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Résumé 

 La carence martiale est la principale cause d’anémie pendant la grossesse. L'anémie 

maternelle est habituellement considérée comme un facteur de risque de faible poids de naissance des 

nouveaux nés. Beaucoup d’études ont démontré une forte corrélation entre un faible taux 

d'hémoglobine avant l’accouchement et le FPN. L’Objectif de notre première partie d’étude est 

d’Apprécier le retentissement de l'anémie ferriprive sur le petit poids du nouveau né.  D’après notre 

enquête rétrospective nous avons décelés une incidence de 5.53%, soit 554 parmi 10008 naissances 

vivantes. 

  Les marqueurs biologiques actuels du la carence en fer ont tendance à être moins fiables 

pendant la grossesse. L’objectif de notre seconde partie est d’étudier l’utilité du dosage du récepteur 

soluble de la transferrine « Rs-Tf » comme nouveau marqueur de la carence en fer du début jusqu'à la 

fin de la grossesse et de définir le statut martial au niveau de la ville de Sidi Bel Abbés. 

  Nous avons effectués une évaluation transversale et longitudinale du Rs-Tf  en comparaison 

avec la ferritine sérique et de l’hémoglobine recueillie chez 192 femmes enceintes entre 15 et 37 

semaines d’aménorrhées recrutés au niveau de l’Etablissement Hospitalier Spécialisée en gynécologie 

Obstétrique de Sidi Bel Abbés durant l’année 2014-2015. 

  Sur base de la ferritine, nous constatons une fréquente carence martiale dans notre 

population. En effet, la ferritine est < 20 μg/l chez 50 % des parturientes et 18 % d’entre elles 

présentent une ferritine > 12 μg/l. En outre, 72% des patientes présentent des Rs-Tf > 0.87 ug/ml, 

norme établie en fonction de l’âge et du sexe et 52 % des RsTf > 2,81 ug/ml, norme de référence du kit 

âge et sexe confondus. La ferritine et les Rs-Tf sont corrélés négativement (R= 0,62). Cette corrélation 

quoique faible est significative (p < 0,001). Chez les patientes dont le taux d’hémoglobine est compris 

entre 10 et 11 g/dl (40 % de notre population), les Rs-Tf sont fréquemment élevés (0,735 à 3,75 ug/ml) 

et la ferritine basse (6,902 à 52,350 µg/l). Chez ces patientes, une carence en fer fonctionnel est 

vraisemblable.  

  Les résultats montrent que par l’utilisation du Rs-Tf comme un marqueur, la prévalence de 

l'anémie ferriprive était plus élevée 32 (22,0%). Tandis qu’on se basant sur le ferritine elle était plus 

basse soit 25 (17,00 %). Cette différence est statistiquement significative (P <0,05).  

Le Rs-Tf semble être un marqueur spécifique et sensible de la carence en fer chez la femme enceinte et 

peut présenter des avantages sur la ferritine sérique et l’hémoglobine. D’autres études sur des 

échantillons encore plus grand et plus représentatif sont nécessaires afin de vérifier si la diminution 

de l’érythropoïèse réduit la possibilité de détection de la carence en fer en période de gestation par le 

Rs-Tf. 

Mots clés : Grossesse, carence en fer, récepteur soluble de la transferrine, la ferritine sérique, 

l'hémoglobine, l'érythropoïèse. 



Abstract 

Iron deficiency is the most cause of anemia during pregnancy. Maternal anemia is 

usually considered a risk factor for low birth weight newborns. Many studies have 

demonstrated a strong correlation between low hemoglobin levels before delivery and Low 

Birth Weight. The objective of our first study is part of Enjoy the repercussion of iron 

deficiency anemia on the small weight of the newborn. In our retrospective study we have 

detected an incidence of 5.53%, or 554 among 10008 live births.  

Current biological markers of iron deficiency tend to be less reliable during 

pregnancy. The aim of this second part is to study the utility of the soluble receptor assay of 

transferrin " sTfR " as a new marker of iron deficiency from beginning to end of pregnancy 

and to define the status martial at the town of Sidi Bel Abbes.  

We performed a transversal and longitudinal assessment of sTfR compared serum 

ferritin and hemoglobin gathered in 192 pregnant women between 15 and 37 weeks of 

amenorrhea recruited at the Hospital Establishment Specializing in Gynecology Obstetrics 

Sidi Bel Abbes during the 2014-2015.  

On the basis of ferritin, we find a common iron deficiency in our population. Indeed, 

ferritin <20 mg / l in 50% of women in labor and 18% of them have a ferritin> 12 mcg / l. In 

addition, 72% of patients have sTfR > 0.87 ug / ml standard established according to age and 

sex and 52% of sTfR > 2.81 ug / ml reference standard age and sex kit confused. Ferritin and 

sTfR are negatively correlated (R = 0.62). This is significant although weak correlation (p 

<0.001). In patients whose hemoglobin levels between 10 and 11 g / dl (40% of our 

population), the sTfR are frequently high (0.735 to 3.75 ug / ml) and low ferritin (6,902 to 

52.350 mg / l). In these patients, a functional iron deficiency is likely. The results show that by 

the use of sTfR as a marker, the prevalence of iron deficiency anemia was higher 32 (22.0%). 

While one based on the ferritin it was lower or 25 (17.00%). This difference is statistically 

significant (P <0.05). 

The sTfR appears to be a specific and sensitive marker of iron deficiency in pregnant 

women and may have advantages over serum ferritin and hemoglobin. Additional studies on 

samples even greater and more representative are necessary to verify if the reduction of 

erythropoiesis reduces the possibility of iron deficiency in the detection period of gestation by 

the sTfR. 

Keywords: Pregnancy, iron deficiency, soluble transferrin receptor, serum ferritin, 



hemoglobin, erythropoiesis. 

 ملخص

 

 اَخفاض نهىلادج خطش ػايم الأيهاخ نذي انذو فقش َؼرثش يا  ػادج.انذو فٍ انحًم نفقش انشئُغٍ انغثة هى َقص انحذَذ

 انهًُىجهىتٍُ يغرىَاخ اَخفاض تٍُ قىَح ػلاقح وجىد انذساعاخ يٍ انؼذَذ أثثرد وقذ  .انىلادج حذَثٍ الأطفال ػُذ انىصٌ

 وصٌ انحذَذ ػهً َقص تغثة دساعح هى نُا تانُغثح الأونً انذساعح يٍ انهذف  .انىلادج ػُذ انىصٌ واَخفاض انىلادج قثم

 ولادج 10008 تٍُ  يٍ)٪(5.53  انىلادج ػُذ انىصٌ حالاخ اَخفاض 554  ػٍ  وانكشف. انىلادج حذَثٍ الأطفال قهُم

 . حُح

هذفُا هى دساعح ذقُُى يذي . فٍ انذو ذًُم إنً أٌ ذكىٌ أقم يىثىقُح أثُاء انحًم نرشخُص َقص انحذَذ انؼلاياخ انحانُح

فؼانُح قُاط كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو، كاخرثاس جذَذ فٍ انرشخُص انرثاٍَُ نهرًُُض تٍُ أَىاع فقش انذو 

.  ايشأج حايم فٍ يذَُح عُذٌ تهؼثاط192 ل فٍ انذو يٍ انثذاَح إنً َهاَح انحًم وذؼٍُُ حانح َقص انحذَذ

أجشَُا ذقًُُا يغرؼشضح وطىنٍ نقُاط كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو تانًقاسَح يغ فُشَرٍُ انًصم 

 أعثىػا يٍ اَقطاع انطًث َؼانجىٌ ػهً يغرىي انًغرشفً انًرخصص 37 و 15 ايشأج حايم تٍُ 192وانهًُىجهىتٍُ فٍ 

.  2014-2015فٍ أيشاض انُغاء وانرىنُذ نغُذٌ تهؼثاط خلال انؼاو

 ٪ يٍ انُغاء50نرش فٍ /  جى 20>فٍ انىاقغ، انفُشَرٍُ . ػهً أعاط انفُشَرٍُ، َجذ َقص انحذَذ فٍ انذو  شائغ فٍ عكاَُا

٪ يٍ انًشضً نذَهى كًُح انًغرقثم 72،  وتالإضافح إنً رنك. نرش/  يُكشوغشاو 12< ٪ يُهى نذَهى فُشَر18ٍُانحىايم  و 

٪ يٍ كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ 52يم وفقا نهغٍ وانجُظ و/  يُكشوغشاو 0.87< انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو 

َلاحع ذؼاكظ َغة انفُشَرٍُ و كًُح انًغرقثم انًصهٍ . يم وفقا نهؼًش أو نهجُظ/  يُكشوغشاو 2.81< فٍ انذو 

فٍ انًشضً انزٍَ نذَهى  يغرىَاخ . (p< 0.001)هزِ انؼلاقح يُخفضح ويؼُىَح . (R = 0.62)نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو عهثا 

، نذَهى كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو يشذفؼح جذا (٪ يٍ انغكاٌ نذَُا40)دل /  ؽ 11 و 10انهًُىجهىتٍُ تٍُ 

َلاحع  فٍ هؤلاء انًشضً، . (نرش/  يهغى 52،350 ل 6،902)، وانفُشَرٍُ يُخفضح (يم/  يُكشوغشاو 0،735-3،75)

. ويٍ انًشجح َقص انحذَذ انىظُفٍ

 َثذو أٌ قُاط كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو رو أهًُح كثُشج وػلايح يحذدج وحغاعح نهرشخُص َقص انحذَذ

انًطهىب يُا يضَذ يٍ . فٍ انذو نذي انُغاء انحىايم وستًا َكىٌ يٍ انًضاَا أكثش يٍ فُشَرٍُ انًصم وانهًُىجهىتٍُ

فٍ  انذساعاخ ػهً ػُُاخ أكثش وأكثش نهرحقق يا إرا كاٌ اَخفاض انكشَاخ انحًش َقهم يٍ إيكاَُح انكشف ػٍ َقص انحذَذ

. انحًم انًثكش يٍ خلال قُاط كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو

 انحًم، َقص انحذَذ، كًُح انًغرقثم انًصهٍ نهرشَغفُشٍَ فٍ انذو ، فُشَرٍُ انًصم، انهًُىغهىتٍُ   ،  :الكلمات الدالة

 .انُخاع انؼظًٍ

  



INTRODUCTION 

L’anémie est un problème mondial de santé publique touchant à la fois les pays 

industrialisés et les pays en voie de développement. Elle se produit à tous les stades du cycle 

de la vie, mais elle est plus fréquente chez les femmes enceintes et les jeunes enfants [1]. 

L’organisation mondiale de la santé (OMS) rapporte que 51% des femmes enceintes 

(pays développés et pays en voie de développements confondus) présentent une anémie. Il 

s’agit d’un trouble de gravité variable auquel sont exposées 10 à 30% des femmes enceintes 

dans les pays développées et 40 à 80% dans les pays en voie de développement [1]. 

  La carence martiale est la principale cause d’anémie pendant la grossesse. Dans nos 

contrées, 10 à 40 % des femmes enceintes présentent cette carence [2,3]. En effet, les réserves 

en fer de la femme en âge de procréer sont faibles et les besoins du fœtus particulièrement 

importants à partir du 2éme trimestre de gestation.  

Il existe pendant la grossesse une hémodilution responsable d’une anémie dite physiologique. 

L'anémie maternelle est communément considérée comme un facteur de risque de 

faible poids de naissance (FPN). Beaucoup d’études ont démontré une forte association entre 

un faible taux d'hémoglobine avant l’accouchement et le faible poids de naissance, ainsi que 

la prématurité [2, 3, 5]. Un complément en fer doit donc être administré systématiquement à 

la future mère dès le début de la grossesse afin d’éviter l’aggravation d’une anémie 

préexistante qui serait préjudiciable à la mère et à l’enfant [4].  

  Depuis quelques années un nouveau marqueur biologique dans le bilan mariale a vue 

le jour : c’est le récepteur soluble de la transferrine « Rs-Tf ». Il vient compléter 

significativement les informations apportées par les paramètres classiques du bilan martial. 

  Le Rs-Tf est une forme circulante produite par un clivage protéolytique de récepteur 

de la transferrine membranaire (R-Tf) la protéine clé pour l’acquisition cellulaire du fer  



transporté par la transferrine et qui est présent à la surface de toutes les cellules de 

l’organisme. Le nombre de Rs-Tf sérique est directement proportionnel aux récepteurs 

exprimés par une cellule et à ses besoins en fer. Ce nombre diminue au fur et à mesure de la 

maturation cellulaire, à l’exception de deux tissus qui ont d’importants besoins en fer en 

permanence : la moelle érythropoïétique et le placenta.  

  Au cours des maladies chroniques, telles que les états inflammatoires, infections ou 

tumeurs, l'anémie est fréquente. Les paramètres habituels d'exploration martiale sont 

inopérants pour mettre en évidence une carence en fer associée (soustraient). En effet, chacun 

d'entre eux subit des modifications de sens opposé qui empêchent l'interprétation clinique. 

C'est ainsi que la ferritine se comporte à la fois comme un indicateur de carence et comme 

une protéine de la phase aiguë : sa concentration est « anormalement » normale ou élevée, 

même si une carence en fer est associée à l'inflammation. Le Rs-Tf trouve ici l'une de ses 

principales applications cliniques dans le diagnostic différentiel des anémies, car sa 

concentration n'est nullement influencée par l'inflammation ou l'infection inversement aux 

paramètres classiques du bilan martial.  

Les objectifs de notre étude, réalisée chez nos parturientes sont multiples : 

o Déterminer l’impact de l’anémie ferriprive sur le poids de naissance. 

o Confirmer l’utilité et la spécificité du Rs-Tf afin de l’intégrer dans la liste des 

paramètres de routine du bilan martial pour le diagnostic différentiel des 

anémies qu’on réalise quotidiennement au sein de nos laboratoires en Algérie 

o Le comparer à l’apport de la ferritine  

o Evaluer le statut martial de notre population de parturientes sur base d’un 

échantillon représentatif. 
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CHAPITRE 1 : Le fer dans l’organisme 

I. Généralités sur le fer 

  Du fait de sa capacité à accepter ou donner des électrons en fonction de son degré 

d’oxydation, le fer est un métal qui, bien que présent en traces dans l’organisme, est essentiel 

à la vie. Il est un constituant de l’hémoglobine, de la myoglobine et de plusieurs enzymes 

(peroxydases et cytochromes) qui possèdent une liaison avec une molécule appelée hème. Le 

fer, qui se situe au cœur de l’hème, a la capacité de se lier à une molécule d’oxygène et d’agir 

ainsi, en tant que constituant de l’hémoglobine, comme transporteur sanguin de l’oxygène. Le 

fer est aussi le cofacteur de nombreux enzymes. Ce métal étant essentiel à la vie, l’organisme 

dispose de nombreux mécanismes pour le stocker et le conserver [3]. 

I.1. Le Cycle du fer (Répartition, Apport, Besoin du fer) 

  L'organisme contient de 3 à 5 g de fer au total, mais son métabolisme l'économise au 

maximum fonctionnant quasiment en circuit fermé [5]. L’apport doit strictement compenser 

les pertes : un déséquilibre entraînera à plus ou moins long terme une carence ou une 

surcharge. 

I.1.1. Répartition du fer dans l’organisme  

  Le stock en fer global de l’organisme est d’environ 4 g (l’équivalent du poids d’un 

petit clou) chez l’homme adulte normal. Le fer se répartit quantitativement dans l’organisme 

entre des sites d’utilisation et des sites de stockage. Soixante-dix pour cent du fer de 

l’organisme est utilisé dans la moelle osseuse pour être incorporé dans l’hème au cours de la 

synthèse de l’hémoglobine. Le muscle est le deuxième site d’utilisation de fer (10-20 % du fer 

total), où il est nécessaire à l’activité de certaines protéines (myoglobine en particulier). Le 



foie peut capter et stocker des quantités importantes de fer (1g), notamment lorsque ce dernier 

est présent en excès dans le plasma [6] (Figure 1). 

 

Figure 1 : Schéma illustrant la répartition du fer dans l’organisme [4] 

Après avoir pénétré dans la cellule, le fer doit être correctement réparti entre trois pools 

différents, représentés par le pool fonctionnel, le pool de réserve et le pool de transfert [7]. 

I.1.1.1. Pool fonctionnel  

  Ce pool correspond à la quantité de fer nécessaire et suffisante pour assurer les 

différentes voies métaboliques indispensables à la survie propre des cellules. Ce pool 

concerne également les communications intercellulaires. Il s’agit plus particulièrement du fer 

incorporé dans les protéines héminiques dont l’hémoglobine, la myoglobine et les 

cytochromes mais aussi du fer cofacteur de multiples réactions enzymatiques comme par 

exemple : la ribonucléotide réductase [7].  



 

I.1.1.2. Pool de réserve   

  Dans les conditions physiologiques, le pool du fer de stockage représente environ 1g  

chez l’adulte, soit 25% du stock total. Ces réserves se situent essentiellement dans les cellules 

du système monocytaire-macrophagique et dans les hépatocytes sous deux formes 

quantitativement égales :  

 La ferritine hydrosoluble qui constitue une réserve échangeable 

 L’hémosidérine non hydrosoluble, plus riche en fer, produit de dégradation 

partielle de la ferritine dans laquelle le fer est peu mobilisable et qui constitue une 

réserve martiale stable [8].  

I.1.1.3. Pool de transfert  

   Encore appelé pool de fer de « bas poids moléculaire » ou pool de fer labile, il ne 

représente que 0.1% du total de fer, soit environ 4 mg. Dans le plasma, il n’ya pas de fer libre 

en circulation, car cette forme est trop toxique, il est presque exclusivement lié à la 

transferrine ou sidérophiline. Ce pool constitue une plaque tournante à partir de laquelle le fer 

est transporté soit vers le pool fonctionnel, soit vers le pool de stockage [9]. 

I.2. Mouvement du fer : Apports et besoins  

  Le métabolisme du fer se fait en circuit clos, avec échange entre les différents 

compartiments de l’organisme [9]. Les apports qui compensent simplement les pertes 

représentent une part minime de la masse totale.  

I.2.1. Pertes de fer  

  Les pertes sont faibles de 1 à 2 mg/jour, car l’organisme est avare de son fer. Ces 

pertes sont essentiellement liées à la desquamation cellulaire, digestive et cutanée. Cependant 

une très faible quantité de fer est aussi perdue par les voies biliaires et urinaires. Chez la 



femme s’y ajoutent les pertes gynécologiques qui représentent environ 12 à 15 mg par cycle 

menstruel, et les pertes liées au transfert du fer au fœtus lors de la grossesse, ainsi que celles 

en rapport avec l’allaitement. Enfin, lors du don de sang, puisque 500 mg de fer sont retirés 

chaque fois que 1 litre de sang est soustrait [10, 11,12]. 

I.2.2. Apport de fer  

  Un à deux mg de fer sont quotidiennement absorbés au niveau du duodénum, ce qui 

représente environ 10 % du fer contenu dans une alimentation normale. La captation du fer 

peut s’adapter, au moins en partie aux besoins de l’organisme qui peuvent varier dans 

différentes situations physiologiques : augmentation lors de la croissance, la grossesse et 

l’allaitement. Le pourcentage de fer extrait de l’alimentation par le tube digestif peut alors 

augmenter (Tableau 1). 

Le contenu en fer des aliments est très variable. Dans les pays développés, le régime 

alimentaire contient en moyenne 10 à 20 mg de fer par jour. Sur ces 10 à 20 mg seuls 10% 

seront ensuite absorbés au niveau du duodénum [13].Cette faible proportion est due d’une part 

à une régulation de l’absorption en fonction des besoins (voir plus loin) et d’autre part à la 

biodisponibilité du fer qui est très variable suivant les aliments. 

  Le fer présent dans l’alimentation est soit lié à l’hème (forme héminique), facilement 

assimilable (15 à 35% sont absorbés), soit sous forme non héminique, essentiellement dans les 

végétaux, plus difficile à absorber (2 à 20 % absorbés). Le régime normal chez l’homme est 

constitué majoritairement de fer non héminique, le fer héminique provenant surtout de la 

myoglobine et de l’hémoglobine trouvée dans les viandes. Dans les deux cas, le fer est oxydé 

en fer ferrique (Fe3+) [5] (Tableau 2). 

 

 



Tableau 1 : Apport nutritionnels conseillés en fer (14). 

                 Tranche d’âge Apports nutritionnels conseillés (mg/jr) 

Nourrissons 7 

Enfants 1-9 ans 7 

10-12 ans 8 

Adolescents 

13-19 ans 

garçons 12 

filles 14 

Adultes hommes 9 

Femmes réglées 16 

Femmes enceintes 25 à 35 

Femmes allaitantes 10 

Femmes ménopausées 9 

Tableau 2 : Quelques exemples de teneur d’aliments riches en fer héminique et non 

héminique [13]. 

Aliment Contenu en 

mg de Fer/100g 

Aliment Contenu en 

mg de Fer/100g 

Foie de porc 

Levure de bière sèche 

Cacao 

Caviar 

Foie de mouton 

Lentilles 

Soja 

Jaune d’œuf 

Persil 

Haricot blancs 

Moule 

19 

17,3 

12,5 

11,8 

10,9 

6,8 

8,4 

7,2 

6,2 

6,1 

5,8 

Abricots secs 

Huitres 

Amande, noisettes 

Sardines 

Noix 

Epinards 

Cote de bœuf 

Jambon 

Vin 

Lait de vache 

5,5 

5,5 

4,5 

3,5 

3,1 

3,1 

3,1 

2,5 

0,3 à 0,5 

0,04 

 

Le fer d’origine héminique : L’absorption du fer héminique se fait probablement via un 



récepteur spécifique situé à la membrane apicale de l’entérocyte, HCP1 (Heme Carrier Protein 

1), qui a été identifié très récemment par une équipe anglaise [15]. L’hème fixé à son 

récepteur serait transloqué à l’intérieur de la cellule puis dégradé par l’enzyme hème-

oxygénase (HO). Le fer ainsi libéré rejoindrait le pool de fer internalisé via DMT1 (Divalent 

Metal Transporter 1) (Figure 1). 

 Le fer non héminique : L’absorption du fer non héminique peut-être facilitée par la 

présence dans le bol alimentaire d’acide ascorbique ou inhibée par les tannins (dans le thé, le 

café, le vin) ou l’acide phytique (dans les légumes, le riz). Le fer non héminique est dans un 

premier temps réduit par la réductase Dcytb (Duodenal cytochrome b) puis transporté à 

travers la membrane apicale de l’entérocyte par le transporteur transmembranaire DMT1 

(Figure 1). 

I.2.3. Mouvements internes  

  La boucle la plus importante est réalisée par le circuit de l’érythropoïèse. 

L’incorporation du fer pour la synthèse quotidienne de l’hémoglobine est identique à la 

qualité libérée par l’hémolyse physiologique, c’est-à-dire 20 à 50 mg/jour. Le macrophage 

reconnaît diverses modifications biochimiques au niveau de la membrane des globules rouges 

sénescents. Il phagocyte alors le globule rouge à éliminer, induisant la formation d’un 

érythrophagolysosome dans lequel un complexe enzymatique constitué de cytochrome 

réductase, d’héme-oxygénase et de biliverdine réductase, va cataboliser l’hémoglobine. Ce 

catabolisme libère du CO, de la bilirubine et du fer. Ce fer recyclé, alors à l’état ferreux Fe2+, 

va être soit capté par l’apoferritine intracellulaire pour former de la ferritine (stock de réserve 

en fer), soit être exporté par la ferroportine vers le plasma où il sera oxydé en fer ferrique 

Fe3+ par la céruléoplasmine, une ferroxydase cuivre-dépendante, pour être fixé par la 

transferrine qui le distribue alors aux tissus qui en ont besoin, essentiellement les précurseurs 



érythroblastiques [16]. 

II. Régulation de l’homéostasie martiale  

  Les mécanismes de régulation des mouvements du fer sont restés très longtemps 

méconnus. Depuis quelques années, la compréhension des mécanismes moléculaires qui 

contrôlent l’homéostasie du fer a considérablement progressé grâce au clonage et à la 

caractérisation d’un grand nombre de protéines effectrices impliquées dans le métabolisme du 

fer [17- 4]. L’absorption intestinale est une étape capitale, car la régulation de l’homéostasie 

du fer n’est possible qu’à ce niveau [18]. 

II. 1. Régulation de l’absorption intestinale du fer  

  L’absorption intestinale du fer varie d’une manière inversement proportionnelle à la 

quantité de fer stockée et, en revanche, de façon proportionnelle à l’activité de 

l’érythropoïèse. À cet égard, Finch [19] a proposé l’existence de deux régulateurs: un 

régulateur stock-dépendant qui serait contrôlé par le contenu en fer de l’organisme et un  

régulateur érythro-dépendant régulé par les besoins de l’érythropoïèse. Ces derniers agiraient 

sur un processus de contrôle intestinal commun (informeraient les cellules cryptiques) mais de 

façon séquentielle et avec des effets quantitatifs différents. Ainsi, le facteur stock-dépendant 

permettrait d’augmenter l’absorption intestinale du fer lorsque les besoins restent limités à 1 

ou 2 mg par jour. Son intervention serait typiquement nécessaire lors des pertes menstruelles. 

Des besoins plus importants, de l’ordre de 3 à 4 mg par jour, déclencheraient l’activation du 

facteur érythro-dépendant. Ce serait notamment le cas lors des soustractions sanguines 

volontaires (donneurs de sang) ou curatives. Ces deux régulateurs doivent être représentés par 

des agents plasmatiques solubles capables de communiquer avec les différents sites impliqués 

dans l’utilisation, la mobilisation et l’absorption du fer; sites relativement éloignés les uns des 

autres [17]. 



  L’absorption du fer alimentaire s’effectue au niveau de la partie proximale de l’intestin 

grêle, par les entérocytes matures des villosités duodénales (Figure 2).  

Le fer alimentaire non héminique est réduit par Dcytb puis absorbé au niveau de la bordure en 

brosse intestinale, par l’action coordonnée d’une réductase et du transporteur de fer 

Nramp2/DMT1. L’absorption du fer héminique s’effectue par le transporteur apical spécifique 

HCP1 [20]. Le catabolisme successif de l’hème par HO-1 libère le fer ferreux, qui peut ainsi 

rejoindre le pool de fer non héminique internalisé par Nramp2/DMT1 (Figure 2). 

 

Figure 2 :L’absorption intestinale du fer 

 Le fer est absorbé au niveau du duodénum par les entérocytes situés au sommet des 

villosités duodénales. Dans la lumière intestinale, le fer non héminique est d’abord réduit 

probablement par Dcytb, puis transporté par DMT1. Le fer héminique serait pris en charge 

par le transporteur HCP1, et dégradé par l’hème-oxygénase (HO). Dans l’entérocyte, le fer 

peut, soit être stocké dans la ferritine, soit transporté par la ferroportine vers le plasma. Il est 

ensuite oxydé par l’héphaestine avant d’être pris en charge par la transferrine (Tf) circulante 

[20]. 

  Une fois dans la cellule, le fer peut être stocké dans la ferritine ou transporté de 



nouveau au pôle basolatéral vers la circulation sanguine par le transporteur transmembranaire 

ferroportine. Dans le sang, la transferrine (Tf) qui peut lier deux atomes de fer permet de 

véhiculer le fer dans tout l’organisme. Pour cela, le fer doit être préalablement oxydé par la 

ferroxydase héphaestine située sur la membrane basolatérale de l’entérocyte [21,22] (Figure 

2). 

II. 2. Transport sanguin et captation du fer par la cellule 

  Le fer lié à la transferrine (holotransferrine, holoTf ou Tf-Fe2) est capté par les 

cellules via le récepteur à la transferrine 1 (RTf1). Les cellules utilisent ce fer pour synthétiser 

de nombreuses protéines contenant un ou plusieurs atomes de fer. Ces protéines sont 

impliquées dans divers mécanismes cellulaires, mais les propriétés liées au cycle 

d’oxydoréduction du fer en font un métal de choix pour permettre le transfert d’électrons dans 

la chaîne respiratoire, la catalyse, le transport et le stockage de l’oxygène ou bien le transport 

du NO [23]. 

II.2.1. Captation du fer par le récepteur de la transferrine 

  Le complexe Tf/RTf1 [24] pénètre dans la cellule par endocytose, le fer est libéré du 

complexe dans l’endosome tardif à la faveur d’un pH acide, puis est transféré de l’endosome 

vers le cytosol probablement grâce au transporteur DMT1 [25]. Très récemment, par l’étude 

de souris anémiques nm1504, a été identifiée une ferriréductase endosomale qui serait 

responsable de la réduction du fer lié à la Tf avant le transport transmembranaire de ce fer par 

DMT1 dans les précurseurs érythroïdes : STEAP3 (pour Six-Transmembrane Epithelial 

Antigen of the Prostate) [26]. La Tf libérée de son fer, l’apo-transferrine (apoTf), et son 

récepteur sont ensuite tous deux recyclés à la surface cellulaire (Figure 3). 



 

Figure 3 : Endocytose du fer lié à la Tf par RTf 

L’holotransferrine (Fe2-Tf) est reconnue par le récepteur de la transferrine (RTf) (en vert) à la 

surface de la cellule. Le complexe RTf-Fe2-Tf subit une endocytose dans une vésicule 

recouverte de clathrine. Dans l’endosome, à la faveur d’un pH acide, le fer se dissocie de la 

transferrine. Le fer serait réduit ensuite par une ferriréductase, probablement STEAP3 dans 

les précurseurs érythroïdes, puis transportée vers le cytoplasme par DMT1. Le récepteur et 

l’apo-transferrine (Apo-Tf) sont finalement recyclés par fusion de la vésicule à la membrane 

plasmique de la surface cellulaire [24]. 

III. Rôle du fer dans l'organisme 

  La présence du fer dans l'organisme est d'une grande importance vue son rôle dans de 

nombreuses fonctions biologique telles que la fabrication de l'hémoglobine, et d'enzymes 

impliquées dans la synthèse de l'ADN [25]. 

Le fer bien que présent en très faible quantité dans l'organisme (0,005% du poids corporel), 

joue un rôle essentiel dans de nombreuses fonctions biologiques. Il intervient dans la 



constitution de l'hémoglobine, de la myoglobine et d'enzymes jouant un rôle capital dans de 

nombreuses réactions métaboliques [23]. 

Il sert de transporter l'oxygène et les électrons mais aussi comme catalyseur dans les réactions 

d'oxygénation et d'hydroxylation. Ce rôle important est lié à la possibilité de ce métal de 

passer rapidement et de façon réversible d'un état d'oxydation de fer ferreux Fe
2+

 à celui de fer 

ferrique Fe
3+

 [23]. 

Le fer sérique joue un rôle essentiel, car il représente la forme de transport et de mobilisation, 

le taux normal de fer sérique est de 1,2 à 2g/L [25]. 

IV. Erythropoïèse  

  L'érythropoïèse est la production continue de globules rouges régulée par la moelle 

osseuse permettant de compenser quotidiennement la perte de 1/120 ème de la masse 

globulaire totale due à l'hémolyse physiologique. 100 à 250 milliards de globules rouges sont 

ainsi produits chaque jour chez le sujet normal. En cas de besoins accrus, la production peut 

être multipliée de façon considérable, jusqu'à 10 fois [27]. 

La voie de l’érythropoïèse est un enchaînement de processus associant divisions cellulaires, 

apoptose et différenciation. Elle commence avec le progéniteur engagé dans la lignée 

myéloïde, dénommé CFU-GEMM. Les premiers stades de la lignée érythroblastique sont les 

BFU-E précoces, suivis des BFU-E tardives et des CFU-E, auxquelles succèdent les 

premières cellules identifiables morphologiquement sur le frottis médullaire, de 

l’érythroblaste à l’érythrocyte. L’EPO stimule l’érythropoïèse à partir du stade de BFU-E 

tardive. L’ensemble du processus qui conduit de la BFU-E précoce aux réticulocytes, puis aux 

hématies, dure environ 20 jours en situation stable. En délivrant aux cellules cibles un signal 

de survie et de prolifération, l’EPO est l’élément clef de la régulation de l’érythropoïèse [28]. 

V. Les marqueurs biologiques du métabolisme martial  



  Nous avons vu que les échanges de fer s’opèrent entre trois compartiments 

métaboliques principaux : fonctionnel, de transport et de réserves. A chaque compartiment 

correspond des tests d’exploration spécifiques qui relèvent de la biochimie et de 

l’hématologie. 

V.1. Paramètres évaluant le compartiment fonctionnel  

  L’exploration biologique du fer fonctionnel consiste à évaluer le fer hémoglobinique. 

Deux sortes de paramètres étroitement associés doivent être distinguées, le taux d’Hb et les 

indices érythrocytaires (VGM, TCMH) [29]. 

De nouveaux marqueurs se développés et sont candidats à une évaluation plus spécifique de la 

carence martiale. Il s’agit du pourcentage de globules rouges hypochromes et du contenu 

réticulocytaire en hémoglobine. Ces paramètres mettent en évidence, non pas une diminution 

du stock en fer de l’organisme, mais une baisse de la disponibilité du fer pour les tissus 

utilisateurs.  

V.1.1. Le taux d’Hémoglobine 

  Il s’agit d’un dosage spectrophotométrique bien standardisé consistant à transformer 

l’Hb en cyanméthémoglobine et à lire l’absorbance à 540 nm. Un standard international est 

largement utilisé pour la calibration. En fait, cette mesure est depuis longtemps intégrée dans 

les automates électroniques de cytologie. Le taux d’Hb ne doit pas être interprété isolément, 

mais en relation avec les deux indices érythrocytaires ci-dessous [30]. 

V.1.2. VGM 

  Il s’agit d’un indice mesuré pendant une courte période au cours de laquelle les 

globules rouges en suspension dans un liquide de dilution passent à travers un orifice et 

déclenchent une impulsion électronique. Le nombre d’impulsions enregistrées correspond au 



nombre de globules rouges et l’amplitude de l’impulsion permet de mesurer le VGM. Le 

VGM est aussi donné par les automates électroniques de cytologie [31]. 

V.1.3. TCMH 

  Indice calculé en divisant le taux d’Hb (exprimé en g/l) par le nombre de globules 

rouges (exprimé par μl) [32]. La TCMH est aussi donnée par les automates électroniques de 

cytologie. 

V. 2. Paramètres évaluant le compartiment de transport  

  Pour ce type de fer, l’exploration biologique est focalisée sur les dosages suivants : le 

fer sérique, la transferrine, le CST, et le Rs-Tf. 

V. 2.1. Le fer sérique 

  Chez le sujet normal, le fer circulant sous une autre forme que l’hémoglobine est 

presque exclusivement du fer lié à la transferrine (et très peu à la lactoferrine ou à la ferritine). 

Par contre à l’état pathologique, on peut trouver aussi du fer d’origine hémoglobinique 

(hémolyse), du fer lié à la ferritine en quantité élevée (nécrose hépatique, surcharge), une 

forme atypique de fer non lié à la transferrine (hémochromatose) ou du fer chélaté sous forme 

de ferrioxamine[33]. 

V. 2.2. La transferrine 

  La transferrine a été découverte en 1946 dans le plasma et a d’abord été appelée 

sidérophiline pour son affinité pour le fer. C’est une glycoprotéine sérique (de masse relative 

environ 80 kDa). Elle est composée de 679 acides aminés qui forment deux lobes, un lobe N 

terminale et un lobe C-terminale. Chaque lobe peut lier un ion ferrique (Fe3+). La  



conformation de la protéine est sensible au pH : à pH acide, le site de liaison du fer s’ouvre, 

facilitant la libération du fer. Le gène présente un grand nombre de polymorphismes tolérés 

dans la population avec 3 isotypes majeurs nommés B, C et D [34]. 

  La transferrine est principalement produite à l’âge adulte par les hépatocytes (6500 

molécules de Tf par cellule) [35]. Il existe également d’autres sites d’expression du gène Tf : 

le cerveau (83 molécules / cellule) et les testicules (114 molécules /cellule) [35]. Pendant le 

développement fœtal, le gène Tf est fortement exprimé dans le muscle et les tissus non-

hépatiques et non-nerveux puis l’expression diminue lors du développement postnatal. À 

l’inverse, dans le cerveau, le gène Tf est faiblement exprimé à la naissance et l’expression 

augmente avec l’âge jusqu’à atteindre un plateau à l’âge adulte [36]. 

Seule l’expression hépatique de Tf est modulée par le contenu en fer: un régime pauvre en fer 

augmente la transcription de Tf dans le foie sans modifier l’expression extra-hépatique [35]. 

De même, la synthèse de Tf est induite par traitement aux glucocorticoïdes ou aux 

œstrogènes. La Tf est également une protéine de la réponse inflammatoire, elle est diminuée 

par les cytokines. Enfin, s’ajoute à ces régulations une régulation positive en situation 

d’hypoxie [37]. 

L’absence de Tf circulante chez des patients est très rare (seulement 8 patients recensés dans 6 

familles différentes), c’est l’atransferrinémie [38], caractérisée par une anémie microcytaire 

associée à une surcharge en fer tissulaire. Les patients sont traités par des transfusions 

sanguines. 

En absence de Tf, les précurseurs érythroïdes ne sont pas approvisionnés en fer, ce qui 

entraîne l’anémie. La surcharge en fer associée est due, d’une part à l’accumulation du fer non 

lié à la transferrine (NTBI) dans les organes, et, d’autre part, à une augmentation de 

l’absorption intestinale de fer pour compenser l’anémie [39]. 



V. 2.3. Coefficient de Saturation de la Transferrine (CST) 

  Moins sensible que la ferritinémie, il traduit le degré de saturation de la transferrine et  

reflète le taux de fer circulant disponible pour la synthèse de l’hème. Il est calculé par le 

rapport fer sérique / capacité totale de fixation de la transferrine (CTFT). 

Le fer sérique présentant de larges fluctuations nycthémérales et la capacité totale de fixation 

de la transferrine étant influencée par les statuts protéiques et énergétiques, aucun test utilisé 

séparément n’est assez performant. En les utilisant ensemble pour calculer le CST, on 

compense en partie leurs limitations individuelles, mais celui-ci ne différencie pas entre une 

anémie par carence martiale ou par maladie chronique [40]. 

Il est utile de rappeler que le coefficient de saturation de la transferrine est un paramètre 

inutilisable chez la femme enceinte en raison des variations physiologiques de celle-ci. 

V. 2.4. Rs-Tf 

  C’est un paramètre d’utilité importante dans l’exploration du statut martial. Objet de 

ce travail, nous lui consacrons tout une partie pour bien l’étudier en détail. 

V. 3. Paramètres évaluant le compartiment de réserve 

  Ce compartiment contient le fer séquestré sous forme non toxique, ferritine et 

hémosidérine, comme cela a été précisé. Seule la ferritine est accessible au dosage. 

V. 3.1. Ferritine sérique  

  La ferritine est un hétéropolymère constitué de 24 sous-unités formant une coque, 

pouvant accueillir en son centre jusqu’à 4500 atomes de fer (Figure 4). Ses sous-unités sont 

de deux types : la chaîne légère ou L-ferritine (FTL) (ferritin light chain) qui est la plus 

impliquée dans le stockage du fer proprement dit, et la chaîne lourde ou H-ferritine (FTH1) 

(ferritin heavy chain), qui a une activité ferroxydase permettant l’intégration du fer dans la 

ferritine [41]. L’association de 2 chaines peut donner lieu à 25 formes moléculaires possibles  



 

(L24, L23H1,..., H24) qui constituent la famille des isoferritines et déterminent la grande 

hétérogénéité moléculaire de la ferritine [42]. 

  Dans les tissus, dont la capacité de stockage en fer est élevée comme le foie ou la rate, 

la ferritine est surtout constituée de L-ferritine. Outre son rôle cytoplasmique dans le stockage 

du fer, la ferritine (50% de réserve soit 15% du fer total) peut être sécrétée, et sa quantité dans 

le plasma sera alors le reflet de la charge en fer hépatique, ou se lier à l’ARN ou l’ADN 

(Figure 4) [43]. 

 

 

Figure 4 : Représentation schématique de la structure de la ferritine [43, 44] 

VI. Fer et grossesse 

  La carence en fer est un problème majeur de santé publique [45]. Chez les femmes, les 

pertes moyennes de fer sont estimés à 0.8 à 0.9 mg/j, auxquels s’ajoutent les pertes 

menstruelles qui étalées sur tout le cycle, représentent en moyenne 0.5 mg/j [45]. Selon les 

différentes études réalisées dans divers pays, la majorité des femmes ont des pertes 

menstruelles qui se situent entre 25 et 40 ml/mois, ce qui correspond à des pertes en fer de 

12,5 à 15 mg, soit 0,4 à 0,8 mg/jr [46]. Avec un coefficient de variation de 15%, la quantité de 



fer qui doit être réellement absorbée par les femmes en période génitale pour maintenir leurs 

réserves à un niveau suffisant serait donc de 1.8 mg/jr [45]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAPITRE 2 : L’anémie ferriprive 

VII.1. Définition de l’anémie  

 

L’anémie se définit par un taux d’hémoglobine inférieur à 13g/dl chez l’homme adulte, 

12g/dl chez la femme en dehors de la grossesse et l’enfant [46, 48, 50] 

Selon l’OMS l’anémie est définie pendant la grossesse, par un taux d’hémoglobine 

inférieure à 11 g/dl au premier et troisième trimestre de la grossesse, inférieur à 10,5 g/dl au 

deuxième et dans le post-partum, par un taux inférieur à 10 g/dl [1]. Cette diminution du taux 

pendant la grossesse est due à l’hémodilution physiologique et à une certaine valeur (< 11,0 

g/dl) ou elle devient pathologique [47, 49]. 

L’anémie est un symptôme biologique qui se définit comme la diminution du taux 

d’hémoglobine circulante dont les valeurs varient en fonction de l’âge et du terrain.  

L’anémie ne survient que par la rupture de l’équilibre, soit par augmentation de la 

destruction ou de la perte des globules rouges, soit par diminution de la production. La 

production des globules rouges est essentiellement assurée par la moelle des os, leur 

destruction par la rate [51]. 

Tableau 3 : Définition de l’anémie (d’après l’OMS) [52]. 

                  L’âge        Taux d’hémoglobine 

6 mois à 6 ans 11g/100ml 

6 ans à 14 ans 12g/100ml 

Adulte de sexe masculin 13g/100ml 

Adulte de sexe féminin 12g/100ml 

Femmes enceintes  11g/100ml 

 



VII.2. Les différents types d’anémies  

-    L’anémie hypochromique microcytaire : évoque une carence martiale. 

-  L’anémie macrocytaire normochrome : évoque une anémie par déficit en acide 

folique, diagnostiquée par l’abaissement du taux de folates. 

-  L’anémie macrocytaire mégaloblastique arégnératve : évoque une anémie par 

carence en vitamine B12. 

-  L’anémie normochrome, normocytaire ou hypochrome microcytaire : évoque une 

anémie des processus inflammatoires chroniques [53]. 

-  L’anémie par carence en acide folique (moins fréquente que l’anémie par carence 

martiale) pouvant toucher 2 à 5% des femmes enceintes dans les pays industrialisés, 

jusqu’à 25% dans les pays en développement. Les besoins journaliers d’une femme 

enceinte sont de l’ordre de 300µg. On ne peut pas augmente ce taux à court terme 

c’est pour quoi seule une supplémentation en préconception ou en début de grossesse 

est utile. Les conséquences de ce déficit peuvent être : la prématurité, le faible poids 

de naissance, le retard de croissance intra-utérine, et les malformations du tube 

neural (encéphalique, anencéphalie et Spina bifida). 

 Un deuxième type d’anémie survient pendant la grossesse, il est associé à une 

hémoglobinopathie. Ce type de pathologie ne touche que certains types de populations. 

Il s’agit ici de la drépanocytose et de la thalassémie. 

 La drépanocytose est une maladie héréditaire due à une particularité structurelle 

de l’hémoglobine et pouvant avoir des conséquences lors de l’hémolyse des 

globules rouges. 

 La thalassémie quant à elle est également une pathologie héréditaire qui se définie 

par un trouble de la synthèse de l’hémoglobine [53]. 

 Le troisième type d’anémie est l’anémie ferriprive : se définissant par un déficit en fer. 

Cette pathologie touche environ 20 à 25% des femmes dans les pays industrialisés et 



50% des femmes enceintes dans les pays en voie de développement. Les besoins en fer 

sont augmentés surtout au troisième trimestre de la grossesse pour un ordre d’idée : un 

fœtus de 20 semaines a un contenu en fer d’environ 30 mg et qui atteint jusqu’à 270 mg  

pour un enfant à terme. Les besoins en fer de la grossesse sont d’environ 850 mg. Ces 

besoins sont de l’ordre de 3 à 6 mg/j au cours du deuxième trimestre de la grossesse. La 

ferritine est la mise en réserve du fer dans des protéines, celle-ci est de l’ordre de 0,5 à 

1,5 g [53]. 

VII.3. Les facteurs de risque de l’anémie ferriprive  

L’anémie est l’une des pathologies à rechercher systématiquement lors de la présence de 

certains facteurs de risques tels que : 

 La multiparité ; 

 L’allaitement prolongé ; 

 Les saignements antérieurs à la grossesse ; 

 Les régimes alimentaires carencés ; 

 Les grossesses rapprochées (écart entre deux grossesses de moins d’un an) ; 

 Les grossesses multiples ; 

 Les âges extrêmes (<18 ans ou > 40 ans), l’adolescence notamment ; 

 Une mauvaise situation socio-économique ; 

 Les antécédents d’anémie ferriprive, gravidique ou pas ; 

 Un contexte hémorragique durant la grossesse (placenta prævia, métrorragies…) 

 Un défaut de production des globules rouges ou une destruction anormale des 

globules rouges [54]. 

VII.4. Epidémiologie de l’anémie ferriprive  

  Les anémies de la femme enceinte sont fréquentes d’une manière générale et 

dépendent en partie du statut nutritionnel de la population. Dans les pays développés, elles 

touchent 10 à 20% des femmes de milieux aisés et plus de 30% des femmes de milieux 



défavorisés [55]. Dans les pays en voie de développement et particulièrement en Afrique 

saharienne où le fer alimentaire est peu disponible. La déficience en fer reste la cause la plus 

importante d’anémie, spécialement chez les femmes en âge de procréer [55]. Les anémies 

s’observent chez 10 à 30 % des femmes enceintes en France et sont les anomalies 

hématologiques les plus fréquentes. La prévalence des anémies augmente régulièrement au 

cours de la grossesse de 2 % au premier trimestre à 10 % au dernier. Le niveau socio-

économique et l’origine ethnique sont les principaux facteurs de risque d’anémie gravidique 

[55]. 

VII.5. Physiologie de l’anémie au cours de la grossesse 

  L’expansion du compartiment sanguin est une des modifications les plus précoces et 

les plus intéressantes qui surviennent chez la mère. Ainsi, le volume plasmatique augmente 

régulièrement dès les premières semaines de la grossesse puis se stabilise jusqu’à la fin de la 

grossesse. Cette augmentation est plus importante chez les multipares et les grossesses 

gémellaires [55]. En moyenne, le volume plasmatique augmente d’environ 50% par rapport à 

son niveau préconceptionnel, soit de 1250 ml chez la femme par rapport à un niveau de base 

de 2600 ml. L’augmentation du volume sanguin se fait essentiellement par l’expansion des 

liquides intravasculaire et à un moindre degré, des protéines circulantes et des globules 

rouges, mais l’expansion du volume plasmatique et celle de la masse érythrocytaire 

maternelle ne sont pas synchrones [45]. Il en résulte une diminution de l’hématocrite et de la 

concentration d’hémoglobine par un phénomène d’hémodilution [55]. Le compte des globules 

rouges passe ainsi en moyenne de 4.5 à 3.7 M/μl à la 30émes semaines, pour remonter 

légèrement en fin de grossesse. La concentration de l’hémoglobine tend à diminuer également 

ou même davantage, passant d’une moyenne de 137 à 140 g/l à des chiffres très légèrement 

inférieurs à 120 g/l autour de la 20émes semaines pour rejoindre en fin de grossesse les 

valeurs initiales [45]. 

 



 

Figure 5 : Hémodilution de la grossesse [55]. 

  L’augmentation du volume plasmatique est d’autant plus importante que le poids et le 

nombre de fœtus est élevé. Par ailleurs, l’augmentation du volume globulaire total est liée à 

une stimulation physiologique de l’érythropoïèse lors de la grossesse et permet de couvrir les 

besoins accrus d’oxygénation, mais reste toutefois limitée par les apports nutritionnels 

notamment martiaux [55]. Cette augmentation du volume globulaire total étant moins 

importante (+ 20 à 25 %) que l’expansion du volume plasmatique (+ 30 à 45 %), il en résulte 

une baisse de l’hématocrite et du taux d’hémoglobine par hémodilution. Elle protège en partie 

la femme enceinte et le fœtus d’une éventuelle hypotension en cas d’hémorragie [55] (Figure 

5). 

VII.6. Fluctuations physiologiques de l’érythropoïèse en cours de grossesse 

  Au cours de la grossesse, le volume plasmatique augmente plus que le volume 

globulaire ce qui entraîne une anémie par simple dilution. L’hémoglobine de la femme 

enceinte est donc en général inférieure de 1 à 2 g/dl au taux habituel : on considère qu’une 

patiente enceinte est anémique lorsqu’elle présente une hémoglobine < 10 g/dl [1-56]. 

  L’activité érythropoïétique fluctue également en cours de grossesse : ralentie au cours 

des 20 premières semaines, elle se normalise vers la trentième semaine de gestation. En fin de 

grossesse, elle est légèrement supérieure à la normale [57–58]. 



VII.7. Besoin du fer durant la grossesse  

VII.7.1. Les besoins maternels  

          Le fer est un nutriment essentiel à chaque étape de la vie. Il est composé 

essentiellement de protéines telles que les enzymes et de l’hémoglobine. Près des deux tiers 

de fer dans le corps, se trouve dans l’hémoglobine présente dans les cellules sanguines 

circulantes rouges. L’hémoglobine déplace l’oxygène vers les cellules pour le métabolisme 

des tissus [59]. 

       Pendant la grossesse, les femmes ont besoin de plus de fer pour soutenir l’augmentation 

de la masse des globules rouges maternels. Celui-ci fournit pour la croissance du fœtus et du 

placenta, soutient le développement normal du cerveau chez le fœtus. Au troisième trimestre 

de la grossesse, le fœtus se sert des réserves de fer pour les six premiers mois de vie [59]. 

        Les besoins varient de façon importante durant les trois trimestres de la grossesse. 

Durant le premier trimestre, les besoins diminuent en lien avec l’arrêt des règles, ce qui 

représente  0 ,56 mg/jour, soit un gain de 160 mg sur les 9 mois. Les seules pertes durant ces 3 

mois sont liées aux pertes obligatoires du corps de 0 ,8 mg/jour (cutanés, digestives, 

urinaires). 

L’augmentation de la masse globulaire ne débute qu’après la fin du premier trimestre [60]. 

           Durant le deuxième trimestre, les besoins commencent réellement à augmenter et ce de 

façon continuelle jusque l’accouchement. Les besoins en oxygène de la mère et du fœtus 

entrainent en effet des modifications hématologiques importantes par l’augmentation du 

volume plasmatique d’environ 30% et de la masse globulaire de 20 %. Ce qui nécessite des 

besoins en fer pour une femme de 55Kg de 1190 mg, repartis en 450 mg pour la masse 

globulaire,  270 mg pour le fœtus, 90 mg pour le placenta, 230 mg pour les pertes insensibles, 

et 150 mg pour les saignements. Pour faire face à l’augmentation de ces besoins, il faut 

considérer deux éléments : les réserves en fer de l’organisme, et les capacités d’absorption à 

partir des apports alimentaires [60]. 



VII.7.2. L’importance des réserves  

Pour faire à l’importance des besoins précités, il apparaît évident que l’objectif ne peut 

être atteint sans réserve en fer correcte avant la grossesse .Si apports alimentaires en fer sont 

réguliers chez une femme et avec du fer héminique le mieux absorbable, un stock de 300 mg 

peut être atteint et alors suffisant pour aborder la grossesse dans de bonnes  conditions.          

        Différentes études utilisant la ferritine en tant que mesure des réserves en feront été 

conduites à travers le monde, afin de mieux les évaluer [60]. 

         L’étude de Cook sur les femmes américaines a trouvé des réserves médianes en fer de 

300 mg avec 20% des femmes ne possédant aucune réserve. 

        Une étude suédoise retrouve des résultats inférieurs, avec des réserves médianes de 150 

mg, 70mg chez les adolescentes et seulement 20% des femmes ayant des réserves de 250 mg.  

        Une enquête en banlieue parisienne (Val de Marne) retrouve 23% de femmes en âge de 

procréées carencée en fer. Si le déficit en fer est de l’ordre de 15 à 20% dans les pays 

industrialisés et jusqu’a 40% chez les adolescentes, il atteint 50 à 80% dans les pays en voie 

de développement [60]. 

VII.8. L’absorption du fer durant la grossesse  

         Le fer alimentaire se présent sous deux formes, héminique et non héminique. Le premier 

est présent essentiellement dans les viandes et les poissons, avec une bonne capacité 

d’absorption d’environ 30%, le second dans les légumes essentiellement, avec un coefficient 

d’absorption faible autour de 3-5%(amélioré par la vitamine C). Pour des apports usuels de 15 

mg par jour dans l’alimentation, et en tenant compte d’une absorption moyenne reconnue 

autour de 10%, cela donne comme référence de fer absorbé en dehors d’un contexte de 

grossesse de 1 à 2 mg/jour. 

         De nombreuses études ont essayé d’appréhender les évolutions de l’absorption en cours 

de grossesse, les résultats finalement superposables quelque soit les méthodes et les différents 

régimes et apports en fer. 



        En début de grossesse, la capacité d’absorption diminue autour de 1 à 2,5%, passant à 

10%  à 24 semaines et pouvant augmenter de 5 à 9 fois entre le 3éme et le premier trimestre. 

         En partant d’un repas normal et équilibré, mélangeant des apports animaux et végétaux, 

les quantités quotidiennes de fer absorbé sont autour respectivement de 4,4 et 1,9 et 5 mg au 

1
er

, 2éme ,3éme trimestre de grossesse. Mais, la question centrale de la nécessité ou non 

d’apporter du fer en préventif à des femmes non anémiques et non déficientes en début de 

grossesse reste débattue, et ce tant pour la nécessité de cette supplémentation systématique, 

que de la dose à donner et du moment de début du traitement [60]. 

VII.9. Les besoins en fer du fœtus  

         Du fait des besoins du fœtus, une supplémentation en fer est donc nécessaire pour 

maintenir les réserves en fer de la mère [61]. 

          Entre les différents compartiments, le fer est transporté lié à une protéine, la transferrine 

(qui lie deux atomes de fer ferrique) [61]. 

          Cette quantité de fer transporté, représente moins de 0,1% du fer total mais son rôle est 

important et le fœtus va puiser ses besoins à partir du stock de réserve maternelle, c’est la 

constitution des réserves fœtales [61]. 

         Les réserves en fer du fœtus se constituent essentiellement au cours du troisième 

trimestre. Environ 80% du fer fœtal sont accumulés après 28-30 semaine d’âge gestationnel 

(entre1000 et 3000 g), passant d’environ 50 mg à 280 mg à terme. Ces réserves se constituent 

à partir du fer maternel circulant, ceci soulignant l’importance d’un apport martial satisfaisant 

chez la mère [61]. 

          Le fer fixé sur la transferrine maternelle est transféré sur la transferrine placentaire puis 

fœtale avant d’être distribué aux différents tissus. Ce système de transport unidirectionnel 

fonctionne même en cas de déficit maternel en fer. Au cours du dernier trimestre de la 

grossesse, 3 à 4 mg de fer sont ainsi transférés chaque jour vers le fœtus. On estime que les 

besoins pour le fœtus, pour le placenta, et les pertes sanguins de la délivrance correspondent  



à environ 500 mg de fer. A la naissance un enfant a un stock en fer d’environ 75 mg/kg [61]. 

VII.10. Les conséquences de l’anémie ferriprive sur la mère, le fœtus et le nouveau-né  

VII.10.1. Le retentissement maternel 

Les conséquences d’une anémie pendant la grossesse chez la mère sont notamment une 

réduction des réserves au moment de la naissance et donc une menace plus importante de 

pertes sanguines, de transfusion, de symptômes d’anémie (fatigue, céphalées, vertiges). Dans 

ce cas une hypoxie due à l’hémoglobinopathie insuffisante et à la faible saturation du sang en 

oxygène peut s’installer ce qui engendre une augmentation de l’effort cardio-vasculaire pas 

toujours suffisant pour la compenser : un remplissage trop rapide peut alors être dangereux 

[75]. 

On note habituellement une fatigabilité avec une diminution de la capacité de 

résistance à l’effort et une moindre résistance aux infections. Au moment de l’accouchement, 

il existe une mauvaise tolérance à l’hémorragie de la délivrance, et éventuellement à la 

césarienne [63]. 

VII.10.2. Le retentissement fœtal 

En cas d’anémie ferriprive sévère les conséquences sur le fœtus [62] peuvent être les 

suivantes : 

 Un taux élevé de naissance prématurée et de naissance de faible poids ; 

 Un retard de croissance intra utérin (RCIU) ; 

 Une augmentation de la mortalité périnatale ; 

 Une augmentation du risque de prématurité ; 

 Une hypotrophie fœtale [76]. 

L’existence d’une anémie sévère en début de grossesse inférieure à 9,5 g/dl à 12 SA, entraine 

un risque relatif de prématurité de 1,68 et de 2,5 si l’hémoglobine est inférieure 7g/dl liée à 

une anémie par carence ferrique. Une étude rétrospective portant sur 250000 patientes 

réalisées par John a montré la relation entre carence en fer et naissance prématurée [69]. 



Le risque était présent si l’anémie était dépistée plutôt au premier et au deuxième trimestre et 

non pas au troisième. Une augmentation de la prématurité de 10 à 20% était retrouvée pour 

une hémoglobine de 9,5 g/dl [63]. L’existence d’une anémie sévère inférieure à 9g/dl et 

surtout inférieure à 7g/dl en début de grossesse entraine également un risque d’hypotrophie 

fœtal [64]. 

 Il est généralement admis que l’anémie augmente le risque de prématurité, de 

mortalité périnatale souvent d’hypotrophie fœtale accompagnée de retard  mental, 

mais aussi le risque de donner naissance à un nouveau-né de faible poids[65]. Mais la 

réalité est plus complexe et la question se pose de savoir si ces complications sont 

liées à l’anémie, à la carence en fer, ou à toute une série de confusions, qui n’ont pas 

été suffisamment prises en compte dans la plus part des études [66, 68]. 

L’étude Knutson nous apporte néanmoins des renseignements précieux à cet égard, 

une étude prospective portant sur 826 femmes enceintes socialement défavorisées, a 

montré que le risque d’accouchement prématurée et de naissance d’enfants de faibles 

poids étaient respectivement 2 fois et demi à 3 fois plus élevées chez les femmes ayant 

une anémie ferriprive que chez les femmes ayant une anémie d’une autre cause [65]. 

Cette étude a montré que le risque de prématurité et de naissance d’enfants pesant 

moins de 2,5 kg n’était pas augmenté chez les femmes dont l’anémie ferriprive n’était 

découverte qu’au 3ème trimestre de la grossesse. En outre, ces risques n’étaient ni 

réduits ni augmentés par une supplémentation en fer à partir de la 2ème semaine. 

Seulement, deux études en provenance de pays sous-développés, ont conclu que les 

nouveau-nés de mères anémiques étaient aussi anémiques. Une étude prospective 

portant sur 152 nouveau-nés suivis pendant un an, a aussi mis en évidence une relation 

significative entre l’existence d’une anémie ferriprive chez les mères au moment de 

l’accouchement et celle d’une carence en fer chez les nourrissons [65]. 

 



VII.11. Les recommandations sur le dépistage de l’anémie  

VII.11.1. Sur le plan clinique 

L’OMS (en 2003), recommande un dépistage clinique de l’anémie dès la première 

consultation de grossesse et à chaque consultation prénatale à la recherche des signes 

suivants : 

 Signes généraux : 

 Pâleurs cutanéo-muqueuse ; 

 Pâleurs des conjonctives ; 

 Asthénie physique et morale ; 

 Défaut de concentration, difficultés de mémorisation . 

 Conséquences de l’hypoxémie : 

 Réduction des performances musculaires ;  

 Crampes ; 

 Dyspnée ; 

 Tachycardie, angor d’effort ; 

 Fatigue excessive pour un effort modéré. 

 Signes neurologiques : (par hypoxémie) 

 Céphalées, vertiges ; 

 Acouphènes. 

 Autres signes associés : 

 Glossite ; 

 Dysphagie ; 

 Gastrite superficielle 

 

 

 



VII.11.2. Sur le plan biologique 

VII.11.2.1. Les caractéristiques biologiques de l’anémie 

 Fer Transferrine Ferritine 

Carence en fer ↓ ↑ ↓ 

Syndrome 

Inflammatoire 

↓ ↓ ou Normal ↑ 

Thalassémie ↓ ou Normal Normal Normal 

 Microcytaire (VGM< 80 µm3), mais parfois normocytaire (80<VGM<100 µm3) si 

anémie récente [65]. 

 Les autres lignées sont généralement normales, mais il peut exister une 

thrombocytose associée (plaquettes supérieures à 500000/m). Toutefois, celle-ci est 

très rare pendant la grossesse, masquée par la thrombopénie physiologique [65].  

VII.11.2.2. Les recommandations sur la Formule de Numération Sanguine (FNS) 

Il s’agit du premier examen à réaliser, il est recommandé d’effectuer cet examen au 

premier trimestre de la grossesse en cas de facteurs de risques, et il est rendu obligatoire au 

6
ème

 mois de la grossesse par un décret du 14 février 1992. Cependant, il apparaît que  cette 

date serait considérée comme tardive pour le CNGOF et l’OMS [63-64]. 

L’ANDEM a donc recommandé en 1996 d’effectuer une FNS lors de la première 

consultation de grossesse, ainsi qu’un dosage de la ferritinémie. En 1997, le CNGOF a 

également préconisé ces recommandations, suivi par l’OMS en 2003, qui ajoute une 

recherche de signes cliniques de l’anémie à chaque consultation. 

La HAS recommande une prescription de la FNS au 1
er

 trimestre en cas de facteurs de 

risques et une recherche systématiques au 6
ème

 mois. La loi de 1992 impose un dosage de la 

FNS au 6
ème

 mois [66].  

 

 

 

 



VII.12. Diagnostic de l’anémie ferriprive  

VII.12.1. Les signes cliniques   

L’anémie ferriprive se constitue très progressivement et cela explique : 

*Qu’elle soit longtemps bien tolérée ; 

*Que la pâleur cutano-muqueuse soit la manifestation clinique de loin la plus fréquente ; 

*Que la circonstance de découverte la habituelle soit un hémogramme systématique. 

Des signes induits par la carence en fer peuvent être au premier plan, qu’il faut toujours 

rechercher à l’examen [63].  

 - Peau sèche parfois prurigineuse ; 

 - Prurit vulvaire ; 

 - Cheveux secs et cassants ; 

 - Ongles plats voire concaves (Koilonychie) ; 

 - Fissures des commissures labiales (rhagades) ; 

 - Glossite ; 

 - Des conduites alimentaires anormale regroupées sous le terme de pica (nom latin de 

la pie vorace) : géophagie (argile, terre), pagophagie (glace), trichophagie (cheveux). 

 - Gastrite superficielle ; 

 - Dysphagie haute avec anneau de striction sous-cricoïdien, heureusement très rare car 

la lésion peut dégénérer en cancer de l’œsophage ; 

- Plus fréquentes sont les modifications de l’humeur chez l’enfant et l’adulte et la 

diminution des performances psychométriques ;  

- Enfin, une mauvaise tolérance au froid est souvent signalée ; 

  Une splénomégalie modérée est possible, rare chez l’adulte, plus fréquente chez 

l’enfant [63].  

 Signes cardio-respiratoires : dyspnée d’effort s’aggravant progressivement jusqu’à la 

dyspnée de décubitus, palpitations, tachycardie et même un angor d’effort [67]  



 Signes neurologiques : habituellement modérés et peu spécifique : céphalées, 

vertiges, bourdonnements d’oreilles [67] 

VII.12.2. Les signes biologiques  

Ils reposent sur la mise en évidence d’une anémie, quand l’hémoglobine est < à 13 g/dl 

chez l’homme, <12g/dl chez la femme, et <11g/dl chez la femme enceinte. Elle est 

progressivement microcytaire (VGM<80µm3), arégénérative, associée à des signes de 

carence en fer [68]  

 La sidérémie constamment basse, est inférieure à 10 µmol/l (≤60µg/dl)  

   La capacité totale de fixation de la transferrine est augmentée, supérieure à 65µmol/l 

(≥350µg/dl) ; 

   Le coefficient de saturation de la transferrine est diminué, inférieur à 15% ; 

   La ferritinémie est effondrée (≤15ng/ml), caractérisant un épuisement des réserves ; 

 Le taux des récepteurs solubles à la transferrine est augmenté [68]  

VII.12.3. Diagnostic différentiel  

Le diagnostic des anémies inflammatoires repose sur les signes (inconstants) de la 

maladie causale et les signes inflammatoires biologiques (fibrinogène, α2-globulines, protéine 

C réactive. La capacité totale de fixation de la transferrine est normale ou diminuée ; la 

ferritinémie, surtout est normale ou augmentée, traduisant une augmentation des réserves.  

Les pièges diagnostiques sont les anémies ferriprives associées à une anémie inflammatoire, 

ou à une carence en vitamine B12 ou en folates, ainsi que les fausses hypersidérémies dues à 

une hémolyse du prélèvement [69].  

VII.12.4. Diagnostic étiologique  

 La rupture de l’équilibre précaire du métabolisme du fer peut se faire par 

augmentation des pertes, essentiellement hémorragiques, ou par insuffisance des entrées 

vraies (diminution d’apport) ou relatives (augmentation des besoins ou insuffisance 



d’absorption). La conduite diagnostique est différente chez l’adulte et chez l’enfant [70]. 

VII.13. La supplémentation en fer  

VII.13.1. Les recommandations  

Dans le rapport sur « la supplémentation au cours de la grossesse », recommandation 

pour la pratique clinique du 5 décembre 1997, le CNGOF , souligne l’importance de 

l’augmentation des capacités d’absorption intestinale du fer (aussi bien le fer héminique que 

le fer minéral) qui est une réponse physiologique à la diminution des réserves notamment au 

deuxième trimestre [71] . 

Ce rapport met également en relief qu’une anémie dépistée au-delà de 28 semaines 

(correspondant à une carence gravidique) n’aurait aucune conséquence néfaste. De plus, 

l’anémie du post-partum, ne serait pas liée au statut martial au cours du 3ème trimestre. 

Ce rapport fait également état du fait qu’il n’a jamais été démontré que la 

supplémentation en fer améliorait la santé du fœtus et du nouveau-né. 

Certaines études vont même plus loin, et montrent que la supplémentation martiale 

pourrait augmenter le risque de morbidité maternelle et fœtale d’origine nutritionnelle. 

           Une étude conduite conjointement par des chercheurs américains et péruviens montre 

que les suppléments de fer (60 mg /j) au troisième mois de la grossesse rendent plus difficiles 

l’absorption du zinc alimentaire. Par rapport à un groupe de contrôle, celle-ci est divisée par 

deux chez les femmes qui reçoivent le supplément de fer, le taux de zinc dans le plasma et 

dans le cordon ombilical est lui aussi diminué chez les femmes enceintes supplémentées. 

           Dans cette étude, un groupe de femme recevait en parallèle un supplément associant fer 

et zinc (15mg). La présence de zinc à permis de prévenir les effets néfastes du fer sur le statut 

en zinc. Les déficits en zinc sont associés à des risques accrus d’éclampsie, de prématurité, 

d’hypotrophie du nouveau-né et de retard de maturation psychomotrice. 

            En 2005, la HAS préconise qu’il est inutile de proposer de façon systématique une 

supplémentation en fer aux femmes enceintes, car elle ne profite ni à la mère ni au fœtus.  



Le traitement  martial est à réserver aux patientes présentant des anémies ferriprives avérées 

par un test en laboratoire et aux patientes étant à risque de carence martiale [69]. 

VII.14. Le Traitement  

VII.14.1. Le Fer  

La seule thérapeutique valable, qui est remarquablement efficace, consiste en 

l’administration de fer ( thérapeutique martiale). On le donnera par la bouche sous une forme 

chélée à une petite molécule organique qui assurera son passage aisé à travers les cellules 

épithéliales de l’intestin grêle ( fumarate, ascorbate, gluconate, citrate ammoniacal de fer). 

Les sels ionisés sont plus irritants pour le tube digestif et ne sont pas mieux résorbés que les 

chélates. Pour améliorer la tolérance digestive, on commence par une dose faible que l’on 

augmentera graduellement. Les comprimés seront ingérés au moment des repas : la résorption 

est moins bonne mais la tolérance est meilleure. L’excès de fer peut passer dans les selles et 

les colorer en noir (sulfure de fer). L’ingetion de sel par de petits enfants peut avoir des suites 

mortelles (dose létale = 900 mg de fer-métal par Kg). L’antidote est la desferrioxamine. 

           La réponse à la thérapeutique se manifeste dès les premiers jours par l’apparition de 

réticulocytes.  La montée du taux d’Hb est plus lente, on gagne en général 0,17 gr/100ml 

d’Hb par jour, soit environ 1 gr/100ml par semaine. Le succès thérapeutique est assuré mais 

peut exiger plusieurs mois [66]. 

VII.14.1.1.Indication de la voie parentérale : limitées aux cas suivants  

-  Fer per os = insuffisamment résorbé ; 

-  Intolérance digestive telle que l’état de nutrition du malade en est compromis ; 

-  Patient incapable d’assurer lui-même la régularité de son traitement (débiles mentaux, 

etc...) 

-  Cas d’urgence (anémie ferriprive constatée à la fin de la grossesse). 

-  L’administration du fer par voie parentérale se fait uniquement par injections I.M.  

En effet, par voie sous-cutanée, il y a décomposition sur place d’une bonne partie du 



chélate, et par voie intraveineuse, le fer est toxique comme les autres métaux lourds 

(ceci est valable même pour les chélates) [69]. 

VII.14.2.Traitement accessoire   

La transfusion sanguine peut s’avérer nécessaire en cas d’anémie sévère et d’autant 

plus qu’on se rapproche du terme. Il est difficile de recommander un taux d’hémoglobine 

absolu à partir duquel il faut transfuser. Le taux d'Hb critique au dessous duquel une 

transfusion de sang hétérologue doit être donc envisagée est de 60 g/L environ; il dépend 

toutefois des symptômes cliniques. La transfusion sanguine peut être indiquée dans le cadre 

des traitements des hémoglobinopathies [72]. 

VII.14.3. Surveillance du traitement martial  

Une crise réticulocytaire est observée à partir du 10
ème

 jour. La seule correction de 

l’anémie ne suffit pas : il doit aussi y avoir normalisation de la transferrine et de la ferritine. 

La persistance de l’anémie et du syndrome biochimique doit faire rechercher une autre 

pathologie, par exemple une thalassémie mineure (électrophorèse de l’hémoglobine). La 

persistance de l’anémie et du syndrome biochimique suggère un problème d’adhésion au 

traitement ou une malabsorption. L’injection, deux fois par semaine, de chélate de fer permet 

d’obtenir la guérison [73]. 

VII.15.Les modalités thérapeutiques  

VII.15.1.Traitement martial 

Le traitement est déterminé en fonction de la sévérité de l’anémie et de l’examen 

clinique de la femme enceinte. Le traitement doit également prendre en compte l’origine de 

l’anémie (s’agissant le plus souvent d’une carence martiale) [65]. 

       L’anémie ferriprive modérée (c’est-à-dire une hémoglobine comprise entre 9 et 11g/l) 

doit être traitée de préférence par du fer per os. La dose recommandée est de 150 à 200 mg de 

fer élément par jour et doit être poursuivie trois mois après la correction de l’anémie pour 

reconstituer les réserves. Il en existe plusieurs types [74]. 



 Ascofer ® (Ascorbate fereux) : comprimé de 245 mg soit 3 à 6 comprimés par jour. 

 Fero-Grad ® vit C 500 mg (Sulfate ferreux + acide ascorbique) : comprimé à 105 

mg soit 1comprimé par jour. 

 Fumafer ® (fumarate ferreux) : comprimé à 200 mg soit 2 ou 3 comprimés par jour. 

 Ferrostrane ® (Férédétate de sodium) : sirop flacon de 125 ml : 3 à 6 cuillères à 

café par jour. 

 Tardyferon ® 80 mg (sulfate ferreux) : comprimé à 80 mg 1 à 2 comprimés par jr. 

 Tardyferon® B9 (sulfate ferreux + acide folique) : comprimé de 160 mg soit 1 à 2 

comprimés par jour. 

 Timoferol® (solfate ferreux + acide ascorbique) : gélule de 5mg soit 2 à 4 gélules 

par jour. 

         Dans certaines situations, le traitement en fer par voie intraveineuse est une bonne 

alternative. Si par exemple le taux d’hémoglobine est inférieur à 9 g/l, en cas de mauvaise 

observance ou en cas d’intolérance aux traitements en fer oraux. Il  ne comporte pas les effets 

gastro-intestinaux indésirables des traitements en fer oraux. Le traitement le plus utilisé est le 

Venofer® (complexe de saccharate de fer).  Il se présente sous la forme d’ampoule de 200 mg 

à renouveler une à deux fois. L’effet thérapeutique à dose égale, est le même quel que soit le 

choix du fer, mais il peut exister des tolérances parfois différentes en fonction du type et de la 

présentation [65]. 

VII.15.2.Traitement par les folates 

L’acide folique est essentiel à la synthèse des acides nucléiques plus particulièrement de 

l’ADN et aussi nécessaire à toute division cellulaire. Le passage transplacentaire est du à un 

mécanisme actif, le taux de folates étant quatre fois plus élevé dans le sérum du fœtus que 

dans celui de la mère. Durant la grossesse, les apports journaliers recommandés en folates 

sont de l’ordre de 300 à 600 µg. Comme les carences en fer et en folates sont souvent 

associées, on recommande l’apport conjoint de fer et de folates. Les traitements les plus 



courants sont : 

 Spéciafoldine® : 5 à 15 mg par jour pendant 1 mois 

 Tardyferon® B9 : 1 comprimé par jour [71]. 

VII.15.3. Autres traitements  

Les transfusions sanguines sont à réserver aux anémies très sévères (hémoglobine 

inférieur à 8g/l) à partir de 36 semaines et plutôt s’il existe un risque d’accouchement 

prématuré.  Car il faut au moins un mois pour corriger l’anémie avec un traitement martial et 

il faut toujours prendre en compte les risques de décompensation lors de l’accouchement et de 

la délivrance. 

En cas de ferritine diminuée sans anémie, seule une surveillance est recommandée. 

           En cas d’anémie par spoliation sanguine au cours de la grossesse (métrorragies, 

placenta prævia, hémorragie…), la reconstitution de la masse globulaire peut s’avérer 

nécessaire avant le terme, car l’accouchement ou la césarienne peuvent aggraver une situation 

déjà fragile [74]. 

VII.15.4. Intérêt d’un traitement  

            L’existence d’une anémie pendant la grossesse augmente le risque de retard de 

croissance intra-utérin et l’hémorragie sévère du post-partum si le taux d’hémoglobine au 

3éme trimestre est inferieur à 9 g/dl. Il semble que la carence martiale,  plus que l’anémie 

elle-même augmente la morbidité néonatale. En effet, les taux d’accouchements prématurés et 

de retard de croissance sont respectivement multipliés par 2,5 et 3 chez les patientes souffrant 

d’anémie ferriprive, par rapport à celles ayant une anémie d’une autre origine. 

 Le but du traitement est double, d’une part il s’agit de corriger l’anémie et d’autre part il 

s’agit de rétablir les réserves en fer [70]. 

 

 



 

CHAPITRE 3 : Le récepteur soluble de 

la transferrine 

 

VIII. Le récepteur de la transferrine et sa forme soluble 

VIII.1. Les récepteurs de la transferrine : R-Tf1 et R-Tf2 

VIII.1.1. Structure du R-Tf1 

  Comme pour la transferrine, le gène TfR1 humain est situé sur le chromosome 

3(3q26), il s'étend sur plus de 31 Kb et il est constitué de 19 exons [79]. Le RTf est une 

glycoprotéine transmembranaire de structure homodimérique, de masse moléculaire égale à 

190 kDa [80]. 

  Chaque monomère contient 760 acides aminés répartis en trois domaines (Figure 6) : 

Le domaine cytoplasmique comporte l'extrémité N-terminale de la molécule, il contient 61 

acides aminés. La sérine en position 24 est un site de phosphorylation par la protéine kinase 

C. 

Une séquence peptidique particulière (tyrosine-thréonine-arginine-phénylalanine) : dans cette 

région est considérée comme signal indispensable à l'endocytose [81]. L'acylation par l'acide 

palmitique en position 52 résulte d'une modification post-traductionnelle qui favorise 

l’endocytose [82]; les récepteurs non acylés subissent une endocytose plus rapide. 

Le domaine transmembranaire contient 28 acides aminés à prédominance hydrophobique. Il 

fonctionne durant la phase de synthèse comme signal de translocation à travers le réticulum 

endoplasmique. 

Le domaine C-terminale extracellulaire contient 671 acides aminés. Les deux monomères sont 

unis par deux ponts disulfures en position 89 et 98. Il existe trois sites de N-glycosylation en 



position 251, 317 et 727 et un seul site d’O-glycosylation sur un résidu thréonine en position 

104. 

Chaque molécule de récepteur peut fixer deux molécules de transferrine, mais le site de 

liaison est actuellement inconnu. 

Plusieurs sites de glycosylation sont présents sur cette protéine, et semblent jouer un rôle dans 

la liaison à la transferrine, dans la localisation cellulaire et dans la protection contre le clivage. 

Chaque monomère de R-Tf peut se lier à une molécule de transferrine mais les acides aminés 

impliqués dans cette liaison n'ont pas encore été identifiés. La biosynthèse du R-Tf suit les 

voies métaboliques des autres glycoprotéines de surface. Trois modifications post-

traductionnelles se produisent soient la glycosylation, l'acylation et la phosphorylation. La 

demi-vie du R-Tf varie de 14 heures à 3 jours selon le type cellulaire. 

 

Figure 6 : Structure du récepteur de la transferrine [83]. 

L'extrémité N-terminale est dans le cytoplasme. Le domaine extracellulaire comporte deux 

ponts disulfures unissant les deux monomères, trois sites de N-glycosylation et un site d'O-



glycosylation. Le récepteur sérique circulant est une forme tronquée par protéolyse entre les 

acides aminés 100 et 101. 

Le gène codant pour R-Tf1 est exprimée par tous les types cellulaires à l’exception des 

érythrocytes matures. Toutefois son expression est la plus élevée dans les précurseurs 

érythroïdes (cellules synthétisant l’hémoglobine), les hépatocytes, les monocytes, les cellules 

formant la barrière hématoencéphalique et les cellules normales en phase de division rapide 

ainsi que dans les cellules malignes. 

Les précurseurs des érythrocytes contiennent plus des deux tiers des R-Tf de l’organisme 

[84]. Le récepteur est exprimé dès le stade BFU-E (Burst forming unit-E) qui est constitué des 

progéniteurs spécialisés les plus primitifs de la lignée érythrocytaire [85]. Son expression 

augmente au fur et à mesure de la maturation cellulaire pour atteindre un maximum au stade 

érythroblaste intermédiaire (800 000 R-Tf/cellule) pour ensuite diminuer à 100 000 R-

Tf/cellule chez les réticulocytes circulants puis aller jusqu’à disparaître chez les érythrocytes 

matures [86]. 

VIII.1.2. Fonction du R-Tf 

  Le R-Tf membranaire est indispensable à l’internalisation du fer lié à la transferrine. 

Le modèle d’internalisation du fer lié à la transferrine par le R-Tf recycle le complexe Tf-R-

Tf et s’appelle le "transferrin-to-cell cycle".  Ce modèle débute par la liaison de la transferrine 

diferrique à son récepteur spécifique à la surface cellulaire. Les complexes Tf-R-Tf sont 

internalisés par endocytose suite à la formation de puits tapissés de clathrines qui s’invaginent 

pour former des endosomes. Les endosomes formés subissent une acidification progressive 

ATPase-dépendante. La libération du fer lié à la transferrine s’effectue à un pH d’environ 5,5. 

Le fer ainsi libéré est alors soit utilisé par la cellule, soit emmagasiné par la ferritine [86]. Au 

Ph acide de l’endosome, l’apotransferrine a une forte affinité pour le récepteur. Les 

complexes Tf RTf ne fusionnent pas avec les lysosomes et sont retournés à la surface 



cellulaire. Au pH physiologique à la surface cellulaire, l’affinité de l’apotransferrine pour le 

récepteur est perdue. 

Elle se sépare donc de son récepteur et retourne dans le plasma. Le transit du complexe Tf-R 

Tf ne dure que 10 min [87]. On estime que le tiers des R-Tf se trouve à la surface des cellules, 

les deux tiers restants sont impliqués dans le phénomène d'endocytose [86]. 

L’affinité du R-Tf est maximale pour la transferrine diferrique (2 à 7 x10-9 M) soit de 30 à 

500 fois plus élevée que celle pour la transferrine monoferrique et l’apotransferrine, 

respectivement [88]. Il en résulte que l’apport en fer aux cellules s’effectue principalement 

par la transferrine diferrique dont la concentration circulante (30 - 40 μM saturé à 30% chez 

les individus normaux) est suffisante pour saturer tous les R-Tf. La régulation du R-Tf est 

cruciale pour optimiser la quantité de fer acquise par les cellules en réponse aux besoins 

métaboliques et pour prévenir l’accumulation excessive qui pourrait mener à la formation de 

radicaux libres toxiques. 

Dans les cellules cryptales de l’intestin, le R-Tf se lie à la protéine HFE (Hemochromatosis 

gene product HFE). Cette liaison agit comme mécanisme de contrôle du fer internalisé 

puisqu’elle diminue l’affinité du récepteur pour la transferrine [89,90].  La mutation 

ponctuelle C282Y de l’HFE entraîne la production d’une protéine non fonctionnelle qui ne 

peut participer à ce mécanisme de régulation. Il en résulte une captation incontrôlée du fer et 

son accumulation excessive dans les tissus. 

VIII.1.3. Régulation de l’expression 

  L’homéostasie intracellulaire du fer est assurée par une régulation post-

transcriptionnelle des gènes codant pour le R-Tf et pour la ferritine, étroitement liée à la 

concentration intracellulaire en fer. La régulation de la synthèse des deux protéines s'effectue 

en sens inverse. Les ARNm de la ferritine et du R-Tf possèdent respectivement, dans leurs 

extrémités 5' et 3' non traduites, une séquence oligonucléotidique particulière de structure 



tige-boucle dénommée iron responsive element (IRE) [91]. Les IRE ont une affinité élevée 

pour des protéines cytosoliques, les iron regulatory proteins (IRP1 et IRP2). 

L’activité de liaison à l’ARNm des IRP est coordonnée avec la concentration en fer par la 

modulation de la conformation des protéines. Lorsque la concentration cellulaire est faible en 

fer, l'IRP1 se fixe sur l'IRE : cela bloque la traduction et la synthèse de ferritine et favorise 

l'expression du gène de R-Tf en protégeant l'ARNm du récepteur de la dégradation par les 

ribonucléases [92]. 

Il s'en suit une augmentation de la densité des R-Tf à la surface des progéniteurs 

érythropoïétiques. 

Inversement, si la cellule est riche en fer, l'IRP1 possède une forme plus compacte avec un 

centre fer-soufre (cluster 4Fe-4S), elle perd son affinité pour l'IRE, ce qui permet la traduction 

de l’ARNm de la ferritine et favorise l’entreposage du fer. Par ailleurs, la dégradation de 

l’ARNm du R-Tf est accélérée limitant la synthèse du R-Tf et par la même occasion 

l’acquisition du fer. Ce mécanisme permet aux cellules de coordonner l’acquisition et 

l’entreposage du fer selon sa disponibilité et leurs besoins martiaux. 

Dans le cas des cellules érythroïdes, l’expression du R-Tf est plutôt régulée au niveau 

transcriptionnel par des facteurs de croissance ou de différentiation cellulaire et serait plus 

indépendante du contenu intracellulaire en fer [93,94]. Le contrôle transcriptionnel de 

l’expression du gène du R-Tf est aussi possible dans d’autres types cellulaires en stade de 

prolifération [95]. 

Par ailleurs, la surexpression de R-Tf par les cellules malignes pourrait être exploitée pour 

développer une thérapie sélective. En effet, les anticorps contre le R-Tf, qui inhibe la liaison 

de la transferrine, exercent un effet cytostatique sur les cellules malignes [84]. De plus, des 

conjugués entre une drogue (ex: daunorubicine) et la transferrine ou des conjugués entre une 

drogue et un anti-R-Tf ont également été synthétisés afin de permettre de cibler les cellules en 

état de prolifération. Ils ont démontré des effets cytotoxiques sur des cellules cancéreuses [84] 



mais cette toxicité n’était pas spécifique aux cellules malignes, d’autres cellules riches en R-

Tf étaient également affectées. 

VIII.1.4. Le R-Tf2 

  Le gène codant pour R-Tf2 (TFR2), cloné en 1999 par Kawabata et al. [96], est à 

l’origine de deux transcrits, une forme α de 2,9 kb et une forme β de 2,5kb. Il est probable que 

la forme β qui ne possède pas les exons 1, 2 et 3, représente une forme intracellulaire soluble 

du récepteur. La forme α est majoritairement exprimée dans le foie et également dans les 

précurseurs érythroïdes et les cellules duodénales (cryptes et villosités) [97], alors que la 

forme β est faiblement exprimée dans tous les tissus [96]. R-Tf2 est également exprimé par un 

grand nombre de lignées cellulaires dérivées de tumeurs solides de différents tissus [42]. 

Plusieurs équipes ont montré que la quantité de protéine R-Tf2 était augmentée in vitro par 

traitement de lignées cellulaires à l’holoTf [42,41] mais pas après traitement au fer non lié à la 

Tf [40]. De plus, in vivo, lors d’une surcharge en fer expérimentale (régime riche en fer) ou 

pathologique (souris KO Hfe, souris thalassémiques), les taux de R-Tf2 sont également 

augmentés[41]. Cette augmentation de quantité de protéine R-Tf2 n’est pas liée à une 

augmentation de l’ARNm [41] mais serait due à une augmentation de la demi-vie de la 

protéine [40]. Cette régulation de R-Tf2 par le fer est différente de celle de R-Tf1. En effet, 

l’ARNm R-Tf2, contrairement à celui de R-Tf1, ne possède pas de séquence IRE. D’autre 

part, alors que R-Tf1 est régulé négativement par le fer, la surcharge en fer augmente la 

quantité de R-Tf2. 

Le R-Tf2 est homologue à R-Tf1 (45% d’identité et 66% de similarité dans le domaine 

extracellulaire) mais lie l’holoTf avec une affinité 25 fois plus faible. [96,42]. Enfin, R-Tf2 

n’est pas capable de lier la protéine HFE. 

L’implication de R-Tf2 dans l’hémochromatose héréditaire [98] suggère que R-Tf2 aurait un 

rôle de régulation de l’homéostasie du fer via la régulation de l’expression du gène hepcidine 

[99]. 



VIII.2. La forme soluble (circulante) Rs-Tf ou (sTfR) 

      Le récepteur soluble de la transferrine (Rs-Tf) a été isolé du sérum humain par 

chromatographie d'immunoaffinité avec un anticorps monoclonal [100]. Le Rs-Tf est une 

forme tronquée du récepteur membranaire qui a perdu ses domaines cytoplasmique et 

transmembranaire ainsi que les ponts disulfures qui retenaient ensemble les deux monomères. 

Le clivage s'effectue dans le domaine extracellulaire entre l'arginine (position 100) et la 

leucine (position 101) (Figure 6). Il s'agit donc d'une forme monomérique circulante de masse 

moléculaire d’environ 85 kDa ayant toujours la capacité de lier une molécule de transferrine. 

Dans le plasma, le Rs-Tf se trouve sous forme de complexe avec la transferrine mono ou 

diferrique ; le poids moléculaire de ce complexe est d’environ 320 kDa [101]. 

Chez les sujets normaux, moins de 1 % de récepteurs intacts, provenant probablement de la 

lyse cellulaire. La majorité est sous forme tronquée monomérique. Dans certaines pathologies, 

telles que la drépanocytose, l'anémie hémolytique auto-immune et le purpura 

thrombocytopénique, le pourcentage de récepteurs intacts peut notablement augmenter [100]. 

Dans le modèle d’endocytose "transferrin-to-cell cycle" décrit précédemment (figure 6), une 

fraction mineure du complexe transferrine-récepteur participe à une voie différente 

(secondaire) d’endocytose [87]. Dans cette voie, la membrane de la vésicule d’endocytose 

contenant le complexe transferrine-récepteur forme de multiples invaginations conduisant à 

une structure nommée endosome multivésiculaire. Chaque microvésicule portant à sa surface 

un R-apoTf s’appelle un exosome. La protéolyse est effectuée par une sérine protéase 

associée à la membrane et se produit à l’intérieur de l’endosome multivésiculaire entre les 

positions 100 et 101 du récepteur donc avant l'exocytose. Le Rs-Tf serait ensuite relâché par 

exocytose et pourrait lier la transferrine dans la circulation. Les facteurs cellulaires qui 

déterminent quelle voie d’endocytose utilise un complexe transferrine-récepteur restent à être 

déterminés. Tout ce qu’est confirmé c’est que cette perte du récepteur est un phénomène de 

maturation érythroïde. 



La protéolyse du récepteur membranaire est fortement influencée par la présence d'une 

Oglycosylation en position 104 qui exerce un rôle protecteur contre le clivage enzymatique 

[101]. La taille et la charge de la chaîne glycanique conditionnent la susceptibilité du R-Tf à 

la protéolyse, particulièrement les résidus sialylés : si la chaîne est longue et chargée, le R-Tf 

est résistant. 

L'intégrité du domaine cytoplasmique est un facteur de protection contre la protéolyse. La 

production de récepteurs mutants avec perte des amino-acides cytoplasmiques s'accompagne 

d'un clivage en position 91 [102]. De plus, le type cellulaire et la concentration intracellulaire 

de protéase peuvent influencer la formation de Rs-Tf [102]. 

Chez l’humain, les précurseurs médullaires érythroïdes constituent la source principale des 

Rs-Tf [87]. On estime que la moelle osseuse exprime plus de (80 à 95%) de la totalité des 

récepteurs contenus dans l’organisme [103] : cela explique la bonne corrélation existant entre 

la concentration sérique des Rs-Tf et l'activité proliférative de la moelle. Par conséquent, des 

changements dans les taux de Rs-Tf ont été observés dans certaines conditions cliniques 

associées à une altération de l’érythropoïèse et/ou à une déficience en fer. D'autres tissus que 

les cellules érythroïdes, principalement le foie et le placenta, contribuent pour une faible part 

à la production des Rs-Tf [103]. 

VIII.3. Aspects analytiques : mesure du Rs-Tf 

VIII.3.1. Méthodes de dosage 

  En ce qui concerne le dosage du Rs-Tf, il n'existe pas de normes quant à l’utilisation 

d’anticoagulant, la durée de conservation des échantillons, le moment propice de la journée 

pour effectuer le prélèvement et le délai maximal entre la collecte et la centrifugation de 

l'échantillon. 

Une comparaison des résultats obtenus entre le sérum et le plasma EDTA a démontré qu’il 

n’y avait pas de différence significative, qu'il s'agisse de sang veineux ou de sang capillaire 

[104]. 



  Cependant une autre étude mentionne que la durée du contact entre le sang et l’EDTA 

avant la centrifugation influence à la hausse la concentration du Rs-Tf [83]. Actuellement, la 

plupart des trousses recommandent l'utilisation de spécimens frais de sérum ou de plasma 

EDTA ou hépariné.  Pourtant dans certaines trousses, l'utilisation du plasma EDTA n'est pas 

recommandée. 

Plusieurs trousses basées sur des essais immunologiques sont disponibles pour déterminer la 

concentration sérique ou plasmatique de Rs-Tf [105]. Quatre trousses commerciales de type 

ELISA sont disponibles: Quantikine IVD sTfR (R&D Systems), Cytokine sTfR 

(Eurogenetics), IdeA IEMA (Orion Diagnostica) et une trousse de Ramco Laboratories. Ces 

méthodes nécessitent cependant un long temps d’analyse et leurs variations inter-essais sont 

plus élevées que celles des méthodes totalement automatisées. 

  Aujourd’hui, plusieurs méthodes automatisées sont disponibles. Le N Latex sTfR de 

Dade Behring est un essai néphélométrique avec applications sur les analyseurs BN 100 et 

BN proSpec. 

Le Nichols Advantage sTfR assay de Nichols Institute est un essai par chimiluminescence de 

type sandwich. Les trousses de réactifs Tinaquant sTfR de Roche Diagnostics et STfR IdeA 

IT de Orion Diagnostica sont des essais immunoturbidimétriques avec applications sur des 

analyseurs de type Hitachi, mais la trousse STfR IdeA IT peut aussi être utilisée sur le 

néphélémètre IMMAGE de la compagnie Beckman-Coulter. 

L'automatisation a permis de réduire le temps d’analyse de quelques heures, avec les 

méthodes ELISA, à environ 10 minutes [105]. Les coefficients de variation inter-essais sont 

inférieurs à 10% pour toutes les techniques automatisées. Les méthodes varient entre elles par 

le type d'anticorps (polyclonal ou monoclonal), par la nature du standard (récepteur intact 

libre, récepteur complexé à la transferrine isolé du sérum ou Rs-Tf isolé de placenta), par le 

type de marquage et par le signal mesuré [83]. Malgré une bonne corrélation entre les 

méthodes, les résultats obtenus par les différentes trousses sont très différents entre eux 

conduisant à des valeurs de référence et des seuils pathologiques variables. 



  Le développement d’un standard international pour la mesure du Rs-Tf aiderait à la 

concordance des méthodes et à l’utilisation en clinique de ce test. Actuellement, à notre 

connaissance, aucun laboratoire clinique en Algérie n’offre ce dosage. D’après un laboratoire 

qui travaille en collaboration avec un laboratoire en France qui offre ce test. Le coût du test 

est relativement élevé entre 2500 et 3000 DA dépendant de la méthode. Le laboratoire Mayo 

aux Etats-Unis (Mayo Medical Laboratories) offre ce test à un coût exorbitant (145$ US). La 

faible connaissance de ce nouveau test, la grande variation des valeurs obtenues d'une trousse 

à l'autre et le fait qu'il existe le perls médullaire comme technique de référence pour confirmer 

une déficience en fer concomitante à une maladie chronique font que ce test est encore peu 

prescrit. 

VIII.3.2. Variations biologiques 

  Chez les individus adultes normaux, la concentration du Rs-Tf suit une distribution 

normale (gaussienne) et n’est pas influencée par l’âge, mais influencée par le sexe et la 

ménopause [106]. 

  Chez le vieillard, la concentration observée est plus faible [107]. La race est un facteur 

de variation puisque les noirs ont une concentration plus élevée d’environ 10% par rapport 

aux blancs. Une variation similaire est observée chez les sujets vivant en altitude [106]. La 

variabilité biologique intra-individuelle a été étudiée, soit sur une période d’un mois avec des 

prélèvements hebdomadaires [104], soit durant un an avec des prélèvements mensuels [108]. 

La variation intra individuelle se situe entre 12% et 15%, ce qui est inférieure à celle de la 

ferritine, du fer sérique et du coefficient de saturation de la transferrine [104]. 

  Chez le nouveau-né, la concentration de Rs-Tf est environ le double de celle observée 

chez l’adulte et reflète probablement l’activité des cellules érythrocytaires mais également la 

prolifération d’autres types cellulaires [109]. 

VIII.3.3. Applications cliniques 



  Il a été mentionné précédemment que la concentration sérique de Rs-Tf est 

proportionnelle à la concentration tissulaire de R-Tf. Ainsi la concentration de Rs-Tf 

circulants est principalement déterminée par celle des précurseurs érythroïdes dans la moelle 

osseuse puisque ces cellules contiennent 75% des R-Tf de l’organisme. En effet, la relation 

entre les récepteurs membranaires et circulants est illustrée par la mesure du "erythron 

transferrin uptake" (ETU: quantité de transferrine captée par le tissu par unité de temps). 

  Le Rs-Tf en est un de ferrocinétique qui est relié à la prolifération des cellules 

érythroïdes. Une bonne corrélation a été trouvée entre le taux de Rs-Tf et l’ETU chez les 

individus sains et chez les patients présentant des désordres hématologiques. Par conséquent, 

le nombre de R-Tf membranaires est déterminé par le taux de prolifération des cellules 

érythroïdes sous l’action de facteurs de croissance comme l’érythropoïétine et les besoins 

intra-cellulaires en fer. La carence martiale s’accompagne d’une augmentation des Rs-Tf par 

mise en jeu du mécanisme post transcriptionnel consécutif à la diminution du contenu 

intracellulaire en fer et à l’augmentation du nombre de R-Tf membranaire sur toutes les 

cellules de l’organisme à l'exception des érythrocytes matures qui n'expriment plus le R-Tf. 

VIII.3.3.1. Évaluation de l’érythropoïèse 

  Par sa localisation privilégiée sur les cellules immatures érythroïdes de la moelle 

osseuse, le R-Tf joue un rôle vital dans l'érythropoïèse. L'étude de Worwood, M et al. [110] a 

apporté la preuve qu'il existe une relation étroite entre la concentration du Rs-Tf et le niveau 

de l'érythropoïèse : concentration diminuée dans les anémies aplasiques, augmentée dans les 

anémies hémolytiques. 

La très bonne corrélation entre Rs-Tf et mesures de ferrocinétique [103] justifie la mesure des 

Rs-Tf pour une évaluation quantitative de l'érythropoïèse. 

  La concentration du Rs-Tf est donc augmentée dans les états d’hyper-érythropoïèse. Il 

a été démontré que la concentration sérique du Rs-Tf est fortement augmentée, de 3 à 10 fois, 

lors des maladies hémolytiques (anémie hémolytique auto-immune, drépanocytose, 



sphérocytose héréditaire et β-thalassémie) [111,112]. Dans les syndromes myéloprolifératifs, 

le taux de Rs-Tf est variable selon les pathologies [112]: il est normal dans la leucémie 

myéloïde chronique (LMC) et augmenté dans la polyglobulie vraie et dans la myélofibrose 

mais à un niveau moindre que dans les maladies hémolytiques [112]. L’anémie 

mégalobastique par carence en vitamine B12 ou en acide folique s’accompagne d’une masse 

érythrocytaire accrue avec une érythropoïèse inefficace. Le tiers des patients carencés ont une 

augmentation du Rs-Tf et cela constitue un indice de sévérité de la maladie [113]. Les patients 

avec des tumeurs hématologiques ou des tumeurs solides ont généralement des niveaux 

circulants de Rs-Tf normaux malgré que l'expression du Rs-Tf soit augmentée dans les 

cellules tumorales [114]. 

  À l’opposé, la concentration du Rs-Tf est diminuée dans les états d’hypo-

érythropoïèse comme dans l’insuffisance rénale chronique, l’anémie non régénératrice ou 

suite à une transplantation de moelle osseuse. Dans ces pathologies, le niveau du Rs-Tf est 

abaissé d’environ 50% à 60%  que celui des contrôles, ce qui indique que les tissus non 

érythroïdes contribuent significativement à la production des Rs-Tf circulants. La correction 

de l’anémie des insuffisants rénaux se fait par un traitement à l’érythropoïétine (Epo) qui est 

une hormone normalement produite par le rein. Ce traitement donne des résultats variables 

d’un individu à l’autre [115]. En raison du coût élevé de l’Epo recombinante, il est important 

de s’assurer que le sujet est un bon répondeur. La concentration initiale de Rs-Tf et son 

pourcentage d’augmentation après une ou deux semaines de traitement permettent de classer 

les patients en répondeurs ou non-répondeurs au traitement avec une sensibilité de 92% [84]. 

Si la concentration du Rs-Tf est élevée et la ferritine basse, il faut d'abord instituer un 

traitement substitutif par le fer, avant de commencer la thérapie avec la rHu EPO (l’Epo 

recombinante). 

VIII.3.3.2. Évaluation de la déficience en fer (anémie ferriprive (AF) pure) 



  La déficience en fer est la principale cause d’anémie dans les pays en voie de 

développement mais également dans les pays industrialisés. Le degré de déficience en fer 

nécessaire pour induire une augmentation du Rs-Tf a été établi en soumettant des personnes 

saines et volontaires à des saignées répétées [116]. Il a été observé que la ferritine chute 

rapidement durant la phase de diminution des réserves et pendant ce temps la concentration de 

Rs-Tf demeure stable. Lorsque la ferritine atteint des valeurs subnormales, la concentration de 

Rs-Tf augmente de façon consistante progressive,  et inversement proportionnelle au déficit 

en fer. Cette augmentation reflète l’expression cellulaire augmentée du R-Tf, et dans les cas 

de déficience sévère, l’augmentation du R-Tf causée par l'érythropoïèse inefficace. 

L’augmentation du Rs-Tf se poursuit au cours des saignées alors que la ferritine reste 

constante et effondrée [117]. Cette augmentation signe la carence tissulaire en fer fonctionnel 

et c’est le stade de l’érythropoïèse carencée en fer. Elle intervient plus précocement que les 

modifications du volume globulaire moyen, de l’indice de distribution des érythrocytes et de 

la protoporphyrine érythrocytaire [107]. La carence en fer évolue donc selon trois étapes 

successives: premièrement, une déplétion des réserves en fer (diminution de la ferritine), 

deuxièmement, une carence tissulaire en fer (augmentation du Rs-Tf) et finalement  par 

l’apparition de l’anémie (diminution de l’hémoglobine). 

  Chez les patients ayant une AF, plusieurs études ont démontré une augmentation du 

Rs-Tf de l’ordre de 3 à 5 fois selon la sévérité de la déficience. Alors que dans les cas d’excès 

en fer, comme dans l’hémochromatose, les taux sériques de Rs-Tf sont diminués ou normaux. 

Si l’on traite des personnes carencées avec des suppléments de fer, la concentration du Rs-Tf 

diminue au cours de 8 semaines de traitement malgré la normalisation de la ferritine après 4 

semaines. Le Rs-Tf semble être un indicateur sensible de la carence en fer même après la 

reconstitution des réserves. La mesure du Rs-Tf est particulièrement intéressante chez les 

sujets ayant des réserves physiologiques faibles en fer pour lesquels l’intérêt du dosage de la 

ferritine est limité. C’est le cas des jeunes enfants, des adolescents, des athlètes et des femmes 

enceintes. Ainsi durant la grossesse, l'anémie est difficile d'interprétation parce que 



l’augmentation du volume sanguin cause une hémodilution et que les réserves de fer sont 

mobilisées pour le fœtus (hypoferritinémie). Mais si la carence en fer est véritable, le taux du 

Rs-Tf sérique sera augmenté. 

VIII.3.3.3. Évaluation de l’Anémie des maladies chroniques pure (AMC) 

  Le dosage du Rs-TF est particulièrement intéressant dans le diagnostic de la carence 

en fer des anémies des maladies chroniques (inflammation, infection, cancer). Les anémies 

des maladies chroniques sont causées par la maladie sous-jacente qui produit des cytokines 

qui font croire à une déficience en fer, principalement par une redistribution des sites de 

réserve du fer vers le foie et les monocytes ainsi qu’une augmentation de la ferritine 

circulante. Typiquement, le bilan de ces patients est caractérisé par une diminution de la 

concentration plasmatique du fer (Hyposidérémie) en présence d’un niveau normal ou 

augmenté des réserves en fer. Ainsi, ce type d’anémie ne répondra pas à une supplémentation 

en fer. Le diagnostic d’une déficience en fer concomitante à une maladie chronique est 

difficile car les marqueurs habituels d’exploration martiale sont inopérants. En effet, la 

ferritine et la transferrine sont des protéines de phase aiguë: la ferritine augmente et la 

transferrine diminue lors des maladies chroniques. 

La coloration au bleu de Prusse sur un aspirat de moelle osseuse est présentement la technique 

de référence pour confirmer une déficience véritable en fer lors d'une maladie chronique. Cet 

examen est invasif et coûteux. Le taux de Rs-Tf sérique n’est pas influencé par l’inflammation 

ou l’infection [118,119] et demeure normal ou est légèrement diminué à cause de l’effet de 

certaines cytokines sur l’érythropoïèse dans ces pathologies (en absence d’une carence 

martiale associée). 

Dans une étude récente [120] réalisée sur 129 patients anémiques dont le statut martial a été 

apprécié par le Perls médullaire : 64 présentaient une AMC, 48 d’une AF et 17 d’une AMC 

accompagnée d'une déficience en fer. Les résultats de la ferritine et du Rs-Tf ont été 

confrontés dans les trois groupes. Le Rs-Tf était normale et la ferritine élevée chez les patients 

avec une AMC pure (1,8 mg/L) mais significativement élevée chez les patients ayant une AF 



(6,2 mg/L) et chez les patients ayant une anémie mixte (5,1 mg/L) [114]. Toutefois 

l'augmentation du Rs-Tf était significative chez seulement 13/17 patients ayant une anémie 

mixte. La performance diagnostique du test était améliorée par le calcul du rapport Rs-Tf / 

Log ferritine puisque la ferritine, normale ou légèrement élevée, avec un Rs-Tf augmenté 

même légèrement dans les anémies des maladies chroniques, indique probablement une 

déficience en fer associée. L'intérêt de ce rapport a été également rapporté pour le diagnostic 

d'un état carentiel au cours des maladies rhumatismales [121]. 

Une autre étude, qui a comparé le potentiel diagnostique de la ferritine et du Rs-Tf pour la 

déficience en fer dans différentes populations, conclut que la ferritine est encore la mesure de 

choix en routine pour évaluer la déficience en fer [122]. La sensibilité et la spécificité de la 

ferritine à 30 μg/L était de 92% et 98% respectivement comparativement à 92% et 84% pour 

une augmentation du Rs-Tf. De plus, la ferritine est le premier paramètre à diminuer lors 

d’une carence en fer. Néanmoins le Rs-Tf peut être utile, comme nous l’avons mentionné 

précédemment, en combinaison avec les autres tests de laboratoire, pour l’évaluation des 

carences fonctionnelles en fer et pour le diagnostic de la déficience en fer associée aux 

anémies des maladies chroniques. Le Rs-Tf ne remplace pas les paramètres habituels pour 

évaluer la déficience en fer mais ajoute une information supplémentaire permettant de 

mesurer la carence fonctionnelle en fer avant la diminution significative de l’hémoglobine 

[123]. 

IX. Recommandation de la Haute autorité de santé (HAS) sur le choix des examens du 

métabolisme du fer en cas de suspicion de carence en fer 

L’identification d’une carence martiale (carence en fer) est possible grâce aux dosages 

sanguins des marqueurs du métabolisme du fer.  

La recherche d’une carence martiale constitue une étape essentielle dans l’exploration 

étiologique des anémies.  



En 1995, l’agence nationale pour le développement de l’évaluation médicale (ANDEM) a 

émis des recommandations sur le diagnostic biologique d’une carence martiale. Les 

principaux éléments étaient :  

- L’évaluation d’un éventuel déficit martial nécessite le dosage de la ferritine sérique, OU le 

dosage du couple fer sérique et coefficient de saturation de la transferrine ;  

- Le dosage du fer sérique ne peut être interprété que s’il est associé à la détermination du 

coefficient de saturation de la transferrine ;  

- Le dépistage d’une carence martiale ne justifie pas la prescription simultanée du dosage du 

fer sérique et de la ferritine.  

Cependant, en 2008, malgré les recommandations de l’ANDEM ainsi que des 

recommandations d’autres institutions, les dosages de fer sérique isolé et de fer sérique en 

association avec la ferritine correspondaient à 39 % du volume de prescription des examens 

de biologie explorant le métabolisme du fer dans les données de l’Assurance maladie.  

Afin d’en réguler la prescription sur des bases médicales, la Caisse nationale d’assurance 

maladie des travailleurs salariés (CNAM TS) a saisi la HAS, en juillet 2009, d’une demande 

d’évaluation des examens de biologie à réaliser pour explorer le métabolisme du fer, en 

particulier dans le cas des anémies par carence en fer et des anémies inflammatoires ainsi que 

des surcharges en fer comme l’hémochromatose. Cette demande s’inscrit dans le cadre de la 

réforme de la biologie qui préconise l’optimisation des dépenses de santé par une limitation 

des prescriptions, rendues non pertinentes par l’évolution des connaissances médicales et 

scientifiques (maîtrise médicalisée des volumes d’actes).  

La HAS a émis des Recommandations professionnelles en 2005 sur l’hémochromatose 

génétique.  Ainsi, la présente évaluation n’aborde pas le thème des surcharges en fer, mais est 

centrée sur le choix des examens du métabolisme du fer quand une carence en fer est 

suspectée. Ce travail concerne la démarche de diagnostic biologique d’une carence martiale, 

et n’a pas pour objectif d’identifier les différentes situations cliniques qui relèvent ou non 

d’une analyse du métabolisme du fer [123]. 



La plupart des recommandations, rapports d’évaluation et conférences de consensus 

préconisent le dosage de la ferritine sérique pour le diagnostic d’une carence martiale.  

En cas de contextes pathologiques particuliers (cancers, maladies inflammatoires chroniques 

intestinales et insuffisance rénale chronique) ou de suspicion clinique de carence avec une 

ferritine non basse, il est préconisé d’associer à la ferritine un autre marqueur du métabolisme 

du fer ou des paramètres hématologiques spécifiques. Les marqueurs du métabolisme du fer 

recommandés, dans cette situation sont : le fer sérique associé à la transferrine, ou le 

coefficient de saturation de la transferrine.  

Aucune recommandation ne propose la prescription du fer sérique seul ni la prescription 

associée du fer sérique et de la ferritine sérique sans la transferrine.  

Les situations d’anémie pendant la grossesse, chez les enfants et les adolescents sont moins 

consensuelles. Néanmoins, quand l’exploration du métabolisme du fer est recommandée, il 

s’agit encore de la ferritine sérique, parfois complétée par le fer sérique et la transferrine (ou 

coefficient de saturation de la transferrine).  

La littérature originale sur les récepteurs solubles de la transferrine et l’index « récepteurs 

solubles de la transferrine/log ferritine » est d’un faible niveau de preuve.  

Elle montre des résultats très hétérogènes, et qui ne sont pas en faveur d’une bonne 

performance diagnostique des récepteurs solubles de la transferrine. Il apparaît que les unités 

sont variables entre les études sans correspondance de l’une à l’autre (mg/L, U/L, nmol/L). 

L’index récepteurs solubles de la transferrine/log ferritine pourrait être plus pertinent pour 

identifier une carence martiale dans un contexte inflammatoire que les récepteurs solubles de 

la transferrine seuls [123]. 

IX.1. Position de la HAS sur la place des récepteurs solubles de la transferrine dans la 

recherche d’une carence martiale  



Le dosage des récepteurs solubles de la transferrine n’est pas utilisé en pratique courante. Le 

groupe de travail de la Has est d’accord avec les conclusions de l’analyse de la littérature qui 

conclut à l’absence d’avantage de ce marqueur [123]. 

Il est consensuel sur l’absence d’indication des récepteurs solubles de la transferrine dans la 

stratégie d’exploration d’une carence martiale, même en situation complexe.  

Les rares indications des récepteurs solubles de la transferrine relève de l’hématologie 

spécialisée [123]. 
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I. Patients et méthodes 

I.1. Méthodologie 

Notre travail est subdivisé en deux parties : 

I. La première partie est une étude épidémiologique rétrospective, portant sur l'analyse des 

données de 10200 femmes enceintes âgées entre 16 à 48 ans, et de leur nouveaux née dont 

10008 naissances vivantes sur l'ensemble des accouchements enregistrés au niveau de la 

maternité de Sidi bel Abbés, durant la période allant de Janvier 2011 à Janvier 2012. Les 

données étaient recueillies à partir des dossiers archivées des naissances contenant des 

informations concernant l'âge de la parturiente, son lieu de résidence, sa parité et sa géstité 

ainsi que les pathologies associées, et également les caractéristiques de la grossesse actuelle 

(paramètres anthropométriques, âge gestationnel, mode d'accouchement, etc). 

Le but de notre première étude est d’identifier l’impact de l’anémie ferriprive sur le 

faible poids de naissance, ainsi de déterminer les facteurs de risque et la fréquence des FPN 

dans la région de Sidi bel Abbes.  

II. Et la deuxième partie est une étude expérimentale, portant sur le dosage d’un nouveau 

marqueur « Le Récepteur soluble de la Transferrine », complété des autres paramètres 

courants d'exploration martiale (la ferritine sérique, la transferrine, l’hémoglobine), et un bilan 

inflammatoire basé sur la CRP et l’Orosomucoide, et un bilan nutritionnel basé sur l’albumine 

et le préalbumine,  chez 192 femmes enceintes âgées entre 18 et 41 ans, recrutés au niveau de 

l’Etablissement Hospitalier Spécialisé Mère-Enfant de Sidi Bel Abbés, entre décembre 2014 

et Janvier 2015.  

La grossesse et le post-partum de toutes ces patientes se sont déroulés sans problème ; 

les enfants sont nés en bonne santé et se sont développés normalement.  L'âge gestationnel a 

été déterminé par un examen échographique et à partir de la date de la dernière période 

menstruelle. Le premier trimestre a été défini à <15 semaines d'aménorrhée (SA), le deuxième 

trimestre à 28 SA, et le dernier trimestre à >= 37 SA. 



Pour toutes ces patientes, nous disposions d’un dossier médical. Les caractéristiques 

personnelles et anthropométriques des parturientes ont été enregistrées à l’aide d’un 

questionnaire pré établi par nos soins (Annexe 1). Aucun prélèvement n’a été effectué et 

aucun questionnaire n’a été mené sans le consentement des patientes signé au préalable. 

II.1. Prélèvement et préparation des échantillons  

 Les prélèvements sanguins ont été effectués à jeun entre 8h et 10h du matin, et le sang 

veineux est récupéré sur deux types d’anticoagulants selon les exigences des fiches techniques 

des examens biochimiques et hématologiques à réaliser (voir les annexes). 

 Un tube à EDTA comme anticoagulant contient en moyenne 4ml du sang total, pour 

l’hémoglobine et un tube à Héparinate de lithium contient en moyenne 3,8 ml du sang total 

pour le dosage des autres paramètres (bilan martial, CRP et le Rs-Tf). 

 Les plasmas héparinés ont été séparés immédiatement du culot cellulaire par 

centrifugation (3000 t/min pendant 5 minutes) et recueillis soigneusement dans des tubes 

Eppendorf, puis conserver dans un réfrigérateur à 2-8 ° pas moins de 8 jours avant leur 

dosage. Les sérums hémolysés ont été exclus de l’étude. 

 En plus du dosage des Rs-Tf et de la ferritine, nous avons réalisé un profil 

inflammatoire fondé sur une protéine à cinétique rapide, la CRP, et une protéine à cinétique 

lente, l’orosomucoïde. Ces dosages ont été complétés par un profil nutritionnel fondé sur la 

pré-albumine, une protéine à cinétique rapide, et l’albumine, une protéine à cinétique lente. 

Nous voulons, sur base de ces résultats, éliminer toute patientes présentant un syndrome 

inflammatoire ou une malnutrition grave susceptible d’avoir une répercussion sur le taux de 

ferritine et de Rs-Tf [124]. 

Tous les dosages ont été réalisés au sein du laboratoire de l’Etablissement Hospitalier 

Dr Benzredjeb de Aïn Temouchent, tandis que le dosage du Rs-Tf à été réalisés au niveau du 

Centre de Transfusion Sanguine (Service de Sérologie) de l’Etablissement public hospitalier 

Ahmed-Medeghri de Aïn Témouchent. 



II.2. Méthodologie préconisée   

II.2.1. Méthodes de dosage de l’Hémoglobine (Hb) 

 L'hémoglobine (12,1 à 16,4 g/dl pour la femme enceinte) a été déterminée à partir 

d'une adaptation de la réaction de Drabkin (Annexe 1). 

 Un volume de 25 μl du sang total aspiré est soumis à une série de dilution 1:400 avec des 

articles en verre de classe A avec un agent hémolytique (solution hypotonique) qui éclate 

les hématies et libère leurs contenus en hémoglobine pour obtenir à la fin une suspension 

de globules blancs et l’hémoglobine. 

 La même suspension est utilisée pour la détermination des globules blancs et le dosage de 

l’hémoglobine. 

 La concentration d’hémoglobine est déterminée par la conversion l’hémoglobine en 

hémiglobinecyanure (HiCN) et mesure de l’absorbance à 535 nm, conformément aux 

recommandations NCCLS H15-A2 et ICSH. La concentration d’hémoglobine est 

calculée à l’aide d’un coefficient d’absorption qui a été mémorisé lors de la calibration de 

l’analyseur. 

II.2.2. Méthodes de dosage des paramètres biochimiques du bilan martial et 

inflammatoire 

 Tous les paramètres du bilan martial, du bilan inflammatoire et le Rs-Tf ont été 

mesurés par des méthodes de dosage Spéctrophotométrique sur un Automate de biochimie 

clinique semi-automatique « Mindray BA-88A » (Figure 7) à l’exception du Rs-Tf mesuré 

par technique ELISA (Quantikine TM IVD TM, R&D Systems, Minneapolis, USA) sur un 

Lecteur d'absorbance BIO-TEK  «ELx800 » (Figure 8) et un laveur de microplaque BIO-

TEK «ELx50™ Strip Washer» (Figure 9) et l’hémoglobine sur un Coulter « Bayer ADVIA 

60 » . Les instructions relatives à l’analyseur indiquées dans la notice de chaque test et les 

instructions spécifiques de l’analyseur indiquées dans le manuel d’utilisateur ont été 

strictement respectées pour garantir le bon fonctionnement du test. 



 

Figure 7: Automate de biochimie clinique semi-automatique « Mindray BA-88A » 

 

Figure 8 : Lecteur d'absorbance BIO-TEK « ELx800 » 



 

Figure 9 : laveur de microplaque BIO-TEK « ELx50™ Strip Washer » 

II.2.2.1. Dosage du fer sérique  

 Le fer sérique (7,16 à 26,85 μmol/L pour la femme enceinte) a été mesuré par 

colorimétrie à la FerroZine (SPINREACT), (Annexe 2). 

 Dans le premier temps un volume de 200 μl de l’échantillon (plasma) est ajouté à 1000 

μl de réactif  RT (Acide ascorbique 99,7 % ; Acétate pH = 4,9 à 100 mmol/L) avec une 

goutte de R3 (Ferrozine 40 mmol/L)  dans la cuvette réactionnelle, le mélange est incubé 

pendant 5 min à 37°C ou 10 min à température ambiante. 

 Lorsque  la réaction  est déclenchée : L’ascorbate réduit les ions Fe3+ en ions Fe2+ 

qui forment ensuite un complexe coloré avec la FerroZine. 

Transferrine (Fe3+) 2 + e-                                       2 Fe 2+ + Transferrine 

Fe 2+                        Complexe Coloré 

 

Acide ascorbique 

Ferrozine 



 L’intensité de la coloration développée est directement proportionnelle à la 

concentration en fer et est mesurée par photométrie à 570 nm contre une courbe 

d’étalonnage saisie et mémorisée lors de la calibration de l’appareil. 

II.2.2.2. Dosage de la transferrine 

 La transferrinémie (valeurs usuelles : 2,0 à 3,6 g/L chez la femme enceinte) a été dosée 

par Spectrophotométrie, (Annexe 3): 

 Une prise d’essai de 3 μl de l’échantillon (plasma frais recueilli sur héparinate de lithium) 

est ajoutée à 270 μl de réactif R1 (Tampon phosphate : 55 mmol/L, pH 7,2 ; NaCl : 25 

mmol/L ; polyéthylèneglycol : 5% ; conservateur) dans la cuvette réactionnelle, le mélange 

est incubé pendant 5 min à 37°C. 

 Puis l’addition de 100 μl du réactif R2 (Anticorps de lapin) anti-transferrine humaine : 

dépend du titre de l’antisérum ; chlorure de sodium : 100 mmol/L ; conservateur) et 

l’incubation du mélange pendant 5 min à 37°C conduit au déclenchement de la réaction: 

Les anticorps anti-transferrine fixés sur des particules de latex réagissent avec la 

transferrine de l’échantillon avec formation de complexes antigènes-anticorps. 

 L’absorbance de l’agglutination qui en résulte est mesurée par turbidimétrie à 505 nm 

contre une courbe d’étalonnage saisie et mémorisée lors de la calibration de l’appareil. 

II.2.2.3. Dosage de la ferritine 

 Le dosage radio-immunologique de la ferritine est un dosage de type sandwich. La 

trousse utilise des anticorps monoclonaux de souris dirigés contre deux épitopes différents 

de la molécule, (Annexe 4). 

 Dans des tubes recouverts d’un premier anticorps monoclonal, les échantillons ou les 

calibrateurs sont incubés en présence d’un second anticorps monoclonal marqué à l’iode 

125.  

 Après incubation, le contenu des tubes est vidé par aspiration, les tubes sont rincés pour 

éliminer les anticorps marqués non fixés et la radioactivité liée est mesurée. Les 



concentrations de ferritine dans l’échantillon biologique sont déterminées par interpolation 

à l’aide de la courbe standard. La quantité de radioactivité est directement proportionnelle 

à la concentration de ferritine dans l’échantillon. 

II.2.2.4. Dosage du récepteur soluble de la transferrine 

 Le test immunoenzymatique (ELISA) pour la détermination quantitative du récepteur 

soluble de la transferrine (Rs-Tf) dans le sérum et le plasma humain est conçu pour aider au 

diagnostic d’anémie ferriprive (Iron-Deficiency Anemia- IDA), tout particulièrement pour le 

diagnostic différentiel de l’IDA et de l’anémie des maladies chroniques (Anemia of chronic 

Disease- ACD), (Annexe 5). 

Le test est fondé sur la technique d’immunodosage sandwich en utilisant deux anticorps 

monoclonaux spécifiques pour le Rs-Tf. Les échantillons ou les standards sont pipettés dans 

des puits d’une plaque de microtitrage pré-enduite d’un anticorps monoclonal de capture qui 

immobilise le Rs-Tf dans les puits. Après avoir éliminé toute protéine non liée à l’anticorps 

par lavage, le second anticorps monoclonal anti-Rs-Tf conjugué à la peroxydase de raifort est 

ajouté. L’anticorps conjugué complète le sandwich. L’excès d’anticorps conjugué est éliminé 

par lavage ; la quantité de conjugué restant dans les puits est proportionnelle à la quantité de 

Rs-Tf initialement capturé. La quantité d’enzyme conjugué dans les puits est mesurée par 

incubation avec un substrat chromogénique. 

Procédure du test  

Amener tous les réactifs et échantillons à température ambiante avant utilisation. Il est 

fortement recommandé de mesurer les échantillons et standards en double. 

1. Préparer tous les réactifs comme indiqué auparavant (Annexe 5) . 

2. Enlever les barrettes inutiles de la plaque de microtitrage, remettez- les dans la pochette en 

aluminium contenant le sachet de gel de silice. Renfermer la pochette. 

3. Ajouter 100 μl de diluant de dosage Rs-Tf dans chaque puits 



4. Ajouter 20 μl de standard, d’échantillon ou de contrôle dans chaque puits. Assurez-vous 

que l’addition soit ininterrompue et terminée en 15 minutes. Tapoter légèrement le coté de 

la plaque afin de mélanger le contenu des puits. Recouvrez avec une feuille adhésive 

fournie. Incuber pendant 1heure à Température ambiante (18-25°C). 

5. Aspirez ou versez le contenu de chaque puits et laver en répétant le processus 3 fois, soit 

un total de 4 lavages. Laver chaque puits avec un laveur automatique (Figure 9). 

L’élimination complète du liquide à chaque étape est essentielle au succès. Après le dernier 

lavage, assurez-vous qu’il ne reste plus le tampon de lavage dans les puits en aspirant ou 

en retournant la plaque sur du papier absorbant pour le sécher. 

6. Ajouter 100 μl du sTfR  conjugué dans chaque puits. Recouvrir avec une nouvelle feuille 

adhésive. Incuber pendant 1heure à Température ambiante (18-25°C). 

7. Répéter l’aspiration/ le lavage comme dans l’étape 5. 

8. Ajouter 100 μl de solution substrat dans chaque puits. Incuber pendant 30 min à 

Température ambiante (18-25°C). Eviter d’exposer la plaque à la lumière directe. 

9. Ajouter 100 μl de solution d’arrêt dans chaque puits. Si le changement de couleur 

n’apparait pas uniforme, remuer délicatement la plaque pour mélanger correctement. 

10. Déterminer la densité optique de chaque puits dans un délai de 30 minutes, en utilisant un 

lecteur de plaque à 450 nm (Figure 8). Si une correction de longueur d’onde existe, réglez-

le à 540 ou 570 nm. 

 

 

 

 

 

 

 

 



- Résumé de la Procédure du test  

1. Préparer tous les réactifs 

comme indiqué auparavant (Annexe 5) 

 

 

2. Ajouter 100 μl de diluant de dosage 

sTfR dans chaque puits. 

 

 

3. Ajouter 20 μl de standard, d’échantillon ou de témoin dans chaque puits. 

Assurez-vous que l’addition soit ininterrompue et terminée en 15 minutes. 

Incuber pendant 1hr à TA (18-25°C). 

 

 

4. Aspirer et laver 4 fois. 

 

 

5. Ajouter 100 μl de conjugué dans chaque puits. 

Incuber pendant 1hr à TA (18-25°C). 

 

 

6. Aspirer et laver 4 fois. 

 

 

7. Ajouter 100 μl de solution substrat dans chaque puits. 

Incuber pendant 30 min à TA (18-25°C). 

 

 

8. Ajouter 100 μl de solution d’arrêt dans chaque puits. 

Lire à 450 nm en 30 min. La correction I est 540 ou 570 nm 

II.2.2.5. Calcul de l’index Rs-Tf-F 

 L’index Rs-Tf-F représente le rapport entre la concentration du récepteur soluble de la 

transferrine en mg/L et le logarithme décimale de la concentration de la ferritine en μg/L : 

Rs-Tf -F = Rs-Tf (mg/L)/ Log [Ferritine (μg/L)] 



Rs-Tf-Fmax = Rs-Tfmax /Log (Ferritinemax) → 5 / Log(400) = 1,92 ≈ 2 chez l’homme. 

Rs-Tf-Fmax = Rs-Tfmax /Log (Ferritinemax) → 4,4 / Log(150) = 2,02 ≈ 2 chez la femme. 

Où : 

Rs-Tf max = 5 et Rs-Tf max = 4,4 : représente la limite supérieure de l’intervalle des valeurs 

normales du Rs-Tf. 

Ferritine max = 400 et Ferritine max = 150 : représente la limite supérieure de l’intervalle des 

valeurs normales de la ferritine 

III. Les marqueurs biologiques de l’état nutritionnel 

S’il n’existe aucun marqueur spécifique de la dénutrition, l’utilisation de l’albumine et du pré 

albumine reste à ce jour la meilleure appréciation biologique de la dénutrition. 

III.1.  Dosage de l’albumine  

C’est le marqueur nutritionnel le plus utile. C’est le seul marqueur biologique fiable, 

concluant à une augmentation de la morbidité pour des concentrations inférieures à 35 g/L. 

L’albumine est la protéine sérique la plus abondante, responsable pour 80 % de la pression 

oncotique. Sa vitesse de synthèse hépatique est assez lente, 150 mg/kg/j. Son compartiment 

échangeable est volumineux et la fraction extravasculaire représente 60 % de sa masse totale. 

Elle est catabolisée an niveau du tractus digestif, du rein et du foie. Sa concentration sérique 

normale est comprise entre 35 et 50 g/L. Une albuminémie inférieure à 30 g/L signe une 

dénutrition protéique sévère. L’albuminémie, isolément, est impropre à suivre les situations 

rapidement fluctuantes, mais reste l’élément de référence des évolutions à long terme, sa 

demi-vie biologique étant de 20 jours. 

Une insuffisance hépatocellulaire, des fuites glomérulaires ou digestives peuvent générer une 

hypoalbuminémie de même qu’un syndrome inflammatoire. Leurs fluctuations doivent être 

interprétées au cours des syndromes inflammatoires en tenant compte des protéines plus 

spécifiques du syndrome inflammatoire comme la C Réactive protéine (CRP).  



- L’albumine se combine au vert de bromocrésol, à pH légèrement acide, entraînant un 

changement de couleur de l’indice, passant du jaune-vert au vert-bleuté, et proportionnel à la 

concentration d'albumine présente dans l’échantillon testé. 

L’albumine (valeurs usuelles : 3,5  à 5 d/dL chez la femme enceinte) a été mesuré par 

colorimétrie au Vert de bromocrésol (SPINREACT), (Annexe 6). 

 Dans le premier temps un volume de 10 μl de l’échantillon (plasma) est ajouté à 2000 μl de 

réactif  RT (Bromcresol vert pH = 4,2 à 0,12 mmol/L) dans la cuvette réactionnelle. 

 Le mélange est incubé pendant 10 min à température ambiante. 

III.2.  Dosage de la préalbumine  

 La prealbumine ou transthyrétine est dosé par un turbidimétrique quantitative dans le 

sérum ou le plasma humain. 

Les anticorps anti-Préalbumine mélangés avec des échantillons contenant la préalbumine, 

forment des complexes insolubles. Ces complexes provoquent un changement d'absorbance, 

en fonction de la concentration de la préalbumine de l'échantillon du patient, qui peut être 

quantifiée par comparaison à partir d'un calibrateur de la concentration de préalbumine 

(Annexe 7. 

Importance clinique 

 La préalbumine est synthétisée dans le foie et participe au transport de la T3, de la T4 

et de la vitamine A. ayant une demi-vie extrêmement courte, la détermination quantitative de 

ces concentrations sériques permet une évaluation plus adéquate et exacte de la malnutrition 

en protéines ou d’un dysfonctionnement du foie que la transferrine ou l’albumine. C’est une 

protéine très sensible de phase aiguë négative dont les concentrations faibles sont liées à une 

inflammation, à une affection maligne, une cirrhose du foie et à des maladies protéiques du 

tube digestif ou des reins.  



Les concentrations de préalbumine diminuent également pendant les périodes de malnutrition 

calorique/protéique ; ainsi, lors de réactions inflammatoires liées à une malnutrition, la chute 

des concentrations est nette et rapide.  

Des concentrations faibles de préalbumine sont également associées à une fibrose kystique, à 

une maladie chronique et à certaines formes d’amyloïdose héréditaire. Elle permet d’identifier 

les fluctuations  rapides du statut nutritionnel. 

 Préparer les dilutions PROT CAL suivants : Na CL 9 g / L comme diluant. Multiplier la 

concentration du calibreur pré-albumine par le facteur correspondant indiqué dans le 

tableau ci-dessous pour obtenir la concentration de la préalbumine de chaque dilution. 

Calibration dilution 1 2 3 4 5 6 

 

Calibrateur (μL) -- 10 25 50 75 100 

 

Na Cl 9 g/L (μL) 100 90 75 50 25 - 

 

Facteur 0 0.1 0,25 0,5 0,75 1,0 

 

III.3. Dosage de la protéine C-réactive (CRP) 

La protéine C réactive est la protéine la plus spécifique du syndrome inflammatoire. 

Les variations de la CRP sont rapides (< 24 heures), son taux plasmatique (Nle < 6 mg/l) 

s’élève très rapidement en cas d’inflammation. 

 Le dosage de la CRP se fait à partir de sérum par la technique d’immuno agglutination 

associée à des dilutions sériées de deux en deux, en utilisant un antisérum contenant des 

anticorps anti-CRP fixés sur des particules de latex. 

Le kit SPINREACT, S.A.U., Ctra. Santa Coloma, 7 E-17176, Sant Esteve de Bas, Gl, Spain 

nous a permis de doser la CRP par un dosage qualitatif (Annexe 8). 

Les particules de CRP-Latex sont recouvertes d’anticorps anti-CRP humaine. Le réactif CRP-

latex est standardisé pour détecter des taux de CRP dans le sérum aux environs de 6 mg/L, 

taux considéré comme étant la plus petite concentration ayant une signification clinique. Le 



mélange du réactif latex avec le sérum contenant la CRP conduit à une réaction antigène-

anticorps qui se traduit par une agglutination facilement visible dans les 2 minutes. 

La présence ou l’absence d’agglutination visible indique la présence ou l’absence de CRP 

dans le spécimen, (Annexe 8). 

 50 μL du sérum est mis sur un cercle de la plaque de test, une goutte de contrôle positif 

sur un autre cercle, et une goutte de contrôle négatif sur un troisième cercle de  la plaque 

de test. Une goutte (50 μL) de réactif CRP-latex est ajoutée sur les cercles de la plaque de 

test. Les gouttes sont mélangées par une strie, en utilisant toute la surface de cercle, et en 

utilisant une différente strie pour chaque sérum et un mouvement de rotation est réalisé à 

la plaque ; ensuite l’agglutination est examinée pendant une période n’excédant pas 2 

minutes. 

 La présence d’agglutination indique une concentration de CRP supérieure ou égale à 6 

mg/L. Pour calculer la concentration de CRP dans la méthode semi-quantitative, on 

multiplie la valeur de la grande dilution par le seuil de détection (6 mg/L). 

III.4. Dosage de l’orosomucoïde ou L'alpha-1-glycoprotéine acide (AGP) 

  L'alpha-1-glycoprotéine acide (AGP) ou orosomucoïde est une glycoprotéine très riche 

en résidus glucidiques et plus particulièrement en acide sialique, ce qui lui confère un point 

isoélectrique très acide. L'AGP est l'une des glycoprotéines les mieux caractérisées, ce qui 

contraste avec les incertitudes quant à sa fonction biologique exacte. Cette protéine représente 

un marqueur typique de l'inflammation, avec une élévation d'un facteur 3 à 4 après le stimulus 

inflammatoire, et un pic d'augmentation observé 3 à 5 jours après ce stimulus. Son dosage, 

réalisé par immunoturbidimétrie, est surtout utile, en association avec la  protéine C réactive 

(CRP), dans le diagnostic et la surveillance du traitement des infections bactériennes, 

(Annexe 9). 

 Préparer les dilutions PROT CAL suivantes Na Cl 9 g / L en tant que diluant. Multiplier 

la concentration de l'α1-Ac Glycoprotéine calibrateur par le facteur correspondant indiqué 



dans le tableau ci-dessous pour obtenir la concentration de l’ α1-glycoprotéine de chaque 

dilution. 

Calibration dilution 1 2 3 4 5 6 

 

Calibrateur (μL) -- 10 25 50 75 100 

 

Na Cl 9 g/L (μL) 100 90 75 50 25 - 

 

Facteur 0 0.1 0,25 0,5 0,75 1,0 

 

 

III.5. Calcul du Prognostic Inflamatory Nutritional Index (PINI) 

L’index pronostique inflammatoire et nutritionnelle ou PINI regroupe au sein d’un même 

rapport L’albumine, la pralbumine, l’orosomucoide, et la CRP. Il est proposé pour évalué le 

statut nutritionnelle et inflammatoire d’un sujet qui associé ou non à un état de dénutrition 

avec un syndrome inflammatoire. 

Les concentrations des protéines dites nutritionnelles étant influencées par un syndrome 

inflammatoire, Ingenbleek et Carpentier [53], ont proposé de corriger les fluctuations de ces 

protéines par les variations de protéines plus spécifiques du syndrome inflammatoire comme 

la C.R.P. et l’orosomucoïde. Ils ont ainsi proposé un index, le P.I.N.I. ou pronostic 

inflammatory and nutritional index 

C.R.P. (mg/L) x orosomucoïde (mg/L) 

P.I.N.I. = ----------------------------------------------------- 

Albumine (g/L) x Transthyrétine (mg/L) 

Normalement le P.I.N.I. est voisin de l’unité. C’est un index pronostique qui permet de 

déterminer des groupes de dénutris :  

PINI : < 1 non dénutri 

PINI : 1-10 Faible risque 

PINI : 11-20 Risque modéré 

PINI : 21-30 Risque élevé 

PINI: >30 Risque vital 



IV. Exploitation statistique des résultats  

 L’exploitation statistique des résultats a été effectuée par le logiciel STAT-VIEW 

(1998). Les méthodes statistiques utilisées sont l’ANOVA test, le calcul des coefficients de 

corrélation (test de corrélation R). Pour la description de notre échantillon, nous avons utilisé 

la statistique description complète pour la moyenne, la déviation standard (écart-type) et la 

fréquence. Les moyennes ont été comparées en utilisant le test de Student. 

Une  P-value (P< 0.05) est considérée comme statistiquement significative, toutes les valeurs 

P sont calculées par la fonction t-test utilisant la distribution bilatérale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTIE III : RESULTATS ET 

DISSCUSSION 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



I. Résultat de l’enquête épidémiologique 

 Au cours de notre première partie d'étude allant de Janvier 2011 à Janvier 2012, 10200 

accouchements ont été enregistrés à l'EHS en Gynécologie-Obstétrique de Sidi Bel Abbés, 

dont la fréquence des naissances vivantes a été de 10008 soit 98.11 %. Parmi ceux-ci 554 soit 

5.53% ont été de faible poids de naissance.  

I.1. Caractéristiques générales de la mère et de la grossesse 

Nos patientes sont âgées de 16 à 46 ans. Les résultats statistiques ont révélé que la 

plupart d'entres elles, donc 74.05% étaient âgées entre 20 et 34 ans. Le groupe âgé de <20 ans 

est le moins représenté avec 3.82 %. La parité moyenne était de 1.42 ± 1.41 et 80.68 % des 

femmes étaient des primipares. 

 L'âge de la mère varie entre 16 et 46 ans. L'âge moyen de la mère se situe à 26.77 ± 6.44 

ans et l'âge médian est de 26 ans. Selon l'âge de la mère au moment de l'accouchement 3.83 

% (383 mères) sont âgées de moins de 20 ans, 74.05 % (7411 mères) sont âgées de 20 à 34 

ans et 22,12 % (2214 mères) sont âgées de plus de 35 ans, cette différence est 

statistiquement significative (p <0.0001). 

 La parité moyenne est de 1.42 ± 1.41 et la parité médiane se situe à 1 avec une parité 

minimale de 0 et une parité maximale de 13. Concernant la répartition des mères selon la 

parité, 80.68 % (8075 mères) sont des primipares, 16.09 % (1610 mères) sont des 

paucipares (parité 3 - 4) et 3.23 % (323 mères) sont des multipares (parité ≥ 4), cette 

différence n'est statistiquement pas significative (p = 0.4467). 

 La géstité moyenne est de 2.43 ± 1.62 et la géstité médiane se situe à 2 avec une parité 

minimale de 0 et une parité maximale de 6. Concernant la répartition des mères selon la 

géstité, 60.19 % (6024 mères) sont des primigestes, 29.36 % (2938 mères) sont des 

paucigestes (géstité 3 - 4) et 10.45 % (1046 mères) sont des multigestes (géstité > 4), 

cette différence n'est statistiquement pas significative (p =0.6243).  

 



 L'âge gestationnel varie entre 27 et 42 semaines d'aménorrhée (SA). En ce qui concerne la 

répartition des mères selon l'âge gestationnel, 6,46 % (645 mères) ont un âge gestationnel 

inférieur à 37 SA et 93.54% (9335 mères) ont un âge gestationnel supérieur ou égal à 37 

SA. Cette différence n'est statistiquement pas significative (p =0.9110). 

 Notre étude a révélé que la majorité des parturientes résident dans la wilaya Sidi Bel Abbés 

(5511 mères) soit un pourcentage de 55.07 %, et le reste (3167 mères) dont 31.64 % 

proviennent ou sont évacuées en urgence de leur établissement des villages voisins (Sfisef, 

Ain el berd, Telagh, Telmouni etc.). On a recensé pareillement 1330 femmes enceintes (13. 

29 %) en provenance des autres villes principalement de l'ouest (Oran, Tlemcen, Tiaret, 

Sig, Ain Temouchent, Mascara…etc.). Cette différence n'est statistiquement pas 

significative (p =0.8553). 

 Concernant les pathologies les plus répondu chez nos parturientes, l'hypertension artérielle 

et les autres maladies tels que l'Appendicectomie, la myopie, le goitre, ainsi que des 

ablations du sein, viennent en tète avec approximativement 32.44% (304 mères), suivie de 

l'anémie ferriprive avec un taux de 12.27 % (115 mères), puis du diabète gestationnel avec 

102 mères soit 10.89 % des cas. Cette différence n'est statistiquement pas significative (p 

=0.4266). (304 mères), suivie de l'anémie par carence en fer avec un taux de 12.27 % (115 

mères), puis du diabète gestationnel avec 102 mères soit 10.89 % des cas. Cette différence 

n'est statistiquement pas significative (p =0.4266). 

I.2. Répartition des poids de naissance des nouveaux nés selon les caractéristiques de la 

mère, et de la grossesse 

La proportion des nouveau-nés de faible poids de naissance est la plus élevée dans la 

tranche d'âge maternel entre 20 et 34 ans (71.84%), contre 3.79 % et 24.37 % respectivement 

pour les tranches d'âge de moins de 20 ans et ≥ à 35 ans. Cette différence est statistiquement 

significative (p <0,001), (Tableau 4). 



 Le pourcentage des nouveau-nés de faible poids de naissance est la plus élevée chez 

les primipares (81.41%), contre 14.98 % et 3.61 % respectivement chez les paucipares et chez 

les multipares, cette différence est statistiquement significative (p<0,0001). La comparaison 

des primipares aux mères paucipares et multipares montre que la proportion de nouveau-nés 

de faible poids de naissance est également élevée chez les primipares (81.41%), contre 18.59 

% chez les paucipares et multipares. Cette différence est statistiquement significative (p < 

0,0001).  

 Notre étude montre que le pourcentage du  poids moyen augmente au fur et à mesure 

que la géstité (Tableau 4). Cette différence est statistiquement significative (p<0,0001) chez 

les primigestes et les paucigestes et, n'est pas significative chez les multigestes (p = 0.1794).  

 La proportion des nouveau-nés de faible poids de naissance est plus élevée (50.90 %) 

chez les mères ayant un âge gestationnel inférieur à 37 semaines d'aménorrhée (SA), contre 

49.10 % chez les mères ayant un âge gestationnel supérieur ou égal à 37 SA. Il y a une 

association positive entre l'âge gestationnel inférieur et le faible poids à la naissance et cette 

association est statistiquement significative (p <0,0001). En outre, sur les 554 nouveau-nés de 

faible poids de naissance, 50.9 % (282 nouveau-nés) sont des prématurés.  

La hauteur utérine moyenne chez nos parturientes est de 32.04 ± 2,56 cm et sa valeur 

médiane est de 32 cm, avec un minimum de 2 et un maximum de 97cm. 

On rapporte que la proportion des nouveau-nés de faible poids de naissance est 

seulement de 91/554 cas, soit 8.12 % chez les mères qui ont présenté une hypertension 

artérielle qui est prédominante sur les autres maladies. Notre étude  révèle une forte 

corrélation entre les pathologies de la mère comme l’anémie ferriprive et le faible poids de 

naissance. Cette relation est hautement significative (p<0,0001). 

 

 

 

 



Tableau 4: Répartition des poids de naissance selon les caractéristiques de la 

mère, de la grossesse 

Variable Nouveau née de faible 

poids de naissance 

Nouveau née de 

poids normal 

Valeur de 

p 

Age de la mère (Ans) 

< 20 

20-34 

>=35 

Nombre (%) 

21 (3.79)  

398 (71,84) 

135(24,37) 

Nombre (%) 

362 (3.83)  

7013 (74,18) 

2079(21,99) 

 

0.005  

0.001 

0.006 

Parité 

Primipare 

Paucipare 

multipare 

 

451 (81,41) 

83 (14,98) 

20(3,61) 

 

7624 (80,64) 

1527(16,15) 

303(3,20) 

 

0.0001 

0.0413 

0.094 

Gestité 

Primigeste 

Paucigeste 

Multigeste 

 

342(61,73) 

141(25,45) 

71(12,82) 

 

2682(60,10) 

2797(29,58) 

975(10,31) 

 

0.0001 

0.0004 

0.1794 

Age gestationnelle 

< 28 

28-32 

32-36 

>= 37 

 

7(1.26) 

86(15,53) 

189(34,11) 

272(49,10) 

 

6(0.063) 

27(0.28) 

343(3,63) 

9053 (95,76) 

 

0.0001 

0.0577 

0.0001 

0.0001 

Hauteur utérine 517 (93.32)  8859 (93.71)  0.0001  

Lieu de résidence 

Urbain 

Rurale 

 

269(48,55) 

195(35,20) 

 

4867(51,48) 

2951(31,21) 

 

0.2394 

0.3605 

Pathologie de la mère 

Anémie ferriprive 

Hypertension artérielle 

Diabète 

Autres maladies 

 

11(1.98) 

45(8,12) 

9(1,62) 

25(4,51) 

 

104(1,10) 

259(2,74) 

93(0.98) 

278(2,94) 

 

0.0001 

0.0002 

0.0605 

0.0033 

 

I.3.  Caractéristiques du poids de naissance 

 Le poids de naissance varie entre 900 g et 5700 g. Le poids de naissance moyen global 

est de 3378.55 ± 520.47 g et le poids médian est estimé à 3400g. 90.79 % des nouveau-nés 

ont un poids qui varie entre 1500- 2499 g, et 8.84% ont un poids qui se situe entre 1000-1499 

g, alors que le pourcentage de faible poids inférieur à 1000 g est de 0.36 % (Figure 10). 



  

Figure 10 : Distribution en fréquences du faible poids de naissances des nouveau-nés 

II. Résultats de la deuxième partie  

II.1. Description de notre échantillon 

Notre deuxième partie d’étude a porté sur un échantillon constitué de 192 femmes 

enceintes; dont l’âge moyen est de (29,0 ± 11,0 ans). L’âge gestationnelle à été définie par le 

nombre de semaine d’aménorrhée (SA): on remarque que 57 femmes sont au 1
er

 trimestre de 

grossesse (< 15 SA), 70 femmes sont au 2éme trimestre (16-28 SA) et 65 femmes sont au 

3éme trimestre (>= 37 SA).  

II.2. Répartition des femmes enceintes en fonction de l’âge 

 Nos patientes sont âgées de 18 à 44 ans. Les résultats statistiques ont révélé que 121 

patientes  (65,02 %) ont un âge compris entre 20 et 34 ans et que 39 (20,313%) sont âgée de 

moins de 20 ans, tandis que le groupe de femmes de plus de 35 ans est le moins représenté 

(Figure 11).      



 

Figure 11 : Répartition des femmes enceintes en fonction de l’âge 

II.3. Répartition des femmes enceintes en fonction de L’intervalle intergénésique 

 Concernant l’intervalle intergénésique,  notre résultat montre que les femmes ayant un 

intervalle intregénésique supérieur à 24 mois présentent des pourcentages prédominant 

(63,021%). Alors que des pourcentages moyens sont enregistrées entre 12-24 mois soit 

(31,250 %). Cependant le faible pourcentage est mentionné chez les femmes avec un 

intervalle intergénésique inferieur à 12 mois soit (5,729%) (Figure 12).   

 

Figure 12 : Répartition des femmes enceintes en fonction de l’intervalle intergénésique 
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II.4. Répartition des femmes enceintes en fonction du nombre d’enfants vivants (parité) 

On a remarqué la prédominance des femmes enceintes primipare 98 (51,042 %), alors 

que les multipare sont de 78 cas soit (40,625 %), Alors que les femmes grandes multipares 

représentent un faible pourcentage (8,333 %), (Figure 13).   

 

Figure 13 : Répartition des femmes enceintes en fonction de la parité 

II.5. Caractéristiques du groupe d'étude en fonction du niveau d’instruction, de la 

profession, de la supplémentation en fer 

  Nous avons remarqué une prédominance des femmes enceintes avec un niveau 

d’instruction  primaire et moyen presque aux mêmes degrés qui est respectivement de (30,208 

% et 29,167 %), suivie des femmes à niveau d’instruction secondaire de (16,146 %), et que 

seulement 26 (13,542 %) ont eu accès à l'enseignement supérieur. Alors que les femmes 

illettrées représentent un faible pourcentage (10.938 %), (Figure 14).   

  Cent trente femmes enceintes (soit 67,708 %)  impliqués dans cette étude avaient reçu 

une supplémentation en fer par voie orale. Le tableau montre également que le  pourcentage 
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est significativement plus élevée (P <0,05) chez les femmes enceintes sans emploi 130 

(67,708 %) comparé  avec celle qui ont  un emploi rémunéré (32,292 %), (Tableau 5 et dans 

la figure 14). 

Tableau 5: Caractéristiques du groupe d'étude en fonction du niveau d’instruction, de 

la profession, de la supplémentation en fer 

Variables Groupe d’étude (n=192) 

Niveau d’instruction  

Illettré 

Primaire 

Moyen 

Secondaire 

universitaire 

 

21(10.938) 

58(30,208) ** 

56 (29,167) ** 

31(16,146) 

26 (13,542) 

Profession de la mère 

Oui 

Non 

 

61 (31,771) 

131 (68,229) *** 

Supplémentation en fer 

Oui 

Non 

 

130 (67,708) *** 

62 (32,292) 

Les valeurs sont exprimées en tant que nombre (%). 

** valeur significativement plus élevé (p <0,05) par rapport à ceux de l'enseignement primaire 

et moyen 

* valeur significativement plus élevé (p <0,05) par rapport à ceux qui ont été utilisés. 

*** valeur significativement plus élevé (p <0,05) par rapport à ceux qui ont reçu une 

supplémentation en fer. 
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Figure 14: répartition de l’ensemble de l’échantillon (n= 192) en fonction de  niveau 

d’instruction (a), de la profession (b), de la supplémentation en fer (c). 
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II.6. Caractéristiques de la population d’étude en Fonction des paramètres biologiques  

II.6.1. Répartition de l’ensemble de l’échantillon en fonction des concentrations de la 

ferritine et du RsTf comme marqueurs 

  La prévalence des femmes enceintes qui souffres d'anémie par carence en fer est 

évaluée indépendamment de la ferritine sérique (<12 ng / ml) et du récepteur soluble de la 

transferrine (> 2.4 ug / ml) par rapport à l'hémoglobine (11g / dL). Le résultat est présenté 

dans le tableau 4.  

  Les résultats montrent que par l’utilisation du  récepteur soluble de la transferrine  

comme un nouveau marqueur, la prévalence  de l'anémie par carence en fer  était plus élevée 

32 (22,0%). Alors on se basant sur la ferritine sérique  la prévalence était moindre soit 25 

(17,00%).  Cette différence est statistiquement significative (P <0,05). Le tableau montre 

également que 17,20 % des femmes enceintes ne présentent pas d’anémie par carence en fer, 

tandis qu’elles sont franchement anémiques avec le récepteur soluble de la transferrine. 

Tableau 6 : Prévalence de l'anémie ferriprive en utilisant la ferritine et le RsTf comme 

marqueurs 

Ferritine sérique n =192 

Rs-Tf n = 192 

% des femmes enceintes sans AF utilisant la FS, mais présente 

une AF avec le Rs-tf (n=32) 

% de femmes enceintes avec AF en utilisant les deux marqueurs 

la FS et le Rs-Tf (n=32) 

25 (17,00 %)* 

32 (21,00 %)* 

32 (17,20 %) ** 

 

25(80,80 %) ** 

*Différence statistiquement significative en comparaison avec le Rs-Tf (P< 0.05) 

** Différence statistiquement significative (P< 0.05) 

AF : anémie ferriprive ou par carence en fer, FS :Ferritine sérique, Rs-Tf : récepteur soluble 

de la transferrine. 



II.6.2. Répartition de l’ensemble de l’échantillon en fonction de tous les Bilans 

Biologiques étudiés  

Le Tableau 7 présente toutes les caractéristiques biologiques des parturientes. 

 Nos résultats soulignent que 99 patientes soit (34,9 %) avaient un taux d’Hb compris 

entre 11-13 g/dl.  Un taux d’Hb en dessous de 11 g/dl  a été retrouvé chez 93 patientes 

soit (48,44%). 

 D’après notre travail, est conformément aux recommandations de l’OMS définissant 

l’anémie par un taux d’Hb en dessous de 11 g/dl chez la femme enceinte au 1
er

 et 

3éme trimestre et < 10,5 g/dL au 2éme trimestre de grossesse, nous avons relevé 54 

patientes anémiques soit 28,12 %. 

 Le fer sérique  n’a pas été analysé car la plupart des auteurs considèrent qu’il ne 

présente pas d’intérêts pour le diagnostic de la carence martiale. Il est sujet de 

nombreuses variations quotidiennes individuelles, et sa diminution peut être le fait non 

seulement d’une carence en fer mais aussi d’une inflammation. 

 Le taux de la transferrine est relativement bas (1,492 g/L) dans notre échantillon 

comparé aux références (2,0 - 4,0 g/L). Son augmentation constitue un marqueur de la 

carence martiale mais sa sensibilité est habituellement faible inférieur à 50% [45].  

 Dans notre étude la valeur moyenne de la ferritine est de 52,350 ug/l. Son 

interprétation est rendue difficile par les nombreux facteurs qui l’influencent 

particulièrement le syndrome inflammatoire attesté ici par une valeur de CRP 

moyenne de 11,54 mg/l et d’orosomucoïde de 0,23 g/l. Cela remet en cause la fiabilité 

de ce paramètre. 

 La valeur moyenne du Rs-Tf retrouvée dans cette étude est de 2,27 ug/ml, qui est 

parfaitement dans les normes de notre kit Quatikine IVD- R&D systems. 

 



Tableau 7 : caractéristiques de toutes les parturientes en Fonction des paramètres 

Biologiques étudiés 

Variables Moyennes ± ES Médiane Valeurs 

extrêmes 

Valeurs de 

Référence 

 

Rs-Tf (ug/mL) 0.735±0.53 2,273 3,750 0.87-2.81 

Ferritine (ug/L) 6,902±0.498 52,350 52,350 20-110 

Hb (g/dL) 11,150±0.83 11,087 13,100 11-16 

Albumine (g/L) 4,043±0.292 40,032 54.000 35-50 

Préalbumine (g/dL) 0.050±0.004 0.215 0.310 0.20-0.40 

Transferrine (g/L) 1,492±0.108 3,727 9,680 2,0-4,0 

CRP (mg/L) 11,544±0.833 9,438 72,000 <= 6 

Orosomucoïde (g/L) 0.231±0.017 0,682 1,3000 0.5-1.20 

 

II.7. Calculs de l’index de PINI (prognostic inflammatory and nutritional index) chez 

nos patientes 

  Afin de vérifier l’utilité de cet index, nous l’avons appliquée au suivie de nos 

parturientes, pour décider de l’absence ou non d’un syndrome inflammatoire, nous avons 

choisi la norme traditionnelle de 06 mg/l pour la CRP et celle de 0,97 g/l pour 

l’orosomucoïde. Nous constatons que 25 % des patientes présentaient un léger syndrome 

inflammatoire qui n’a pas entraîné de manifestations cliniques. Il n’a pas eu de répercussion 

sur le taux de ferritine (p : 0,22) et de Rs-Tf (p : 0,56). Le taux d’albumine est inférieur aux 

valeurs de référence chez toutes les patientes et s’explique par un phénomène d’hémodilution. 

Le taux de préalbumine est < 0,19 g/l chez 35 % des patientes. Cette diminution a déjà été 

décrite dans plusieurs études. Elle serait due à des phénomènes d’hémodilution et à l’action 

des œstrogènes. L’index de PINI (prognostic inflammatory and nutritional index) déterminé à 

partir de l’orosomucoïde, de la CRP, de la préalbumine et de l’albumine (Tableau 8) est > 1 

chez 30 % des parturientes en raison de cet abaissement physiologique. 



Tableau 8 : Calculs de L’index de PINI chez notre groupe d’étude 

Variables Médiane Valeurs extrêmes 

PINI : Oroso (g/l) × CRP 

(mg/l)/albumine (g/l) × 

pré-albumine (g/dl) 

0.50 < 1 

 

II.8. Corrélation du Rs-Tf avec les autres paramètres biologiques 

 Pour estimer le degré de sensibilité du taux du Rs-Tf au statut martial, la corrélation 

entre les paramètres du bilan martial et le Rs-Tf a été évaluée et récapitulée dans le Tableau 

9. 

On remarque une excellente corrélation entre les principaux paramètres du bilan martial 

avec le Rs-Tf chez nos parturientes, tandis que le taux de ferritine est corrélé négativement 

avec le taux des RsTf (Tableau 9). 

D’après  notre groupe d’étude les valeurs absolues (r) sont < à 0,94 avec une valeur 

(P<0,001), ce qui indique la sensibilité élevée de ce paramètre au statut martial. 

La corrélation est relativement moindre pour la totalité des paramètres (P=0,12); ce qu’on 

peut expliquer par l’hétérogénéité de notre groupe d’étude (variabilité interindividuelle du 

taux de Rs-Tf très élevée). 

On remarque aussi l’absence de corrélation entre le Rs-Tf et l’âge, ce qui exclut l’âge 

comme un facteur influençant les taux sérique de Rs-Tf dans cette population de femmes en 

période de gestation. 

Les performances du diagnostic sont améliorées par le calcul de l’index Rs-

Tf/Log(Ferritine). Ce rapport entre la concentration du Rs-Tf et le logarithme décimale de la 

concentration de la ferritine, implique ces deux paramètres en même temps qui reflètent le 

pool fonctionnel (les besoins) et le pool de réserve (les stocks) en fer respectivement.  

 



Tableau 9 : Les corrélations (r) des principaux paramètres du bilan martial avec le Rs-

Tf chez nos parturientes 

Les variables Corrélation Valeur de P 

Age (Ans) - 0.05 > 0.01 

Ferritine (ug/mL) - 0.409 < 0.001 

Hb (g/dL)   0.008 0.9148 

Albumine (g/L)   0.064 0.3816 

Préalbumine (g/L)   0.057 0.4295 

Transferrine (g/L)   0.079 0.2767 

CRP (mg/L) - 0.042 0.5669 

Orosomucoïde (g/L) - 0.082 0.2559 

Rs-Tf /Log(Ferritine)   0.99 0.4552 

Les valeurs négatives du (r) indiquent une corrélation inverse ; les valeurs positives du (r) 

indiquent une variation dans le même sens. 

II.9. Répartition de la concentration du Rs-Tf et des autres paramètres Biologiques 

étudiés en Fonction de l’âge Gestationnelle. 

  Quand les marqueurs sont évalués en fonction de l’âge gestationnelle, les femmes au 

1
er

 trimestre de grossesse présentent un taux des Rs-Tf et de l’Hb des plus bas, comparé avec 

les concentrations sériques de la ferritine et des RsTf  qui est significativement plus élevée 

(p< 0.05) au 2éme trimestre de grossesse.  

Nous avons mesuré le taux du Rs-Tf,  et les marqueurs de fer, chez  192 parturientes 

apparemment en bonne santé. L'âge gestationnel a été déterminé par un examen 

échographique à partir de la date de la dernière période menstruelle.  

Le premier trimestre à été défini à > 15 semaine d’aménorrhée, et le Deuxième trimestre 

comme 16-28 semaines d'aménorrhée, et le dernier trimestre de grossesse au >= 37 SA. 

L'anémie est définie comme une hémoglobine <11 g /dL chez les femmes enceintes selon les 

critères de l'OMS. 

Les changements dans les concentrations de Rs-Tf et marqueurs de fer pendant la grossesse 

normale sont résumés dans le tableau 1. La concentration Rs-Tf des femmes enceintes dans le 



premier trimestre ne différait pas significativement de celui des femmes non enceintes (P = 

0,215). Cependant, la concentration de Rs-Tf dans le deuxième trimestre de la grossesse a été 

significativement plus élevée que dans le premier trimestre de la grossesse (P <0,01). La 

valeur moyenne Rs-Tf augmenté progressivement à partir du deuxième trimestre de la 

grossesse et a atteint la concentration maximale dans le troisième trimestre. 

 Nos données pour la concentration Rs-Tf  pendant la grossesse sont en accord avec une 

autre étude montrant que la valeur de l'augmentation de Rs-Tf du début à la fin de la 

grossesse. 

 Cependant, des résultats contradictoires pour la concentration des Rs-Tf moyen des 

femmes enceintes dans le troisième trimestre ne différait pas de la concentration chez les 

personnes non enceintes et que les concentrations de Rs-Tf  ne sont pas influencées par la 

grossesse en soi. 

  Ils ont indiqué que la concentration Rs-Tf  des volontaires sains hommes et femmes était 

de 5,63 mg / L, qui diffère sensiblement de notre résultat pour les femmes non enceintes. 

Dans notre étude, nous avons sélectionné les femmes non enceintes dans le même groupe 

d'âge que les femmes enceintes, qui ne avaient pas la carence en fer, l'anémie ferriprive, ou 

l'histoire de la grossesse. Dans une étude précédente, la concentration moyenne des Rs-Tf 

chez les adultes sains était de 2,13 mg / L, ce qui est similaire à la valeur pour les femmes non 

enceintes dans la présente étude. Les différences entre nos études et cette dérniére semblent 

provenir de l'utilisation de différentes méthodes pour le dosage de Rs-Tf et les différents âges 

dans le groupe témoin. 

 Les caractéristiques biologiques de la population étudiée en fonction de l’âge 

gestationnelle sont résumées dans le tableau 10. 

 

 

 

 



Tableau 10 : Concentration du Rs-Tf et des autres paramètres Biologiques étudiés en 

Fonction de l’âge Gestationnelle. 

  Age gestationnelle 

Les variables 

1
er

 trimestre 2éme trimestre 3éme  trimestre 

Nombre de cas 57 70 65 

RsTf (ug/ml) 1,290±0,027* 2,821±0,046 3,545±0,048 

Ferritine (ug/L) 30,924±0,453 42,320±0,480 28,903±0,263 

Hémoglobine (g/dL) 10,876±0,162* 11,098±0,132 11,107±0,143 

Albumine (g/L) 40,493±0,467 39,616±0,521 40,077±0,512 

Préalbumine (g/L) 0,219±0.007 0,212±0,007 0,215±0,006 

Transferrine (g/L) 3,654±0,174 3,897±0,206 3,608±1,378 

CRP (mg/L) 9,263±1,576 9,771±1,404 9,231±1,387 

Orosomucoïde 0.651±0.030 0.672±0.027 0.721±0.030 

* Les différences dans les valeurs sont statistiquement significatives (p <0,05). 

Les valeurs de ferritine, RsTf et Hb sont présentés en moyenne ± écart type. 

 Il a été suggéré que la faible concentration de Rs-Tf en début de grossesse est provoquée 

par une érythropoïèse réduite, alors que l'augmentation de la concentration en fin de grossesse 

Rs-Tf reflète l'érythropoïèse augmentée. 

En conclusion, nous avons constaté que les concentrations de Rs-Tf font présenter des 

changements liés à l'âge gestationnel pendant la grossesse: la valeur de Rs-Tf augmentait avec 

l'âge gestationnel pendant la grossesse et est retourné aux valeurs normales 12 semaines après 

l'accouchement. L'augmentation des concentrations de Rs- Tf pendant la grossesse semblent 

être plus influencé par l'augmentation de l'activité érythropoïétique que par l'épuisement de 

fer dans cette période. 

Une corrélation franche a été noté entre les récepteurs soluble de la transferrine et la ferritine 

sérique (r=0.408).  



 

Figure 15 : Corrélation entre le taux de ferritine et de récepteurs solubles de la 

transferrine chez les patientes anémiques. 
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Discussion générale 
 

 
La naissance de faible poids est relativement plus fréquente chez les femmes vivant 

dans des conditions défavorisées, et chez les groupes vulnérables, le faible poids est entre 

autres attribuable à des facteurs intermédiaires tels qu’une alimentation déficiente, causé 

notamment par une carence en fer.  

Les chances de survie d'un nouveau-né sont étroitement associées à son poids à la 

naissance. La mortalité est plus élevée et les problèmes de santé physique sont plus fréquents 

chez les nourrissons de faible poids à la naissance (< 2 500 g) que chez ceux dont le poids à la 

naissance est normal [128-129].  

Le taux d'incidence du faible poids de naissance dans notre région est de 5.53 % (554 

nouveau-nés), ce qui est relativement élevée par rapport à la moyenne nationale chiffrée à 3.7 

% en 2005 [130]. Plusieurs facteurs concourent à expliquer cette hausse. D'une part, le 

nombre de naissance prématurée et de faible poids de naissance a augmenté régulièrement, en 

partie du fait d'une plus grande utilisation des traitements contre la stérilité. D'autre part, le 

recul de l'âge de la maternité et le recours accru à des techniques d'accouchement telles que la 

provocation de l'accouchement et la césarienne, sont d'autres facteurs explicatifs.  

Cette proportion de nouveau-nés de faible poids de naissance est presque analogue au 

taux trouvé par El Mhamdi et coll., (5,1 %) [131]. Cette valeur ce rapproche plutôt des valeurs 

rapportés dans les études de plusieurs pays développés [129]. D´autre part, ce taux est minime 

comparé à celle de la maternité du centre de santé de Vélingara Sénégal (23,78%) et celles 

observées dans la plupart des hôpitaux de Tanzanie (12-18%) [132,133]. Nous avons trouvé 

une relation significative entre l'âge de la mère et le poids de naissance. Plus la mère est 

jeune, plus le poids de naissance est faible, plus elle court le risque de donner une naissance 



de faible poids. Ce résultat est retrouvé dans plusieurs études [134-135] et une étude au 

Pakistan [136], celui de l'âge avancé n'est pas suffisamment élucidés [137, 138].  

Selon la littérature, la primiparité est un facteur protecteur contre les issues fœtales 

défavorables et surtout le FPN [139] et l'augmentation de la parité est un facteur favorisant les 

issues défavorables de la grossesse chez la mère et le fœtus [140]. Dans notre série, la parité 

est relativement faible par rapport à d'autres pays en développement [140]. Plusieurs auteurs 

ont trouvé des résultats similaires particulièrement en ce qui concerne la primiparité [141-

142] contrairement à SENGA [135].  

En ce qui concerne l'âge gestationnel, il a été constaté que l'âge gestationnel inférieur à 

37 SA constitue l'un des facteurs le plus fortement associé au faible poids de naissance (p 

<0.0001), cette constatation rejoint celles rapportées par d'autres auteurs [142-143].  

La prématurité est l'une des deux principales causes de faible poids à la naissance. Par 

ailleurs, la proportion des prématurés parmi l'ensemble des naissances est de 6.57 % (658 sur 

10008), ce qui est supérieure à celle trouvée par Letaief  M. et coll. à Monastir (2%) [143]. En 

outre, il a été observé au cours de l'étude de l'âge gestationnel que 50.9 % (282 nouveau-nés) 

seulement des nouveau-nés de faible poids de naissance sont des prématurés, qui est bas 

comparés à ce qui se passe dans les pays développés où 70% environ des nouveau-nés de 

faible poids de naissance sont des prématurés [140]. L'hypertension artérielle isolée ou la 

toxémie gravidique sont des causes connues de faible poids de naissance [144-145], au cours 

de cette étude, il a été observé que la proportion des nouveau-nés de faible poids de naissance 

est élevée (8.12%) chez les mères présentant une HTA, contre 1.62%, chez les mères ayant du 

diabète gestationnel et de l'anémie par carence en fer.  

Le poids moyen à la naissance de notre cohorte est de 3378,55 ± 520,47 g, ce qui est 

supérieur à ce que Razafitsalama M. et coll. ont trouvé qui a été successivement de 2.901 g , 

2.962 g et 2.939 g [146], par contre, il est inférieur à ceux des pays développés qui varient de 

3.460 à 3.486 gramme [147]. 

Notre deuxième partie d’étude a porté sur un échantillon de femmes enceintes (n=192) 



toutes suivies au niveau de la maternité de Sidi Bel Abbès. 

Nos patientes sont âgées de 18 à 44 ans. Les résultats statistiques ont révélés que 121 

patientes (65,02 %) ont un âge compris entre 20 et 34 ans. Et que 39 (20,313%) sont âgée de 

moins de 20 ans, Tandis que le groupe de femmes de plus de 35 ans est le moins représenté. 

Ces résultats se rapprochent avec ceux retrouvés dans la littérature. En effet plusieurs études 

[148, 149]  ont trouvé une prédominance de l’anémie chez les patientes de moins de 35 ans. 

D’abord au cap vert dans la ville de Porto Novo, l’étude sur l’association grossesse et 

anémie retrouve une prédominance de l’anémie chez les patientes âgée de 20 à 35 ans avec un 

taux de 66,13%. 

Une étude de la prévalence de l’anémie dans la Wilaya de Blida, montre que chez les 

femmes enceintes réparties en trois groupes selon l’âge gestationnel (G1, G2, G3), on 

retrouve que dans le groupe 1 (premier trimestre) une prédominance de l’anémie chez les  

femmes de moins de 25 ans soit 16,6% contre 10% chez les femmes entre 25 et 35 ans et 3% 

seulement chez celles d’âge ≥ 35 ans . Dans le groupe 2, l’anémie prédomine chez la tranche 

d’âge comprise entre 25 et 35 ans avec 20% d’anémiques. Tandis que dans le dernier trimestre 

(G3), les femmes anémiques âgées entre 25 et 35 ans sont plus nombreuses avec 23% contre 

17% chez les moins de 25 ans et 7% chez celles âgées de plus de 35 ans [49]   

Enfin dans le Discret de Naplouse (Palestine), l’étude de la prévalence, la 

connaissance, et les attitudes et pratiques de l’anémie chez les femmes enceintes avait montré 

une nette prédominance chez les femmes dont l’âge était compris entre 25 et 35 ans avec un 

taux de 39,6 %, suivies des femmes jeunes âgées entre16 et 25 ans avec 26,7 % et enfin les 

femmes âgées de plus de 35 ans,  qui représentaient  que 20 % de l’ensemble des anémiques 

[148]. 

Les femmes adolescentes sont plus à risque de développer l’anémie du fait qu’elles 

doivent satisfaire leurs besoins nutritionnels pour leur croissance en plus des besoins 

nutritionnels pendant la grossesse [148] 

Dans notre étude les primipares présentent une prévalence élevée, soit 51,042 % suivi des 



multipares avec une prévalence de 40,625 %.  

Au CHU Ibn Rochd, l’étude était arrivée à conclure que les primipares étaient plus 

exposées par rapport aux multipares avec une prévalence de 65,48 % contre 29,08 % [149]. 

Cette étude est en parfaite concordance avec nos résultats. 

En ce qui concerne l’effet de la supplémentation martial sur l’âge gestationnel, Nos 

résultats révèlent qu’un traitement martial des femmes enceintes anémiques améliore le poids 

de naissance des nouveaux nés et la durée de la gestation. Ce qui corrobore avec une étude 

faite sur 513 femmes enceintes, qui a montré que la supplémentation en fer (30 mg /j) dés le 

premier trimestre améliore le poids des nouveau-nés et la durée de la gestation [125]. 

Cependant, une augmentation considérable dans le poids des nouveaux-nés chez des 

femmes recevant une supplémentation en fer a été observée dans plusieurs études [149]. Et 

selon les recommandations actuelles de l’OMS, les femmes enceintes doivent recevoir une 

supplémentation quotidienne de 60 mg de fer et  400 µg d’acide folique pendant toute la 

grossesse et les trois premiers mois du postpartum [1]. 

Il existe une dépendance très hautement significative du taux d’hémoglobine vis-à-vis 

de l’âge gestationnel [149]. 

On peut déduire de notre étude que le dosage des Rs-Tf soit supérieur au dosage de la 

ferritine dans le dépistage de la carence martiale en cours de grossesse, en absence de tout 

syndrome inflammatoire rendant la ferritine ininterprétable. 

  Dans une comparaison globale, le Rs-Tf a été évaluée par rapport à 

ferritine sérique et de l'hémoglobine, indépendamment de l'âge gestationnel. 

Toutes les femmes avec Rs-Tf > 8,5 mg / L, indiquant une carence en fer de tissu, avaient une 

concentration de ferritine sérique <8 mg / L. 

  Nos résultats sont cohérents avec les mécanismes de régulation du récepteur soluble de 

la transferrine. En effet, le Rs-Tf est directement proportionnel à la quantité totale de 

l’organisme en récepteur de la transferrine membranaire [66, 69] qui dépend d’une part, de la 

concentration intracellulaire du fer (principalement érythroblastique) déterminant la densité 



membranaire en Rtf et d’autre part, de la quantité d’érythroblastes liée à l’activité médullaire 

[145].  

Nos résultats sont aussi en accord avec ceux de Li H et al. [25] qui ont montrés dans une 

étude multicentrique basée sur une grande population de patients hémodialysés traités, une 

corrélation négative entre le Rs-Tf et le CST (r= -0,27, p < 0,05) ainsi qu’avec la ferritine (r= 

-0,29, p < 0,01) [146].  

Les fluctuations de l’érythropoïèse limitent l’utilisation du dosage des Rs-Tf chez la 

femme enceinte. Après l’accouchement, le taux des Rs-Tf diminue brusquement entre la 

première et la quatrième semaine du post-partum et il redevient comparable au taux d’avant 

grossesse après cinq semaines [150,151] et ces fluctuations devront également être prises en 

compte dans l’interprétation des résultats. 

Le Rs-Tf n’est un paramètre de l’activité erythropoietique que lorsque les réserves de fer sont 

suffisantes. Si elles sont épuisées et s’il n’y a plus assez de fer disponible pour 

l’érythropoïèse, l’expression du récepteur de la transferrine est augmentée, tout comme la 

densité des récepteurs sur les précurseurs erythrocytaires. C’est ainsi que le Rs-Tf augmente 

proportionnellement aux besoins en fer. L’intérêt du Rs-Tf est que sa concentration n’est pas 

modifiée par l’existence d’un syndrome inflammatoire [152]. 

En revanche, les Rs-Tf permettent de quantifier la carence martiale à la différence de 

la ferritine dont le taux reste bas quelle que soit son importance [153, 154]. Ils permettent 

donc d’identifier de façon beaucoup plus précise les patientes dont la supplémentation en fer 

doit être particulièrement contrôlée. 

Cette étude démontre une nouvelle fois que la carence martiale est la principale cause 

d’anémie pendant la grossesse [155, 156,157]. 

Il est interpellant de constater une fréquence étonnamment élevée de carence martiale 

dans une population médicalement suivie et systématiquement supplémentée en fer. Elle est 

comparable à des données de patientes non supplémentées [158]. Les patientes ont-elles bien 

compris les traitements ? Ces patientes ne présentaient-elles pas une carence 



préconceptionnelle aggravée par des pratiques alimentaires différentes des nôtres ? Nausées, 

vomissements, constipation ou diarrhée, douleurs abdominales sont observées chez 10 % des 

patientes [159], les traitements ont-ils été bien suivis ? La forme galénique administrée 

permettait-elle une bonne résorption du fer ? 

Enfin, cette étude rappelle l’importance de la détermination de normes de référence adaptées à 

la population étudiée.  

Nous l’avons démontré pour les Rs-Tf et nous avons rappelé que le coefficient de 

saturation de la transferrine est inutilisable chez la femme enceinte. Il faut également 

déterminer des valeurs de référence propres à la grossesse pour la préalbumine si on souhaite 

l’utiliser comme un marqueur de malnutrition pendant la grossesse. Lors de notre étude, nous 

avons constaté une différence significative entre patientes présentant un syndrome 

inflammatoire et celles qui n’en présentant pas pour l’albumine (p < 0,001) et la pré-albumine 

(p < 0,001). Il semble donc pertinent de déterminer des valeurs de référence de ces paramètres 

et de l’index de PINI propre à la grossesse à partir d’une population présentant une CRP et 

une orosomucoïde normale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

CONCLUSION 
 

  Parmi les changements physiologiques pendant la grossesse, les augmentations 

disproportionnées du volume plasmatique et la masse de globules rouges produisent une 

diminution de la concentration d'hémoglobine. L'anémie de la grossesse pathologique est 

principalement attribuable à une carence en fer associée à l'augmentation des besoins et un 

apport insuffisant, mais les changements physiologiques se produisent également sur les 

marqueurs de fer. Le fer joue un rôle essentiel dans un éventail de processus métaboliques. 

L'absorption du fer cellulaire est facilitée par le récepteur de la transferrine (TfR) endocytose 

médiée. Le récepteur sérique de la transferrine (Rs-Tf) est un indicateur sensible de la carence 

en fer dans les états inflammatoires et l'anémie des maladies chroniques, parce que sa 

concentration n’est pas influencée par la réponse de phase aiguë. La concentration de Rs-Tf 

est étroitement liée à la rotation des R-Tf érythroïdes, par conséquent : le Rs-Tf peut être un 

marqueur utile pour surveiller l'érythropoïèse dans diverses situations cliniques. 

  Le Rs-Tf semble être un marqueur spécifique et sensible de la carence en fer pendant 

la grossesse et peut avoir des avantages sur la ferritine sérique et de l'hémoglobine. La faible 

concentration de Rs-Tf en début de gestation semble être causée par l'érythropoïèse réduite, 

alors que la hausse du début à la fin de la grossesse reflète l'érythropoïèse augmentée. D'autres 

études sont nécessaires pour vérifier si l'érythropoïèse diminuée réduit la possibilité de 

détecter une carence en fer en début de gestation par le Rs-Tf. 

Perspectives 

Dans le but de la continuité de ce travail, le spectre de prescription de ce marqueur peut être 

élargi à d’autres intérêts qui sont: 

-  Le diagnostic d'une carence fonctionnelle en fer chez les enfants, les adolescents, les 

athlètes (réserves en fer faibles donc ferritine peu informative) ; 



-  Le diagnostic différentiel des anémies ; 

- Le suivi de l'efficacité et le meilleur ajustement du traitement à l’érythropoïétine des 

insuffisants rénaux ou de tout autre traitement visant à augmenter l’érythropoïèse ; 

-  La surveillance des transplantations de la moelle osseuse ; 

-  Comme examen alternatif au Perls médullaire dans l’évaluation du fer médullaire 
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