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                                                                                                                                        Résumé 
 

Résumé  

 En Algérie la prévalence de l’anémie ferriprive chez la femme enceintes n’est pas 

clairement établie, car les études sont rares et les outils d’évaluation, des indicateurs 

biochimiques peu fiables. Les besoins en fer augmentent progressivement et considérablement 

au cours de la grossesse, à l’origine de mécanismes d’adaptation physiologique. L’anémie par 

carence martiale est le risque potentiel auquel beaucoup de femmes enceintes sont exposées 

suite à l’épuisement progressif du fer de l’organisme au profit de la croissance fœtale.  

 Lors de cette étude objective, nous avons évalué et caractérisé la fréquence des 

déficiences en fer et des anémies chez les femmes enceintes. Nous avons opté pour une 

approche descriptive en fournissant les informations essentielles sur ce sujet, y compris la 

composition sanguine et le métabolisme du fer, ainsi que les aspects relatifs au fer pendant la 

grossesse, les symptômes, le diagnostic et le traitement de l’anémie ferriprive pendant la 

grossesse.  

 La prévalence de l’anémie ferriprrive est importante en Algérie. La 

supplémentation en fer au début de grossesse constitue stratégie appropriée     

 

Mots clés : carence martiale, anémie, apport en fer alimentaire, nutrition, femme enceinte, 

prévention. 

 

Abstrat 

 In Algeria, the extent of the problem is not well known due to the rarity of studies and 

the unreliability of biochemical evaluation tools. Significantly during pregnancy, leading to 

physiological adaptation mechanisms Iron deficiency anemia is a potential risk to which many 

pregnant women are exposed due to the progressive depletion of the body’s iron store in favor 

of fetal growth.  

 During these objective studies, we aimed to measure and describe the prevalence of 

iron deficiencies and anemia in pregnant women. We adopted a descriptive method by 

providing essential theoretical information on this topic, including blood composition and iron 

levels during pregnancy, as well as the symptoms, diagnosis, and treatment of iron deficiency 

anemia during pregnancy. 

 The prevalence of iron deficiency anemia in high in Algeria. Iron supplementation at 

the beginning of pregnancy is an appropriate strategy. 

 

Keywords iron: deficiency, nutrition, pregnant woman, prevention. 
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Le fer est un oligo-élément important. Il est essentiel au transport de l'oxygène, à la 

synthèse des globules rouges, il intervient dans le renouvellement cellulaire, dans la synthèse 

d'hormones et de neurotransmetteurs. C’est également un constituant des mitochondries. 

L’alimentation est le seul moyen de s’en procurer. C’est un élément paradoxal, 

indispensable à toute forme de vie, essentiellement pour assurer le transport d’oxygène, 

catalyser des réactions de transfert d’électrons et la synthèse de l’ADN, mais également 

toxique, en raison de sa capacité à réagir avec l’oxygène et à catalyser la production de formes 

radicalaires. La majeure partie de ce fer est répartie dans l’hémoglobine des globules rouges 

(60%), dans le foie sous forme de ferritine (25%) et dans la myoglobine et les enzymes 

héminiques (cytochromes, catalases et peroxydases) ou non héminique (ribonucléotide 

réductase) (12%) (KNUTSON et WESSLING-RESNICK, 2003). 

La moelle osseuse est le plus grand consommateur de fer (20 mg par jour) pour assurer 

la production d’érythrocytes. Ce fer provient principalement du recyclage des globules rouges 

sénescents par les macrophages. 

Toutefois, seul 1 à 2 mg de fer entre quotidiennement dans l’organisme, ce qui 

compense à peine les pertes occasionnées par la desquamation des cellules épithéliales 

intestinales, les pertes de sangs et les pertes biliaires.  

Une carence en fer chez la femme enceinte entraine l’anémie. L’anémie est un 

problème important dans le monde, en particulier dans les pays en développements. 

Pendant la grossesse, l’augmentation du volume plasmatique est supérieure à 

l’augmentation du volume érythrocytaire, il en résulte une hémodilution responsable d'une 

diminution physiologique du taux d'hémoglobine. 

Le déficit martial au cours de la grossesse provoque un retard de développement intra-

utérin du fœtus, des accouchements prématurés, des insuffisances pondérales à la naissance, 

des souffrances fœtales et des décès maternels durant la grossesse, pendant ou après 

l’accouchement. Chez les femmes en âge de procréer non enceintes, les demandes sont 

également augmentées au regard de la perte mensuelle de sang qui correspond à un besoin de 

1,5 mg de fer par jour au cours de cette période de menstruation. Des pathologies 

gynécologiques et digestives qui entraînent des saignements chroniques aux causes variables . 

A ce titre, il est primordial d’approcher la question de l’anémie chez les femmes 

enceintes en répondant à la question suivante : Quel est l’impact de l’anémie ferriprive chez 

les femmes enceintes ? 

Suite à la formulation de cette problématique ; quatre questions se posent alors : 

➢ Quels sont les différentes compositions du sang ? 

➢ Qu’est-ce que l’anémie ?  

➢ Quels sont les causes et les conséquences de l’anémie chez les femmes enceintes ? 

➢ Quel est le régime alimentaire des femmes enceintes pour éviter l’anémie ?  

L'objectif de notre recherche, vise à déterminer la prévalence des carences martiales et 

des anémies chez les femmes enceinte.  

Afin d’atteindre notre objectif de recherche, nous avons adopté une méthode 

descriptive en donnant l’essentiel des informations théoriques de ce thème ; la composition 

sanguine et le fer, ainsi que le fer pendant la grossesse, les symptômes, le diagnostic et le 

traitement d'anémie ferriprive au cours des grossesses. 
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I.1. Généralités 

     L’anémie est une condition caractérisée par une diminution de la concentration 

d’hémoglobine dans les globules rouges circulants, résultant d’une déficience en fer ou en 

d’autres nutriments essentiels.  

Pendant la grossesse chez la femme des adaptations physiologiques se produisent dans 

la composition du sang pour répondre aux besoins accrus liés à la gestion. Au cours de la 

grossesse, il y a une diminution de l’hématocrite et de la concentration en hémoglobine en 

raison de l’hémodilution, ce qui entraine une modification des critères définissant l’anémie chez 

la femme enceinte.    

A partir du début de la grossesse il y a une diminution physiologique du taux 

d’hémoglobine. Cependant, d’autres éléments de l’hémogramme tels que le volume globulaire 

moyen et la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine ne subissent pas de modification 

physiologique liée à l’état de grossesse. 

Les critères de diagnostic établis par l’OMS pour définir l’anémie chez la femme 

enceinte sont les suivants : un taux d’hémoglobine inférieur à 11 g/dl pendant le troisième 

trimestre, et un taux d’hémoglobine inférieur à 10,5 g/dl durant le deuxième trimestre. L’anémie 

est catégorisée comme légère, modérée et sévère lorsque les taux d’hémoglobine se situent 

respectivement entre 9 et 10,5g/dl, 7 et 9 g/dl et en dessous de 7 g/dl. 

Il est essentiel de prendre en considération la tolérance clinique, qui varie en fonction 

des caractéristiques individuelles de la mère et du type d’installation de l’anémie. 

D’après l’OMS, la prévalence de l’anémie chez les femmes enceintes peut atteindre 

jusqu’à 20% dans les pays industrialisés contre 46% dans ceux en voie de développement et 

57% dans les pays défavorisés. 

L’anémie carentielle est la plus fréquente des anémies gravidiques. La première cause 

d’anémie chez la femme enceinte est la carence en fer. Elle est la conséquence de réserves 

insuffisantes chez la mère en rapport avec les besoins accrus pendant la grossesse et le 

postpartum. Sa prévalence pendant la grossesse concerne 10 à 20% des femmes non 

supplémentées, dans les pays industrialisés, et moins de 5 % d’entre elles en cas de 

supplémentation systématique. 

  I.2. Définition  

        Le sang est un tissu conjonctif fluide composé de globules rouges, globules blancs et 

plaquettes dans le plasma (OMS). En comparaison avec le volume total de fluide extracellulaire, 

le volume de sang est petit : 70 ml / kg  
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I. 3. Composition du sang  

 Le liquide sanguin comprend divers constituants essentiels qui assurent des fonctions 

vitales dans l’organisme (figure 1) 

 

 
Figure 1 : Les constituants sanguins 

I.3.1 Les globules rouges  

I. 3.1.1. Structure 

Les globules rouges, aussi appelés les érythrocytes ou hématies, sont des cellules sanguines 

les plus abondantes, constituées principalement d’hémoglobines (environ 14,5 g / 100ml de 

sang). Ils représentant environ 94% cellules sanguines, avec une numérotation cellulaire se 

situent entre de 4.6- à 6.1x 1012 chez l'homme et entre 4.2-5,4 x1012 chez la femme. Ces cellules, 

de forme biconcave, circulent sans noyaux ni organites. Elles ont un diamètre de 6,5 à 8,5 mm 

et une épaisseur de 1,5 à 2,5 mm. 

 Cette forme unique leur confère une grande surface pour faciliter les échanges gazeux et se 

déforme également de manière réversible afin de faciliter leur passage à travers les capillaires. 

La membrane plasmique de l’hématie porte des antigènes en surface des cellules qui 

déterminent les groupes sanguins (A, B, O, Rhésus, etc.).  La durée de vie moyenne du globule 

rouge dans la circulation est de 120 jours (KOHLER, 2011).  

I.3.1.2. Fonctions  

   Les principales fonctions des érythrocytes sont de transporter l'hémoglobine (HB) qui 

transporte l'oxygène des poumons aux tissus (KOHLER, 2011). Les érythrocytes permettent au 

dioxyde de carbone d'être transporté des tissus vers les poumons principalement, sous forme de 

bicarbonate. 

 Le rôle principal des globules rouges est de maintenir à l’état fonctionnel le pigment 

respiratoire qu’est l’hémoglobine. La concentration normale de l’hémoglobine dans le sang est 

de 13 à 18g/100ml chez l’homme et de 12 à 16 g/100 ml chez la femme (BENALLAL, 2016). 
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I.3.1.3. Structure du globule rouge 

Les globules rouges sont des cellules discoïdes biconcaves dépourvues de noyau, de 

mitochondries et de ribosomes, et contenant une grande quantité d'hémoglobine lui donnant sa 

coloration (JACQUES, 2016).  

La membrane des globules rouges contient des protéines spécifiques qui facilitent le 

transport de l’oxygène et du dioxyde de carbone de sang   d’un globule rouge est composée de 

trois éléments principaux : une bicouche lipidique, un cytosquelette et des protéines 

transmembranaires reliant les deux. Le cytosquelette est un réseau grossièrement triangulaire 

de filament dont les nœuds sont formés par des complexes de jonction (MOHANDAS et 

EVANS, 1994). 

Il possède des propriétés fortement élastiques, qui ont un grand rôle dans la dynamique 

des globules rouges l’ensemble encapsule une solution d’hémoglobine.  

Elle possède un comportement newtonien dont la viscosité moyenne à température 

ambiante est l’ordre de 10mPa.s. La viscosité est influencée par l’âge des globules rouges 

(figure 2). 

                 

                                A                                                                          B 

Figure 2 : Des érythrocytes dans le sang (A) et la structure d’hémoglobine (B). 

 

I.3.2. Globules Blancs (leucocytes) 

I.3.2.1. Définition 

Le terme « globules blancs » ou « leucocytes » désigne les cellules nucléées du sang, 

qui jouent un rôle dans la défense de l’organisme contre les infections et autres agressions. Sont 

beaucoup moins nombreux dans le sang que les érythrocytes, avec un nombre de cellules de 4-

11 fois 109 dans les conditions normales, représentant moins de 1% du volume total du sang.  

Tous les types de leucocytes jouent un rôle dans le mécanisme de défense de 

l’organisme. Les neutrophiles, les éosinophiles, les basophiles et les monocytes sont considérés 

comme des globules blancs non spécifiques. Ils sont activés par une variété de stimuli. Les 

lymphocytes sont responsables de réponses spécifiques à l’infection : réponse immunitaire. 
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On distingue morphologiquement : 

➢ Les granulocytes, ou polynucléaires, sur les caractéristiques de leur noyau (bi ou pluri 

segmenté) et de leur cytoplasme, qui contient de nombreuse granulation neutrophiles, 

éosinophile ou basophiles définies par leur affinité pour divers colorants ;  

➢ Les cellules dites mono nucléés (monocytes et lymphocytes) ; dont le noyau est arrondi ou 

peu segmenté (NORBERT I et al., 2014). 

I.3.2.2. La Formule leucocytaire 

   Les 5 types des leucocytes dans le sang à l’état normal, est présenté dans le tableau ci-

dessous.  

Tableau I : Les cinq types de leucocytes dans le sang 

Les polynucléaires neutrophiles   2000 à 7500 mm3 

Les polynucléaires basophiles  0 à 150 mm3 

Les polynucléaires éosinophiles  100 à 500 mm3 

Les lymphocytes 1500 à 4000 mm3 

Les monocytes  200 à 100 mm 3 

 

a) Polynucléaires 

Les polynucléaires neutrophiles humains (PN) sont une des premières barrières de 

défense contre l’introduction d’un agent pathogène dans l’organisme. Ils sont un des pivots de 

l’immunité innée et constituent un puissant système de défense de l’homme contre les agents 

pathogènes, principalement les bactéries et les champignons mais aussi les parasites et les virus 

qui franchissent les barrières cutanées muqueuses et les structures reconnues comme étrangères 

telles que : les cellules et les molécules endogènes altérées.  

La plupart des neutrophiles ont un noyau divisé en deux à cinq lobes séparés l’un de 

l’autre par un filament fin. Une minorité, appelée forme de bande a un noyau non lobulé en 

forme de bande incurvée. À maturation le noyau de la bande se développe en lobes.   

 

b) Polynucléaires basophiles 

    Les polynucléaires basophiles sont des cellules d’origine myéloïde qui se développent, 

comme toute cellule hématopoïétique, à partir de la cellule souche hématopoïétique au sein de 

la moelle osseuse. Ils forment une population myéloïde rare, représentant moins de 1 % des 

leucocytes sanguins, soit moins de 0,1 g/l. Ces cellules de 7 à 12 µm de diamètre, au noyau 

polylobé, contiennent un grand nombre de granulations cytoplasmiques métachromatiques 

basophiles après coloration au May Grunwald Giemsa. 

 

c)Polynucléaire éosinophile 

Le polynucléaire éosinophile est une cellule dont le développement et la maturation 

s’effectuent dans la moelle osseuse à partir d’un progéniteur hématopoïétique portant à sa 
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surface la molécule CD34. Longtemps considérées comme des cellules secondaires, 

caractérisées principalement par leur capacité à être recrutées sur des sites d’inflammation. 

 

Ces cellules sont actuellement connues pour libérer un large éventail de médiateurs 

cytotoxiques. De plus, ils participent à la régulation de la réponse immunitaire en produisant 

des cytokines TH1 et TH2 (lymphocytes T helper ou auxiliaires) ainsi que des cytokines et des 

chimio kinés régulatrices, les différentes apparences physiques du divers type de globules 

blancs qui sont dues à leurs caractéristiques visuelle aident les médecins à distinguer les 

différents types de globules blancs lors d’une analyse sanguine (figure 3). 

 

Figure 3 : Apparence physique du divers type de globules blancs. 

I.3.3. Les mononucléaires 

I.3.3.1. L es monocytes 

Les monocytes sont plus gros que les autres globules blancs et représentent 2 à 8% des 

leucocytes. Du fait de leur grande capacité d’étalement lors de la confection des frottis sanguins. 

Ils peuvent aussi être distingués par leur noyau ovale ou en forme de rein. Ils ne dépensent 

qu’un court temps dans la circulation sanguine (24 heures) avant d’entrer dans le tissu où ils se 

différencient pour devenir des macrophages (NORBERRT I et al., 2014). 

 Les macrophages sont très mobiles et activement phagocytaires. Ils peuvent engloutir 

grand les objets et sont donc importants dans la défense contre les virus, les parasites et les 

infections chroniques, telle que la tuberculose. Pendant la phagocytose, ils libèrent des signaux 

qui attirent les neutrophiles et les monocytes, comme ainsi que d’autres macrophages. Ils 

attirent également les fibroblastes, qui à leur tour produisent un tissu cicatriciel afin d’isoler la 

zone lésée.  
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I.3.3.2. Les fonctions des monocytes  

 On distingue deux principales : 

❖ La Phagocytose  

 Elle assure la défense anti- infectieuse et l’épuration de toute particule étrangère ainsi que 

des constituants de l’organisme (exemple : GR). Les événements qui aboutissent à la 

phagocytose sont semblables à ceux observés avec les PN (SMAILI, 2005).  

❖ Activités de synthèse 

 Les monocytes-macrophages jouent un rôle crucial dans la synthèse et la sécrétion de 

diverses substances biologiquement actives. Les produits principaux de cette activité sont 

impliqués dans divers processus physiologiques : 

➢ Cytokines et facteurs de croissance hématopoïétique ; 

➢ Facteur tissulaire de la coagulation ; 

➢ Enzyme : lysozyme, hydrolases, protéases. ; 

➢ Protéine transporteuse : transferrine, ferritine, Trans cobalamine ; 

➢ Inhibiteur d’enzyme ; 

➢ Facteur de complément ; 

➢ Prostaglandine (TAIB, 2007). 

    Les fonctions des macrophages incluent l’élimination des parasites unicellulaires des 

érythrocytes et l’élimination des corps de Howelle Jolly et autres inclusions de globules rouges. 

Ainsi, ces cellules sont responsables du retrait de la circulation de sénescents globules rouges. 

Sans oublier la phagocytose des autres cellules sénescentes ou mortes et le stockage de fer sous 

forme de ferritine et d’hémosidérine. L’activité des macrophages a des effets indésirables, 

spécifiquement dans la pathogenèse de l’anémie de la maladie chronique, les monocytes ayant 

une morphologie distinctive (figure 4). 

 

Figure 4 : Les morphologies des monocytes 

I.3.4. Lymphocytes 

  Les lymphocytes possèdent un gros noyau violet qui occupe l’essentiel du volume de 

la cellule. Légèrement plus gros que les globules rouges, les lymphocytes ont tendance à se 
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localiser dans les tissus lymphoïdes entre autres (ELAINE et al., 2008). Ces cellules jouent un 

rôle clé dans la défense spécifique de l’organisme, assurant la réponse immune contre les 

infections, phénomène connu sous le nom d’immunité. Ils peuvent être divisés en trois types : 

les cellules T, les cellules B et les cellules tueuses naturelles (NK). 

 

 

I.3.4.1. Les cellules B lymphoïdes  

 Ce sont des cellules essentielles du système immunitaire responsable de la synthèse de : 

✓ Production d’anticorps et présentation d’antigènes ; 

✓ Requiert l’activation des lymphocytes B matures, soit par liaison directe à l’antigène, soit 

par activation par lymphocytes T spécifique (de type TH2) ; 

✓ Après activation, le lymphocyte B prolifère et produit généralement une immunoglobine IG 

de chaine lourde différente (IgA ou IgG) mais de chaine légère identique à celle déjà 

exprimée. Il s’agit de communication isotypique. La cellule se transforme peu à peu en 

plasmocyte, cellule oblongue au noyau excentré et au cytoplasme en « rayons de roue » ; 

✓ La présentation des antigènes ne se fait qu’après activation du LB. 

I.3.4.2. Les cellules T lymphoïdes 

 Les lymphocytes T sont un type de globules blancs essentiels du système immunitaire 

adaptif. Ils jouent un rôle crucial dans la défense de l’organisme contre les agents pathogènes 

et les cellules anormales  

✓ Les lymphocytes T auxiliaires ou inducteurs sont des cellules CD4+.  

Ils reconnaissent les antigènes étrangers présentés dans un contexte CMH de classe II, 

souvent après activation par l’IL1.  

Il existe deux types de T auxiliaires : 

a- Les TH1, inducteurs d’une réponse cellulaire. Ils sécrètent l’IL2 et l’interféron γ. Ils sont 

inhibés par les TH2. 

 b- TH2, inducteurs d’une réponse humorale, ils sont inhibés par l’interféron γ des TH1. 

✓ Les T suppresseurs sont CD8+. Ils régulent la réponse immunitaire ; 

✓ Les T cytotoxiques sont CD8+ ; 

✓ Antigène spécifique et dépendance du CMH de classe I (cas le plus fréquent) ; 

✓ Le TCR est de type α/β ; 

✓ Antigène spécifique mais CMH indépendance. Le TCR est alors de type γ/δ. -CMH et 

TCR indépendance. Il s’agit alors d’une réponse exprimée par de grandes lymphocytes 

à grains dit LGL (pour Large Granular Lymphocyte) (CHOQUET, 2007).  

3.4.3.  La durée de vie des leucocytes 

 Les leucocytes ont une durée de vie variable en fonction de leur type est représentée 

dans le tableau ci-dessous : 
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Tableau II : La durée de vie des leucocytes 

Les leucocytes  La durée de vie  

Les monocytes  24 heures  

Les lymphocytes  Très longue durée  

Les neutrophiles  24heures  

Les éosinophiles  8 à 10 jours  

Les basophiles  3 à 4 jours  

  

I.3.5. Les plaquettes sanguines 

  Les plaquettes sanguines sont de petits éléments cellulaires anucléés issus de la 

fragmentation d’une cellule d’amont d’origine hématopoïétique Ils sont produits dans la moelle 

osseuse par fragmentation du cytoplasme granuleux d’une cellule médullaire, le 

mégacaryocyte. Lors de la fragmentation les pro-plaquettes s’entourent d’une membrane 

classique (bicouche phospholipidique) et intègrent du matériel cytoplasmique du 

mégacaryocyte à savoir des granules (des deux types, dits denses et alpha) et des organites 

(mitochondries, ribosome...) (Figure 5) (AFONSO et al., 2000). 

   Les plaquettes jouent un rôle essentiel dans l’hémostase primaire en permettant l’arrêt 

du saignement au niveau d’un site de lésion vasculaire. Cette fonction est due à leur capacité 

d’adhérer rapidement aux protéines de la matrice extracellulaire et de s’agréger ensuite entre 

elles, conduisant à la formation d’un thrombus. 

 

 

 

Figure 5 : Les plaquettes sanguines. 
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II.1. Qu’est-ce que le fer ?  

 Le fer est un micro-élément dont les fonctions biologiques sont les plus étudiées. Sa 

large diffusion dans la nature et son implication dans les voies métaboliques clés déterminent 

la grande importance de ce métal pour les organismes monocellulaires et multicellulaires 

(MILTOET et al., 2016). 

 

II.2. Le rôle physiologique 

 Le fer ne représente que 0,005% du poids du corps, soit 3,5g pour une personne de 70kg 

(BROGLIO, 2010). Il a un rôle de cofacteur essentiel pour de nombreux processus biologique 

comme le transport de l’oxygène (l’hémoglobine et la myoglobine), le transport des électrons, 

les réactions d’oxydoréduction ou la synthèse de l’ADN (MILTOET, 2014). Et aussi dans 

l'activité catalytique de diverses enzymes. Chez le fœtus, il est essentiel à la synthèse de 

l'hémoglobine et au développement du cerveau (ALWAN et HAMAMY, 2015). 

Cependant, le fer en excès est toxique. A l’état libre, il réagit avec l’eau oxygénée en induisant 

la formation des radicaux libres qui altèrent les membranes cellulaires et l’ADN 

(MPAWENIMANA, 2010). 

 

II.3. Les besoins en fer 

  Les besoins moyens en fonction de l’âge (les besoins de la croissance sont 

considérables), du sexe (pertes menstruelles comprises entre 10 et 15 mg de fer par mois chez 

les femmes) et du coefficient d’absorption du fer, sont fixé à 10 % en moyenne (DECOURCY 

et al., 2003). Le tableau (III) indique les besoins moyens en fer aux différents (DILLON, 2000). 

Tableau III : Les besoins moyens en fer aux différents (DILLON, 2000). 

 Besoins moyens (mg/j) 

Nourrissons 0,8 

Enfants d’âge scolaire 0,6 

Femmes non enceintes 1,5 

Femmes enceintes 4,5 

Hommes adultes 1,0 

 

II.4. Les sources du fer 

 Le fer apporte par l’alimentation peut se trouver sous deux formes, le fer héminique qui 

se trouve dans les viandes et les poissons, et le fer non héminique qui se trouve dans les céréales, 

les légumes secs, les fruits, les légumes, les œufs et les produits laitiers. Les aliments les plus 

riches en fer sont les abats, les viandes et les légumes secs, les légumes verts sont plutôt pauvres 

en fer (BAUDIN, 2012). Le tableau (IV) indique les aliments riches en fer (BENBACHIR et 

NAAS, 2017). 
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Tableau IV : Les aliments riches en fer (BENBACHIR et NAAS, 2017). 

Les aliments  La teneur en fer en mg/100 g de nourriture 

Levures de bières sèches  18 

Poudre de cacao sans sucre  12 

Foie de mouton  11 

Lentille cru sèche  8 

Jaune d’œuf  6,5 

Germe de blé, pistache, soja  8 

Persil, haricot blanc, pois cassé  6 

Noix, épinard, datte  3 

Poissons, fruits de mer, dinde, veau  2 

Lait de vache  0,04 

 

II.5. La distribution du fer dans l’organisme 

 Le fer se répartit entre plusieurs compartiments (fonctionnel, de transport, de Réserve) 

sous deux formes ; le fer héminique et le fer non héminique (BROGLIO, 2010). Le fer 

héminique (environ 60 et 70%) du fer total contenu dans l'organisme se retrouve lier à l'hème 

dans la structure de l'hémoglobine. Environ 10% du fer total sont présents dans la myoglobine 

et les enzymes hémopoétiques et les cytochromes (ABOUSSELEH et al., 2011). Le fer non 

héminique (environ 30%) constitue quant à lui le fer de réserve, stocke via la ferritine et 

l’hémosidérine (MILTOET, 2014). Le stockage s’effectue principalement dans le foie et la 

moelle osseuse (DILLON, 2000). Les 5% restants se partagent entre les structures fer-soufre 

des enzymes respiratoires et la fraction liée à la transferrine dans le plasma (MILTOET, 2014). 

Le transport en se liant à la transferrine, une protéine également appelée sidérophiline. Les 

cellules utilisatrices capturent le fer en l’interagissant avec un récepteur de la transferrine. Ce 

complexe est internalisé par la cellule, permettant ainsi la libération du fer (DILLON, 2000). Il 

faut souligner que le fer ne se trouve jamais à l’état libre mais est toujours fixé sur une protéine 

(DILLON, 2000). En effet, à l’état libre, il catalyse la transformation de l’eau oxygénée en 

radicaux libres dont on connaît la toxicité pour les membranes cellulaires, les protéines et 

l’ADN. Le tableau (V) indique la répartition de fer dans l’organisme (BEUDEUX et DURAND, 

2011). 

Tableau V : La répartition de fer dans l’organisme (BEUDEUX et DURAND, 2011). 

Fer héminique à 

l’état ferreux 

65% 

 

Hémoglobine  2,4 g 60% 

Myoglobine  0,2 g  5% 

Enzyme respiratoires (catalase, 

peroxydase, cytochromes)  

0 ,01 g 0,2% 

Fer non 

héminique à 

l’état ferrique 

35% 

Fer des réserves 1,4 g 35% 

Fer circulants lié à la transferrine  0,004g 0,1% 
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II.6. L’absorption du fer dans l’organisme 

 L’absorption intestinale du fer est assurée par les entérocytes situes au sommet des 

villosités duodénales (MARIO et PERNET, 2007) et de la partie proximale du jéjunum 

(CADET et al., 2005). 

 Cette absorption est conditionnée entre autres par l’acidité gastrique. Elle intéresse le 

fer présent sous forme héminique et non héminique (inorganique) (OLIVIER et al., 2001 ; 

DOUDI et ATIA, 2015). Le processus d’absorption du fer, héminique ou non, passe par trois 

étapes qui sont : sa fixation sur l’entérocyte, son transport et son stockage à l’intérieur de 

l’entérocyte et son transfert dans le plasma (LESTIENNE, 2004). 

 

II.6.1. L’absorption du fer non héminique 

 Le fer Fe3+ est réduit en Fe2+ par une réductase localisée à la surface externe de la 

membrane apicale appelée duodénal cytochrome B (DcytB) réductase (EL AZAMI, 2013). Le 

Fe2+ est ensuite transporté à travers la membrane grâce au Co-transporteur apical divalent métal 

transporter1 (DMT1) (BEAUMONT et KARIM, 2012), appelé aussi Nramp 2 (Natural 

Resistance Associated Macrophage Protéine), C’est une protéine de 70 kDa formée de dix 

domaines transmembranaires capable de transporter le fer Fe2+ couplé à un proton (DONOVAN 

et al., 2005). Elle assure le transport de nombreux cations divalents dont le fer ferreux (OMAR 

et al., 2006). Le fer est stocké sous une forme non réactive grâce à la ferritine (EL AZAMI, 

2013). Avant d’être élimine par desquamation des entérocytes matures ou rejoint le pool de fer 

plasmatique via le pôle basolatéral des entérocytes (LESTIENNE, 2004). Ou passe à la 

membrane basolatérale et transporté à travers celle-ci grâce à un deuxième transporteur 

membranaire, la ferroportine1 (FPN) (ou Ireg1 ou MTP1) (GONCALVES et BEAUMONT, 

2005). Qui est une protéine de 67 kDa et 12 domaines transmembranaires exprimée aussi dans 

les macrophages où elle joue également un rôle primordial dans l’export du fer (DONOVAN 

et al., 2005). Le fer est ensuite réoxyde par l’hephaestine (VULPE et al., 1999). Un fer oxydase 

membranaire cuivre-dépendante est pris en charge par la transferrine plasmatique 

(BEAUMONT et al., 2003) qui va le distribuer aux cellules de l’organisme. 

 

II.6.2. L’absorption du fer héminique 

 Il est endocyté avec la molécule d’hème après liaison avec un récepteur potentiel non 

encore identifie. Le fer est ensuite libéré dans l’entérocyte après clivage de la molécule d’hème 

par un hème oxygénase (CADET et al., 2004). Le fer libéré est soit stocké dans la ferritine 

(HERKLOTZ et HUBER, 2010), soit relègue dans la circulation sanguine par la ferroprotéine 

où il est oxydé en Fe3+ par la cérulé plasmine et transporté via la transferrine pour une utilisation 

future. Le recyclage du fer par les macrophages est couplé à son oxydation par la cérulé 

plasmine, une oxydase cuivre-dépendante plasmatique (GONCALVES et BEAUMONT, 2005) 

(figure 6). 
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Figure 6 : Le mécanisme de l'absorption intestinale du fer (ZIMMERMANN et HURRELL, 

2007). 

 

II.6.3 Les facteurs influençant l’absorption du fer 

 Le fer héminique bivalent (viande, volaille) est nettement mieux absorbé que le fer non 

héminique trivalent (DEMARMELLSBIASIUTTI, 2009), son absorption intestinale est moins 

influencée par les autres composants du repas. Par contre, l’absorption intestinale du fer non 

héminique est conditionnée par plusieurs facteurs dont certains agissent en tant qu’activateurs 

et d’autres en tant qu’inhibiteurs (MPAWENIMANA, 2010). 

 

A/ Les facteurs augmentant l’absorption du fer 

➢ L’acide ascorbique ou vitamine C : présent dans les fruits, les jus de fruits, la Pomme de 

terre et d'autres tubercules, les légumes, les feuilles vertes, le chou-fleur (TINE et CARINE, 

2011) augmente l’absorption intestinale du fer (MPAWENIMAN, 2010), c’est un 

antioxydant qui permet donc d’éviter l’oxydation (perte d’un électron) du fer ferreux (Fe²+) 

en fer ferrique (Fe3+) (BROGLIO, 2010). Son effet dose-dépendant est fonction d’autres 

activateurs ou inhibiteurs (MPAWENIMANA, 2010). 

➢ Les protéines animales : si on ajoute au repas des protéines d’origine animale, l’absorption 

du fer est multipliée par 2 ou par 3. En plus de la facilite d’absorption du fer qu’ils 

contiennent, ils favorisent aussi l’absorption du fer non héminique à moindre degré 

(BROGLIO, 2010). 

 

B/ Les facteurs diminuant l’absorption du fer 

➢ Les tannins, les phytates, les phosphates, les oxalates et les antiacides, réduisent l’absorption 

intestinale du fer par formation de complexes insolubles (BAUDUER, 2009). 

➢ Les fibres : elles permettent de facilitent le transit mais inhibent l’absorption du fer 

(BROGLIO, 2010). 

➢ Les aliments riches en calcium : comme les tannins, elles forment un précipité insoluble qui 

entraîne une moindre absorption intestinale (BROGLIO, 2010). Il est important de noter 

que : 
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➢ Les sécrétions alcalines bilio-pancréatiques provoquent une diminution de l’absorption du 

fer à cause de la précipitation du fer ferrique sous formes de complexes ferriques insolubles 

(BROGLIO, 2010). 

➢ L’anatomie de la muqueuse intestinale, surtout de la partie duodénaux-jéjunale joue aussi 

un rôle important dans l’absorption du fer. Celle-ci est réduite en cas d’ablation des 

entérocytes villositaires, de résection du duodénum ou de maladie cœliaque 

(BROGLIO, 2010). 

 

II.7. Le transport du fer 

 Apres l’absorption, le fer est transporté dans le plasma par la transferrine, (BEGUIN, 

2002).  La transferrine également appelée sidérophiline (ARLETA et al., 2012). Elle est 

constituée de 679 acides aminés (AA). Son gène est situé sur le chromosome 3 (OMAR, 2006). 

Synthétisée par le foie, elle est formée de deux chaines polypeptidiques et a une demi-vie de 8 

jours (MARIO et PERNET, 2007). Chaque molécule pouvant lier deux atomes de fer à l’état 

ferrique (fe3+) (MOUCHERE, 2006) ou un atome de fer à l’état ferrique (fe3+) avec une affinité 

équivalente : il existe donc de la transferrine di-ferrique, de la transferrine mono-ferrique et de 

l'Apotransferrine (Apo-Tf) (BEGUIN, 2002). 

 Le fer non lié à la Tf, classiquement appelé « non transferrine bondiront (NTBI) », est 

quantitativement très faible et est capté par le foie dans les conditions physiologiques. Ce 

NTBI qui traverse les membranes cellulaires et s’accumule dans les cellules est appelé labile 

plasma iron. (LPI).  En cas de surcharge martiale, cette fraction augmente au niveau du plasma 

et son entrée cellulaire échappe aux mécanismes de régulation, ce qui rend compte de sa toxicité 

(OMAR et al., 2006).  

 

  

Figure 7 : Les 4 formes de la transferrine (à gauche) et le récepteur de la transferrine (à 

droite) (BRIAND et OLIVIER, 2015). 
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II.8. L’entrée cellulaire du fer 

 L’entrée du fer lie à la Tf dans les cellules de l’organisme se fait principalement par 

l’intermédiaire du récepteur de la transferrine (RTf) (OMAR et al., 2006) présent au niveau de 

différents organes en particulier le foie et les cellules érythropoïétiques (CADET et al., 2004). 

➢ Récepteur soluble de la transferrine : est une glycoprotéine formée de 2 sous-unités 

identiques liées par des ponts disulfures. Il possède un large domaine extracellulaire qui lui 

permet de lier 2 molécules de transferrines. De plus, son affinité est plus forte pour les 

transferrines chargées en fer. L’ordre d’affinité est donc le suivant : 

 II existe deux types de récepteurs de la transferrine, RTfl et RTf2, codés par deux gènes 

différents, l’affinité de la transferrine pour RTf2 est environ 30 fois plus faible que pour RTfl 

(HAS, 2010) 

 Après fixation de la transferrine sur son récepteur (BEGUIN, 2002).  Le complexe 

Tf/RTf1 pénètre dans la cellule par endocytose, le fer est libéré du complexe dans l’endosmose 

tardif à la faveur d’un PH acide, puis est transfère de l’endosmose vers le cytosol probablement 

grâce au transporteur DMT1 (CHENG et al., 2004). Cet export du fer nécessite une conversion 

du Fe3+ libéré de la Tf en Fe2+, celle-ci fait intervenir la protéine Six-Transmembranaire 

Epithélial Antigen of Prostate 3 (STEAP3) qui est une ferriréductase (BENBACHIR et NAAS, 

2017). Par la suite, la vacuole d’endocytose transite vers la surface cellulaire et fusionne à 

nouveau avec la membrane plasmique, permettant le détachement de l’Apo transferrine et le 

recyclage des TfR1 (OMAR et al., 2006). La représentation du récepteur de la transferrine ancré 

dans la bicouche membranaire (figure 8). 

 

  

 

Figure 8 : Représentation du récepteur de la transferrine ancré dans la bicouche membranaire 

(RYMER, 1996). 
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II.9. Erythropoïèse et synthèse de l’hémoglobine 

 Environ 200 milliards de globules rouges matures doivent être produits chaque jour par 

la moelle osseuse pour compenser la destruction des globules rouges sénescents par les 

macrophages tissulaires (DIHI, 2013). Cette production est contrôlée principalement par le taux 

d’érythropoïétine et par la disponibilité du fer dans le plasma (GHAZLI et BENZINA, 2017). 

 Les besoins en fer sont très importants au cours de l’érythropoïèse (environ 25 à 30 mg) 

(DIHI, 2013). Il entre dans la composition de l’hème. Une carence en fer est donc responsable 

d’un défaut de synthèse de l’Hb (MEFLAH et YAHIA BEY, 2018). 

 Les précurseurs érythropoïétiques de la moelle osseuse acquièrent leur fer par 

endocytose du complexe Fer3+- Tf (Fe- Tf) fixé sur le récepteur à la Tf (TfR1 ou CD71) (EL 

AZAMI, 2013). L’acidification progressive de l’endosome sous l’action d’une H+ATPase et la 

réduction du fer entraînent la dissociation du fer de sa liaison à la transferrine. Une Ferri-

réductase endosome de la famille Steap réduit le Fe3+en Fe2+, permettant ensuite le transport de 

l’ion Fe2+ ainsi libéré vers le cytoplasme par Nramp2/DMT1 (GHAZELI et BENZINA, 2017). 

À pH acide, la transferrine reste fixée sur son récepteur et se trouve recyclée vers le plasma par 

fusion de l’endosome avec la membrane plasmique (DIHI, 2013).Une fois dans le cytosol, la 

majorité du fer est adressée à la mitochondrie pour participer à la synthèse d’hème et a 

l’assemblage des centres Fe-S (EL AZAMI, 2013).Cette réaction est catalysée par la 

ferrochélatase, la dernière enzyme de la chaine de biosynthèse de l’hème (GHAZLI et 

BENZINA, 2017).Apres sa synthèse, l’hème est exporte vers le cytosol pour être associée aux 

chaînes de globine ou aux apo-cytochromes (DIHI, 2013). L’export de l’hème de la 

mitochondrie pourrait être assuré par des protéines de type ABC-transporteur (transporteurs à 

ATP Binding Cassette) (GHAZLI et BENZINA, 2017). 

 

II.10. Le recyclage du fer et l’érythrophagocytose 

 Les érythrocytes circulants contiennent une grande quantité de fer. Afin que ce dernier 

puisse être réutilise par l’organisme, les macrophages phagocytent les globules rouges 

sénescents, dont la durée de vie est de 120 jours chez l’homme et ensuite elles exportent le fer, 

ce phénomène est connu par l’érythrophagocytose (KNUTSON et al., 2003). 

 Ce mécanisme concerne principalement les macrophages de la rate, de la moelle osseuse 

et dans une moindre mesure, les cellules de Kupffer (BEAUMONT, 2005). L’accumulation 

progressive de modifications biochimiques membranaires par les globules rouges circulants 

conduit à la reconnaissance spécifique et à la phagocytose des érythrocytes sénescents par les 

macrophages tissulaires de l’organisme (érythrophagocytose) (DELABY et al., 2007). 

 Le catabolisme intracellulaire de l’hème libère du monoxyde de carbone (CO), du fer et 

de la bilirubine, sous l’action d’un complexe enzymatique ancre dans la membrane du réticulum 

endoplasmique et constitue d’une NADPH-cytochrome c réductase, de HO-1(Hème 

Oxygénase 1) et de la biliverdine réductase (BEAUMONT, 2009). Le fer est ensuite stocké 

dans les ferritines ou exporte par l’action coordonnée de la ferroprotéine et de la 

céruléoplasmine permettant ainsi de satisfaire les besoins érythropoïétiques journaliers 

(DELABY et al., 2007). Les érythrophagocytose et recyclage du fer (PIETRANGELO, 2004) 

(figure 9). 
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Figure 9 : Érythrophagocytose et recyclage du fer (PIETRANGELO, 2004). 

 

II.11. Le Devenir du fer cellulaire 

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

différents représentés par le pool de transit, le pool fonctionnel et le pool de stockage (CADET 

et al., 2004). 

11.1 Le pool de fer labile 

 Encore appelé pool de fer de « bas poids moléculaire » (CADET et al., 2004). À partir 

de ce pool, le fer peut rejoindre le pool fonctionnel ou le pool de stockage ou quitter la cellule 

pour rejoindre l’Apo transferrine extracellulaire (OMAR et al., 2006). 

 La teneur du pool labile en fer contribue à la régulation du pool cellulaire total en fer. 

Son augmentation favorise le stockage intracellulaire et sa diminution stimule la captation du 

fer extracellulaire (BENBACHIR et NAAS, 2017). Il s’agit plus précisément du fer présent 

dans le cytosol sous forme ferrique et ferreux lié à des espèces chimiques, probablement de bas 

poids moléculaire, dont la caractérisation reste à effectuer (CADET et al., 2004). 

 

II.11.2. Le Pool fonctionnel du fer 

 Il correspond au fer associé aux différentes protéines nécessitant sa présence comme 

cofacteur pour assurer les différentes voies métaboliques indispensables à la survie propre des 

cellules (CRICHTON, 2009). Avec un rôle particulièrement important au niveau de la 

mitochondrie (DURIGOVA et al., 2012). Ce pool concerne également les communications 

intercellulaires. Il s’agit, plus particulièrement, du fer incorpore dans les protéines héminiques 

dont l’hémoglobine et les cytochromes mais aussi du fer cofacteur de multiples réactions 

enzymatiques comme, par exemple, la ribonucléotide réductase (CADET et al., 2004). 

 

II.11.3. Le pool de stockage 

 Le fer du pool labile peut être stocké pour constituer un pool de réserve intracellulaire 

(MARIO et PERNET, 2007). Il est représenté principalement par le fer incorporé au sein de la 

ferritine et, pour une moindre partie, par le fer incorpore à l’hémosidérine (VALDIGUIE, 

2000). Ces deux types de réserves se trouvent surtout au niveau du foie, de la rate et de la moelle 

osseuse (DOUDI et ATIA, 2014). La ferritine représente la forme de stockage rapidement 

disponible, alors que dans l’hémosidérine, le fer est plus difficilement mobilisable 

(VALDIGUIE, 2000). 
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❖ La ferritine 

 Il s’agit d’une protéine de PM variant de 430 à 460 kD, constituée de 24 sous-unités 

disposées de façon radiaire (PONKA et al., 1998). Deux types de sous-unités d'Apoferritine ont 

été identifiés, la sous-unité L (Iight ou liver Ferritine) et la sous-unité H (heavy ou heart 

ferritine). La sous-unité H présente une activité fer oxydase permettant d'oxyder le fer 2+ en fer 
3+ tandis que la sous-unité L catalyse la formation du noyau ferrique (BEGUIN, 2002). 

 Le fer ferreux issu du pool labile pénètre dans la molécule de ferritine à travers des 

canaux situés entre les sous-unités, où il subit une oxydation par les chaînes H, puis les atomes 

de fer ferrique subissent une nucléation par les chaînes L avec formation de cristaux d’Ox 

hydroxyde phosphate ferrique (PONKA et al., 1998). En cas de surcharge cellulaire en fer, les 

molécules de ferritine en excès sont captées par les lysosomes qui assurent leur dégradation 

partielle en un compose amorphe insoluble nomme hémosidérine A l’oppose, lorsque la teneur 

du pool labile en fer diminue, la ferritine relargue son fer, qui passe à l’état ferreux grâce à des 

agents réducteurs tels que l’acide ascorbique, le glutathion et les flavoprotéines (OMAR et al., 

2006).  La molécule de ferritine est repentie selon un schéma (figure10). 

 

Figure 10 : Schéma de la molécule de ferritine (VALDIGUIE, 2000). 

❖ Hémosidérine 

 Forme stable de réserve martiale, elle ne libère son fer que très lentement. C'est un 

complexe fer-protéine qui dériverait d'une digestion lysosomale des agrégats de ferritine 

(DOUDI et ATIA, 2014). Elle se trouve, comme la ferritine, dans les macrophages du SRH 

(système réticulohistiocytaire) et dans les hépatocytes où on peut la mettre en évidence par la 

coloration de Péris au bleu de Prusse (VALDIGUIE, 2000). 

 

II.12. Les pertes de fer 

 Le fer est recyclé dans l'organisme et les besoins doivent juste compenser les pertes : 

✓ Pertes régulières : dont la plus importante est la desquamation des cellules intestinales 

épithéliales. S'y associent des pertes faibles par la bile, la peau et l'urine ; (VALDIGUIE, 

2000). 

✓ Pertes épisodiques : liées aux hémorragies, aux pertes menstruelles, à la grossesse et à 

l'allaitement (VALDIGUIE, 2000). 
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II.13. La régulation du métabolisme du fer 

 La régulation des entrées selon les besoins occupe une place centrale dans le 

métabolisme du fer (CATTAN, 2004) qui doit donc être strictement contrôle pour éviter 

l’apparition de situations pathologiques (MCKIE et al.; 2001). 

 

II.13.1. La régulation intracellulaire de l’absorption intestinale 

 L’identification de toutes ces protéines de transport, notamment DMT1, Dcyt B et FPN, 

a été d’une grande importance pour les études de la régulation de l’absorption du fer à l’échelle 

cellulaire et moléculaire (ANDERSON et FRAZER, 2005). Le niveau d’expression de chacune 

d’elles est contrôlé par de multiples voies, dépendant de la composition en fer du régime 

alimentaire et des besoins en fer de l’organisme (DOUDI et ATIA, 2014). Les résultats de 

l’étude de Donovan et all montrent que le facteur transcriptionnel sensible à l’hypoxie (HIF) et 

le système iron. responsive élément /iron regulatory proteins (IRE/IRP) sont des acteurs 

principaux dans les processus de régulation intracellulaire (DONOVAN et al., 2005). 

L’isoforme HIF-2 induit l’expression simultanée de ces trois protéines, donc, il permet 

l’augmentation de l’absorption intestinale du fer en cas de carence. Cependant, le système 

IRE/IRP reste la voie qui a été la plus étudiée (BEKKEL, 2013). Les IRE sont des motifs 

nucléotidiques en forme de tige-boucle situés sur certains ARNm et reconnus par les deux 

protéines régulatrices, IRP1 et IRP2, qui jouent le rôle de senseurs du fer 

(MASTROGIANNAKI et al., 2009). L’ARNm de DMT1 comporte un IRE à l’extrémité 3’ non 

codante et il est stabilise par IRP (BEKKEL, 2013). En revanche, l’ARNm de FPN possède un 

IRE à l’extrémité 3’ non codante et les IRP inhibent sa traduction. 

 L’invalidation spécifique d’IRP1 et IRP2 dans l’intestin chez la souris diminue 

nettement DMT1 et augmente FPN, entrainant ainsi la mort de l’épithélium intestinal (GALY 

et AL, 2008). Ces résultats montrent le rôle crucial des IRP dans le contrôle de l’homéostasie 

intracellulaire du fer dans les entérocytes et dans le contrôle de l’expression de DMT1 et de 

FPN (BEKKEL, 2013). Par ailleurs, l’ARNm DMT1 est exprimé sous de multiples isoformes 

avec et sans l’élément 3’UTR non codant et récemment, une nouvelle isoforme de FPN 

dépourvue de IRE a été également identifiée dans l’intestin (ZHANG DL et al., 2009) ; Ces 

isoformes (non-IRE) doivent jouer un rôle important dans l’homéostasie générale du fer 

puisqu’elles peuvent permettre aux cellules intestinales d’absorber le fer vers l’organisme 

indépendamment de leur propre contenu en fer en cas de carence (BEKKEL, 2013). 

 

II.13.2.  Régulation systémique de l’absorption intestinale 

 Cette régulation est assurée par l’hepcidine d’origine hépatique qui est l’hormone 

centrale de régulation du fer (DINE et al., 2010). L’hepcidine est un peptide cationique de 25 

AA, doté d’activité microbienne in vitro. Son gène humane antimicrobien peptide (HAMP) est 

situé sur le chromosome 19 (OMAR et al., 2006). Le premier lien entre l’hepcidine et le 

métabolisme du fer a été établi par (OMAR et al., 2006) qui ont montré que l’hepcidine 

augmente en cas de surcharge martiale et diminue en cas de déficit en fer (OMAR et al., 2006). 

L’hepcidine se fixe sur la ferroprotéine, le seul exportateur de fer connu, à la surface des 

entérocytes, des hépatocytes et des macrophages (GUDJONCIK, 2018). Cette interaction 

provoque l’ubiquitinylation, l’internalisation et la dégradation de la ferroprotéine (FPN), 

entraînant ainsi la séquestration du fer dans ces cellules (GUDJONCIK, 2018). 
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Dans les cellules duodénales, plusieurs travaux récents ont fait état d’un mécanisme différent, 

ou l’hepcidine entrainerait dans un premier temps une diminution de l’expression de DMT1 

plutôt que celle de la FPN (EL AZAMI, 2013) En revanche, une augmentation permanente de 

l’hepcidine comme dans un modèle de souris transgénique par exemple, finit par induire une 

disparition complète de FPN à la membrane entérocytaire (VIATTE et al., 2006). La boucle de 

régulation de la production hépatique d’hepcidine et de la quantité de fer circulant (figure 11et 

12). 

 

Figure 11 : Boucle de régulation de la production hépatique d’hepcidine et de la quantité de 

fer circulante (VAULONT, 2006). 

 

 

Figure 12 : Homéostasie du fer (BEAUMONT et KARIM, 2013). 
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 L'anémie est un problème de santé répandu à l'échelle mondiale, affectant tous les pays. 

L’anémie ferriprive, principalement causée par une carence en fer, a des conséquences 

importantes tant pour la femme enceinte que pour la santé future de son enfant. 

 

III.1. Définition de la grossesse 

 Ensemble des phénomènes qui se déroulent entre la fécondation et l'accouchement, 

durant lesquels l'embryon, puis le fœtus se développent dans l'utérus maternel (GUILLONU et 

MOIGNGEO, 1995). La grossesse dure en moyen neuf mois, regroupé en trois trimestres, 

commençant à la fécondation pour finir par l'accouchement. 

 La durée d'une grossesse normale est de 41 semaines d'aménorrhée. Avant 37 semaines 

d'aménorrhée, l'accouchement est dit prématuré, après 41 semaines et 3 jours, on parle alors de 

terme dépassé (DOMAR, 2006). 

 

III.2. Modifications hématologiques au cours de la grossesse 

 La grossesse entraine de profondes modifications de l'hémogramme qu'il est essentiel 

de connaître pour pouvoir interpréter correctement les examens destinés à diagnostiquer une 

anémie (LANSAC et MGNIN, 2008). En effet, le volume total sanguin augmente d'environ 

40% au cours de la grossesse. Cette variation est en rapport avec une augmentation du volume 

plasmatique et du volume globulaire total. L'accroissement du volume érythrocytaire est 

progressif de la fin du premier trimestre (12 Semaines d'Aménorrhée) au terme de la grossesse, 

la masse érythrocytaire à terme étant majorée de 15 à 20% par rapport aux valeurs pré-

gravidiques. Cette augmentation est proportionnellement moins importante que celle du volume 

plasmatique, ce qui entraîne une hémodilution responsable d'une diminution physiologique du 

taux d'hémoglobine et de l'hématocrite (LANSAC et MGNIN, 2008). 

L'augmentation du volume érythrocytaire est essentiellement en rapport avec un accroissement 

de l'érythropoïèse dont l'augmentation explique en partie la majoration des besoins en fer 

surtout au cours des 6 derniers mois (LANSAC et MGNIN, 2008). Le tableau (VI) ci- dessous 

illustre le volume sanguin pendant la grossesse (LANSAC et MGNIN, 2008). 

 

Tableau VI : Le volume sanguin durant la grossesse (LANSAC et MGNIN, 2008). 

 

 Situation de départ  A 36 semaines 

Plasma 

(Volume en ml) 

2300 3300 augmente  

Erythrocytes 

(Volume en ml) 

1700 1900 augmente  

Volume sanguin 

(En ml) 

4000 5200 augmente  

Hémoglobine 

(En g/dl) 

14 12 diminue  

Hématocrite 

(En%) 

42 36 diminue  
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III.3. Les besoins en fer au cours de la grossesse 

 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 (BEGUIN, 2002). Le contenu en fer du fœtus de 20 semaines est inférieur à 30 mg, 

mais atteint 270 mg chez le nouveau-né à terme. Ainsi la vitesse de déposition du fer devrait 

être dix fois plus élevée (2mg/j) pendant la seconde que pendant la première moitié de la 

grossesse pour faire face aux besoins fœtaux (AYOUBI et al., 2012). Cependant, ces besoins 

ne représentent qu’une fraction (30%) de la quantité de fer nécessaire pendant la grossesse. On 

estime que le placenta en contient de 30 à 175 mg, que l’augmentation de la masse globulaire 

maternelle nécessite 200 à 600 mg et que les pertes sanguines maternelles au moment de la 

naissance représentent 100 à 250 mg, aboutissant ainsi à un besoin total de 1000 mg 

(MASKAOUI, 2013). 

 L’habilité pour l’organisme à répondre à cette augmentation des besoins dépend de l’état 

des réserves en fer avant la grossesse, de l’apport alimentaire en fer et également de son 

absorption. Le déficit en fer fréquent durant la grossesse indique la difficulté de l’adaptation 

physiologique à répondre aux nouveaux besoins (MEZDOUD, 2018). Lorsque les besoins sont 

transcrits en besoin quotidiens, la distribution apparaît hétérogène selon les trimestres. Ils 

diminuent en début du premier trimestre, et augmentent de 4 à 6mg/jour au cours du 2ème et du 

3ème   trimestre jusqu’au 10 mg/jour vers la fin de la gestation (ALLEN, 1997). Le tableau (VII) 

ci-dessous illustre les besoins en fer pendant la grossesse (FAVIER et HININGER, 2004). 

 

Tableau VII : Les besoins en fer au cours de la grossesse (FAVIER et HININGER, 2004). 

 Fer (mg) 

Fœtus 290 

Placenta 25 

Sang 500 

Urine, suer... 240 

Besoin de supplimentation estimés 

T= 80 mg 

T2= 390mg 

T3= 585 mg 

Apports alimentaires 

Absorption d’origine alimentaire 

2,6 mg / jour 

 

 

 

12,2 à 13,8 

1,3 

 

III.4. Le métabolisme de fer au cours de la grossesse 

III.4.1. L’absorption du fer durant la grossesse 

 Au 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 3ème et le 1er trimestre. 

(SOKHNA, 2011). En partant d’un repas équilibré, mélangeant des apports d’origines 

héminique et non héminique, les quantités quotidiennes en fer absorbé s’inscrivent 

respectivement autour de 0,4, 1,9 et 5 mg pour le 1er, le 2ème et le 3ème trimestre de la grossesse. 

Cependant, le taux d’absorption demeure élevé dans les mois qui suivent l’accouchement, 

permettant ainsi d’aider à la restauration des réserves (BOTHWELL, 2000). 
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III.4.2. Adaptation du métabolisme du fer au cours de la grossesse 

 Au cours de la grossesse, le métabolisme maternel du fer s’adapte aux besoins du 

fœtus : le placenta riche en récepteurs de la transferrine, permet, par un phénomène 

d’endocytose, la captation du fer depuis l’espace maternel et son transfert puis son relargage 

vers l’espace fœtal. Le fer fixé sur la transferrine maternelle est transféré sur la transferrine 

placentaire puis fœtale avant d’être distribué aux différents tissus (SHERWOOD et al., 1998). 

 

II.4.3. Mécanisme de transfert du fer depuis l’espace maternel au fœtus 

 Le transfert du fer de la mère est soutenu par une augmentation substantielle de 

l’absorption du fer pendant la grossesse et est réglementé par le placenta (MASKAOUI, 2013). 

En général, la ferritinémie chute de façon marquée entre les 12èmes et 25èmesemaines de 

gestation, probablement en raison de l’utilisation du fer pour l’expansion de la masse de 

globules rouges de la mère. (MPAWENIMANA, 2010). La plupart des transferts de fer pour le 

fœtus se produit après 30 semaines de gestation, ce qui correspond à la durée où l’efficacité de 

l’absorption du fer par l’organisme maternel est maximale (MASKAOUI, 2013). La 

transferrine transporte le fer sérique de la circulation maternelle aux récepteurs de la transferrine 

située sur la surface apicale du syncytiotrophoblaste placentaire. L’Holo transferrine est 

endocytose, le fer est libéré, et l’apotransferrine repasse dans la circulation maternelle 

(MPAWENIMANA, 2010). Le fer libre se lie alors à la ferritine dans les cellules du placenta 

où il est transféré à l’apotransferrine, qui entre en contact du coté fœtal du placenta. Il y a sortie 

de l’holotransferrine du placenta vers la circulation fœtal (MASKAOUI, 2013). Ce système de 

transfert placentaire du fer régule le transport du fer au fœtus. Lorsque le statut en fer de la mère 

est pauvre, il y a une augmentation du nombre de récepteurs placentaires de la transferrine 

permettant d’optimiser le captage du fer par le placenta. Le transport du fer excessif pour le 

fœtus peut être empêché par la synthèse placentaire de la ferritine (MPAWENIMANA, 2010). 

Ce système unidirectionnel fonctionne même en cas de déficit maternel en fer. En cas de déficit 

en fer de transport, le fœtus agit en prédateur puissant, en s’accaparant du fer des réserves 

maternelles sous forme de ferritine (MASKAOUI, 2013). 

 A l’épuisement de ces dernières, la carence martiale se déclare. La capacité de ce 

système peut être compromise pour maintenir le transfert de fer au fœtus lorsque la mère a une 

carence martiale (MPAWENIMANA, 2010). 

 

III.5. Exploration biologique de statut martial 

III.5.1. Bilan martial 

III.5.1.1. Le fer sérique : La sidérémie 

 Bien que le dosage du fer sérique (ou plasmatique) reste inscrit à la nomenclature des 

actes de biologie médicale, sa mesure isolée n’a pas d’intérêt (EL AZAMI, 2013). 

A l'état normal ce dosage correspond à la détermination : 

- Du fer lié à la transferrine (pour plus de 95 %) ; 

- Du fer non lié à la transferrine (pour moins de 5 %) ; 

A l'état pathologique le dosage peut inclure en plus : 

- Le fer hémoglobinique (hémolyse) ; 

- Le fer fixé sur d'autres protéines de transport que la transferrine (hémochromatose) 
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- Le fer ferritinémies (nécrose cellulaire intense) (VALDIGUIE, 2000). 

Son taux varie de 13 à 20μmol/l (70 à 110μg/100ml). Une anémie dont la sidérémie est 

inférieure à ce taux est hyposidérémique sinon elle est normosidérémique (RAHMANI et al., 

2018). Il est élevé dans les surcharges en fer (hémosidérose, hémochromatose), les hépatites et 

cirrhoses et dans l’alcoolisme (DASSONNEVILLE, 2015).  Son taux varie également en 

fonction de son renouvellement. Il est abaissé dans les polyglobulies, les régénérations très 

intenses et il est élevé dans les insuffisances médullaires par aplasie ou érythropoïèse inefficace 

(DASSONNEVILLE, 2015). 

 

III.5.1.2.  Dosage de la ferritine plasmatique : ferritinémie 

 La ferritine est une protéine de stockage du fer, qui est surtout présente à l'intérieur des 

cellules. Elle ne fait que transiter dans la circulation sanguine. Elle permet de réguler 

l'absorption intestinale du fer en fonction des besoins (YAMEGO, 2009). 

La valeur normale de la ferritine sérique se situe dans une fourchette large, 20 à 250 µg/l pour 

l'homme et 15 à 150μg/l chez la femme. 

 La diminution de la ferritine sérique est le test le plus sensible et le plus précoce d'une 

carence martiale (DASSONNEVILLE, 2015). Par contre, une hyperferritinémie n’indique pas 

toujours une surcharge en fer, car la ferritine peut être augmentée pour d’autres raisons comme 

l’inflammation ou la cytolyse (BROGLIO, 2010). C'est aussi le paramètre qui permet de juger 

de la restauration des réserves en fer (DASSONEVILLE, 2015). En cas de carence martiale, 

une mobilisation rapide des réserves en fer s’effectue aux dépens de la Ferritine. C’est pour cela 

que c’est la première valeur biologique qui se dégrade en cas de carence en fer (RAHMANI, 

2018). 

 

III.5.1.3.  Dosage de la transferrine 

 C’est la protéine sérique qui fixe le fer et le transporte. Elle est saturée à 30% et à un 

taux normal de 3 à 4g/l. On évalue la capacité totale de fixation du fer de la transferrine et le 

coefficient de saturation précocement perturbé si carence (BROGLIO, 2010). La diminution 

des réserves en fer entraîne une augmentation de la transferrine alors qu’une surcharge martiale 

la diminue (RAHMANI, 2018). 

Des méthodes immunochimiques permettent maintenant de doser la transferrine. L'intérêt est 

double : 

- Apprécier la capacité de synthèse du foie, en rapport avec les réserves de fer de l'organisme, 

- Calculer d'une façon plus correcte la capacité totale de fixation et le coefficient de saturation 

(VALDIGUUIE, 2000). 

 

III.5.1 .4. La capacité totale de fixation de fer (CTF) 

 La capacité totale de fixation en fer du sérum est la mesure de la capacité des protéines 

sériques, notamment la transferrine, à fixer le fer. C'est la concentration en fer maximale que 

les protéines peuvent lier (LAZAR et al., 2012). Son taux normal est compris entre 250 et 

400μg/100ml. On l’obtient en multipliant le taux de transferrine par 25 (RAHMANI, 2018). 

CTF = X g de transferrine x 25 

 La CTF augmente au cours des carences martiales pour compenser la baisse du fer 

(DASSONNEVILLE, 2015). 
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III.5.1.5.  Le coefficient de saturation de la transferrine (CST) 

Le CST est calculé selon la formule : 

CST = fer sérique/TIBC (Total iron-bindingcapacity) ou CTF. 

 C’est un bon indicateur du transport du fer et de sa diffusion tissulaire. Toute diminution de ce 

coefficient au-dessous de 15 % traduit sans aucun doute une diminution de la livraison du fer à 

l’érythropoïèse. A l’opposé, toute augmentation de ce coefficient au-delà de 55 % témoigne d’un 

danger de surcharge tissulaire en fer du type hémochromatose (WAGNER, 2000). Le diagramme 

des différents bilans martiaux en fonction de l’état physiopathologie (DASSONNEVILLE, 

2015).   

 

Figure14 : Diagramme des différents bilans martiaux en fonctions de l'état                            

physiopathologique (DASSONNEVILLE, 2015). 

III.5.1.6.  Dosage du récepteur soluble de la transferrine (RsTf) 

             Le taux des récepteurs soluble de la transferrine et traduit l'activité érythropoïétique. Il 

est élevé en cas de carence en fer et n'est pas affecté en cas d'anémie inflammatoire. Il a donc 

un rôle dans le diagnostic différentiel (DASSONNEVILLE, 2015) et lorsqu'il est couplé à la 

mesure des réticulocytes, il mesure l'efficacité de l'érythropoïèse (LAZAR et al., 2012). 

 

III.5.2.  Paramètres hématologiques 

         La Numération Formule Sanguine (NFS), également connue sous le nom de bilan 

hématologique classique associé à un bilan explorant la charge martiale dans l’organisme 

(BROGLIO, 2010). 

          La suspicion d’une carence en fer indique le recours à : 

• La numération érythrocytaire (nombre d’hématies) ; 

• La concentration en hémoglobine ; 

• L’hématocrite ; 



Chapitre III                                                                                                       fer et grossesse 
 

 

26 

• Les constantes érythrocytaires (VGM, TCMH, CCMH). 

    Chez la femme enceinte, le nombre de globules blancs et de plaquettes est normal ou très 

légèrement augmenté en raison d’une hyperactivité médullaire (BROGLIO, 2010). 

Hémoglobine : Lorsque les réserves en fer sont épuisées, la production d’hémoglobine (Hb) 

est altérée et une anémie apparaît. Pour la femme enceinte les valeurs seuils de l’anémie sont 

<11g/dl au 1er et 3ème trimestre de grossesse et < 10,5g/dl au second trimestre (BROGLIO, 

2010). 

VGM : C’est le terme utilisé pour désigner la taille d'une hématie, il s'agit d'une valeur calculée 

comme suit : Hématocrite / Nombre des érythrocytes par litre, et qui s'exprime en micromètres 

cube. Sa valeur physiologique est de 83 à 97 μm3 (ZITOUNI et BZLKEBIR, 2016). Le VGM 

est mesuré par les automates de formule sanguine ou calculé dans les techniques manuelles 

selon la formule : 

VGM = Hct / GR (BENBACHIR et NAAS,  

2017). 

TCMH : Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine. S’il y a carence en fer, cette teneur 

diminue et passes-en dessous de 32pg, on parle d’hématies hypochromes (BROGLIO, 2010). 

Elle est calculée selon la formule : 

TCMH = Hb / GR (MARIO et PERNET, 

2007). 

CCMH : Correspond à la saturation du GR en hémoglobine, (LAZAR et al., 2012). Il est 

mesuré directement par certains automates de numération sanguine (BENBACHIR et NAAS, 

2017). Ou bien Calculée selon la formule : 

CCMH = Hb / Hct 

 

Figure 14 : L’hémogramme (DASSONNEVILLE, 2015). 
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IV.1. Carence martiale et déficit fonctionnel de fer  

IV.1.1. Définition  

 La carence martiale signifie que la quantité totale de fer dans l’organisme est diminuée 

(BROGLIO, 2010). En cas de pertes supérieures aux apports, l'organisme puise sur ses 

réserves et une carence s'installe. Elles relèvent soit d'une perte excessive ou d'un manque 

d'apport (VALIDIGUIE, 2000).   

IV.2. Epidémiologie de la carence martiale  

 La carence en fer est aujourd’hui la maladie nutritionnelle la plus répandue dans le 

monde, elle touche surtout les femmes, en particulier lors de la grossesse (DILLON, 2000). 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), elle toucherait 2,15 milliards d’individus 

soit un tiers de la population mondiale (OMS) (MPAWENIMANA, 2010).   

 La carence martiale est la première cause d’anémie (ESPANEL et al., 2007). Dans les 

pays en voie de développement, les taux de prévalences les plus élevées se retrouvent chez les 

femmes enceintes avec 56% suivies directement des enfants scolarisés 53%. Cependant dans 

les pays industrialisés, les femmes enceintes ne sont touchées qu’à raison de 18%, suivies par 

les enfants en préscolaires à raison de 17% (ABOUSSALEH et al., 2011).          

 L’anémie par carence martial chez la femme enceinte est liée le plus souvent à des 

régimes pauvres en fer. Les conséquences de ces anémies gravidiques sur le fœtus sont très 

discutées, avec des résultats contradictoires, notamment sur le taux de prématurité et le poids 

de naissance (EL GUINDI et al., 2004).  La figure 16 ci-dessous illustre la prévalence de 

l’anémie par groupe d’âge dans les pays industrialisés et en développement 1998 

(UNIOTEDNATIONONS, 2000). 

 Dans le monde en développement bien que plusieurs causes puissent être à l’origine des 

anémies, (paludisme, et autres parasitoses, hémorragies, affections congénitales ou maladies 

chroniques), elles sont dues le plus souvent à une déficience alimentaire chronique avec pour 

conséquence un manque de fer (ACC/SCN, 2000). Toutefois il n’y a pas forcément un déficit 

quantitatif en fer dans le régime, mais quasiment un problème de biodisponibilité du fer dans 

le régime alimentaire (NIKIEMA et al., 2010). Le recensement de l'anémie par groupe d'âge 

dans les pays industrialisés et en   développement, 1998 (UNIOTEDNATIONONS, 2000).  

 

 
Figure 15 : Prévalence de l'anémie par groupe d'âge dans les pays industrialisés et en   

développement, 1998 (UNIOTEDNATIONONS, 2000). 
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IV.3. Physiopathologie 

 Les besoins en fer augmentent progressivement et considérablement au cours de la 

grossesse, à l’origine de mécanismes d’adaptation physiologique (mobilisation des réserves 

martiales par le placenta et le fœtus pendant la grossesse et augmentation des capacités 

d’absorption intestinale) (BEUCHER et al., 2011). En cas de non compensation de ces besoins 

par des apports (alimentaires situation très fréquente), l’organisme va puiser le fer de ses 

réserves (MPAWENIMANA, 2010). 

 La carence martiale évolue en deux étapes : 

➢ Une diminution des réserves en fer sans anomalie de l'hémogramme ; 

➢ Puis un retentissement de la carence en fer sur l'érythropoïèse avec l'apparition d'une 

anémie (KHUNG, 2011).       

 

IV.4. De la carence en fer à l’anémie 

 Le fer est nécessaire à la synthèse mitochondriale de l’hème au niveau de 

l’érythroblaste. Cette synthèse entraine la consommation du fer des réserves qui peut conduire 

à une anémie mais seulement au terme d’une évolution qui se fait en 3 phases 

(DASSONNEVILLE, 2015). 

Phase 1 : carence latente 

 C’est la moins sévère, la baisse des réserves est diagnostiquée par un abaissement du 

taux de la ferritine plasmatique. Ce stade initial de la carence ne s’accompagne pas de troubles 

physiopathologiques, mais constitue un état vulnérable (DILLON, 2000). 

Phase 2 : carence installée 

 L’épuisement des réserves est suivi de la baisse du taux de fer sérique et l’augmentation 

de la concentration de la transferrine. La capacité de fixation croit tandis que le coefficient de 

saturation (CS) de la transferrine chute (BRUNAT et al., 1993). Le rapport des deux (fer et 

transferrine), ou coefficient de saturation de la transferrine, diminue en conséquence et reflète 

l’insuffisance du transport du fer vers les cellules assurant l’érythropoïèse 

(DASSONNEVILLE, 2015). Les paramètres de l’hémogramme ne sont pas encore perturbés 

mais apparait déjà une diminution de la TCMH qui précède la baisse du VGM (BURNAT et 

al., 1993). 

Phase 3 : l’anémie 

 Tous les paramètres précédemment affectés se détériorent : la ferritine et le fer sérique 

diminuent, de même que la saturation en fer de la transferrine (CS) tandis que la transferrine et 

la capacité totale de fixation du fer (TIBC) augmentent de manière significative.   (BURNAT 

et al., 1993). 

 Lorsque le fer n’est plus délivré en quantité suffisante aux érythroblastes. La synthèse 

de l’hémoglobine diminue, et l’activité mitotique des érythroblastes augmentant, il se forme 

une microcytose (VGM <80fl). L’érythropoïèse est limitée par la diminution de synthèse de 

l’Hb, ce qui provoque bien une anémie peu régénérative voire arégénérative car la carence est 

centrale (Broglio, 2010). Alors L’hémogramme révèle une baisse du VGM (microcytose) et 

une baisse de la TCMH signant l’hypochromie puis de la concentration corpusculaire moyen 

en hémoglobine (CCMH), ce dernier paramètre n’est pas un bon marqueur de cette pathologie 

(BURNAT et al., 1993). 
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IV.5. Etiologies  

 La carence martiale résulte d'une balance négative du métabolisme du fer 

(BENBACHIR et NAAS, 2017). On distingue classiquement les carences d’apport et les pertes 

excessives, on peut y ajouter des problèmes d’utilisation du fer (BAUDIN, 2012). 

 

IV.5.1. Carences d’apport  

 Pour rappel, Les besoins en fer sont deux fois plus importants pendant les six premiers 

mois de la grossesse afin de répondre à l’augmentation de la masse sanguine de la mère et du 

fœtus (BAUDIN, 2012).  Une carence en fer peut donc apparaître : 

➢ Lorsque l’alimentation est pauvre en fer, notamment en fer héminique (ce qui est le cas lors 

des régimes végétariens stricts et végétaliens). 

➢ L’augmentation des besoins physiologiques lors de la grossesse, 

(DASSONNEVEILLE, 2015). 

➢ Par malabsorption digestive (soit des pathologies gastriques comme les gastrites atrophiques 

a chloridriques et les gastrectomies totales ou partielles. Soit des pathologies intestinales 

comme la maladie cœliaque et le court-circuit duodéno-jéjunal (DASSONNEVILLE, 

2015). Chez la femme enceinte, ces carences sont d’autant plus profondes que les 

grossesses sont rapprochées et multiples (BROGLIO, 2010). 

 

IV.5.2. Déperditions sanguines  

  L’étiologie la plus fréquente résulte d’hémorragies minimes et chroniques 

(mésestimées ou méconnues) (BENBACHIR et NAAS, 2017). Elle peut être soit digestifs 

chroniques (ulcères gastriques, hémorragies intestinales ou rectales), soit gynécologiques 

chroniques ou itératifs (ménorragies, maladies hémophiliques à taux bas…). (BAUDIN, 2012).  

 

IV.5.3. Anomalies congénitales ou acquises du métabolisme du fer  

 Moins fréquemment, les anomalies congénitales ou acquises du métabolisme du fer peuvent 

être causées par : 

➢ Défaut de transport : hypo- ou atransferrinémie congénitale ou hypotransferrinmie acquise ; 

➢ Défaut de la voie d’acquisition du fer par les érythroblastes : déficit en TfR ou déficit en 

DMT1 ; 

➢ Défaut de régulation de l’hepcidine (IRIDA : Iron-refractoryirondeficiencyanemia). La figure 

(16) ci-dessous illustre les différentes étiologies de la carence martiale et de l’anémie gravidique 

(MPAWENIMANA, 2010).  
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     Figure 16 : différentes étiologies de la carence martiale et de l’anémie gravidique 

(MPAWENIMANA, 2010). 

 

IV.6. L’anémie par carence martial, l’anémie ferriprive au cours de grossesse 

6.1. Définition de l’anémie 

 L'anémie ferriprive se caractérise par une baisse de la ferritinémie, une diminution du 

coefficient de saturation de la sidérophiline, une augmentation de la transferrine, une 

microcytose, et enfin, le développement de l'anémie lors d'une carence en fer. La 

supplémentation en fer permet de corriger ces paramètres dans l'ordre inverse. 

 Lorsqu'il y a une carence en folate associée, la microcytose peut être absente. En plus 

des besoins accrus en fer pendant la grossesse, diverses maladies chroniques peuvent également 

être responsables de la carence en fer sur le plan physiologique. On peut également retrouver 

un défaut d’apport en protéines animales, un défaut d’absorption dans les pathologies cœliaques 

et la maladie de Cohn ou des hémorragies digestives ou gynécologiques (TRAUSSARD, 2007).   

 Un manque d'apport de protéines animales, des problèmes d'absorption dans les 

maladies cœliaques et la maladie de Crohn, ainsi que des saignements digestifs ou 

gynécologiques peuvent également contribuer à la carence en fer. 

         Seulement 3 à 6% du fer présent dans l'alimentation est normalement absorbé par l'intestin. 

L'absorption du fer est un processus actif qui se déroule principalement dans la partie supérieure 

de l'intestin grêle. Le cobalt (Co), le zinc (Zn), le cuivre (Cu) et le manganèse (Mn) sont en 

concurrence avec le fer pour l'absorption intestinale.  

L'anémie ferriprive, due à une carence en fer, est la carence en micronutriments la plus 

répandue dans le monde, principalement en raison de problèmes nutritionnels. Cette condition 

affecte principalement les enfants, les femmes enceintes et les femmes en âge de procréer. 
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     L'anémie par carence martiale survient lorsque les réserves de fer de l'organisme sont 

épuisées (environ 4 g de fer dans le corps, dont 70 % est contenu dans l'hémoglobine), ce qui 

entraîne un défaut de formation d'hémoglobine dans les globules rouges, ce qui se manifeste 

par une microcytose. La carence en fer est le trouble nutritionnel le plus répandu à travers le 

monde, affectant de nombreux enfants et femmes dans les pays en développement. C'est 

également la seule carence en nutriments répandue dans les pays industrialisés. L'anémie due à 

la carence en fer est un facteur important des décès maternels, contribuant à environ 20% des 

cas. Les carences en fer d'origine alimentaire sont rares ; elles sont observées chez les 

végétariens stricts (végétaliens), les jeunes filles souffrant d'anorexie mentale, les patients ayant 

des problèmes de l'intestin grêle ou une maladie cœliaque, ainsi que chez les femmes ayant eu 

des grossesses répétées et rapprochées. L'anémie ferriprive est une complication fréquente de 

la grossesse, constituant la principale cause d'anémie chez les femmes enceintes, touchant plus 

de 90% des cas. Le tableau VII illustre la valeur de l’hémoglobine et les éléments cliniques des 

différents stades de l’anémie chez les femmes enceintes (MATTIOLI, 2014). 

Tableau VIII : La valeur de l’hémoglobine et éléments clinique des différents stades de 

l’anémie chez les femmes enceintes (MATTIOLI, 2014). 

 

 

6.2. Diagnostique de l’anémie ferriprive chez la femme enceinte 

             L’OMS, en 2003, préconise un dépistage de l’anémie à la première consultation de 

grossesse et la recherche de signes cliniques en faveur d’une anémie à chaque 

consultation prénatale (CAROFF-PETILLON, 2008). Le diagnostic se fait par une numération 

érythrocytaire et la détermination de la ferritine sérique (BREYMANN et al., 2009). 

 Le diagnostic d'anémie ferriprive est donc posé devant une anémie microcytaire 

(VGM abaissé) hypochrome (faible charge en hémoglobine) initialement arégénérative et une 

ferritine plasmatique abaissée. Le dosage du fer sérique (abaissé) et la mesure de la capacité 

totale de saturation de la transferrine (augmentée), moins sensibles et moins spécifiques, 

peuvent être utiles si la ferritine est normale ou augmentée (par exemple en cas de syndrome 

inflammatoire) (DASSONNEVILLE, 2015).  

 Le tableau (IX) indique les caractéristiques biologiques de l’anémie ferriprive 

(LEGROUX et LUCAS, 2011).  
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Le tableau IX : Les caractéristiques biologiques de l’anémie ferriprive (LEGROUX et 

LUCAS, 2011). 

IV.6.3. Diagnostiques différentiels 

 Plusieurs syndromes anémiques existent. Il faut les différencier car ils ne justifient pas 

de traitement martial, à l’exception de l’anémie microcytaire, hypochrome et régénérative qui 

signe l’anémie par carence martiale simple : 

• L’anémie inflammatoire, 

• Les thalassémies mineures, 

• L’anémie par carence en folates, 

• L’anémie par carence en vitamine B12, 

• L’anémie par carence combiné en fer/folates, 

• L’anémie hémolytique, 

• L’hémodilution physiologique de la grossesse (BROGLIO, 2010). 

 

IV.6.4. Signes cliniques de l’anémie ferriprive  

Signes généraux  

➢ Pâleur cutanéo-muqueuse, 

➢ Asthénie physique et morale, 

➢ Défaut de concentration, difficultés de mémorisation, 

➢ Tendance dépressive. 

Signes neurologiques  

➢ Les vertiges, céphalées, 

➢ Bourdonnements d’oreilles. 

Autres signes associés  

- Glossite : la langue est rouge, douloureuse et dépaillée ; Perlèche ; 

- Troubles digestifs : une dysphagie ainsi qu’une gastrite (visible à la fibroscopie) sont 

fréquente ; 

-Troubles des phanères : 

• Cheveux cassants ; 

• Ongles striés, cassants, déformés en cupules, 

• Apparition de perlèches commissurales, 

• Assèchement des lèvres. 
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IV.6.5. Conséquences de l’anémié ferriprive 

             L'anémie pendant la grossesse augmente le risque périnatal pour la mère et le nouveau-

né, et la mortalité infantile globale (OMS, 2008 ; HARVEY T, 2011). 

 Outre ses effets généraux sur la santé de la femme, l’anémie du début de grossesse, 

même légère, lorsqu'elle est ferriprive, est un facteur de risque d’accouchement prématuré, et 

un facteur de retard de croissance chez l’enfant à naître. Elle est donc en lien avec la morbi- 

mortalité néonatale (OMS, 2008 ; HARVEY T, 2011). Il est à noter également que la carence 

martiale maternelle même isolée a pour conséquence un retard dans les acquisitions 

psychomotrices chez l’enfant (OMS, 2001). 

L’anémie sévère de la femme enceinte augmente le risque maternel en cas d’hémorragie 

de la délivrance et d’infections puerpérales, et donc est en lien avec une augmentation du risque 

de morbidité et de mortalité maternelle (OMS, 2008 ; HARVEY T, 2011). Les anémies de la 

grossesse peuvent également présenter un coût non négligeable en termes de soins car elles 

peuvent nécessiter dans leurs formes modérées à sévères des traitements par le fer injectable ou 

par transfusions de culots globulaires qui sont des soins spécialisés et coûteux en termes de 

mise en œuvre de moyens (techniques et humains) et en terme financier. (HARVEY T, 2011). 

 

IV.6.6. Explorations du métabolisme du fer 

 Le fer de l’organisme est divisé en deux compartiments : 

 Le compartiment de réserve qui représente 30% du fer total, situé dans les cellules 

réticuloendothéliales du foie, de la rate, de la moelle osseuse et dans les hépatocytes. A ce 

niveau le fer est sous forme de ferritine et d’hémosidérine. 

 Le compartiment fonctionnel est composé de plusieurs protéines essentielles qui 

utilisent le fer comme cofacteur, l’hémoglobine est la protéine la plus importante puisque 65% 

du fer total y est intégré. Il existe un va et vient entre ces deux compartiments, le fer étant alors 

lié dans le plasma à la transferrine ou sidérophiline à moins de 0,1% seulement du fer total. 

Mais ce secteur est très actif puisque le fer est renouvelé environ 10 fois par 24 heures Ainsi la 

concentration en fer dans le plasma est extrêmement variable d’un moment à l’autre de la 

journée. C’est pourquoi l’exploration du métabolisme du fer nécessite l’exploration de ces trois 

secteurs : 

- Le compartiment de réserves en fer ; 

- Le compartiment érythrocytaire ; 

- Le compartiment plasmatique. 

 Le fer dans le système réticuloendothélial principalement au niveau hépatique est stocké 

au sein de la ferritine qui est une macromolécule protéique pouvant contenir 4500 atomes de 

fer. La mesure directe du fer tissulaire impose de pratiquer une biopsie hépatique qui trouve 

son intérêt dans les surcharges en fer, mais il, est possible de recourir pour mettre en évidence 

la surcharge. L’exploration indirecte du pool de réserve repose sur la mesure de la ferritine 

sérique qui est corrélée à la ferritine tissulaire et donc au fer de réserve. 

L’augmentation de 1μg/l de la concentration en ferritine correspond au stockage de 8 mg de fer. 

La quantité de fer circulant est déterminée par le fer sérique, la transferrinémie et le coefficient 

de saturation de la transferrine, la manière dont le fer est distribué à la moelle est appréciée par 

le dosage des récepteurs solubles de la transferrine, la ferritine érythrocytaire et le dosage de 
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zinc Prot porphyrine érythrocytaire. L’utilisation du fer par les globules rouges dans la moelle 

est reflétée par le volume globulaire moyen, la teneur moyenne en hémoglobine des hématies, 

le pourcentage d’hématies hypochromes. En cas d’anomalie, la teneur corpusculaire moyenne 

en hémoglobine est le premier paramètre à diminuer, suivie par le volume globulaire moyen, 

lui-même précédant la diminution du taux d’hémoglobine (BROGLIO, 2010). 

 

IV.7. Traitement de l’anémie ferriprive durant la grossesse 

 Le traitement est orienté en fonction de la cause de l'anémie, soit dans la plupart des cas 

la carence en fer. 

 En principe le traitement ferrique peut être instauré avec des préparations de fer par voie 

orale ou intraveineuse (BREYMANN et al., 2009).   

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

doit être traitée et 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 (LEGROUX et LUCAS, 2011). 

 Dans certaines situations, le traitement par voie intraveineuse est une bonne alternative. 

Si par exemple le taux d’hémoglobine est inférieur à 9 g/l (LEGROUX et LUCAS, 2011). En 

cas de malabsorption digestive, de pertes sanguines non contrôlables, d’intolérance ou de non- 

adhérence au traitement martial per os (ESPANEL et al., 2007). En outre, les effets indésirables 

gastro-intestinaux importants (intolérance gastrique, constipation), observés chez 20% des 

personnes traitées par voie orale, peuvent être évités par un traitement ferrique intraveineux 

(BREYMANN et al., 2009). La tolérance et la sécurité de certaines préparations ferriques 

durant la grossesse ont été démontrées dans plusieurs études. Une réaction d’hypersensibilité 

(exanthème cutané, broncho constriction, hypotension…) ne se produit plus 

qu’exceptionnellement avec les nouvelles préparations ferriques, exemptes de dextrane 

(BREYMANN. 2009). Le tableau X indique les types des traitements martiaux durant la 

grossesse.   

                         Tableau X : Les types de traitement martial durant la grossesse. 

 

 

 

 

 

 

 

IV.8. La supplémentions en fer  

 IV.8.1. Intérêt de la supplémentation en fer 

 La supplémentation en fer est devenue systématique au cours de la grossesse pour la 

majorité des gynécologues-obstétriciens, ce qui peut paraitre justifié étant donné la fréquence 

de la carence en fer dans le monde et les recommandations de nombreuses organisations ou 

sociétés savantes (FAVIER et HININGER, 2004).    Encore que toutes ne soient pas d’accord 

sur les doses de fer à prescrire. La prévention de l’anémie (hémoglobine <11g/dl) qui est 

Au premier 

trimestre 

Hb< 11 g/dl Supplémenter en fer per os. 

Au 6ème mois Hb< 10,5 g/dL Supplémentation en fer per os 

Hb< 9 g/dL Fer IV 

Hb< 8 g/dL Discuter une éventuelle transfusion de              CGR 
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constatée chez 51% des patientes (tous pays confondus) par l’OMS est le principal argument 

de cette attitude systématique. On évitera ainsi les conséquences materno-fœtales de cette 

anémie en améliorant les réserves en fer de la mère, du fœtus et du nouveau-né. Le dosage de 

l’hémoglobine doit rester le critère essentiel pour décider d’une supplémentation et doit être 

surveillé pour éviter des taux supérieurs à 13g/dl potentiellement à risque. 

 La diminution des complications obstétricales est retrouvée lors d’une poly-

supplémentation mais sans analyse des autres facteurs de risque obstétrical. Les essais cliniques 

de supplémentation systématique par rapport à une supplémentation sélective ne montrent pas 

de différence au niveau materno-fœtal. 

IV.8.2. Risques de la supplémentation en fer 

 L’administration de fer a longtemps été considérée comme inoffensive pour la santé de 

la mère et de l’enfant. Elle présente, en fait, des effets indésirables non négligeables (FAVIER 

et HININGER- FAVIER, 2004). Les effets secondaires digestifs peuvent concerner jusqu’à 25 

% des patientes recevant une supplémentation systématique et sont d’autant plus fréquents que 

la dose en fer administrée est élevée (supérieure à 60mg par jour) (PENA- ROSAS et VITERI, 

2009). Une étude randomisée danoise a trouvé, cependant, des taux similaires de troubles 

digestifs lorsque la supplémentation était comprise entre 20 à 80mg par jour (MILMAN et al., 

2006). 

 

IV.8.3. Quelle supplémentation en fer proposer ? 

 Aucun argument ne permet, aujourd’hui, d’affirmer la supériorité de l supplémentation 

systématique sur la supplémentation sélective (ZIAEI et al., 2007) même si l’effet biologique 

du traitement martial systématique est indiscutable et si des posologies raisonnables (de 40mg 

à 60mg) n’entraînent que peu d’effets secondaires apparents tout en étant peu couteuses. Une 

supplémentation martiale a donc pu être proposée, soit 45 mg dès le 3ème mois de la grossesse 

(WILLIAMS et WHEBY, 1992), alors que l’OMS préfère 20 mg/j et le National Research 

Council (1980) 60 mg/j pour reconstituer les réserves. La supplémentation martiale peut être 

réalisée soit sous forme de comprimés, soit sous forme d’aliments le lait surtout enrichis en fer 

mieux absorbés mais qui sont d’un cout non négligeable. 

 La supplémentation martiale est nécessaire chez les femmes anémiques, à risque 

d’anémie lors de conditions obstétricales particulières et défavorables d’un point de vue 

nutritionnel.la clinique n’a qu’un intérêt limité dans le dépistage de l’anémie. Compte tenu des 

risques de carence plus élevés chez les adolescentes, chez les femmes qui ont eu des grossesses 

répétées et chez celles qui ont des ménorragies importantes ou une alimentation pauvre en fer 

héminique (viande, poisson), une supplémentation en fer de 30 mg/j dès le début de la grossesse 

est recommandée (AYOUBI et al., 2012). 

IV.9. Surcharge en fer 

 L’excès de fer est toxique, notamment par la production excessive d’espèces réactives 

de l’oxygène qu’il peut générer (VAULONT, 2014) liés à la production de radicaux libres par 

la réaction de Fenton (BRAUN et al., 2001). 
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IV.9.1. Surcharges génétiques 

 Ces surcharges se classent en hémochromatoses et surcharges non hémochromatosiques. 

Hémochromatoses : L’hémochromatose est une maladie héréditaire de transmission 

autosomique récessive, elle est associée à une absorption excessive du fer, conduisant à une 

accumulation progressive du fer dans les tissus de l’organisme (BRISSOT et al., 2011). 

 Elle est liée à un déficit en hepcidine, polypeptide d’origine hépatique qui, à l’état 

physiologique, s’oppose à l’absorption intestinale et au relargage macrophagique du fer 

(LOREAL et al., 2005). Ce déficit conduit, lorsqu’il est majeur, au tableau d’hémochromatose 

juvénile et, lorsqu’il est moins marqué, à celui d’hémochromatose de l’adulte (DEUGNIER, 

2005). 

Remarque 

 L’hémochromatose de type 4 se transmet sur un mode autosomique dominant, c’est-à-

dire de génération en génération, avec, à chaque grossesse, un risque sur deux de transmettre la 

maladie. 

 

IV.9.2. Surcharges génétiques non hémochromatosiques 

 Les surcharges en fer causées par des mutations du gène de la ferroprotéine 

(PIETRANGELO, 2004). Un transporteur régule la sortie du fer des cellules sous le contrôle 

de l’hepcidine, sont relativement rares (NEMETH et al., 2004). Ces surcharges se caractérisent 

par une saturation de la transferrine normale ou peu élevée malgré une hyper-ferritinémie 

souvent importante (> 1000 mg/ml). 

 L’acéruloplasminémie héréditaire (HATANAKA et al., 2003) est la seconde cause, bien 

plus exceptionnelle, de surcharge génétique non hémochromatosique. Il s’agit d’une affection 

autosomique récessive. Elle est liée à l’existence de mutations dans le gène de la céruloplasmine 

dont l’activité ferroxidasique est indispensable à la sortie cellulaire du fer. 

 Le diagnostic en est porté sur l’effondrement du taux sérique de la céruloplasmine, 

puis la mise en évidence de mutations sur le gène de la céruloplasmine (DEUGNIER, 2005). 

IV.9.3. Surcharges acquises en fer 

 Ils résultent, soit d’un apport exogène en fer très excessif (transfusions sanguines ou 

régime alimentaire anormalement enrichi en fer), soit secondairement à une pathologie 

associée, telle que l’hémolyse (PAPANIKOLAOU et al., 2005 ; SANTINI et al., 2011). 

 

IV.9.3.1. Surcharges acquises d’origine hématologique 

 Elles sont surtout d’origine transfusionnelle, sinon dans les thalassémies intermédiaires, 

les anémies sidéroblastiques, certains déficits enzymatiques érythrocytaires. Le mécanisme est 

toujours le même ; on retrouve une hyper-absorption digestive du fer en partie due à la 

répression de la synthèse de l’hepcidine sous l’effet de la dysérythropoïèse chronique. Mais la 

cause la plus fréquente est la transfusion de culots érythrocytaires (BAUDIN, 2012). 

 

IV.9.4. Diagnostic biologique d’une surcharge en fer 

 La ferritine est le marqueur de choix, souvent associé au coefficient de saturation de la 

transferrine et parfois encore au fer sérique. La biologie moléculaire est un outil performant 

pour identifier l’anomalie génétique à l’origine d’une hémochromatose primaire. Le bilan 
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lipidique, la glycémie, les enzymes cytolytiques (ALAT, ASAT, CK), la CRP, la numération 

formule sanguine, l’étude de l’hémoglobine sont autant des examens complémentaires 

nécessaires à l’établissement d’un diagnostic de certitude en éliminant les causes d’élévation 

de la ferritine non reliées à une surcharge en fer ou caractéristiques d’une hypersidérose acquise 

(BRISSOT et al., 2011 ; VERNET et al., 2001). 
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V.1. Diététique chez la femme enceinte 

V.1.1. Modifications métaboliques physiologiques durant la grossesse  

           Au cours de la grossesse, de nombreux mécanismes d’adaptation se mettent en place pour 

assurer la croissance et le développement du fœtus, maintenir un équilibre de l’organisme 

maternel et pour préparer à terme l’allaitement. En guise d’adaptation, des changements 

morbides sont, par exemple, observés au cours de la grossesse (JACOVETTI et al., 2012).         

 

V.1.2. Modification du métabolisme basal 

          Le métabolisme basal global augmente de 15 à 30% au cours de la grossesse du fait de 

l’accroissement de la masse tissulaire et des réserves maternelles globales, de l’augmentation de 

l’excrétion urinaire des nutriments et des capacités d’absorption intestinale. Au 1er et 2ème trimestre, la 

croissance fœtale est faible et la mère constitue des réserves énergétiques. En revanche, au 3ème trimestre 

un processus catabolique se met en place avec une mobilisation des réserves maternelles pour satisfaire 

les besoins accrus du fœtus et du placenta (JACOVETTI et al., 2012).  

 

V.1.3. Modification du métabolisme glucidolipidique 

 Durant la grossesse, le métabolisme glucidique est modifié par un hyperinsulinisme au 

1er et 2ème trimestre, favorisant l’anabolisme lipidique et la constitution de réserves énergétiques 

graisseuses maternelles. En réponse à ce processus, une augmentation de l’appétit chez la 

femme enceinte peut être observée ainsi qu’une augmentation de 20% des triglycérides. En outre, 

l’augmentation de la réponse insulinique au glucose provoque au cours du 1er trimestre une 

légère hypoglycémie chez la femme enceinte. Du fait des besoins croissants du fœtus, on 

observe une augmentation de la production hépatique de glucose de 30% chez la femme 

enceinte. En revanche, au cours du 3ème trimestre, une insulinorésistance se met place au profit 

du fœtus puisque les réserves constituées auparavant sont redirigées de la mère au fœtus et la 

lipolyse est favorisée. 

 Tous ces mécanismes se mettent en place très tôt dans la grossesse afin d’assurer des 

réserves optimales qui seront mobilisées par le fœtus au cours du 3ème trimestre pour satisfaire 

ses besoins et subvenir à sa croissance (JACOVETTI et al., 2012). 

 

V.1.4. Modification du métabolisme protéique 

 La conservation totale d’azote est favorisée afin d’assurer un apport azoté suffisant pour 

la synthèse des tissus maternels, fœtaux et placentaires (JACOVETTI et al., 2012). 

 

V.2.Besoins nutritionnels pendant la grossesse 

V.2.1. Besoins énergétiques spécifiques 

          La dépense énergétique d’une grossesse physiologique est estimée à 80 000 kcal soit en 

moyenne 2000 kcal/j au cours du 1er trimestre, 2100 à 2200 kcal/j au 2ème trimestre et 2350 à 

2500 kcal/j au 3ème trimestre. Les apports fluctuent donc au fil des mois. Cette fluctuation est 

due à l’augmentation des besoins du fœtus et des annexes qui représentent 10 000 kcal, à 

l’entretien des nouveaux tissus (35 000 kcal) et à la mise en réserve de lipides dans le tissu 

adipeux maternel (35 000 kcal). D’une manière générale, il est recommandé durant la grossesse 

d’enrichir ses apports de 150 kcal/jour (l’équivalent d’une pomme) pendant le 1er trimestre et 

de 250 kcal/jour ensuite, tout en veillant à ne pas dépasser un seuil moyen de 2000-2200 
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kcal/jour. De plus, il faut veiller à ne pas limiter ses apports en-dessous de 1600 kcal/jour, en 

raison du risque d'hypotrophie fœtale associée (CERIN, 2010). Le tableau ci-dessous illustre la 

répartition alimentaire journalier en respectant les besoins journaliers de 2000kcal/jour 

recommandé pendant la grossesse.  

Tableau XI : La répartition alimentaire journalière en respectant les besoins 

journaliers de 2000kcal/jour recommandé pendant la grossesse. 

 

V.2.2. Besoins en macronutriments 

 Besoins en protéines 

 Les protéines sont des macronutriments représentant 20% de l’apport nutritionnel chez 

la femme enceinte. Les besoins recommandés en protéines sont ainsi de 60 g/jour chez la femme 

enceinte et sont largement couverts par une alimentation variée et équilibrée puisque les apports 

sont souvent supérieurs à 80g/jour. Les protéines animales (viande, œuf, poisson, lait, fromage) 

ont une qualité nutritionnelle supérieure à celles d’origine végétale (céréales, légumineuses), 

déficitaires en certains acides aminés indispensables. Il est donc préférable d’associer les 

protéines animales aux protéines végétales (JACOVETTI et al., 2012). 

 Besoins en lipides 

Les lipides représentent 30% de l’apport nutritionnel chez la femme enceinte. Ils sont 

importants pour le fœtus car ils constituent une réserve d’énergie utilisable dès la naissance et 

permettent notamment le transport de vitamines liposolubles (vitamines A, D, E et K). On 

retrouve notamment les oméga-3 et oméga-6 indispensables au bon fonctionnement des cellules 

nerveuses (CERIN, 2010). Aussi, la consommation d’aliments riches en oméga-3 pendant la 

grossesse réduit les risques de prématurité et de pré-éclampsie (THOULOUN, 2020). Les 

oméga-3 se trouvent dans les huiles végétales telles que celles de colza, noix, lin ou chanvre 

mais aussi dans les poissons gras comme le saumon, la truite ou le maquereau (THOULOUN, 

Les repas  La répartition alimentaire  

Petit 

déjeuner  

-Le lait, 1 pain aux céréales, 15g de beurre, 1 fruit, 1 café et une 

tisane  

Collation 

à10h  

-1 yaourt, 1/8 baguette de pain, boissons light et de l’eau  

Déjuner  -Crudités assaisonnées avec 1 cuillère à soupe d’huile, 

légumes cuits, 1 portion de viande, œufs ou bien des 

poissons, féculant 100g, baguette de pain, 1 produit 

laitier et de l’eau  

Collation 

à 16h  

-1/8 de baguette de pain, 1 yaourt, boisson light et de 

l’eau. 

Diner  -Crudités assaisonnées avec 1 cuillère à soupe d’huile, 

légumes cuits jusqu'à 200g, 1portion de viande, œufs ou 

bien de poisson, des féculents jusqu'à 100g  
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2020). 

 

V.2.3. Besoins en minéraux et oligo-éléments 

  Un tableau (XII) répertoriant les aliments contenant des minéraux et oligo-éléments, 

leurs apports journaliers conseillé ainsi que les recommandations pour une éventuelle 

supplémentation est disponible. 

Le tableau XII : La répertoriant les aliments sources de minéraux et les oligo-éléments 

nécessaires au cours de la grossesse et l’apport journalier conseillé (OMS, CNGOF, 2020). 

 Aliments sources Apport 

journalier 

conseillé 

Recommandations 

(supplémentation en plus 

de l’alimentation) 

C
a
lc

iu
m

 

Produits laitiers : lait, 

fromages, yaourts, 

fromage blanc 

Légumes, fruits, céréales 

Eau 

 

1000mg/jour à T1 

2000mg/jour à T2 

et T3 

 

Pas d’indication 

de supplémentation 

systématique 

Io
d

e
 

Sel enrichi 

Produits de la mer (moules, 

cabillaud, morue, 

maquereau, merlan, 

lieu, hareng, sardine, 

roussette, saumon, etc.) 

Œufs 

Produits laitiers 

Ail, oignons 

Radis 

 

 

 

150-200µg/jour 

 

 

Supplémentation 

non                            systématique de 100- 

150µg/jour. 

F
e
r 

Protéines animales : 

viandes, boudin noir, 

poissons, fruits de mer, 

foie, œufs 

Protéines végétales : 

Légumes verts, 

légumineuses (lentilles, 

haricots rouges, pois 

chiche, etc.),

 fruits secs, 

oléagineux (noix, 

noisettes, amandes, 

etc.), céréales 

Chocolat noir 

 

 

 

15-20mg/jour à 

T1 et T2 

30mg/jour à 

T3 

 

 

 

Supplémentation non 

systématique avec une 

posologie à adapter en 

fonction de la gravité de 

l’anémie. 

 Légende tableau : T1 = premier trimestre,  

 T2 = deuxième trimestre,  

 T3 = troisième trimestre 
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V.2.4. Besoins en vitamines 

 Il se trouve un tableau répertoriant les divers aliments dans lesquels on peut 

retrouver les vitamines suivantes, leur apport journalier conseillé ainsi que les 

recommandations quant à une éventuelle supplémentation. 

 

 Tableau XIII : Les aliments contenant des vitamines nécessaires au cours 

de la grossesse et l’apport journalier conseillé (INPES, CNGOFet al., 2019)  

 Aliments sources 

 

Apport 

journalier 

conseillé 

Recommandations 

(supplémentation en plus de 

l’alimentation) 

V
it

a
m

in
e
 D

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Poisson gras 

(saumon, 

maquereaux, 

sardines, hareng, 

etc.) 

Huile de foie de 

poisson 

Œufs 

Produits laitiers non 

écrémés 

Foie 

 

 

 

 

 

 

 

 

10µg/jour 

T1 et T2 

25µg/jour 

T3 

 

 

 

 

 

 

Supplémentation par une ampoule (dose 

unique) de 100 000UI de vitamine D 

V
it

a
m

in
e
 A

 

 

 

 

 

 

 

Foie 

Lait non écrémé 

Beurre 

Œufs Légumes 

verts 

Fruits 

 

 

370-450µg/jour 

 

 

Supplémentation contre-indiquée durant 

la grossesse 

F
o
la

te
s 

 Epinard, fromage affiné, 

melon, concombre, 

pommes, poires, aubergine   

 

 

 

 

 

 

 

 

300-400µg/jour 

Supplémentation recommandée mais 

non obligatoire : 

0,4mg/jour : un mois avant la conception 

et poursuivre douze semaines après 

(efficacité dès huit semaines) chez les 

femmes sans antécédent particulier. 

5mg/jour : douze semaines après 

(efficacité dès huit semaines chez 

les femmes avec ayant eu des 

enfants porteurs de 

spina bifida. 
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V.3Alimentation et grossesse 

 L’alimentation de la femme enceinte peut influencer positivement non seulement le bon 

déroulement de la grossesse et le développement du fœtus, mais également l’état de santé, à 

long terme, de la mère et de l’enfant. Durant la première moitié de la grossesse la qualité des 

apports alimentaires est essentielle, alors que durant la seconde moitié, la quantité prend 

également de l’importance, afin d’assurer la croissance harmonieuse du fœtus. C’est donc dès 

le début de la grossesse, et si possible même avant la conception déjà, que les bonnes habitudes 

en matière d’alimentation devraient être prises. 

 

V.4. La supplémentation pendant la grossesse 

 Il est recommandé de prescrire de l’acide folique (vitamine  B9) avant et en début de 

grossesse c’est un facteur clé de la division cellulaire. Et de la vitamine D si votre patiente doit 

accoucher au printemps, elle joue un rôle majeur dans la minéralisation du squelette fœtal en 

augmentant la capacité de l’intestin maternel à absorber le calcium. Dans certains cas 

particuliers, d’autres suppléments peuvent également être prescrits, notamment en cas d’anémie 

par carence en fer en début de grossesse car les besoins en fer augmentent, lié à l’élévation de 

la masse sanguine, à la croissance fœtale et au développement placentaire ou de risques de 

carence en iode parce que la grossesse entraine une augmentation de la clairance rénale de l’iode 

chez la mère, du transfert fœto-placentaire de l’iode et une stimulation de la thyroïde maternelle. 

La prescription de suppléments s’accompagnera de conseils alimentaires. Tableau (XIV) ci- 

dessous représente les éléments de supplimentation nécessaire durant la grossesse. 

 Tableau XIV : Les éléments de supplémentation nécessaires durant la grossesse. 

Supplémentation  Folate  Fer  Vitamine D  Iode  

Projet de 

grossesse  

Oui  Non  Non  Non  

1er mois de 

grossesse  

Oui  Selon la FNS  Non  Selon facteur 

de risque  

6ème mois de 

grossesse  

Non  Selon la FNS  Oui (hiver et 

printemps) 

Selon facteur 

de risque  

Nourisson Non  Non  Oui  Selon facteur 

de risque  
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Conclusion 

 La carence en fer est la maladie nutritionnelle la plus répondue dans le monde, elle 

touche surtout les femmes, en particulier lors de la grossesse. Les réserves en fer de 

l’organisme maternel participent aux besoins du fœtus et limitent les effets des fluctuations de 

la consommation alimentaire maternelle, leur rôle au cours de la grossesse souligne 

l’importance d’un bon état nutritionnel préalable pour les futures mères. 

 Au terme de cette étude, une prévalence importante du statut martial anormal est 

observée chez les femmes. Ce statut anormal comprend de fortes prévalences de carence 

martiale, d'anémie ferriprive. L'étude du statut en fer au cours de la grossesse indique une 

altération profonde de tous les paramètres biologiques choisis à chaque stade de la grossesse. 

Cette altération est considérablement prononcée au dernier trimestre de la grossesse. Sur les 

paramètres biologiques mesurés chez les femmes enceintes, le fer sérique la ferritine et le 

coefficient de saturation de la transferrine  représente l'indicateur biologique le plus diminué. 

Au troisième trimestre de la grossesse, Le statut anormal en fer est dominé par la forte 

prévalence de l'anémie ferriprive. Les facteurs de risque de la carence martiale dans la 

population étudiée sont dominés par la multigéstité et la multiparité. 

  Les recherches montrent que les femmes enceintes présentent des altérations 

métaboliques caractérisées par une variation des marqueurs hématologique comme la 

diminution du taux d’hémoglobine et du VGM. Ces altérations métaboliques durant la 

grossesse s’expliquent par le phénomène d’hémodilution qui est généralement accentué à 

partir de la 35ème semaine d’aménorrhée. 

  La supplémentation en fer au début de la grossesse est responsable de la diminution 

de la prévalence de la carence martiale précocement et de l’anémie ferriprive chez notre 

population. 

  On peut conclure que chacune des femmes en âge de procréer est exposée à une 

carence en fer pendant sa grossesse, une consommation suffisante en fer et    en vitamines dès le 

début de la grossesse s’avère nécessaire afin de prévenir cette carence. 

 La prévention de l'anémie de la femme enceinte permet à la fois de diminuer la 

mortalité et la  morbidité materno-fœtale. 
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