui facilite la

libération de 1’02 en cas de fiévre ou de travail musculaire intense. (Kouider et Oulaceb. 1998).

. La quantité d’O2 fixée a I’Hb représente environ 98 % de 1’02 total contenu dans le sang.
L’O2 circule donc sous une forme majoritairement liée a I’Hb et ne passe a I’état dissous que lors

des phénomeénes d’échange. (Kouider et Oulaceb. 1998).

. La saturation du sang en O2 dépend de la pression partielle de ce gaz, la relation n’est pas

linéaire et décrit une courbe sigmoide. (Kouider et Oulaceb. 1998).

. L'Hb désoxygénée peut fixer plus de CO2 que I'Hb oxygénée. Ce phénomene, connu sous
le nom d'effet Haldane présente un certain intérét physiologique puisque I'Hb ayant déchargé une
partie de son O2 au niveau des tissus pourra fixer plus de CO2. Ce CO2 sera par contre libéré plus
facilement au niveau des échangeurs respiratoires, I'Hb se chargeant en O2. (Kouider et Oulaceb.
1998).

1.3. L'"hémolyse

L'hémolyse désigne le processus visant la destruction des globules rouges, ou hématies, par
les macrophages. Ces derniers sont des globules blancs spécifiques, localisés au niveau du foie et
de la moelle osseuse. Avec une durée de vie moyenne de 100 jours, I'nématie est ensuite recyclée
pour produire de nouveaux globules rouges. Si elle est généralement normale, I'némolyse peut
devenir pathologique et entrainer la destruction prématurée des globules rouges. Certaines
pathologies peuvent engendrer ce type de phénomene : un déficit en glucose 6 phosphate
déshydrogénase, drépanocytose, thalassémie, coagulopathies, paludisme, maladies auto-

immunes... (Kouider et Oulaceb. 1998).
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L'hémolyse est la lyse des hématies du sang circulant ; elle doit étre notable pour entrainer
des manifestations cliniques dont l'intensité sera parallele a la quantité de cellules sanguines
détruites : anémie avec toutes ses manifestations, ictere a bilirubine libre, hémoglobinurie en cas
de lyse massive. Secondairement apparaitra la régénération globulaire : élévation des réticulocytes

du sang circulant, hypertrophie de la « lignée rouge » dans la moelle osseuse.

Le diagnostic précis d'une hémolyse nécessite un bilan clinique et biologique tres complet.
(Ryckelynck.jean ; 2008).

Schématiquement, on peut opposer les anémies hémolytiques congénitales et acquises. Les
hémolyses congénitales procédent toujours d'une cause intraglobulaire (déficit enzymatique, en
glucose-6 phosphate déshydrogénase notamment) ou de I'existence d'hémoglobine anormale dans
sa structure ou sa répartition (thalassémie, anémie a globules falciformes) ; cependant, la
sphérocytose héréditaire de Minkowski et Chauffard a une cause actuellement encore méconnue.
Les hémolyses acquises sont la conséquence d'une agression extérieure a I'nématie : auto-anticorps
ou iso-anticorps, anticorps allergiques, ou bien intoxications, certaines infections, paludisme. Fait
exception la rare hémoglobinurie paroxystique nocturne de Marchiafava-Micheli, de cause

intraglobulaire acquise. (Ryckelynck.jean ; 2008).
IN. Le fer

Le fer est un élément primordial de différents constituants du corps humain. Il est présent,
d'abord, dans le composé héminique que sont I'némoglobine (dans les globules rouges), la
myoglobine (protéine musculaire) et diverses enzymes. Il appartient, ensuite, a des composés non
héminique tels que la transferrine, molécule de transport, ou encore la ferritine et I'hémosidérine,
molécules de stockage. Le fer circulant dans le sang est présent dans les hématies (globules rouges)
puisqu'il est un élément constitutif de leur hémoglobine, mais aussi dans le plasma ou il est lié a la
transferrine et a la ferritine, protéines assurant lI'une le transport et l'autre le stockage du fer dans
I'organisme.(Yves.M ; 2002)

11.1. Métabolisme du fer

+ Cycle de fer
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Le métabolisme du fer fonctionne comme un circuit fermé. L’intestin absorbe le fer a partir
des aliments et les macrophages stockent et recyclent le fer aprés phagocytose des globules rouges
en fin de vie. Le fer dans la circulation est redistribué grace a la transferrine aux tissus cibles,
notamment la moelle osseuse pour la maturation des précurseurs érythropoiétiques. Trés peu de fer
est filtré par le glomérule rénal, ce fer est totalement réabsorbé le long du néphron (Beaumont et
al ; 2005).

A Entérocyte mature B Macrophage (rate, moelle, foie)
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Figure 1.11 : Cycle de fer.(Beaumont ; 2004).

11.2. Le fer et I'alimentation : Le fer entre dans la composition de nombreux aliments.

Tableau 1.4 : Teneur en fer de certains aliments. (Abdelli et al)

ALIMENTS TENEUR EN FER | ALIMENTS TENEUR EN FER
mg/100 g mg/100 g

Sucre 0 Ananas 0.4

Pain blanc 0.4-0.8 Avocat 1.4

Blé (farine) 2.2-3.6 Fraise 0.7

Mais (farine) 3.0-34 Orange 0.1

Riz 0.3-2.0 Raisin 0.8-2.1

Pomme de terre 0.8-1.1 Viande de bceuf 2.9-5.6
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Haricot 1.4-9.6 Cceur de beeuf 4.0
Lentille 7.0 Poulet 1.1-2.0
Pois riche 11.2 Foie-abats 8.0-18.0
Soja (farine) 6.0 Pouf de poule 2.0-2.6
Carotte 0.7 Brochet 0.8
Epinards 1.7-4.4 Sardine 1.3
Tomate 0.6 Sole 0.4
Chocolat 1.6-2.4 Lait de vache 0.03-0.05
Beurre 0.2 Lait maternel 0.07-0.15

- Aspects qualitatifs : la biodisponibilité du fer alimentaire dépend de sa nature:
+ fer héminique (origine uniquement animale) : biodisponibilit¢ de 25 % non
influencée par d'autres constituants. (Giovanni et Biasca ; 2006)

+ fer non héminique (origine animale et végétale) : biodisponibilité de I'ordre de 5 %
influencée par d'autres constituants : stimulateurs (vitamine C, protéines animales) ou inhibiteurs
(tannins, phosphates, phytates, fibres); il représente plus de 90 % du fer absorbé. (Giovanni et
Biasca ; 2006)

11.3. Le fer dans I'organisme
La dose totale de fer contenue dans I'organisme est comprise entre 4 et 5 grammes .il est présent
dans:
* la protéine héminique ou le fer est lié & une molécule de porphyrine (heme)
Comprenant:
- I'némoglobine (65 % du fer total) servant au transport d'02 vers les cellules
- lamyoglobine (4 % du fer total) servant a la respiration musculaire
- des enzymes (0,3 % du fer total) servant a des réactions d'oxydoréductions
- la protéine non héminique comprenant:
- des enzymes servant a des réactions d'oxydoréduction
- latransferrine (0,1 % du fer total) servant au transport extracellulaire du fer.
- laferritine (30 % du fer total) servant a stocker le fer de réserve.
- I'némosidérine.

- Le fer héminique est a I'état ferreux : Fe2+
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- Le fer non-héminique est a I'état ferrique : Fe3+.(Giovanni et Biasca ; 2006).

11.4. Besoins en fer

Les besoins quotidiens en fer de I'organisme humain sont de I'ordre de 1 a 2 mg.(Rymer ;
1996). La grossesse demande pour la mere un apport supplémentaire de I'ordre de 3 mg/jour pour
les deux premiers trimestres et de 10 mg/jour pour le dernier.

Le fer est apporté principalement par la viande, le poisson, les légumes secs, les fruits, les

legumes (les aliments les plus riches sont les abats).(Valdiguie ; 2000).
11.5. Absorption du fer

L’absorption de fer est effectuée essentiellement au niveau du duodénum et a un degré

moindre dans le jéjunum.(Olivier ; 2001).

Cette absorption est conditionnée entre autre par 1’acidité gastrique, qui transforme le fer
ferrique (Fe3+) en fer ferreux (Fe2+) pour le rendre absorbable passivement par

I’entérocyte.(Maton ; 2008).

Elle intéresse le fer présent sous forme héminique et non héminique (inorganique).(Olivier ;
2001).

Les entérocytes matures, au sommet de la villosité duodénale, absorbent le fer a partir des
aliments et assurent son transfert vers le plasma. Au pdle apical, Dcytb (Cytochrome b réductases),
une réductase membranaire, réduit le Fe (111) en Fe(I1) celui-ci étant par la suite transporté a travers

la membrane par Nramp2/DMT1 (divalent métal transporter-1) (Omar et al ; 2006).

Un transféré a la membrane basolatérale et transporté a travers celle-ci grace a un deuxiéme
transporteur membranaire, la ferroportinel (ou Iregl ou MTP1) Le fer est ensuite ré oxydé par
I’héphaestine, une ferroxydase membranaire cuivre-dépendante et pris en charge par la transferrine
plasmatique (Apo-transferrine). Le fer non transféré au plasma est stocké par la ferritine, puis
éliminé par désquamation des entérocytes matures. Le fer héminique absorbé au pdle apical sera
libéré par I’héeme oxygénase et exporté de la méme fagon que le fer non héminique, le fer libéré est
soit stocke dans la ferritine, soit rélargi dans la circulation sanguine par la ferroprotéine et ou il est
oxyde en Fe (II1) par la céruloplasmine et transporté via la transferrine pour une utilisation
future.(Beaumont et al ; 2003).
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Le recyclage du fer par les macrophages est couplé a son oxydation par la céruloplasmine,

une oxydase cuivre-dépendante plasmatique.(Goncalves et Beaumont ; 2005).

11.6. Transport de fer dans le plasma

11.6.1. Transferrine

La transferrine est la protéine circulante du fer sous forme de fer ferrique (Fe3+), également
appelée sidérophiline, est une glycoprotéine de 80 000 daltons produite par les hépatocytes. (Arleta
etal ; 2012).

La transferrine posséde 2 domaines capables de fixer le fer avec une affinité équivalente : il
existe donc de la transferrine di ferrique, de la transferrine mono ferrique et de I'Apo transferrine.
Le fer qui se lie a I'Apo transferrine provient du tube digestif, mais aussi de la rate ou ont éteé
préalablement phagocytées les hématies sénescentes, et du foie, principal organe de stockage du
fer. Ainsi, la transferrine assure en permanence une redistribution du fer au sein des différents

organes. (Beguin ; 2002).

D'autres protéines plasmatiques peuvent lier le fer, a un moindre degré : la ferritine
plasmatique, qui a I'état normal contient peu de fer, I'naptoglobine, et I'némopexine(Olivier l et al ;
2000).

11.6.2. Récepteur soluble de la transferrine

Le récepteur soluble de la transferrine (STfR) est la forme protéolysée et circulante du
récepteur membranaire de la transferrine. Il augmente lors d’une carence en fer. Le récepteur de la
transferrine (TfR) est majoritairement exprimé par les précurseurs érythroides (Captant environ 70
% du fer lié a la transferrine plasmatique) mais disparait des érythrocytes matures (Weiss et
Goodnough ; 2005).

I1.7. Reépartition de fer

Le fer est indispensable a la vie cellulaire car il intervient dans I’activité biologique de
nombreuses protéines auxquelles il est associé. L'organisme contient 30-40mg.kg-1 de fer, ce qui
représente environ 4 g (71 mmoles) chez un adulte sain répartis entre fer héminique a I'état ferreux
(Fe2+) et non heminique a I'état ferrique (Fe3+), résulte d’un équilibre entre les entrées de fer dans
I’organisme et les pertes de fer. Cet équilibre est possible grace a une régulation du niveau

d’absorption du fer. (Olivier et al ; 2000).
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Tableau 1.5 : Répartition du fer dans I’organisme humain.(Valdiguie ; 2000).

- Hémoglobine 2.4 ¢ (60 %) FER

- Myoglobine 02¢(5%) HEMINIQUE

- Enzymes respiratoires cellulaires (Fe*)
(cytochromes, oxydases, peroxydases,

catalases, enzymes du cycle de Krebs...) 0,01 g

- Fer plasmatique lié a la transferrine 0,005 g FER

et fer des liquides extracellulaires NON HEMINIQUE
- Fer des réserves (ferritine, hémosideérine) 14 ¢ (35 %) (Fe™*)
TOTAL #4g

11.8. Reserve en fer

Elles représentent a peu pres 35 % du fer total sous deux formes de stockage, la ferritine et
I'némosidérine dans laquelle le fer est sous forme ferrique. Ces deux types de réserves se trouvent
surtout au niveau du foie, de la rate et de la moelle osseuse. La ferritine représente la forme de
stockage rapidement disponible, alors que dans I'némosidérine le fer est plus difficilement
mobilisable.(Valdiguie ; 2000).
11.8.1. Ferritine

La ferritine est la macromolécule de stockage du fer intracellulaire, mais elle est mesurée
dans le sérum. Sa concentration est le reflet fiable des réserves en fer, sa supériorité par rapport a
la saturation de la transferrine et les indices érythrocytaires, pour évaluer les réserves en fer de
I’organisme lors d’une anémie et renseigne sur le rapport de vraisemblance d’une carence en
fonction du taux de ferritine. Le taux de ferritine varie significativement selon 1’age, le sexe et les
dons de sang réalisés.(Zacharski et al ; 2000).
11.8.2. Hemosidérine

Forme stable de réserve martiale elle ne libére son fer que trés lentement. C'est un complexe

fer-protéine qui dériverait d'une digestion lysosomiale des agrégats de ferritine.(\Valdiguie ; 2000).

11.9. Perte de fer
Le fer est recyclé dans I'organisme et les besoins doivent juste compenser les pertes : - Pertes

réguliéeres: Elles sont le fait de la desquamation cellulaires digestives et cutanées, des pertes
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urinaires, d’une excrétion biliaire, et de la sudation représente environ 1 mg.j-I pour un adulte. -
Pertes éepisodiques liées aux hémorragies, aux pertes menstruelles (4mg/j), a la grossesse, a
l'allaitement.(Fillet ; 2009).

11.10. Régulation du métabolisme cellulaire du fer

La régulation des entrées selon les besoins occupe une place centrale dans le métabolisme du
fer qui doit donc étre strictement contr6lé pour éviter 1’apparition de situations pathologiques
(Mckie et al. 2001).

-La régulation systémique de 1’absorption intestinale est assurée par 1’hepcidine d’origine
hépatique qui est I’hormone centrale de régulation du fer. L’hepcidine se fixe au seul exporté
membranaire connu du fer : la ferroprotéine. Ainsi, I’hepcidine diminue I’absorption intestinale de
fer et bloque la sortie du fer des macrophages et des hépatocytes grace a sa liaison et a
I’internalisation de la ferroprotéine «FPN». Des niveaux anormaux d’hepcidine entrainent des

situations de surcharge en fer ou de carences en fer (Cattan ; 2004).

- Régulation intracellulaire de 1’absorption intestinale

L’identification de toutes ces protéines de transport, notamment DMT1, Dcytb et FPN, a été
d’une grande importance pour les études de la régulation de 1’absorption du fer a I’échelle cellulaire
et moléculaire. Le niveau d’expression de chacune d’elles est contrdlé par de multiples voies,
dépendant de la composition en fer du régime alimentaire et des besoins de fer de 1’organisme. La
régulation du contenu cellulaire global en fer fait intervenir des éléments qui contrdlent I'entrée, la
sortie et la répartition intracellulaire du fer permettant d’éviter des phénomeénes délétéres.(Mckie

etal ; 2001).
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Figure 1.12 : Homéostasie du fer.(Beaumont et Karim ; 2013).

11.11. Role biologique

Le fer, essentiel a de nombreux processus biologiques, est de ce fait indispensable a la vie
cellulaire. Au niveau de 1’organisme, il permet le transport de 1’oxygeéne aux tissus et au niveau
cellulaire, il participe a de nombreux processus tels que la synthése de ’ADN, le transport
d’électrons et la respiration. Environ 60 %- 75 % du fer de 1’organisme est associ¢ a I’hémoglobine
des globules rouges circulants de la myoglobine et de protéines de la chaine respiratoire et
I’érythropoicse journaliére nécessite 25 a 30 mg de fer. (Valdiguie ; 2000).

Cet apport est principalement assuré par le recyclage du fer héminique par les macrophages
tissulaires suite a la phagocytose des globules rouges sénescents et au catabolisme de I’héme. Les
25 % restants sont destinés a la synthése de la myoglobine, des cytochromes, des enzymes catalases
et peroxydases, molécules porteuses de Ferro ou Ferri porphyrines et des protéines fer-soufre des

chaines respiratoires mitochondriales (Valdiguie ; 2000).

11.12. Variations pathologiques

11.12.1. Carence martiale
C’est la cause la plus fréquente d’anémie (Anémies microcytaires hypochromes). Les causes

des carences martiales sont dominees par les saignements chroniques, digestifs ou gynecologiques,
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Plus rarement également, il s’agit d’une malabsorption intestinale du fer liée a une maladie du tube
digestif. En revanche, la carence martiale due a un défaut d’apport alimentaire isolé n’est pas une

cause reconnue, méme chez des sujets dénutris ou malnutris.(Valdiguie ; 2000).

11.12.2. Surcharge en fer
L’exces de fer est toxique, notamment par la production excessive d’especes réactives de
I’oxygeéne qu’il peut générer liés a la production de radicaux libres par la réaction de Fenton : H202
+ Fe2+ --> HO- + HO- + Fe3+. (Valdiguie ; 2000).
+ Héréditaire
L’hémochromatose héréditaire de transmission autosomique récessive ou une forme
dominante, est une maladie associée a une absorption normale du fer, conduisant a une
accumulation progressive du fer dans les tissus de 1I’organisme, plus ou moins importante suivant
le gene en cause (défaut plus ou moins sévére de réponse de I’hepcidine plasmatique face au
développement de la surcharge en fer).(Valdiguie ; 2000).
+ Acquise
Résulte, soit d’un apport exogene en fer trés excessif (transfusions sanguines ou régime
alimentaire anormalement enrichi en fer), soit secondairement a une pathologie associée, telle que
I’hémolyse.(Fernandez et Ballart ; 2000).

11.13. Fer et grossesse

Au cours de la grossesse, il y a une augmentation des besoins en fer secondaire a
I’augmentation de la masse sanguine, a la croissance fcetale et au développement placentaire et
parallélement, il existe une majoration compensatrice de 1’absorption intestinale du fer alimentaire.
Au cours du troisieme trimestre de la grossesse, le foetus emmagasine les réserves de fer dont il

aura besoin pendant les six premiers mois de sa vie.(Fernandez et Ballart ; 2000).

A. Apport de fer recommandé pendant la grossesse

L’ Apport nutritionnel recommandé (ANR), il a été fixé a 27 mg de fer par jour pendant la
grossesse. Il s’agit de la quantité moyenne de fer dont la plupart des femmes enceintes en santé ont
besoin chaque jour pour combler leurs besoins de fer. Cette apport a été fixé a ce niveau pour
permettre aux femmes de commencer a emmagasiner des réserves de fer dés le début de la

grossesse afin d’en avoir suffisamment pendant le troisieme trimestre.(Rymer., 1996).
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B. Déficience de fer et anémie ferriprive

I1 est possible que les femmes n’obtiennent pas suffisamment de fer pendant la grossesse
pour les raisons de faible biodisponibilité du fer fourni par leur alimentation. Le manque de fer
peut entrainer I’anémie ferriprive, qui se manifeste le plus souvent pendant le troisiéme

trimestre.(Rymer., 1996).

L’anémie par carence martiale en début de grossesse augmente le risque de prématurité, de
mortalité périnatale et d’hypotrophie feetale. Les risques d’accouchement prématuré et de naissance
d’enfants de faible poids sont respectivement 2,5 et 3 fois plus élevés chez les femmes présentant

une anémie ferriprive que chez celles ayant une anémie d’une autre cause.(Rymer ;1996).
C. Prise d’un supplément de fer pendant la grossesse

La supplémentation systématique en fer de la femme enceinte n’est pas nécessaire. En
revanche, en cas de carence martiale avérée (hémoglobine < 11 g/dl et hématocrite < 32 %), il est
recommandé de prescrire 20 a 30 mg/jour de fer a partir de 20 SA. La supplémentation de routine
de 100 mg de fer en I’absence d’anémie peut étre potentiellement dangereuse par augmentation

significative du stress oxydatif et les complications de la grossesse.(Rymer ; 1996).
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Chapitre 03 L’anéemie

I- L’anémie

L'anémie constitue un vaste probleme de santé publique associé a un risque accru de mobilité
et de mortalité, surtout pour les femmes enceinte et les jeunes enfants. Il s'agit d'une maladie; a la fois
nutritionnelles (carences en vitamines et en minéraux) et non nutritionnelles (infections) ; qui
surviennent fréeqguemment en parallele. On suppose qu'un des facteurs de contribution les plus coutants
est le manque de fer, et I'anémie résultant de cette carence en fer est considérée comme l'un des dix

principaux contributions au poids global des maladies. (Libbey, 2001).

L’anémie est une baisse anormale du taux d’hémoglobine dans le sang. L’hémoglobine est
contenue dans les globules rouges (ou hématies). Sa valeur seuil en dessous de laquelle on parle
d’anémie est variable selon 1’age et le sexe. Les causes d’anémie sont multiples mais la carence en

fer est la plus frequente. (Agul B et al ; 2003).

» L’anémie est définie par un taux anormalement bas d’hémoglobine. Cette substance est
présente dans les globules rouges du sang. Elle leur permet de transporter 1’oxygeéne vers tous

les organes du corps.(Atul B, et al 2003).
Le taux normal d’hémoglobine varie en fonction du sexe et de 1’age. Le diagnostic d'anémie est

porté lorsque le taux d'hémoglobine est inférieur a ces valeurs seuils :

= 14 grammes par décilitre de sang (ou g/dl) chez le nouveau-né ;
= 13 g/dl chez I’homme adulte ;
= 12 g/dl chez la femme adulte ;
= 10,5 g/dl chez la femme enceinte, a partir du second trimestre de grossesse. . (Atul B, et al
2003).
I.1. Epidémiologie

Probléme mondial majeur

v" Femmes entre 15 et 44 ans.
v' Enfant avant I'age de 5 ans.

v" Femmes enceintes.(Muller ; 2007).

1.2. Les symptomes de I'anémie

Les signes de I’anémie varient en fonction de sa séverité. Par exemple, une anémie légére, avec
un taux d’hémoglobine peu diminué, donnera peu ou pas de symptomes. C’est particulierement le cas

si elle s’est installée lentement, car le corps a eu le temps de s’y habituer.
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Quand I’anémie est plus forte, plusieurs symptdmes sont visibles :

Paleur, bien visible a I’intérieur des paupieres ; fatigue persistante ; palpitations ;

Etourdissements, faiblesse en se levant d’une chaise, sensation de téte qui tourne ; Maux de téte.

Devant un ou plusieurs de ces symptomes, il est nécessaire de consulter un médecin. (Muller ;
2007).

1.3. Mécanismes physiopathologiques des anéemies
Deux grands mécanismes peuvent étre responsables d'une anémie:

La destruction accélérée des hématies circulantes, et la production insuffisante par la moelle
osseuse. Le premier groupe correspond a des anémies dites "régénératives” car la moelle stimule par
I'nypersécrétion due a I'nypoxie, subit une hyperplasie érythropoiétiques compensatrice avec sortie

d'un accru des réticulocytes.(Harel ; 2006).

Les anémies du second groupe liés a une insuffisance de production médullaire ont, ou
contraire un nombre abaissé de réticulocytes (ou non élevé malgré I'anémie, ce qui revient au méme

elles sont dites "régénératives.(Harel ; 2006).
1.4. Classification physiologique des anémies

On utilise les divers paramétres de I’hémogramme : hémoglobine, indicesérythrocytaires (VGM
et CCMH), autres (anomalies quantitatives/qualitatives les leucocytes et/ou des plaquettes, présence
de cellules anormales circulantes, ...)

* La numération des réticulocytes est indispensable dans de nombreux cas.(Ayed ; 2015).
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Figure 1.13 : classification physiopathologiques des anémies.(Ayed ;2015).
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1.5. Volume globulaire moyenne

e Microcytaire (petit): VGM <8011
e Normocytaire: VGM 80-90
e Macrocytaire (grand): VGM>96 fl.(Somogyi ; 2006).

1.6. les types d'anémie

1.6.1. anémie microcytaire:(VGM< 80 fl. selon les laboratoires) ou hypochromes (CCMH< 31 P
100)

Anémie avec un VGM inférieur aux limites de la normale. La microcyte est avérée au-dessous
de 80 fl. Entre 80-82u3, cela dépend du réglage de l'automate de laboratoire. L'anémiepurement
hypochrome (avecCCMH inférieure a 310) est rue. Car la diminution du VGM précédé
habituellement celle de la CCMH. Toutefois, dans les anémies microcytaires normo chrome, une

hypochromie est trés habituellement signalée sur le frottis.(Varet ; 2007).
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Figure 1.14: Approche générale de diagnostic de mécanismes d'une anemie.(Varet ; 1997).
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1.6.1.1. Anémie ferriprive

L'anémie est observée lorsque les réserves en fer de I'organisme sentent diminuées, il s'agit

d'une anémie microcytaire hypochrome.(Fillet.G ; 2009).

1.6.1.2. anémie liée a une thalassémie

Les thalassémies, encore appelées dans leur forme majeure anémie ou maladie de Cooley
(Thomas Benthon Cooley), sont des formes d'anémies héréditaires, faisant partie
des hémoglobinopathies (déficiences dans la synthése de I'némoglobine des globules rouges). Cela se
traduit par une anémie assez importante. On observe également une hypertrophie de la rate et des
déformations du crane et des os longs. La maladie est également connue sous I'appellation populaire

de « maladie méditerranéenne ».(Anonyme ; 1989).

Méme s'il existe deux sortes de thalasseémie (alpha et béta), du fait de la rareté de la premiere,

les thalassémies « sans précision » correspondent, en fait, a des thalassémies béta.(Anonyme ; 1989).

1.6.2. Anémie macrocytaire

Anémie par VGM augmenté (>96u3). Notamment I'anémie macrocytaire. Celle-ci se manifeste
par des globules rouges anormalement grands. Elle résulte d'une carence en acide folique ou
en vitamine B12. (Varet ; 2007).

Un syndrome de malabsorption, l'absence de facteur intrinseque, des grossesses répétées,
la malnutrition et l'alcoolisme peuvent en étre responsables. La prise en charge de la cause est
fondamentale. Le traitement repose sur des injections intramusculaires de vitamine B12 et/ou d'acide
folique.(\Varet ; 2007).

1.6.2.1. Anémie par carence en vitamine B12

Organisme a besoin de vitamine B12 et de folates pour produire une quantité suffisante de
globules rouges. L'anémie causée par une carence en vitamine B12 est également appelée anémie
pernicieuse; elle se manifeste habituellement quand I'absorption de la vitamine B12 par I'organisme
s'avere inadéquate ou en préesence de troubles intestinaux. Ce type d'anémie peut aussi étre di a un

manque de vitamine B12 dans le régime alimentaire.(Fillet ; 2009).
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1.6.2.2. L’anémie par carence d’acide folique

Une carence en acide folique produit des globules rouges de grande taille, tout comme
I’anémie par carence en vitamine B12. L’une des causes les plus communes est tout simplement le
fait de ne pas ingérer une quantité suffisante de ce nutriment. Le corps ne stocke pas d’acide folique
pendant de longues périodes comme avec d’autres nutriments, raison pour laquelle il peut y avoir des
problémes si 1’on ne prend pas assez d’acide folique pendant nos repas. Les femmes enceintes
présentent un risque plus élevé de souffrir ce type d’anémie d0 au fait que pendant la grossesse, les
besoins en acide folique sont augmentés de deux tiers. La consommation de la quantité adéquate
d’acide folique pendant la grossesse est importante, et ce depuis le début de celle-ci, afin d’éviter

d’éventuelles malformations de la colonne vertébrale du feetus.(Anonyme ; 1989).
1.6.3. Anémie normocytaire (VGM normal)

L'anémie normocytaire désigne une anomalie du nombre des globules rouges présents dans le
sang, mais la taille de ces globules rouges est normale. Les signes de I'anémie associent
paleur, fatigue, maux de téte, augmentation des rythmes respiratoires et cardiaques.
Une hémorragie parfois sévéere et brutale, peut en étre la cause. Si I'anémie est trop profonde sur
I'analyse sanguine, il peut étre nécessaire d'avoir recours a des transfusions de globules rouges. Plus
rarement, I'anémie normocytaire est attribuée a des atteintes immunologiques ou a des anomalies de

la membrane de I'hémoglobine. (Varet ; 2007).

1.6.3.1. Anémie de I’affection chronique (anémie inflammatoire)

Plusieurs maladies chroniques peuvent perturber la capacité de I'organisme a produire des
globules rouges, par exemple l'infection a VIH (virus de I'immunodéficience humaine) et le sida, la

polyarthrite rhumatoide, la maladie de Crohn et les atteintes rénales. (Varet ; 2007).
1.6.4. Autres types d'anémie
1.6.4.1. Anémie hémolytique: (VGM<11011)

Ce sont des anemies hémolytiques dures a I'égression de I'érythrocyte par un facteur

extrinséque.
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Selon le cas, le taux de production de globules rouges est normal ou élevé, mais ceux-ci sont

détruits trop rapidement. Cette maladie est acquise ou héréditaire. Acquise, elle peut étre du a

-une reéaction du systéme immunitaire (auto immune ou allergique).

-a la presse de toxines dans le sang.

- & des affections (ex: la malaria). (Varet ; 2007).

1. Contexte infectieux hémoculture, goutte épaisse

2. Recherche de médicaments oxydants

3. Recherche de médicaments connus pour pourvoir induite des anticorps

hémolysants ou d'introduction récente sur le marché
4. Test de combs direct érythrocytaire
5. Recherche de schizocytes.
A\ 4 A\ 4 ‘L \4
Hémolyse Hémolyse Hémolyse Hémolyse Hémolyse Hémolyse
bactérienn palustre toxique immino-allergique auto-immune mécanique
e
v
Dosage G6PD
Déficit Normal

Figure 1.15 : Anémie hémolytique aigue. (Varet ; 2007).
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I1. L’anémie ferriprive

L'anémie est observée lorsque les réserves en fer de l'organisme sont diminuées, il s’agit d'une
anémie microcytaire hypochrome. Une des anémies carentielles la plus répandue dans le monde plus

fréquente chez la femme en activité génitales et le nourrisson. (Anonyme ; 1989)
Des études statistiques ont montrées que:
-A Uppsala 10 a 20% de la population féminine présente une carence en fer
-A Goteborg sur 855 hommes de plus de 50 ans 1% ont une carence en fer
Les études faites en Algérie montrent:
-En 1974 Alger y des fortes estimait a 50% la proportion d'anémie parmi les femmes enceintes.

- Une étude plus ancienne : 1967 balafons : 44% des consultantes en gynécologie-obstétrique avaient

une carence en fer dont 77% avait une grossesse normale.

-les données concernant l'enfant: chonakir 1974: dans une enquéte de quartier 14% d'anémie

ferriprive dans la moelle osseuse mais reste modérée.

-Stimulation par 1'érythropoiétine: en raison de I’anémie. (anonyme. 1989), (Manuila A etal ; 1981).
11.1. Physiologie de I'anémie ferriprive

La déplétion se fait d'abord au dépens des réserves (ferritine puis hémosidérine) la chute de la
ferritine est I'anomalie la plus précoce d'une carence martiale débutante puis réaction a I'épuisement
des réserves le taux de transferrine augmente (ce qui se traduit par une augmentation de sa capacité
total de saturation puis le fer sérique chute. Le coefficient de saturation est donc diminué dans la
moelle, la coloration de perles montre une disparation des sidésoblastes. (Anonyme ; 1989)

Aprés une longue période de déficit martiale, I'anémie apparait microcytaire puis hypochrome.
Le fer étant le principal constituant de I'neme. Sa carence diminué la synthése de I'hnemoglobine
augmente le nombre de mitoses des érythroblastes (qui est conditionné par la concentration en
hémoglobine): d’ou une production de petit hématies, en nombre en coré normal (Imocrocytose

isolée) I'anémie appat peu apres : ¢’est une anémie centrale par insuffisance médullaire qualitative.
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Quant au signe cutané —muqgueux des carences martiales, ils sont dus a la perturbation
rapide.(Christiaan, B ; 1998).

Le traitement martial corrigera toutes les anomalies dans la séquence inverse de leur apposition.
(Christiaan, B ; 1998).

11.2. Diagnostic d'une carence en fer

Au fur et a mesure que développe la carence en fer les réserves diminuent comme le montre
d'absence d'hémosidérine a la coloration de perles dans la moelle. Le taux du fer serique décroit celui
de la transferrine (ou sidérophiline) s’éléve (la saturation de la transferrine tombe a 15% ou dessous)
les sidérolites disparaissent de la moelle et une anémie modéré normocytaire normo chrome. C'est
seulement apres cette séquence que se constitue I'anémie hypochrome microcytaire de la carence en
fer grave, avec un VGM inférieur a 80 microns cubes une CCMH inférieure a 30%. Puis le fer sérique
inférieur & 40 g pour 100ML une capacité totale de fixation de la transferrine supérieur a 400 g pour
100 ml, un coefficient de saturation de la transferrine inférieur a 10%, et une déplétion du fer
tissulaire. (Anonyme, 1989).

Ainsi les éléments diagnostiques les plus sensibles pour la détection d'un déficit précoce modéré
sont la coloration médullaire du fer et la délimitation du coefficient de saturation de la transferrine.
(Anonyme, 1989).

11.3. Symptomatologie clinique

+ Age et sexe: plus communs chez la femme avant la ménopause que chez I'nhomme
+ Enfant: les 2 sexes sont également atteints, plus fréquente entre 6 et 20 mois, surtout le

prématuré.(Anonyme, 1989).

L'asthénie est fréquente peu significative, la fievre surtout chez I'enfant les manifestations
cliniques sont celles de I'anémie chronique associés a des signes de sidéropénie, dans certains cas les
signes d'appel sont ceux de la maladie sous jasant isolée ou associes aux signes de carence en fer.
(Anonyme, 1989)
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11.4. Physiopathologie

Tableau 1.6 : Les différentes étapes successives d'une carence en fer quel que soit la cause.
(Anonyme ; 1989)

Etape de la | Etat des | Fer sérique | Anémie Microcyte Autres faites

carence réserves hypochrome

Début Réduites Normal absente -- -

Déficit lent Nulles Diminue Absente -- --

Apparition de | Nulles Diminue Modérée Quelque

I'anémie globule rouge -

Anémie Nulles diminue Marqueé Nette Signes

évidente cutanés et
muqueuse

11.5. Les causes principales de I'anémie ferriprive

L'anémie par carence en fer est un symptéme et il essentiel de recherche la cause.Repose sur
I'interrogatoire qui précisera les conditions nutritionnelles, la notion de saignement surtout génital on

digestif (importance de préciser la couleur des selles a la recherche d'un méléna).(Anonyme, 1989).
11.5.1. Les carence d'apport

Sont fréquente doivent étre retenues en cas d'alimentation pauvre enfer et lorsque les besoins

en fer sont accrus.(Anonyme, 1989).

Nourrisson: aprés le 6éme mois en cas de régime déséquilibre alimentation lactée exclusive

prolongée.(Anonyme, 1989).

Le prématuré: I’apparition de la carence est plus précoce car les réserves sont plus faibles a la

naissance.(Anonyme, 1989).

La femme enceinte ou dans le post-partum: un réle favorisant de la multiparti, des hémorragies

de la deélivrance trop importantes.(Anonyme, 1989).Le vieillard malnutri: I'anémie peut étre
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secondaire a une carence d'apport, mais n'est retenue qu'apres élimination d'une spoliation sanguine

répétée surtout en rapport avec une carence digestive. (Anonyme, 1989).
11.5.2. Les saignements chronique

Chez la femme, hémorragies génitales sont les causes la plus fréquente surtout d'origine utérine:
ménorragies, métrorragies, d’ou la nécessitent d’un interrogatoire soigneux Elles sont cause locale:

tumeurs bénignes ou malignes ou hormonale. (Anonyme, 1989).

Les hémorragies digestives: cause majeure chez I'homme, et une cause non négligeable chez la
femme. Le diagnostic est facile quand le saignement est évident il est plus difficile en cas de
saignement occulte : importance de recherche du sang dans les selles, l'interrogatoire, lI'examen
clinique orientent I'étude radiologique ou endoscopique: Haute gastro —de duodénale ou basse
rectoscopie et coloscopie permettent le plus souvent de retrouver la cause les plus freguemment

rencontrées sont: (Anonyme, 1989).

e Ulcéres gastro-bulbaire
e Hémorroides
e Varices cesophagiennes
e Gastrine médicamenteuse en rapport avec la prise d'aspirine ou anti inflammatoire non
stéroidiens, plus rarement de corticoides
e Carences digestifs: gastrique et colique
e Polypes, diverticuloses. (Anonyme, 1989).
Les autres causes ont plus rares, épistasie répétes, sujets dialysés, perte de sang dans le systeme

extracorporel, hémoglobinuries Carence d'absorption sont également rares .

Gastrectomie ou s'integrent I'achlorydie, le court-circuit duodénal et la réduction de l'apport

alimentaire. (Anonyme, 1989).
11.5.3. Géophagie

Sujet absorbant de la terre ou du platre, il s'agit soit d'enfants soit de jeunes filles, la guérison

est obtenue par le traitement martial. (Anonyme, 1989).
11.5.4. Dans les syndromes de mal absorption

La maladie cceliaques doit étre recherchée par la pratique systématique d'une biopsie jéjunale
lorsque la carence en fer n'est pas en rapport avec une hémorragie notamment entre 3 ans et la percuté,

aussi chez I'adulte. (Anonyme, 1989).
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11.5.5. Signes de sidéropénie

Les ongles sont fragiles longitudinalement, cet aspect n'est pas spécifique ils s'aplatissent puis
apparition de la koilonychie les ongles s'incurvent deviennent concaves en™ petite cuillére” signe plus

typique les cheveux sont sec cassant, fin tombent.
-Les dents deviennent friables dans les carences avancées

-Les levres sont seches fissurés surtout a la commissure réalisant la stomatite angulaire. (Anonyme,
1989)

Langue siégé glossite, il s'agit d'une atrophie pilaire peut étre accompagnée par
engourdissement ou picotement spontanés ou provoqués par différents aliments ou boissons. Il existe

un certain degré de rougeur et mémé exulcération.(Anonyme, 1989).

L'attendre des 2/3 antérieure est la premiere a appairer dysphagie haute: dysphasie de Paterson
Kelly on Plummer Vincent: atteinte de la bouche supérieur de I'cesophage elle est trés rare.
(Anonyme, 1989).

Gastrite atrophique: est fréquente signes cliniques absents ou minimes. La splénomégalie

fréguemment rencontrée, de petite taille.

Chez I’enfant si I'anémie est de longue durée, un retard statural modéré peut s'installer. (Anonyme,
1989).

11.6. Diagnostic biologique

Les signes biologiques vont confirmer I'anémie, préciser son caractére également affirmer la

sidéropénie.(Anonyme, 1989).
L'anémie et son caractere sont affirmé par :

1- L'hémogramme
e Le taux d'hémoglobine est inférieur a 13g % ml chez I'homme 12% cher la femme, et
11% cher la femme enceinte et le vieillard.
e Les indices hématemetiques vont montrer une diminution du VGM inférieur a80 u3
et une diminution de la CCMH inférieur a 32% il s'agit d'une anémie microcytaire

hypochrome.
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e Le taux de réticulocytes, normal diminué, ou parfois légerement augmenté en
pourcentage mais en valeur absolue inférieur & 120000/mma3 il s'agit d'une anémie a
régénérative. (Anonyme, 1989).
2- le frottis sanguin
Confirme ou remplace les indices hématémetiques: la microcytaire et I'hypochromie. Il montre
des globules rouges pales et petites avec poikilocytose.
Le médullogramme est inutile, montre une augmentation du pourcentage des érythroblastes
entre 30a 45% ce sont des érythroblastes a cytoplasme clair, déchiquete.
En cas de carence mixte (fer+ acide folique) montre des méga blastes et macronomoblastes.
(Anonyme, 1989).
3-la sidéropénie est affirmé sur

> Le dosage du fer sérique: le fer sérique est abaissé inférieur a70ug% par
La TIBC est souvent augmentée supérieur a 350ug/100ml ou 72pug mol/l le coefficient de
saturation de la transferrine est toujours réduit inférieur a 16% et pourrait atteindre des valeurs

inférieurs a 5%, la ferriténémie (par dosage radio-immunologique) inferieurs al2 mg/I.
La coloration de perles des frottis médullaires confirme I'absence de fer (non indispensable)

Ces deux derniers examens ne sont réalisables que dans les laboratoires spécialisés et ne sont pas

indispensables au diagnostic.(Anonyme, 1989).
+ Santé publique

Certains pays industrialisés ont adapté un enrichissement systématique obligatoire de certains
aliments (farines enrichies en fer aux USA) faisant le fer d'un statut de médicament a un statut
d'aliment, obtenant ainsi une réduction de la prévalence des déplétions en fer dans les groupes a risque
élevé. (Christiaan, B ; 1969).

Partie théorique Page 54






Chapitre 01 : Materiel et
méthodes.



Chapitre o1 Matévriel et méthodes

I. Matériel
I.1. Patients et période d'étude

Notre stage s’est effectué sur une période de six moins dans le laboratoire de I'établissement

spécialisée de Bouguerra Boulaares (Bakaria) et laboratoire de Kheldi Abdelaziz.

Dans cette étude ont utilisé 100 patients (entre 2 ans — 80 ans). Le tableau suivant représente la

population d’étude :

Tableau I1.1 : populations d’étude.

Femme Homme La somme
Malades 64 36 100
Témoins 64 36 100

1.2. Populations d’étude

Notre étude a été réalisée sur des gens habite dans la région de Tébessa selon des critéres
spécifiques suivant :
e Hb<9
e VGM <82

1.3. Matériels de laboratoire

e Centrifugeuse horizontale

Figure 11.1 : Photo original de centrifugeuse.

Partie pratique Page 58



Chapitre o1 Matévriel et méthodes

e Spectrophotométre

Figure 11.2 : Photo original de Spectrophotometre.

e Tube : -tube sec
-tube EDTA

Figure 11.3 : Photo original des tubes.
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e Micropipette (de 1000ul et de 200 pl).

Figure 11.4 : Photo original de Micropipette.

e Bain-marie

Figure 1.5 : Photo original de Bain-marie.

1.4. Réactifs

Fer sérique (ferrozinecolorimétrique)
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Figure 11.6 : Photo originale Fer sérique (ferrozine colorimétrique).

1. Méthodes

I1.1. Mise au point d’un questionnaire

Toutes les patientes ont répondu a un questionnaire (Annexe) incluant :

-Les données sociales : 4ge, nombre des enfants et la région d’habitat, niveau d’instruction,
revenu mensuel rapporté a la taille de la famille, type d’alimentation consommé.

-Les données cliniques : la durée de permanence dans cet hdpital, les symptémes de
I’anémie, symptomes liée a un faible taux de ferritine, symptomes d’exée de ferritine. S’il

fait un traitement par le fer ou des vitamines

11.2. Méthode de prélevements sanguins

Le prélévement du sang a été réalise le matin a jeGne. Au niveau de la veine du pli du coude.
Le sang est recueilli dans des tubes a anticoagulants (EDTA) et tube sec. Un prélévement sanguin

est un acte consistant a prélever une petite quantité de sang, a retenir une veine avec une aiguille

dans un tube a prélévement pour fin d’analyse.

11.2.1. matériel utilisée

> Aiguilles de prélevements.
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»  Gamme de tubes en fonction des analyses.
» Gants.

»  Garrots.

> Antiseptiques alcool

»  Coton.

»  Compresses stériles.

> Portoir

»  Poubelle avec couvercles en plastique et de couleur jaune portant le sigle du risque

biologiques pour recueillis les déchets infectieux non coupants et non tranchant.

Figure 11.7 : Photo original de matérielles utilisé pour prélévement sanguin.

11.2.2. La technique de prélevement sanguin

Incliner le bras vers le bas

Masser légérement les veines en direction distale

Faire serrer le poing

Tapoter la veine

Antisepsie du site choisi a 3 reprises et laisser sécher entre chaque couche

Piquez avec la main droite a un angle de pose d’environ 10 a 20 degrés.

N o g s~ e D e

L’introduction du tube dans la porte tube
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8. Le retrait de I’aiguille et la pose d’une compresse propre et La compression du point par le

patient.

Figure 11.8 : La technique de préléevement sanguin.

- apres le prélevement du sang en fait la centrifugation du sang pour sépare le plasma.
e Letube EDTA et tube sec est centrifugé a 3000 tours par minutes pendant cing minutes.
Par la suite, le sérum est récupéré pour le dosage de fer sérique

e Letubea (EDTA) a été utilisé pour le dosage des parametres hématologiques (FNS)

11.3.Méthode du dosage des parameétres biochimiques

Les paramétres biochimiques sont mesurés quantitativement par la méthode basé sur le

Spectrophotomeétrie a absorbation moléculaire sur le sérum des patients.
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11.3.1. Méthode de dosage de Fer sérique
A. Principe

Le fer se dissocie du complexe sérique fer-transferrine en milieu acide faible .le fer libre est
réduit en un ion ferreux au contact de I'acide ascorbique. Les ions ferreux en présence de FerroZine

forment un complexe coloré (ITANO., 1934).

Acide ascorbique

Transferrine (Fe*)+ e < 2Fe*? + Transferrine

Fe*2complexe coloré FerroZine

v

B. Signification clinique

Le fer est le constituant base d’un grand nombre d’enzymes. La myoglobine, protéine

musculaire, contient du fer, tout comme le foie.

Le fer est nécessaire pour la production de ’hémoglobine, molécule qui transporte I’oxygéné a
I’intérieur des globules rouges. Un manque de fer entraine une anémie terpénique. On trouve des
niveaux élevees de fer dans I’hémochromate, la cirrhose, I’hépatite aigue et dans les concentrations

élevées en transferrine. La variation de jour est commune, chez les populations saines.
Le diagnostic doit prendre en compte les données cliniques et de laboratoire

Tableau 1.2 : les réactifs de fer sérique (ferrozine colorimétrique)

R1 Tampon Acétate pH 4.9

R2 Réducteur Acide ascorbique

R3 Couleur Ferrozine

IRON CAL Patron primaire de détection de fer 100
ng/dl

C. Préparation

+ Réactifs de travail :

o Réf(1001247).dissoudre le contenu d’un tube de réactif R2 dans d’un flacon de tampon
R1.
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e Refermer et mélanger doucement jusqu’a la dissolution du contenu.
e Stabilité : 3mois a 2-8°C ou 1 mois atempératureambiante (15-25°C).

+ Conservation et stabilité :

Tous les composants du Kit sont stables jusqu’a a la date de péremption indiquée sur le flacon,
et s’ils sont maintenus hermétiquement fermés a 2-8°c, a I’abri de lumiére et des sources de

contamination. Ne pas utiliser les réactifs en dehors de la date indiqués.
Indices des détériorations des réactifs :

-présence de particules et turbidité

-absorbation (A) du blanc a 562nm>0.020

+ Echantillons :
e Sérum ou plasma héparinise.
e Sans hémolyse. Séparé le plus tot possible des hématies .

e Stabilit¢ de ’échantillon. Le fer est stable pendant 7jours a 2-8°C.

D. Procédure

1- condition de test

Longueur d’ondes......................... 562nm (530-590)
Température............cooevvvviennannnn. 37°C/15-25°C

2-regler le spectrophotometre sur zéro en fonction de I’eau distillée
3-Mélanger et incuber 5 min a 37°c ou 10 min a température ambiante

Placer dans le spectrophotomeétre a absorbation les tubes par ordre (standard-blancs-dosage).
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Tableau 11.3 : protocole de dosage de fer sérique.

Blancs reactif Etalon | Blancs échantillon Echantillon
RT (ml) 1.0 1.0 1 1.0
R3 (gouttes) 1 1 -- 1
Eau distillé (u L) 200 - - -
Etalon (remarque 1, 34) -- 200 -- --
(nD
Echantillon pl -- -- 200 200

4- lire I’absorbation (A) du patron et I’échantillon, en comparaison avec le blanc du réactif .la

couleur reste stable pendant au moins 30minutes.

E. Calculs

(A) Echantillon -(A) blanc echantillon

(A)etalon x100(étalon conc)=pg/dL

Valeurs de référence
Hommes 65-175 pg/dl =11.6-31.3pmol/LFemmes 40-150pg/dL=7.16-26.85umol/L

11.4. Méthode de dosage des parametres hématologiques

Les paramétres hématologiques (Hémoglobine, Hématocrite, VGM, CCMH) sont déterminés
par la méthode de Coulter en utilisant I’autoanalyseur spécifique de I’FNS.

Figure 11.17 : Photo original d’un FNS.

11.5. Analyses statistique

Nous avons utilisé le test (t) de Student pour les comparaisons statistiques. Les résultats sont

exprimé on moyenne = un écart type (SD), avec un seuil d’une significativité¢ p<0.05.
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|. Résultats :

Le test (t) de Student montre une déférence hautement significatif entre le taux de nombre
de GR; HB; HT ; VGM des malades et des témoins. Aussi bien une déférence hautement

significative entre le taux de fer sérique des malades et des témoins.

Tableau 1.4 : Fréquence des différents marqueurs de 1’anémie chez les
sujets anémiques selon les témoins.

Parametre Moyennes des Moyennes des P
malades (Moy £ ES) | témoins (Moy + ES)

Nombre des GR 3.08 +0.72 4.11+0.49 0.00
(10%2 g/1)

Hb (g/l) 76.82 + 12.04 132.04 + 13.02 0.00
Ht (%) 25.60 + 3.99 43.83+£4.15 0.00
VGM (fl) 75.76 £ 6.83 87.75 + 4.66 0.00
CCMH (g/l) 308 + 24.61 336.77 £ 9.58 0.00
Fer sérique (ng/dl) 15.44 +5.12 85.72 +£19.99 0.00

4,5

Taux des globules rouges
10%(g/1)

o Lo g w

(9] = (9] N (9] w (92

o

1

B Témoins ™ Malades

Figure 11.10 : Variation des globules rouges chez les patients et les sujets sains.

Le p <0.05 donc il y a une déférence significative entre le taux des globules rouges chez les patients
et les sujets sains.
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B Témoins M Malades

140

120

100

80

60

40

20

Taux de I'nemoglobine g/I

Figure 11.11 : Variation de I’hémoglobine chez les patients et les sujets sains.

Le p =0.00 donc il y a une déférence significative entre le taux d’hémoglobine chez les patients et

les sujets sains.
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Figure 11.12 : Variation de I’hématocrite chez les patients et les sujets sains.

Le p<0.05 donc il y a une déférence significative entre le taux d’hématocrite chez les patients et
les sujets sains.
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Figure 11.13 : Variation du volume globulaire moyen (VGM) chez les patients et les sujets sains.

Le p <0.05 donc il y a une déférence significative entre le taux du volume globulaire moyen
(VGM) chez les patients et les sujets sains.
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Figure 11.14 : Variation de la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) chez
les patients et sujets sains.

Le p <0.05 donc il y a une déférence significative entre le taux la concentration corpusculaire

moyenne en hémoglobine (CCMH) chez les patients et les sujets sains.
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Figure 11.15:Variation de fer sérique chez les patients et les sujets sains.

Le p <0.05 donc il y a une déférence significative entre le taux de fer sérique chez les patients et les
sujets sains.

Tableau I11.5 : Variation du fer sérique chez les patients et les sujets sains selon le sexe.

Fer sérique N Moyennes des malades Moyennes des p
(Moy £ ES) témoins (Moy + ES)
Femmes 64 16.51 + 4.94 81.93+19.34 0.00
Hommes 36 13.53+4.94 92.45 + 19.59 0.00
120
_ 100 92.45
o
) 8193
3
o 80
g
% 60
3
S 40
3
5 16,51 1353
0 I .
Femmes Hommes

Figure 11.16: Variation du fer sérique chez les patients et les sujets sains selon le sexe.
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Le taux de fer sérique est beaucoup plus élevé chez les femmes témoins 81.93 + 19.34 par
rapport a les femmes malades 16.51 + 4.94 avec un p = 0.00 donc il y a une déférence hautement
significative. La moyenne du taux du fer sérique chez les hommes malades est de
13.53 £ 4.94 et les témoins 92.45 + 19.59 avec p= 0.00 donc il y a une déférence hautement
significative. La répartition des malades par sexe fait apparaitre que les femmes sont plus a risque

d’étre Anémique beaucoup plus que les hommes.
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S5 300
c
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£ © 150
[%]
S 100 76,82 87 755 76 85,72
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CCMH Fer sérique

B Témoins M Malades

Figure 11.17 : Fréquence des différents marqueurs de 1’anémie chez les
Les sujets anémiques selon les témoins.

A partir des 100 patients qu’on a étudi¢ (homme et femme), on a calculé la moyenne des
différents parametres jugés indicateurs d’apparition d’anémie. La figure ~ montre que la moyenne
de notre population ont des taux de globules rouges 3.08x10%2 g/l + 0.72 est inferieurs & la moyenne
des témoin 4.11 x10'? g/l £ 0.49 , de cette méme population ont des taux d’Hb 76.82 g/l £ 12.02 est
inferieurs a la taux d’Hb des témoins 132.04 g/l + 13.02 , ainsi qu’un bas hématocrite 25.6% + 3.99
par rapportes témoin 43.83 % + 4.15 . 75.77 Fl est la moyenne des taux de VGM inferieure a la
moyenne des témoins 87.75 fl + 4.66, et la moyenne des taux de CCMH réduit 308 g/l par rapportes
témoins 336.77 g/l £ 9.58. En ce qui concerne le bila martial et & partir des 100 malades qui ont fait
le dosage du fer sérique, les malades avaient une carence en fer avec un trés bas moyenne 15.44pg/dl
dont les témoins est 85.72 pg/dl + 19.99 a partir de toutes ces données on peut en conclure que le tiers
de la population étudiée représente une anémie (taux réduits de GR, Hb, HTC, VGM, CCMH) de

type ferriprive (carence en fer éelevée).
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1. Discussion

D’aprés les résultats obtenu aprés une étude statistiques d’une population constitué de 100
malades hospitalisé ou sein des différentes services du hépital de bougera bolaares et 100
témoins.Notre bilan érythrocytaire contient 5 parametres (GR, Hb, HTC, CCMH, VGM)

Plus le bilan martial (Fer sérique) nous donne 6 lot a contrdlé (les 6 bilans contr6lé malades avec
témoins deux a deux) par le test (t)de Student.

Le p <0.05 pour toute la facture a contrdlé (GR, Hb, HTC, CCMH, VGM, Fer sérique) donc
il y a une déférence significative entre le taux des globules rouges, d’hémoglobine, d’hématocrite, de
la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH), du volume globulaire moyen

(VGM) chez les patients et les sujets sains.

En ce qui concerne le bilan martial et a partir des 100 malades qui ont fait le dosage du fer
sérique, les malades avaient une carence en fer avec un tres bas moyenne 15.44 pg/dl dont les
témoins est 85.72 pg/dl £ 19.99, avec 16.51 + 4.94 est la moyenne des femmes malades et13.53 +

4.94 est la moyenne des hommes malades ces valeur sont trés bas par rapport aux témoins.

Chez un individu donné, la quantité totale de fer de 1’organisme et déterminé par les rapports
alimentaire, la capacité d’absorption intestinale (biodisponibilité), la capacité de stockage et par les
pertes. La carence en fer se traduit par une anémie, accompagnée d'une réduction de la capacité
physique et intellectuelle, d'une diminution de la résistance aux infections, et pendant la grossesse
d'un risque augmenté de petit poids de naissance, de morbidité et de mortalité chez le nouveau-ne.
Dans beaucoup de pays en développement, I'anémie par carence en fer est un grave probléme de santé

publique qui touche dans certains cas la moitié des femmes et des enfants.(Givanni et Biasca ; 2006)

Il'y a plusieurs degrés de déficience en fer. La carence en fer la plus visible est I'anémie, qui
peut donner des signes cliniques (paleur, essoufflement, fatigue etc.). Cependant, le diagnostic de
carence en fer se fait surtout par des analyses de sang. En plus de la mesure de I'hémoglobine, on peut
mesurer les réserves en fer de I'organisme par le biais d'autres indicateurs et détecter des déficiences

modérées en fer..(Givanni et Biasca ; 2006)

Les femmes sont plus sujettes a I'anémie, autrement dit la carence en fer, que les hommes. Le
plus souvent due a une carence en fer dont les besoins augmentent durant la grossesse, I'anémie est
assez fréquente chez les femmes enceintes.Pendant la grossesse, 1’anémie ferriprive est répandue car

la mere a besoin de fer supplémentaire pour fabriquer le sang nécessaire a 1’expansion de son volume
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sanguin (augmentation de = 20 %) et aussi pour assurer les besoins du placenta et du feetus en plein

développement (Dillon ; 2000).

Ainsi, pendant la seconde moitié de la grossesse, bien qu’il ait ét¢ montré que les femmes
enceintes absorbaient plus de fer provenant de la nourriture, méme chez les femmes en bonne santé,
les besoins en fer sont trés difficiles a couvrir par I’alimentation. L'anémie pendant la grossesse est
associee a une augmentation de la morbidité et de la mortalité de la mére et de I'enfant, et a de petits
poids de naissance. Chez les meres anémiques, les grossesses arrivent 30—45 % moins souvent a un
terme favorable, et les nouveau-nés des meres anémiques ont moins de chances de disposer de

réserves normales en fer ils commencent donc leur vie avec un handicap.(Badhem ; 2007)

Ainsi, I’allaitement maternel continu ne fournira que la moitié du fer nécessaire a I'enfant.
(Badhem ; 2007).
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Conclusion

L'anémie ferriprive est la déficience en micronutriment et méme, plus globalement, la
déficience nutritionnelle la plus répandue dans le monde. Elle survient en raison d’une carence en
fer. Le fer se lie au pigment « héme » de I’hémoglobine qui apporte I’oxygene aux cellules du corps.
L’oxygéne est un élément essentiel aux cellules pour qu’elles puissent produire de 1’énergie et

accomplir leurs fonctions.

L’anémie ferriprive est la forme d’anémie la plus répandue. Selon I’Organisation mondiale de

la Santé, plus de 30 % de la population mondiale souffre d’anémiel.

La moitié de ces cas serait attribuable a une carence en fer, notamment dans les pays en voie de
développement. En Amérique du Nord et en Europe, on estime que de 4 % a 8 % des femmes en age
de procréer ont une carence en fer®. Les estimations peuvent varier, car les critéres utilisés pour définir

la carence en fer ne sont pas partout les mémes. Chez les hommes et les femmes ménopausees.

D’apres la discussion de notre résultat et d’apre notre travail dans le laboratoire on a trouvé que
I’anémie ferriprive est trés vaste chez les femmes et précisément les enceintes aussi bien chez les

jeunes enfants que chez les hommes et cela est équivalent de ce qu’on a déja vue en pratique.

Le dosage du fer n’est pas suffisant pour le diagnostic du ’anémie ferriprive parce que dans
I’anémie inflammatoire aussi le taux du fer est diminué donc dans les deux types d’anémies ferriprive

et inflammatoire le fer reste inferieure a la valeur normal, il faut I’enrichit avec d’autre dosage.
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