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I. 
INTRODUCTION 

Bien que la quantit6 de fer contenue, mtme dans le regime 
le plus inp-Aquat. d~passe consid~rablement les besoin3 nutri
tionnels de l'homme, la carence en fer reste la carence 
nutritionnelle la plus commun~ment observ~e. Alors qu'elle
atteint sa plus haute prevalence et s3v6rit6 dans les pays en 
vole de d~veloppement, elle se voit fr6quemment 8ussi dans les 
pays d6velopp6s. 

L'explication de ce paradoxe tient 6 la biodisponibilit6 
mediocre d'une grande partie du fer present dans les regimes
actuels. Notre syst~me digestif est bien adapt6 A l'absor
ption du fer h~mique de la viande, de la volaille et du
 
pojsson80,190,193; c'est le f£r du riz, du b16, 
 du mals et 
d'autres aliments de base d'origine v~g~tale qui est s1 mal 
absorb6 190g ; et une grande partie de la carence en fer dans le
 
monde peut tre mise sur 
le compte de la quasi disparition de 
la viande du r6gime d'une grande partie de la population du 
ronde. La raison pour laquelle l'ho-me peut absorber si blen 
l'h~me des produits carn6s, et sl mal le fer non h~mique des 
grains, n'est pas comprise, mai3 peut OLre lie, au moins en 
partie au fait que ce n'est qu'assez r~cemment, en termes 
d'6volution, que 1'homme a abandonn6 sa vie de chase et 
cueillette pour une existence agricole plus s~dentaire7 O.
 

La pr6valence de la carence en fer dans une population

quelconque est fonction de la biodisponibilit6 du fer dans 
 .1o
 
r6gime de tous les Jours; mais 1'existence ee diff~renc-..; 
individuelles du 
 besoin en fer, d6termine de fagon

pr~dominante quels membres d'une population seront affect~s. 
A ce propos, le nourrisson et i'enfint sont exposes A un 
risque special, vu i'augmentation des besolns, li6e A la 
croissance rapide92 . De plus, les femmes ont un besoin de fer 
plus 6lev6 que celui des hommes 6 cause des exigences
 



suppl~mentaires impos6es par reproduction - menstruation, 
grossesse et lactation. -a prevalence et la s3vrit6 de la 
carence en fer sont donc beaucoup plus considrables chez la 
femme pendant la p6riode de reproduction que chez l'homme. 

Le Comit6 Consultatif International sur les andmies
 
nutritionnelles (INACG) a d6JA r~dig6 un guide pour
 
l'radication de la carence en fer, 
 en 1967166. Dans une
 
publication ult~rieure, l"INACG a concentr6 son attention sur
 
les problmes sp~claux li~s 6 la carence en 
 fer chez le
 
nourrisson et l'enfant 9 2 16 7
 , . Le but de la pr~sente mono
graphie est de mettre b jour les connai.nsances li~es A la
 
nutrition ferrique des femmes, 
 en insistant particuli~rement
 
sur les besoins de la grossesse et de l'allaitement. Afin de
 
placer ces 
besoins dans leur cadre g~n~ral, on pr6sentera un
 
r~sum6 des conceptions actuelles concernant les 6changes
 
externes de fer, r~sum6 qul 
contient les faits essentiels b 
connaltre pour 1'organ1sation des programmes de pr6vention ou 
de traitement de la carence en fer. 
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II.
 
COMPARTIMENTS DU FER DANS LE CORPS
 
Le fer est essentiel A la vie. Comme constituant de
 

1'h~me 11 est present dans l'h6moglobine, la myoglobine et 
une
 
variet6 d'enzymes. De plus, 
 11 y a un nombre d'enzymes qui
 
contiennent du fer mais pas d'h~me. Ces 
 divers composs

soutiennent de nombreuses fonctions vitales; 
 ii faut les
 
distinguer 
 du fer de reserve qui est toujours present

lorsqu'il y a assez de fer dans le corps pour permettre la 
synthLse de quantit6s n~cessaires des composs fonc;tionnels. 
Cette r6serve de fer est m6taboliquement inerte, 6tant 
s3questr6e A l'int~rieur des molcules d'une prot~ine
 
sp~cialis6e de forme sph~rique, 
 la ferritine. Le fer de la
 
ferritine est 
 ais6ment d1spoijible pour 1'incorporation dans
 
les composs fonctionnels, comme 
les enzymes contenant du fer
 
ou l'h~moglobine. La plup;rt des tissus ne contiennent
 
normalement que de petites quantit6s 
 de fer de r~serve, mais 
les h~patocytes et les 6lments du systme r~ticulo 
-

endoth6lial des divers organes contiennent des quantit6s plus 
consid~rables: la maJorit6 des reserves de fer du corps.
 
Quand la quantit6 de ferritine augmente dans une cellule, une
 
partie 
 forme des agr6gats, voire des complexes insolubles 
qu'on peut voir en microscopie ordinaire et qul se colorent en 
bleu par le ferrocyanure de potassium. Ces agr~gats vislbles 
et insolubles de fe" de r6serve sort connus sous le nom
 
d'h6mosid~rine. 

Les quantit6s de fer pr6sentes dans ces divers compos6s
 
du fer chez une femme de 55 kgs. sont pr6sent~es au tableau I.
 

Ii est apparent que la plus grosse partle, de loin, se 
trouve sous forme d'h~moglobine, et le circuit m6tabolique 
majeur du fer dans l'organisme est celul des globules rouges. 
Ce circuit est A peu pros un circuit feruO, la plus grosse 
partie du fer lib~r6 de l'himoglobine des globules rouges Ig6s 
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est utilis36e nouveau par !a lign~e 6rythrolde de la moelle 
par la production de globules rouges neufs. 

L'importance des r6serves de fer du corps est tr6s
 
variable et refl~te le bilan du fer pendant une 
 p6riode
 
prolonge.
 

Cnez l'homme aux r6serves bien fournies, le fer atteint
 
1.000 mg. au d6but de l'Age adulte, alors que chez la femme 
consommant un r~gime de type occidental bien 6quilibr6, le 
r6serves sont de l'ordre de 300 mg. Ce chiffre, plus bas
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chez la femme, indique un 6quilibre plus pr6calrc entre la
 
quantit6 de fer qui peut ttre absorb~e et le besons physio
logiques accrus. 

Ce point souligne le fait que lorsque l'tat nutritionnfl 
ferrique est moins qu'optimal, c'est le fer de r6serve qui
s'kpuise le premier. Pour cette raison, la femme adulte 
manque souvent totalement de r63serves, surtout dans les pays
 
en vole do d~veloppement 6 2 .
 

TABLEAUI
 

COMPOSES DU FER CHEZ UNE FEMME DE 55 kgs.
 
(approximativement) 

Compos6s fonctionnels H~moglobine 1700 mg 

Myoglobine 222 mg 

Enzymes contenant de 
1'h~me 50 mg 

Enzymes ne contenant 
pas d'h~me 55 mg 

Transferrine I mi 
2030 mg 

Composs de r6serve Ferritine 200 mg 

H6mosid~rine7 

TOTAL 2300 mg
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I.
 
ECHANGES EXTERNES DU FER 

Pertes de fer: Pour que la nutrition ferrique puisse se 
maintenir, les quantit6s absorb~es du regime doivent au mons 
compenser les pertes journalires moyennes du corps. Chez la 
femme normale, ces pertes peuvent Ztre divis6es entre 
excretion de fer obligatoire de ba.e et pertes suppl~mentaires 
lies A la menstruation, la grossesse et la lactation. 

Pertes de fer basales: Les pertes journalires basales
 
de fer proviennent de deux sources: la desquamation des
 
cellules de Surface, avec leur falble quantit6 de fer
 
fonctionnel et de r6serve, de la peau, des tractus gastro
intestinal et urinalre et les pertes de sang gastro-intes
tinales minimes qui se volent mfme chez des individus sains.
 
Il exlste aussi des concentrations tr6s basses de fer extra
cellulaire dans la sueur, la bile et l'urine. Chez l'homme
 
normal, la perte journalire est inf6rieure A 0.1 mg. dans
 
l'urine, 0.2 - 0.3 mg. de la peau et 0.6 mg. dans les
 
f6ces 127 ; A peine 0.1 mg. par jour, provient de la bile et
 
des cellules 6pith6liales desquam~es: le contenu en h~mo
globine des globules rouges fait qu'une perte de sang est 
beaucoup plus importante pour la nLtrition ferrique que la 
desquamation 6pith6liale. I1 est clair que toute augmentation 
des pertes de sang aura un effet profond sur le bilan 
ferrique. Par contre, i n'y a pas de pertes de fer 
Importantes au niveau de la peau et les pertes cutan~es de fer 
n'augmentent pas dans les climats chauds et humIdes avec
 
sudation excessive 127. Les pertes totales de fer s'lvent A
 
0.9 - 1.0 mg. par jour (12 - 14 mg/kg/jour).
 

Du fait de la surface corporelle plus falble, les pertes
 
chez la femme sont probablement un peu plus faibles sarts doute
 
aux environs de 0.7 A 0.8 mg/jour.
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Menstruation: On estim6
a les pertes sanguines
 
menstruelles chez deux importants groupes de remmes: 
 un en 
Suede11 g O , 1'autre en Grande Bretagne 6 3 .
 

Les sudoises furent prises au hasard A partir de la 
population g6nrale. Dans 1es deux 6tudes 1es r6sultats 
furent tr4s similaires, avec des pertes mensuelles m~dianes de 
33 cc et de 26.5 cc repectivement (fig. 1). Ceci 6quivaut A 
12.15 mg. de fer - on peut 1'exprimer comme une perte 
journal1re, 0.4 - 0.5 mg/Jour. 

100 Femmes Suedoises 

80 / 

60

v40-
E 
w 20 

" "Nw 0 -" -n

60 Femmes Angloises 

E 
o 40
z 

20 

0 40 80 120 160 200280 

Perte de Song Menstruel (cc) 

FIGURE I 
Distribution do friquences de Io perte de song menstruel chez deux 
groupes de femmes. Le grophique supirieur montre les r6sullots chez 
476 Su6doises (Donn6es de Hollberg et 01.140); le grophique inf6r
ieur montre les r4sullois Chez 328 Angloises (Donn6es de Cole etol.63).
(d'opris Goltner 126). Extrolt, ovec permission, do Iron Melobolism inMon3 7 
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Dana les deux 6tudes, la distribution des pertes mens
truelles s'6tala vers la droite, 10% des femmes ayant des 
pertes sup~rieures A 80 cc. Ceci 6quivaut A plus d'un 
milligramme de fer par Jour et est donc sup~rieur a toutes les 
pertes d'autres sources. Une observation d'interat pratique 
est que lea estimations personnelles sur la quantit6 de sang 
perdue, peuvent @tre trompeuses 2 2 1 et 40% des femmes d'une 
6tude, qul perdaient plus de 80 cc par p~riode, ignoraient que 
leur r~gles fussent excessives1 0 . 

Alors qu'il y a des variations individuellea con
sid~rables dans les quantit6s perdues par lea r~glea, 
 il y a
 
6tonnament peu de variation d'une priode h ilautre chez 
 la
 
mfme femme 16 4. 

Il semble 
 bien qu'il existe des facteurs h6r~ditaires
 
importants qui d~terminent la perte de sang menstruelle 2 54 .
 

On a aussi montr6 des correlations positives avec la parit6 et
 
la taille du corps. Ce n'est que lorsque la quantit perdue
 
est tr6s 61ev~e (200 cc ou plus) qu'il faut suspecter des
 
anomalies endor6trlales ou des fibromes 2 5 . Les pratiques
 
contraceptives moderr.es peuvent aussi modifier les pertes
 
sanguines merstruelles de manl.re significative. Ainsi la
 
perte sarguine menstruele est r~duitc A 12.5 mag. Chez les 
sujets prenant les contracept.:fs oraux combir.s 63 ,1 4 mais 
augmente vers une moyenne de plus 50 cc chezde celles qui 
utilisent un dispositif intra-ut(rin 6 3 ,12 8,228 (fig. 2). 

Malheureuserment, "la pilule" est 
prise plus fr~quemment
 
en pays d~velopp6, oO le bilan du fer est 
 beaucoup moins 
pr~caire que dans beaucoup de pays en vole de d-veloppement,
 
o les dispositife intra-ut6rins sont plus fr~quemment 
utilis63s. Ces divers pclrts sont pr6sent~s parce qu'ils 
suggrent la n~cessit6 d'obtenlr des donnes coi.-parables A 
celles rezevkes en Suede ct au Royaume Uni, dans d'autres
 
groupes de populations et en particulier parmi ceux dont
 
l'6quibre du fer est particuli~rement pr~caire. 

Sur la base des observations faites parmi des Su~doises 
normales, Hallberg et al. construisirent un graphique 
prksentant les besoins probables de cette population (fig. 3).
Dans ses calculs, Hallberg avait suppos6 que les pertes 
obligatoires de base s'6lvent A 0.8 mg/jour (14 mg (kg. chez
 
une femme de 55 kgs.)).
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De ce graphique on peut pr~dire que 50% des femmes habit
uellement r gles se maintiendralent en 6tat nutritionnel 
ferrique ad6quat si elles absorbaient 1.4 mg. par jour (0.8 + 
0.6 mg), mais 
 pour assurer que 90% de cette population
 
conserve son 
6quilibre du fer, l'apport requis atteindralt 2.2 
mg/jour (0.8 mg + 1.4 mg). 

75 

o
 
50
 

c 

0 

-25

a . 
0 

Temoins "Pilule" D.I.U. 

FIGURE 2 
Perte de song mensirjelle moyenne (t Ecorl type) pormi 3 groupes 
de femmes. Le g-oupe t6moin est constilu de femmes normoles; le 
gfoupe "pilule" de femmes normoles prenont des conlroceptifs oroux 
du type combin6 i et le groupe D.WIU. (Disposilif intro-uterins) de 

0femmes utilisont ces dispositifs (Oonnees de Hollberg el 01. ,
 
Nilsson of Sovell 228 Colet i 01. 6 3  
 et Gilleboud et 01.128). 

Grossesse: Bien que la grossesse s'associe A un arrat
 
temporaire de la menstruation, le coot total en termes de 
bilan du fer est plus 6lev6 que celul d'une priode de mOme 
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dur6e sans grossesse. Les besolns totaux de fer d'une femme 
de 55 kg. s'616vent A plus de 1000 mg3 17, mais le cott net de 
la grossesse, en termes de bilan du fer A long terme, est 
moindre, vu qu'une partie import-nte de l'accrossement des 
besoins est destin~e A l'expanslon de la masse globulaire 
maternelle, dont la plus grande partle du fer retournera aux
 
reserves apr6s la grossesse (tableau II).
 

100 

80 

Pourcentoge 60 

des Femmes 40, 

20 

0 -
I 2 3 4 10 

Besoins Journoliers de Fer (mg) 

FIGURE 3 
Friquence cumulolive des besoins journaliers de for chez des fommes 
normoles; colculs boses sur Io somme des pertes obligotoires do bose 
(en pointill6) el des pertes liHoes Io menstruotion (on hachuri). 
(Solon Hollberg e 01.140). 

Si la demande de fer 6tait 6tal6e de manire 6gale tout
 
au long de la grossesse, l'organisme pourrait y r~pondre en
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augmentant la vitesse d'absorption, mais en 
fait, les besoins
 
en fer sont fort diff6rents di l'un A l'autre des trois
 
trimestres de la grossesse. 
 Avant le premier trimestre, les
 
besoins en fer sont r~dults, 
 vu qu'41 n'y a pas de pertes de
 
sang menstruelles et que la quantit6 de 
 fer transfr6e au
 
foetus est minime.
 

TABLEA IT
 

PERTES DE FER PENDANT LA GROSSESSE CHEZ UNE FEMME DE 55 
 kgs.
 
BIEN POURVUE EN FER.
 

Ouantit s de fer (mg)
 

Foetus 
 280
 
Cordon ombilical et placenta 
 90
 
Perte de sang maternelle 
 150
 
Pertes obligatoires de l'intestin,
 
etc. pendant la grossesse 230
 

Expansion de la masse g)obulaire 
maternelle 
 --45U 

Total Brut 1200
 

Pertes nettes
 
Contraction de la masse globul.ire

maternelle aprs 'accouchement - 5 

(A d~falquer) 
 750
 

A partir du d6but du deuxime trimestre, ii y a une
 
expansion majeure de la 
,asse globulaire maternelle, expansion
 
qui continue bien 
avant dans le troisi6me trimestre. Lorsque

l'apport 
 de fer n'est pas limit6, cette augmentation de la
 
masse globulaire finit par atteindre 35%203,205,242,252.
 

Exprims 
en termes de besoins en fer, ces changements 
constituent i peu pros l'quivalent de 450 mg. de fer. La 
mesure dans laquelle le besoin d'expansion de la masse
 
globulaire maternelle est satisfait, d6pend de l'apport de
 
fer. Dans une 6tude, par exemple, l'augmentation moyenne du
 
fer h~moglobinique total 
fut de 570 mg. chez un groupe de
 

13
 



femmes ayant b6n~fici6 d'une supplementation adequate en fer, 
contre 262 mg. chez un groupe de femmes qui n'avait pris aucun 

supplement avant la grossesse94. Le fait que la masse des 
globules rouges augmente 6 un moment oO les besoins d'oxyg~ne 
du foetus sont encore modestes, sugg~re que l'expansion 
provient, au mons en partie, d'une augmentation g~n~ralIse 

8
de la consonmuation maternelle d'oxyg~ne11 , corme on le volt
 

dans 1'hyperthyroldie. 

En dpit de l'augmentation considerable de la masse 
globulaire qui se volt chez les femmes bien pourvues en fer, 
le taux d'h~moglobine tend A diminuer pendant le deuxitme 

trimestre, en moyenne, d' 1 g. par 100 cc 94. Cette "anomie 
physiologique" peut atre rattach~e au fait que l'augmentation 
du volume plasmatique depasse celle de la masse globulaire, et 
i en resulte une certaine h6modilution. 

Les besoins du foetus en crolssance, du cordon ombilical
 
et du placenta sont particulirement 6lev6s pendant la
 
deuxi6me moltiOL de la grossesse, vu que plus des trois-quarts
 
de la croissance foetale ont lieu durant cette p~riode. Le
 

tableau III exprime ouantitativement les besoins en fer 
approximatifs. Lorsqu'on met ces besoins varies en relation 
avec les besoins li6s b l'expansion de la masse globulaire 
(environ 300 mg. pendant de deuxi6ne trimestre et 150 mg. 

pendant le trosi~me trimestre 2 4 2 ), 11 est possible de calculer 
quelles quantit6s journalicres moyennes sont n6cessaires 
pendant chacun des trois trimestres pour que l'tat
 

nutritionnel ferrique reste id~al:
 

TABLEAUII 

BESOINS EN FER DU CONCEPTUS PAR TRIMESTRE
 

Foetus Cordon et Placenta Total
 

Premier trimestre 25 mg 7 mg 32 mg
 

Deuxime trimestre 85 mg 30 mg 115 mg 

Troisitme trimestre 170ma 53.mg 2.1mg 

Total 280 mg 90 mg 370 mg
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Premier trimestre:
 

Environ 1 mg/jour pertes basales (0.8 mg/j.)
 

+ Lesoins minimes pour le foetus et
 
globules rouges (30 A 40mg)
 

Deuxitme trimestre:
 

Environ 5 mg/jour pertes basales (0.8 mg/j)
 

+ besoins pour les globules
 

rouges (300 mg) et le conceptus:
 

le foetus et le placenta (115 mg)
 

TroisiAme trimestre:
 

Environ 5 mg/jour pertes basales (0.8 mg/j.)
 
+ besons pour les globules
 
rouges (150 mg) et le conceptus (223 mg)
 

La figure 4 pr#sente un diagramme id~ali3s Illustrant ces
 
besoins. Les quantit6s journali~res de fer 6xig~es pendant
 
le deuxi~me et troisi~me trimestres sont plus 6lev~es qu'il 
nest possible A l'organsme d'absorber 6 partir d'un r~gime 
(Volr section ult~rieure). Cependant, si la m~re commence la 
grossesse avec de bonnes r6serves de fer dans les tissus, la 
premiere demande li~e A la grossesse, c'est-A-dire, 
.'augmentation de la masse globulaire maternelle, laquelle
 
commence A la fin du premier trimestre, peut ttre satisfaite,
 
au moins en partie. Si la mere n'a pas de r6serves o
 
puiser, et si son r6gime ne comporte pas un suppl~ment de fer,
 
elle perdra progressiveient du fer pendant la grossesse, vu
 
que les besoins du foetus ont priorit6 sur ceux de la m~re.
 
Dans ce sens, le foetus se comporte comme un parasite et on a
 
accum,", 6 ce jour, beaucoup d'arguments sugg6rant que le
 
capital fer du nouveau n6 n'est pas normalement affect6 par
 
1'6tat nutritionnel ferrique de la m~rel78,18 8 ,210224,249,
 
269,315. En mtme temps il est probable que l'apport de fer au
 
foetus peut Lktre compromis, probablement par insuffisance
 
placentalre, lorsqu'il y a carence maternelle 
sv~re en
 
fer 2 1 0 ,269.
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FIGURE 4
 
Exi.ences quolidiennes en fer pendant Io grossesse. Ct-. exigences soni
 
requises pour sotisfaire oux besoins normoux 
 du corps ot pour fournir 
le fer n6cessoire i Io mosse croissonte de globules rouge, ou foous 
et 0 I'olloitement qui Suit Ioccouchemenl. (Tir6 de Iron Melobolism in 
Mon 37 ovec permission). 

Aux besotns en fer du foetus et du placenta, qul doivent 
ttre consd6l-s cotme des pertes vrales, 11 faut ajouter le 
fer perdu sous forme de sang au moment de l'accouchement, et 
comme lochies, plus tard, pendant la p6riode post-partum 
(pertes vaginales sanglantes aprs l'accouchement). Si la 
quantit6 de fer moyenne perdue de cette manitre s'61ve A 150
 
mg., 1l 
 y a des variations individuelles consid6rables et la
 
perte peut encore atre modifiLie par des proc6dures telles que
 
l'tpisiotomie. Le 
reste du fer utilis6 pour l'expansion de la
 
masse globulaire pendant la grossesse se retrouve aux 
r6serves
 
aprs l'accouchement, et ne dolt donc pas figurer 
au bilan du 
fer. Le coOt net de la grossesse par delb les besoins de base 
est donc d'environ 500 mg (tableau II). 
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Il faut cependant noter que le calcul de ces besoins se 
base sur des 6tudes faites en Europe et en Amrique du Nord. 
Dans la plupart des pays en voie de d6veloppement, le poids 
corporelle est d'environ 20% moindre que les 55 kgs. qui ont 
6t6 pris comme moyenne dans ces 6tudes. Ii en r6sulte que 
pour un poids corporel moindre, le contenu en fer est 
6galement plus falble, et ii est raisonnable, de supposer que 
le supplement dec besoins en fer impos6 par la grossesse est 
proportionnellement plus bab. Cependant, vu que les ingesta, 
et en particulier le fer ing6r6, se trouvent en g~n~ral
 
r~duits dans la r~me mesure, les conclusions g~nrales
 

concernant le besoin de fer additionnel restent applicables.
 

Lactation: apr4s l'accouchement, il existe un intervalle 

d'un nombre variable de semaines avant que ne reprenne la men
struation, mis cette 6pargne en ce qui concerne le bilan du 

fer, est souvent effac~e en partie, par l'allaitement. La 
teneur en fer du lait maternel est faible 2 9 3 , d~croissant de 

0.5 mg/litre pendant le premier tools vers 0.3 mg/litre entre 4 
1 9 7 et 6 mois d'5ge2 6 7 , . La perte jo'jrnalire moyenne de fer 

impose b la mnre par 1'allaite-ment est donc faible 6galement, 
les chiffres correspor.dant b 1, 2 et 3 mois s' levant approxi
mativement 6 0.1 rg., 0.28 mg. et 0.27 mg respectivement2 9 7 . 
Alors que 1'allaitement ne repr±sente pas habituellement une 

perte de fer sigr.:ftcative, i1 peut l'Ztre dans les pays en 

vole de d~veloppenent oO l'allaitement se poursuit longtemps 

apr-s le retour des r~gles. Pour expriner la relation en 

termes de kilocalories, le lait humair contient moins de 1 mg. 

de fer par 1000 kcal., alors que le r~gir.e moyen des pays 
d~velopp~s en contient environ 6 mg/1000 kca1 3 2 3 . Cependant, 

le faible contenu !n fer du lait maternel est compens6 par le 

fait qu'il est hautement biodisponible au nourrisson 2 5 6 . 

Perte3 de sang pathologiques: Les pertes de base chez la 
femme peuvent atre affect~es par un grand nombre de conditions 

pathologiques, dont les plus importantes sont celles li6es b 
une augmentation de pertes de sang par le tractus gastro

intestinal. Dans ce contexte, les pertes de sang lites A 
l'infestation par l'ankylostome est de loin la plus 

importante, et, sa prevalence dans certaines communaut6s peut 

Ztre suffisamment 6lev~e pour reprksenter un facteur 
1 1 4 2 17
 6pid~miologique significatif affectant le bilan du fer , . 

Les pertes Journalires de sang sont directement likes A la 

charge parasitaire: de 0,02 6 0,10 cc par jour par ver, pour 
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Necator americanus; et environ 2,4 
 cc/Jour, seront ainsi
 
perdus 
 tous les jours lorsque l'infestation est suffisamment
 
svre pour produire 1000 oeufs par gramme de 
 selles195,25 0.
 
L'infestation 
 par l'autre variftk: Ancylostoma duodenale,
 
cause des pertes proportionnellement plus graves: 
 0,15 b 0,25

cc/ver mais le parasite 2 5 0
est plus rare . Les effets
 
d~lft~res d'une charge quelconque d'ankylostomes sur le bilan
 
du fer seralent 
plus srieux chez la femme adulte que chez
 
l'homme, vu les 
pertes physiologiques existant chez 
la femme. 
En mme temps, i1 faut Insister sur le fait qu'une perte de 
sang par 1'intestin n'est qu'un des facteurs responsables de
 
la carence en fer dans 
les r6gions oO l'infestation par les
 
ankylostomes est fr6quente. la
Chez plupart des individus des 
regions end~miques, le nombre de vers est faible et d'autres 
facteurs come 
une consommatlon faible 
 de fer absorbable,
 
contribuent b la prevalence 
6lev~e de l'an6mie. En plus de 
'ankylostomlase, 1'infestation par "Schistosoma Mansoni" a
 

6t6 accus6e de produire des pertes sanguines fLcales
 
importantes 1 13.
 

D'autres causes de 
saignement gastro-intestinal ont 
 une
 
importance 
 plus clinique qu'6pid~miologique. 
 Un saignement

gastro-intestinal peut produire A tout
se endroit du tractus
 
gastro-intestinal; 
 et alors qu'un saignemer.t h~morroldaire
 
6chappe rarement b l'attention du patient, sagnement situ6
un 

A la portion proxi'ale du tube digestif peut 
 ne pas ttre
 
remarqu6. 
 Pour que les selles soient color~es en noir
 
(m~l~na) il ne faut 
pas moins d'un decilitre de sang, alors
 
que la perte continue de quelques centimtres cubes chaque
 
jour am~nera un kpuiserent des rbserves de 
 fer sans 4tre 
remarqu~e. Le saignement gastro-intestinal peut aussi 4tre 
intermittent; et des tests n~gatifs pour le sang occulte dans
 
les selles n' liminent pas la possibilit6 d'une le3ion. Dans 
une 6tude de 378 patients, le saignement s'av~ra dO aux himor
roldes chez 17% des sujets, aux salicylates dans 13%, b une 
hernie hiatale dans 12%, une ulcratlon peptique dans 12%, une 
diverticulose 
 dans 7%, un n~oplasme dans 3%, coliteune 
ulcerative dans 3% et diverses dans
causes 
 6%24.
 

Dans 27% on ne put d6couvrir le lieu du saignement et ce 
groupe fut suivi pendant 21 ans. La plupart de ces sujets
resta en bonne sant6, bien que, chez nombre d'entre eux le 
saignement continult. 
 Dans certains cas, cause
la du
 
salgnement finit par ttre 6lucid~e, l'ingestion d'aspirine
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6tant l'explication la plus commune15,24, 8 1. L'aspirine 
augmente r~gulirement de 4 fois les pertes de sang A partir 
du tube digestif de sorte A causer une perte de 2 cc par 

8
jourlo,1 et des fortes doses peuvent amener des pertes de
 
2 6 2
 plus de 5 cc. par jour . Les salicylates acc lrent
 

l'exfollation de la muqueuse gastrique et peuvent produire une 
gastrite 6rosive ou h6morragique287. De plus, ils inhibent 
l'agr~gation des plaquettes et prolongent le temps de 
saignement. Alors que l'aspirine est le responsable le plus 
frequent, ce n'est pas le soul m~dicament qui ca- des 
saignements gastro-intestinaux. La phknybu. 0, 

l'indom~thacine et d'autres antinflammatoires non st6roldes 
ont des effets similaires Ct les corticost6ro[des peuvent 
causer ou aggraver une ulc6ration peptique. Et la th6rapie 
anticoagulante augmentera naturellement les pertes de sang de 
toute 16sion pr~existante.
 

Des pertes pathologiques s'observent aussi A partir du 
tractus g~nito-urinaire, la cause la plus fr6quente 6tant les 
fibromes ut~rins, qui sont presents chez environ 40% des 
femmes qui perdent plus de 200 cc par mois 2 5 4. Un saignement 
du tractus urinaire est rarement important, du point de vue du 
bilar du fer, vu que la pr6sence de petites quantit6s de sang 
dans l'urlr.e ne passe pas iraperque et conduit 6 solliciter un 
avis m6dical. Une rause rare de pertes de fer importantes par 
l'urine est l'hnmolyse intravasculaire: l'h~moglobinurie 
nocturne paroxystique peut entratner une perte journali~re de 
10 A 15 mg. de fer sous forme d'h6,osd6rine1 48 . 

Des "dons de sang" frequent3 peuvent amener une 
d~ficience en fer chez la femme A moins qu'on n'administre un 
supplment dIc fer. Dans des cas obscurs d'an6mie 11 faut se 
souvenir de la possibilit6 de saignement provoqu6s par le 

sujet lui mme2 2 . 

Le sujet est habituellement une femme appartenant A une 
des professions param~dicales, et un examen approfondi n'a pas 
pu 6tablir la cause de la carence en fer. La confirmation du 

2 2
 d'agnostic peut tre difficile ou r.me impossible 16 , , sans 
usage du compteur de rad~ations totales du corps 1 5 3 . Une 

autre cause pozsible de carence en fer est la pratique 
r~guli~re de l'hmodialy.e, au cas oO on laisse du sang dans 
le serpentin48,311. Une cause rare est la sd~rose pulmonaire 
idiopathique, condition au cours de laquelle des saignements 
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r~p6t6s dans les poumons y causent la sequestration de fer de 
sorte qu'on assiste au paradoxe d'une sid~rose dans les 
pouons, alors que le reste du corps souffre de carence en 
fer. 

Absorption du fer du ra&Ime
 

Trois facteurs d~terminent la quantit de fer absorb~e du 
regime: le comportement de la muqueuse intestinale, la 
quantit6 de fer inger~e et sa biodisponibilitt. 

Comportement de la *uqueuse: Tout le fer disponible dans 
la lumlre de l'intestin n'est pas n~cessairement fix6 par les 
cellules muqueuses. Le comportement de ces dernires est li 
au contenu du fer dans le corps, de sorte que le pourcentage 
d'absorption augmente 6 mesure que le fer contenu dans le
 
corps diminue 2 0,60,74,152,1 86,300 Chez les hommes, 
 ce
 
ir6canisme hom6ostatique amine un d6clin du taux d'accumulation
 
du fer dans le corps lorsque I'Age adulte arrive et que
 
cessent les besoins de croissance. L'Am~ricain moyen de sexe
 
masculin avec sa reserve corporelle de 1000 mg environ ne dolt
 
absorber que 6% des 15 A 20 mg. 
 de fer de son r6gime 
journalier pour maintenir son fer corporel 6 un niveau
 
stable 3 7 .
 

Par contre, l'Amnricaine, qui a des r~serves d'environ
 
300 mg. doit absorber environ 12% des queique 12 mg. de fer
 
presents dans la quantit6 de nourriture plus faiblc qu'elle 
consomme pour subvenir 6 ses beso.s 2 2 0 . Ce n'est que lorsque 
ses besoins en fer diminuent au niveau des sujets du sexe
 
masculin, apr6s la menopause, que les r6serves de fer de la
 
femme augmenteront et que le taux d'absorption diminuera.
 

Chez I'individu atteint de 
carence en fer, la muqueuse
 
Intestinale 
est r~gle pour absorber de grandes quantit~s de 
fer, mais ceci n' st apparent que lorsqu'on administre des 
seIs de fer solubles, vu que la faible biodisponibilit6 de la 
plus grande partie du fer de l'alirrentation am6ricaine moyenne 
empeche 1'absorption d'un pourcentage t1ev6. La limite
 
sup6rieure d'absorption du fer alimentaire 
 par 1'individu 
carenc6 en fer, prenant un "bon" rtgime moyen serait de 4 6 5 
mg par jour, mais les chiffres sont plus bas dans le plupart

des pays en voie de d6veloppement, vu que la biodisponibilit6 
du fer non h~mique est encore moins s..tisfaisante 2 19 . 
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Contenu en fer: le contenu en fer des aliments peut 
s'obtenir dans les tables alimentaires, mais 11 faut garder A 
l'esprit que si on mesure le contenu en fer des regimes, on 
obtient souvent pros du double du niveau enregistr6 dans les 

16 5
tables . Une grande partie du fer additionnel est d'origine 
extrinsque, sous forme de poussi~re, ou provenant de 
l'emballage ou des ustensiles de cuisine. Alors que le fer 
provenant des poussi~res pr~sente une biodisponibilit6 tr4s 

9 6 ,1 3 8
 faible , le fer provenant des casseroles "t potles peut
 
ajouter des quantit6s consid~rables au fer absorbable ing6r6,
 
sp~cialement lorsque le pH des aliments cuits de cette mani~re
 
est bas. De plus, les boltes peuvent augnenter le contenu en
 

5 5
fer des aliments consorv6s de plusieurs milligrammes . Ces 
points sont soulevs afin de souligner 1'inportance de 
l'analyse directe des alirments si on veut obtenir des chiffres 
correspondart 6 la r6alit6 de 1'ingestion de fer. Ceci est 
sp~cialemer.t vrai dans les pays en vole de d6veloppement ^0 
les normes de productiorn et preparation des aliments varient 
dans une large -esure. Cependant, grace aux prAi.autions 
prises actuellement pour la rmanipulation des aliments oans les 
pays occident :x, or. observe habituelleme;,t une concordance
 
assez bonne entre les analyses ch.-niques et les estimations
 

2 2 0
provenant des tables alienti.res2 0 , ,3 2 4. Les repas
 
occidentaux typiques contiennent en g~n~ral 6 mg de fer par
 

3 2 3
 1000 kcal., avec t:,4s peu de variations2 9 1 , . Le fer est si 
bien distribu6 parmi les aliments qu'il serait inutile 
d'essayer d'augmenter la prise de fer en choisissant les 
aliments.
 

Biod1sponibilitU du fer: Il est devenu de plus en plus 
clair, pendant les dernires annes que les variations de 
biodisponibilit6 du fer sont beaucoup plus importantes pour la 
nutrition ferrique que le contenu en fer du r6gime. Le 
premier point important est la difference notable entre la 
biodisponibilit6 du fer h6mique qui est ais~ment absorb6 
quelle que soit la composition du rkgime et le fer non 
h6mique, qui a, en g~n~ral, une bicdisponibilit6 faible et est 

32 0
fortement affect6 par les autres ingr~dier.ts du repas . On
 
avait autrefois, obtenu des renseigne.ents sur la 
biodisponibilit6 relative de difftrer.ts aliments, par l'usage 
d'aliments marquis de fagon intrins~que au radiofer. La 
diff~rence considerable qu'on nota fut entre la faible 
biodirponibilit6 du fer dans les trois grandes varift6s de 
grains alimentaires: riz, maTs et bl (1 A 7% d'absorption) 
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et l'absorption bien meilleure pour le 
fer du poisson et des 
viandes (12 A 20%) (Fig. 5)190,215. L'absorption sup6rIeure 
du fer h6mique peut s'expllquer par le fait que Il'hme est 
absorb~e dans les cellules muqueuses sans modification et le 
fer qul s'y trouvc n'est donc pas sou-nis aux effets des 
becrtions gastro-intestinales et ligands provenant d'autres
 
616ments du r6gime66 ,146 ,244,290. L'importance de la teneur 
en home des aliments est bien i11ustr~e par une 6tude falte 
sur des soldats su~dois pendant six semaines 30 . Le r6&Ime 
moyen contenait 17,4 g de fer, dont 16,4 mg 6tait du fer non 
h~mique et I mg du fe r hnrique. Souls 5% du fer h~miquenon 

Cut absorb6, contre 30% en fer h~mique. 
 Ceci signifie que, 
bien que le fer h~mique ne constitu~t que 6% du total, il 
fournit 30% de la quantit6 absorbe. 

Dana une autre 6tude, le repas contenvit de la viande, 
des haricots noirs, mals et du 9 3 .du riz1 Son contenu total 
en fer s' levait A 4,5 mg, dont 1,5 mg 6tait sous forme
 
h~mique. Chez lea 
sujets normaux, 1'abaorption moyenne totale
 
atteignit 0,46 mg, 
 dont 0,34 mg provenalent de 1'h~me, alors 
que soulement 0,12 mg prover.aient de la fraction non h~mique. 
La proportion du fer nor. h~mique absorbk fut cependant
 
nettement 
 plus 6levbe chez les sujets carenc6s en fer, vu 
qu'il constitua 0, 4 3 mg d'un total de 0,95 mg. Si ces 6tudes 
n'avaient qu'un m rite, co seralt de souligner le fait que le 
fer h~mique, -reOm lcrsq-'i! ne forme qu'une petite proportion 
du fer total de 1'almentation, a une signification 
nutritionnelle consid~rable. 
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Absorption du Fer de Difffrents Aliments 
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FIGURE 5 
Moyennes g 6 omefriques de I'obsorption du for 0 portir do produits 
c6r6olies of de Io vionde el du poissnn por des poysons vgnizu61ions. 
(Oonn es de Morlinez - Torres et Loyrisse. 2 15  ) 

A la diff6rence du fer h6mique, la biodisponibilit6 du 
fer non h6mique est variable, rr.ais habituellement beaucoup 
plus basse. Comme i fut mertionnk plus haut, c'est le cas 
des aliments de base courants: riz, mals, b16, haricots noirs 
et grains de soja190. Cependant, ces aliments sont rarement 
pris seuls; i1s forment habituellement une partie dun repas
 
comportant plusieurs aliments et la compos'iti. . du repas
 
influence profor.d6ment le degr6 d'absorption ou fr:r 
 qu'11
 
renferme. Pour comprendre ce phenomnne, .1 est n6cessaire de
 
comprendre le concept de "pool 
commun" du fer non h6r.,ique dans
 
le reDas 7 3,136 . On a Tontr6 que la plupart des formes de fer
 
non h6mique d'un repas, 
 quelle que soit lcur origine, entrent 
dans un "pool commun" pendant le processus de digestion et 
s'ont donc 6galement susceptibles aux effets d'un nombre de 
facilitateurs ou inhibiteurs de l'absorption du fer. Ceci a 
rendu possible l'estimation totale du fer non h6mique A partir
de repas comportant alirments par la simple addition d'un 
traceur au radiofer au repas et par la mesure de son
 
absorption.
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Alors qu'un nonbre de telles 6tudes a confirm6 la
 
validit6 du concept de "pool commun"30, 32 ,33 ,100,19 2 ,258 ,259 ,
 

, certaines exceptions ont 6t6 not~es. 
 L'absorption du fer 
contnu dans les compos6s de rdserve, ferritine et 
h~mosid~rine, est beaucoup plus basse que celle du fer 
d'origine v~g6tale. De plus, les compos6s de fer Jnsolubles 
comme le pyrophosphate ferrique, l'orthophosphate 
ferrique7 5 ,10 0 et l'hydroxyde ferrique96 sont mal absorb~s, 
alors que l'oxide ferrique n'est pas absorb6 du tout. Ces 
observations ont une signification pratique, vu quo de tels 
compos6s, sous forme de poussi~re, peuvent contaminer des 
aliments comme les c~r~ales. Par cons6quent, il n'est pas 
surprenant que certains rapports signalent la coexistence 
d'une carence en fer nutritionnelle, dans des alimentations o 
la teneur en fer a 6t6 mesure et trouve 6lev6e4,271,2 8 3. 

Le r8le des facilitateurs et inhibiteurs de l'absorption
 
du fer non h6mique dans une alimentation vari~e est complexe, 
vu que la quantit6 absorb6e est fonction d'un nombre
 
d'interactions corr.plexes 12 0 . Ce qui est important sur ce plan 
sont les nombreux ligands d'origine extrins~que et anends par 
d'autres aliments, ainsi que 'es s~cr6tions intrinstques 
produites dans la partie sup6rieure du tractus gastro

65 
intestinal. Conrad a fait remarquer que les effets de 
n'importe quel 12gand sont dftermin~s par un grand nombre de 
variables: la concentraton du lgand, sor. affinit6 avec les 
fers ferreux et ferrique, la propension A former des complexes 
dans les conditiors physico - chimiques changeantes A 
l'int~rieur de la 1uml4rc intestinale, !a nature et la 
concentration d'autres Lgands dans le repas, et, enfin, la 
mesure dans laquelle le compexe peut tre absorb6 par les 
cellules muqueuses. Les prlr.cipaux fac.litateurs du fer non 

5 60 
hemique sont l'acide ascorbiquo29 ,';,96 ,100 ,?58,259,2 et la
 
vJande7 6 ,16 3 ,192 ,194 . L'acide ascorbioue n'est pas seulement
 
un r~ducteur puissant, mais i! lie aussi le fer en 
concentrations 6quimoltculaires pour former un complexe 
ais3ment absorb6. Son effet de facilitation sur l'absorption
 
du fer est proportionnel b la dose (fig. 6)30,95,258.
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L'effet de l'acide ascorbique sur l'.bsorption du fer non 

h~mique a 6t6 test6 dans un grand nombre de situations 

di~ttiques et dans chaque cas, on a pu montrer que cet effet 

ktait profond. I joue un r{le particuli6rement critique dans 

les regimes avec peu ou pas de viande. Consid~rant la valeur 

nutritive de ces alimentations du point de vue du fer, i1 est 
donc essentiel de connaltre leur teneur en acide ascorbique.
 
Le tableau IV pr6sente la teneur en acide ascorbique de
 
quelques aliments courants. r.es effets de plusieurs de ces
 

fruits et 16gumeS sur l'absorption du fer non h6mique ont 6t6
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mesur6s de maniere directe. 
 Il s'agit du Jus d'orange53 ,1 0 6,
du 
 brocoli, du chou-fleur, des pommes terre
de et des
 
navets3 9 . D'autre part, 
 le fer des 6pinards est mal absorb6
(1 1 - 2%) lorsque ce legume est pris seul, en d6pit de 
 son
 
contenu en acide ascorblq-:e 39 P190. Ceci suggere que le fer
doit y atre enfermt dans un compost non absorbable, ou que
'16pinardcontient quelque inhibiteur puissant de l'absorption

du fer. Les b~n6fices potentiels des lgumes riches en acide 
ascorbique furent recemment d~montr6s par 
 Hallberg 1 3 3 , qui

compara deux regimes de legumes A contenu similaire en fer 
mais fort diffkrents par leur teneur 
en acide ascorbique (fig.

7). 
 Le taux 6lev6 d'acide ascorbique dais le deuxi~me regime
6tait dO A la depresence chou-fleur. L acide ascorblque est
le constituant des fruits et legumes qui a 6t6 le plus 6tudi6 
sous l'angle de sa 
capacit6 A favoriser l'absorptzon du fer non h~mique, mais ce n'est certainement pas le seui. Par 
exemple, le jus d'orange contient aussi de l'acide citrique,
alors que la choucroute, qui contribue pui ssamment A

l'absorptlon du fer 1 3 3
 , 
contlent de l'acide lactique, done on
connalt le r8le 
favorable sur l'absorption du fer 9 5
 , en plus

de son acide ascorbique, a aussi un bas;
pH la solubilit6 des
 
ions ferriques d6pend en particuller du pH.
 

Dans une section pr~c~dente, il avait 6t6 mentionn6 que
le fer h~mique de !a viande, de la volaille et du poisson est
 
blen abscrb6; 
 mais !a viande remplit 
un autre rble important

dans la rutrition ferrique; elie pctentialise l'absorption du
 
fer non h&mique pr6sent 
dans d'autres aliments (fig. 8). On
ignore le n6car.-:;.me 
de cet effet, mais il pourrait tre 1i16
 
la ll.b6ration d'a-:noacides et 
de polypeptides dans le 
 d6but

de l'intestin gr~le et 
A la formation de complexes absorbables
 
solubles avec le fer non 
hmique76,1 6 3,192,194.
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TABL~EAUIV
 

TENEUR APPROXIMATIVE EN ACIDE ASCORBIQUE
 
DE DIVERS FRUITS ET LEGUMES 

(Donn~es prises A Documenta Geigy 10 2 

et A Paul et Southgate 2 3 4). 

Teneur moyenne en 
Acide Ascorbique (mg/100 g)
 

Fruits: Goyaves - fratches 200 

- en boltes 180 
Citrons 80
 
Oranges 50
 
Ananas 
 25
 

Li.Jumeta: Brocoli - bouilli 34 
Chou - cru 60 

- boulli 15 
Chou-fleur - cru 60 

- bouilli 20 
Petits pois - crus 25 

- bouillis 15 
Pommes de terre nouvelles 
- bouillies 18 
Patates douces  crues 25 

- bouillies 15 
Epinard - bouilli 25 
Tomates - crues 20 
Navets - crus 25 

- bouillis 17 

Nomhe d'inhibiteurs de l'absorption du fer ont 6t6 
reconnus. Parml eux figurent carbonates, oxalates, phosphates 
et phytates 6 5,120,1 49,26 4. De nombreuses alimentations
 
contiennent de fortes quantit6s de l'une ou l'autre de ces
 
substances et on a sugg~r6, sur la base d'6tudes "in vitro,"
 
qu'elles forment 
 des complexes de fer A polds mol6culaire
 
61ev6 et mal absorb6s. Cependant, le degr6 d'inhibition de
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l'absorption du fer par ces complexes est variable. Le
 

phytate monoferrique, par exemple, qui est la forme principale
 
de fer dans le b16, est aussi disponible pour absorption dans
 

un repas contenant des aliments divers, que l'est le sulfate
 
ferreux 2 0 0 , alors que le son de b16 priv6 de son phytate,
 
conserve la capacit6 d'inhiber l'absorption du fer non
 

h6mique 2 2 3 . De plus, la betterave a un contenu tr~s 6lev6 en
 
acide oxalique, dont on a dit qu'lil inhiberait l'absorption du
 

fer, et cependant, le fer non h6mique est bien absorb6
 
3 9 13 3
lorsqu'il est pris en mtme temps que la betterave , .
 

Absorption du Fer 6 Portir de Regimes Veg6toriens 
(contenu en fer 5,8mg)

I,O 
20.
1 

Fer Absorbe 0,5
 
(mg)
 

Haricots bloncs Chou-fleur 
Riz brun Horicots rouges 
Pain de mais Sauce tomote 
Tranches de pomme Pain blanc 
Noix Fromage blanc

AAmondes Anonos en boi.e 
Yoourt Bonones 
Margarine 
(Acide Ascorbique (Acids Ascorbique 

7mg) 74mg) 

FIGURE 7 

Comporolson de I'obsorption du fer non hemique de 2 repos contenont des 
quonfites differentes d ocide oscorbique. Lo difference fut due en gronde 
portie o Io presence de chou-fleur dons Iun des repos. (pris a 
Hollbergp redessin6 ovec permission). 
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Absorption de Fer Non-Hemique d'un Repos de Mos 
(contenuen fer 5mg) 

I0" 

% 5" 

D'obsorption 

Mois Seul Mos + Viorde 

FIGURE 8 

Absorption du for non h6mique d'un repo$ du mo'is en obsence et on 
prisence do vionde. (Donne$s do Loyrisse efol. 19 2 ) . 

En mOme temps, il s'av~re que certains composants d'une 
alimentation ont un effet inhibiteur intense sur l'absorption
 
du fer. L'absorption du fer dans le pain baisse 
progressivement, 6 mesure que son contenu en son 3'616ve (fig. 
9)28. Dans une autre 6tude on trouva une corr61ation n6gative
 
entre l'absorption du fer et le volume des selles, 
 et on a
 
suggtr6 que la fibre v6g6tale contiendralt un ou plusieurs 
facteurs ayant un effet inhibiteur sur l'absorption du fer non 
h6m-quc 2 3 2 . Lorsqu'on administre du th6 noir en mtme temps 
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qu'une vari6t6 d'aliments, il y a r6duction marqu6e de 
l'absorption du fer, ce qui serait dO A la formation de 
tannates de fer insolubles (fig. 10)100,101. Cette 
observation pourrait bien avoir des implications pratiques sur 
l'tat nutritionnel ferrique, vu qu'on prend du th6 avec le 
repas dans diverses regions du mcnde. Un autre irhibiteur 
bien ftudi6 de l'absorption du fer non h~mique est le jaune 
d'oeuf. Celui-cl contient une phosphoprot]lne qui lie 

fer 13 1 fortement le . D'autres inhibiteurs peuvent se r6veler 
importants dans certaines situations. Par exemple, l'acide 
6thylenediarmine tetra-ac~tique (EDTA) qu'on utilise comme 
pr6servateur des aliments cause une r6duction d'absorption de 
50% du fer non h~mique 6 partir d'un repas ar.6ricain typique 
lorsque le ri.rort mulaire entre I'EIrA et le fer est de 
2:177. Il sembie b~en qu'un tel rapport s'observe en fail aux 
Etats Unis, vu qu'ii y a de 1'EDTA dans la margarire et les 
boissons gazeuses ou malt6es. La mesure dans laquelle les 
agents facilitateurs et inhibiteurs affectent l'absorption du 

fer b partir d'un repas type a 6t6 bien prkciske dans une 
6tude r{cente, au cours de laquelle on servit un petit 
d{jeuner lger, en mme temps que trois boissons diffrentes: 
deux de celles - ci contenaient des substances inhibitrices et 
!a troisi6ne, une substance facilitante (fig. 11). On trouva 
une diff6rence du simple au tr'ple dans l'absorption du fer. 
Lorsqu'un agent facilitateur et un agent inhibiteur sont 
presents en mbne temps dans le m.rre repas, les effets peuvent 
s'effacer l'un I'autre. Le jus d'orange augmente l'absorption 

pain 1 5 3', 0 7 1 3 1du fer d'un gruau d'avoine ou du et des oeufs 
alors que s1 on donne un oeuf avec du pain la mauvaise
 

10 6 1 0 7
 absorption du fer du pain est encore r~duite 5 3 , , .
 

Ligands endogLnes: Pendant !a digestion peptique une 
certaine proportion du fer non h6nique de la nourriture est 
rendue ionisable 16 9 , alors que l'h~me est lib~r6e de ses 
liaisons globines 6 6 . L'acide chiorhydrique de l'estciac joue 
un r8le crucial et plusieures 6tudes ont mnontr6 son importance
 

12 5 17 1
 pour I'absorption des sels ferriques 6 9 , , ,2 6 1 et du fer 
alimentaire non h6mique 27 . Son importance est sans doute like 
au fait qu'b pl1 bas la for-nation de complex.s polym4 riques de 
fer est frein~e. Bien que d'autres secretions gastriques 
aient certes, des relations avec l'absorption du fer, dans la 
mesure oO elles assurent la digestion et, par cons6quent, la 
liberation du fer de l'alimentation, il ne semble pas qu'une 
substance quelconque agisse corme transporteur sp~cifique du 
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o0,3 ,7 3,3 6,7 10 40 
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FIGURE 9 
Leffet inhibiteur d'un pourcentog croissant do 	 son sur I'obsorption do 

2 8for d'un pain do bi. (d'opris Bjdrn -Rasmussen; rotroce ovec permissionl 

20" [:] sons th4 

0 ovec th6 

0 10

o 

.0 

0 

FIGURE 10 
Effot inhibitour du thfi sur Cobsorplion de for non heimique dons un ropos 
contonont du riz, des pomnmes do torre, do lo soupo 6 I'oignon 01 
100 mg d'ocide oscorbiqite. (Dornne' do Disler of al. 01). 
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Petit Dejeuner 
Leger 

+ The" 

+ Cafe 

+ Cofe" et 
Jus d'oronge
 

I 1 I 1 

0,1 0,2 0,3 0,4 

Absorption du Fer (mg) 

FIGURE II 
Effets de diffirentes boissons sur lobsorptiin du for d'un petit deJeuner 
liger. (Oonnies do Rossonder et 01.251). 

fer 2 7 . Et 11 n'y a pas non plus d'videnc(e que les secretions 
pancreatiques, oiliaires ou intestinales alent un eff.t direct 

3 7
 sur l'absorption du fer . En mame temps, il semble possible 
que les enzymes proteolytiques pancrtatiques aient un effet 
adjuvant sur l'absorption du fer dans certaines conditions 
alimentaires, vu qu'ils lib6rent des aminoacides ou poly
peptides qui peuvent agir corme ligands adjuvants pour l'ab
sorption du fer. Un tel effet n'est probablement pas 
important, puisque l'absorptlon du fer n'est pas reduite ;hez 
les patients atteints de pancreatite chroniquel4, 8 2 ,151,17(. 
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Effets g6n6raux de3 lugand3 aur 1'abaorptlon du for
 
non h6tique:
 

De la d4 scussion pr~c~dente, il est clair que de nombreux 
ligands peuvent influencer l'absorptlon de fer d'un regime 
particulier. On a 6tudi6 avec beaucoup d'attention les
 
c6r6ale3 pour y d~couvrir d'6ventuels ligands inhibiteurs, vu 
qu'ils semblent contribuer de faqon si importante A la carence 
nutritionnelle en fer qui affecte de nombreux groupes de 
population. Bien qu'il n'y alt pas de doute que des
 
substances comie le sun et les tannates inhiber
peuvent 

profond~ment l'absorption du fer, l'lin.quffisance de ligands
 
adjuvants dans les c&rales pourrait tre d'importance 6gale
 
ou plus considerable. Un argument corroborant cette vue est 
que diverses 6tudes ont montr6 que l'absorption du fer du riz,
 
du ma1s ou de bl augmerte beaucoup Lorsque le repas contient 
de ]'acide ascorbique9 6 , 9 9 ,25 8 ,259,2 6 0 et qu'on a not6 une 
amelioration analogue de l'absorption du fer non h6mique, 
lorsqu'on ajoute de la viande b un repas de gruau de mais 19 2 . 
Sur Ia base de ces diverses 6tudes, on peut actuellement 
pr6dire combien de fer non h~mique sera absorb6 6 partir de 
divers types d'alimentation, selon le contenu en agents 
adjuvants des deux grands types: acide ascorbique et viande, 
poisson ou volaille (fig. 12). Un r6g1me A faible 
biodisponibilit6 Ju est r~gime dans lequelfer un l'acide 
ascorbique n'atteint pas 25 mg. 
ou dont la viande, volaille ou 
poisson n'atteint pas 30 g.; alors qu'un r6gime A haute 
blodisponibilitL est une alimentation comportant plus de 75 
mg. d'acide ascorbique et/ou plus de 90 g. de viande, volaille
 
ou poisson. Le. pourcentages d'absorptior. attendus pour ces 
diffrents repas, chez les sujets sans rkserves de fer
 
seralent de 5% et 20% respectivement. Si on place ces
 
chlffres en relation avec les besoins en 
fer des femes, i1 
est P0ssble de faire certaines g6nkralisations concernant les 
quantit6s de fer qul dansdoivent atre pr~sentes diffrents 
rt.gimes pour maintenir '16quilibredu fer. Dans le calcul des 
besoins en iI tenir compte desfer, faut variations 
considtrables de pertes menstruelles parm les femmes 
normales. Vu que les pertes menstruelles sont l'6quivalent de 
0,4 - 0,5 mg de fer par jour, les pertes basales 6tant de 0,8 
mg/j., la moitI6 de la population feminine conserverait son 
fer grace A une absorption journalitre de 1,3 mg; pour que 
ceci soit vrai chez 80% des femmes l'absorption devrait Itre 
1,8 mg/j. et pour que 95% des femmes solent protegees, 
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l'absorption devrait atteinl.-e 2,8 mg. Les quantits de fer 
n~cessaires pour r6pondre A ees besoins, dans des repas se 
caractrsant par des biodisponibilit6s diff6rentes sont 
present~e au tableau V. Malheureusement il n'est pas ais6 de 
traduire le message des chiffres du tableau V en strategies 

d'intervention pratique, vu que ce sont en grande partie des 
fac.;eurs 6conomiques qui sont responsables de l'incapacit6 de 
nombreu3es personnes dans le monde A maintenir un 6tat 
nutritionnel ferrique ad~quat: la viande se trouve hors du 
pouvoir d'achat de vastes segments de la population du monde,
 
et mbme les fruits frais et les legumes qui contiennent des
 
quantit~s ad~quates d'acide ascorbique sont plus chers que le
 
riz, le bl, le ma1s et autres nourritures de base, dont le
 
fer est si peu di.ponsible, en absence d'ingr6dients adjuvants
 
de l'absorption. Dans les pays d~velopp6s, le probl~me est
 
different, avec un raffinage excessif de la nourriture et une
 
tendance A diminuer l'apport calorique. Les quantit6s de
 
nourriture conso~mies par jour ont d~clink de mani~re
 
significative pendant le pass6 recent, car l'nergie
 
n~cessaire A une vie s6dentaire a diminu634, 2 3 2 : en
 
consequence l'ingestion de fer a diminu6.
 

Malabsorption Pathologique du Fer: Les predictions du
 
Tableau V seront 6videmment infirm~es si des ph~nom~nes
 
pathologiques digestifs interf~rent avec l'absorption du fer.
 
Dans des pays comme l'Inde, Haiti, le Pakistan et le
 
Bangladesh, la malabsorption associe A des maladies 
intestinales est communel 2,79,1 8 4,19 8 ,253. Cependant, la 
malabsorption est une cause beaucoup plus rare de carence en 
fer que les saignements pathologiques. L'absorption 	du fer
 

3 0 2  
est d~fectueuse dans la st6atorrh~e idiopathiquel,5,6, et
 
cette d~ficience en fer peut mtme tre le symptome qui amine A
 
consulter, bien que l'absorption d'autres nutriments soit, en
 
g~n~ral, egalerrent, diminu~e. Parmi ceux-ci se trouve le
 
folate, de sorte que les globules rouges sont fr6quemment
 
dimorphiques et que le volume corpusculaire moyen (MCV) peut 
ne pas se situer dans la zone de carence er. fer. La r6section
 
de l'estomac peut amener une absorption inadequate du fer,
 
probablement par perte de cette fonction de r6servoir A 
6vacuation lente et continue et par diminution des s3cr~tions 
gastriques1 7 9 . La vagotomie 1 7 2 ou la vagotomie plus drainage 
de l'estomac 20 ont moins d'effet sur le bilan du fer que 
l'opration Billroth II (excision de l'estomac) et le Polya 
(gastroj junostomie). On a montr6 que l'absorption du fer non 
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2 13 288 
h~mique1 46 , , de l'alimentation est d6fectueuse apr6s
 
gastrectomie, et chez la femme de mons de 50 ans, le taux 
d'h~moglobine tombe 6 la vitesse de 0,9 g/100 cc/an. Apr6s 18 

m6nopause, la chute n'est que de 0,3 g/100 cc9. Des 
saignements peuvent contribuer A la d~ficience en fer chez de 
tels sujets. 

Vu que l'acide chlorhydri ue de l'estomac facilite
 
l'absorption du fer non h~mique 27 ,99 ,125 ,17 1 ,312, 11 n'est pas
 
surprenant qu'on ait remarqu6 une association entre gastrite
 
chronique et carence en fer. Cec n'est cependant pas dO A la
 
seule malabsorption du fer nc'i h~mique, mais aussi A des
 
saignements intermittents de la muqueuse atrophique. De plus
 
i1 semble bien que la carence en fer puisse causer une
 
atrophie de la muqueuse gastrique: le traitement et la
 
gu~rison de la carence en fer peut restaurer la muqueuse dans
 
une certaine mesure, surtout chez des sujets jeunes277 . La
 
consommation de terres ou autres mati~res non comestibles
 
("Pica"), peut causer une carence en fer. La l.ste de ces
 
substances est longue: terre, argule, cailloux, amldon,
 
glace, pltre, charbon de bois1 12 . On a observ6 cette
 
habitude "pica" dans de nombreux endroits du monde, notamment
 

231
 les Etats Unis'9,83, 1'Iran 241 , la Turquie , l'Am6rique du
 
I 7
Sud1 47, lIndel , et l'Afrique257 , et bien qu'elle s'observe
 

dans les deux sexes, elle semble plus pr~valente parmi les
 
femmes enceintes, particulirement dans les milieux socio
6conomiques d~favoris~s. Il faut noter que toutes les
 
substances ing6r~e.o n'ont pas une action sur l'absorption du
 
fer, mais on a pu d~montrer, pour certaines argiles qu'elles
 
absorbent le fer non h6mique et le rendent indisponible pour
 
labsorption218 . Les anti-acides mdicinaux ont un effet
 
similaire. Les tetracyclines forment des complexes
 
insolubles avec ie fer et on pourrait s'attendre A ce qu'elles
 
interf~rent avec l'absorption du fer. Mais le traitement
 
prolong6 A doses faibles, pour l'acn6, ne produit pas
 
d'anomalies sur le bilan du fer 130 .
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TABLE~AU 

QUANTITES JOURNALIERES DE FER NECESSAIRES POUR
 
DIFFERENTS REGIMES 

Fer dans 1'alimentation (mg) 
Pertes journallLres Faible Biodisponibilit6 Haute 

de fer Biodisponibilit6 Moyenne Biodisponibilit6 

1.3 mg (50% des femmes) 26 13 6.5 
1.8 mg (80% de, femmes) 36 18 9 
2.8 mg (95% des femmes) 56 28 14 



Disponlbilit du Fer Non H6mique dons la Corence en Fer 

25

20"
 

% D'absorr.tion 15 

du Fer
 
Non Hemique I0
 

5

0 
Viande 
Voloille (30g 30-90g )90g 
Poisson 

Ou Ou Ou 

Acid Ascorblque (25mg 25- 7 5mg )75mg 

FIGURE 12 
Pourcentoge d'obsorption de for non himique por le individus sons 
r~serves corporelle-. de fer, o portir de 3 types d'olimentotion. Una 
olimentotion journoli~re 6 dispon'bilil6 foible est un regime conteonan 
moins de 30g de vionde, voloille ou poisson (poids moigre,cru) ou moins 
de 25mg d'ocide oscorbique. Les Chiffres correspondonts )our un 
regime 6 dispon-bilili moyenne sons de 30g o 90g de vionde, voloille 
ou poisson, ou 25 0 75mg d'ocide oscorbique, olors qu'une olimentlotion 
6 d'sponibilil elevie est une olimentotion contenont plus de 90g 
de vionde, voloille ou poisson ou plus de 75mg d'ocide oscorbique 
ou bien, ce peut itre un r~gime offront de 30 6 90g de vionde, 
voloille ou poisson, plus 25 6 75mg d'ocide oscorbique. (Donnes do 
Monser. ot 01.219). 
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Iz.
 

EFFETS DELETERES DE LA CARENCE EN FER 

Tout programme d'intervention visant A r6duire la 
prevalence de la carence en fer dans une population donn6e, se 
fonde sur l'hypoth6se que cette carence cause un certain degr6 
d'incapacit6. Ii est donc important de passer en revu1e les 
donn~es A ce sujet. 

Le r6sultat le plus spectaculaire de la carence en fer
 
est I'an~mie, et i1 n'est donc pas surprenant que cette
 
dernire alt 6t6 prise comme l'indice majeur de mesure des
 
effets n~fastes de la carence en fer. Des faits r6cemment
 
signal6s montrent cependant que d'autres tissus du corps
 
peuvent aussi souffrir de la carerce en fer. 

Effets de l'abaissement du taux d'h~moglobine: C'est chez des
 
femmes enceintes malaises qu'on a observ6 les signes cliniques 
les plus 6vidents d'un effet nWfaste des anLmies 
nutritionnelles s3v~res; la mortalit6 maternelle s'36leva A 
15,5/1000 parmi les femmes pr6sentant un taux d'l:moglobine 
inf6rieur A 6,5 g/100 cc., en comparaison de 3,5/1000 dans un 
groupe non an~mique 2 0 1 . Les pertes pr~natales et p~rinatales, 
ainsi que le talnx de prkmaturit6 furent aussi nettement plus 
6lev~es; mais vu que la d~ficience en folate pr6sentait un 
caract~re complexe chez nombre de sujets atteints d'an6mie, le
 
rble de la carence en fer reste incertain.
 

Diverses 6tudes physiologi4ues ont montr6 que l'an~mie 
ferrIprive peut affecter la tol6rance A l'effort et diminue la 
capacit6 de travail maximum. Diverses 6tudes chez le rat et 
chez lhomme2 ,6 1 , 1 0 3 ,2 74 ,32 2 ont montr6 une correlation 
significative entre la concentration d'hLmoglobine et la 
capacit6 de travail; certaines 6tudes indiquent que mame une 
diminution 16g~re du taux d'h6moglobine affecte les 
performances (fig. 13)121,123,296. Ces derniers faits sont 
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surprennts, vu qu'il existe divers m6can1smes compensatoires 
qui prot~gent l'apport d'oxyg~ne aux tissus tels la 
modification du d6bit cardiaque et l'affinit6 de l'h6moglobine 
pour l'oxyg~ne 116 . Mais il faut noter que d'autres 6tudes 
chez le rat 117 et chez l'homme 93 affirment qu'on n'observe des 
modifications significatives du travail physique que lorsque 
le taux d'h imoglobine tombe en dessous de 10 g/100 cc. 

I1 n'est pas als6 de transposer ces 6tudes de laboratoire 
sur 
 le plan clinique A cause de la multiplicit des facteurs 
en jeux; mais il y a au moins deux 6tudes dont les r~sultats
 
sugg~rent que le3 travailleurs manuels souffrant d'an6mie
 
ferriprive ont une efficience moindre que les sujets A taux
 
d'h~moglobine normall7 ,lOM,1 2 3. Ces donn~es furent obtenues
 
sur des travailleurs masculins de plantations de caoutchouc 
en
 
Indon~sie 1 7 et sur des travailleuses de plantations 'e th6 du
 
Sri Lanka (fig. 14) 10 4,12 3. Dans les deux 6tudes, la
 
performance des sujets avec carence en fer s'am~liora par la 
prescripticn de fer, l'en=lioration la plus spectaculaire 
s'observant chez les sujets pr~sentant au debut, les taux 
d'h~moglobine les plus faibles. Cependant on ne peut savoir 
si cette amelioration fut due A la reconstitution du niveau 
d'h~moglobine seul ou au si A la correction d'une d~ficience 
affectant d'autres processus metaboliques d~pendant du fer. 
(voir plus bas). 
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FIGURE 13
 
Risultatl du Harvard Step Test 6i divers taux d'h6moglobine porml des 
trovailleurs ogricoles terres dudes bosses Guotemala. (Figure de Vlterl 
et Tor6n; 2 9 6 retrac6e ovec permissiun). 
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FIGURE 14 
Producllvil6 journoliere de trovailleurs normaux (heimolocrite ) 38/) et 
de trovoilleurs on6miques (h6mOlocrite ( 38%). Lo couse maj eure 
don6mie itoit Io corence en for. (Figure do Basto e, 01.;17 retro¢Ce
 
ovec permission)
 

Dkpl6tion d'autres compos6s contenant du fer: 
 Un grand nombre 
de compos6s contenant du fer ou d6pendant du fer sont aba1ss6s 
dans l'an6mie ferriprive (tableau VI) 8 7 ,8 8 ,112,1 6 8 ,197. 
Lorsque la d6pl6tion d'un ou plusleurs de ces facteurs se 
produit, cette d6pl6tion n'est pas uniforme dans 11stous 

tissus. Certains tissus, 
comme la muqueuse intestinale, sont
 
particulirement susceptibles, 
 alors que d'autres, comme le 
myocarde, le sont molns. De plus, la vitesse 6 laquelle ces 
Compos6s r6int~grent les diffrents tissus apr6s
 
administration de fer est variable. 
 Dans les populations 
cellulaires A renouvellement rapide, comme la muqueuse 
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intestinale, la restauration des cytochromes se fait 
rapidement alors que dana le muscle squelettique elle eat 

9 0 .tr6s lenteh8, 

Signification pathologique et 11nique des s6quellea
 
non h6matologiquea do la carence on for: 
 Il n'a pas 6t6 a1s
 
de transposer en termes pathologiques et cliniques les faits 
mentionn6s dan3 lea paragraphes prec6dents. Il y a, 
cependant, un de indiquent que lanombre faits qui carence en 
fer produit une s3rie d'effets n~fastes en plus de l'an6mie. 
Ces faits concernent le mk3abol1sme du muscle, la crolsance 
cellulaire, le mtabol1sme du cerveau, la r6sistance A 
l'infection et la thermorgulation.
 

TABLEAU VI
 

COMPOSES CONTENANT DU FER OUI DIMINUENT DANS LA CARENCE
 
EN FER
 

Composs de l'H~me: 	 Myoglobine 
Cytochromes 
Catalase 
Peroxydases 

Compos63 sans H~me: 	 NADH dehydrogenase 

Dehydrogenase 3uccinique 
Xanthine oxydase
 
Aldehyde oxydase
 

Alphaglycerophosphate oxydase
 
Phenylalani: e hydroxylase 
Ribonucleotide reductase? 

Enzymes d~pendants: Peroxydase lipidique
 
du for Proline hydroxylase
 

Lysine hydroxylase 
Monoamine oxydase?
 

Tyrosine hydroxylase?
 
Tryptophane hydroxylase?
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Peut - 6tre le domaine le mieux 6lucid6 eat celul du dya
fonctionnement musculaire caus~e par la carence en fer. Ii
 
semble bien que le rat d6ficient en fer soit incapable de 
courir normal ement et que ' insuffisance de performance 
physique n'est pas caus6e par l'an6mie elle mtme mais par une 
diminution du taux de l'enzyme a glyc6rophosphate oxydase dans 
le muscle 1 17 . Cet enzyme zert A faire passer les 6lectrons A 

travers la membrane mitochondriale; quand son activit6 
diminue, la glycolyse ne se fait plus normalement et il 
s'accunule de l'acide lactique dans le muscle (fig. 15). 
C'est cette augmentation du taux de lactate qui entrave 

1 1 5 l'activit6 musculaire . Bien que lea implications cliniquea 
de ces 6tudes n'aient pas ft6 d6finies, deux 6tudes r6centes 
6clairent la question. D'abord, l'amrlioration de la capacit6 
de travail qui se manifesta chez six hommes atteints de la 
carence en fer et seize femer.s adultes apr~s l'administration 
d'un traiteent au fer ne peut tre entirement expliqu6e par 
l'augmentation des taux d'h6roglobine2 3 0 . Dans une deuxi~me 
6tude, les niveaux de lactate sanguins nont6rent beaucoup plus
 
chez les individus avec carence en fer que chcz les individus
 
normaux, en d6pit du fait que les premiers ne pouvalent 
fournir le mlme travail que les sujets normaux (fig. 16)123. 
Cependant, l'interpr~tation des faits mentionn6: dans ce 
dern.er travail se complique par le fait qu'une diminution de 
l'apport d'oxygne, secondaire A l'anemie, peut avoir con
tribu6 6 l'acidose lactique. Il faudrait faire des 6tudes 
chez 1'homne, 6tudes dans lesquelles on 61iminerait le taux 
d'h&-oglobine comme variable, vu que ces r6sultats peuvent
 
avoir des cons6quences lointaines pour le bien ttre et la
 
productivit6 de vastes groupes de population.
 

Des anomalies de morphologie cellulaire et de croissance 
ont 6t6 dkcrites en association avec une d6ficience de 
certains compos4s du fer dams lea t1ssus. Ii s'agit 
d'anomalies de structure dana le fole et le myocarde du 
rat 87,8 9 et dana les erythroblastes et lymphocytes de 
l'homme 8 7. Les obstacles A la prolifCration des pr~curseurs 

6 17 2 
des globules rouges 87,15 et des lymphocytes ont 6t6 mis
 
sur le compte d'un d6faut dans la synth6se de 1'ADN , un
 
r6sultat possible d'une inhibition de la ribonucl6otide
 

DNA en anglais ou deoxyribonucleic acid 

43 



reductase
 1 6 0 , et on a suspect6 qu'un m6can1sme similaire
 
pourrait aussli se produire chez l'homme17 5 . Il se produit
 
aussi des anomalies morphologiques des struLtures 6pith~liales
 
en relation avec l'an6ie ferriprive: stomatite angulaire,
 
formation de 
 valves anormales esophagiennes, au niveau du
 
cricorde, et atrophie de 3 7
!a muqueuse gastrique . Blen qu'il
 
soit tentant de mettre ces rmodificdtions en relation avec 
des
 
d~ficiences d'enzymes cytochro-ne, y compris le cytochrome
 
P45 0 , d~ficiences not~es chez 
 l'animal d'exp~rience avec
 
carence en fer, leur sIgnification exacte 
reste douteuse. La
 
prevalence de ces manifestations vare si fortement qu'il 
 se
 
pourrait que d'autres d6ficiences m~talliques et peut ttre des
 
facteurs g~n6tique3, solent en jeu.
 

Pyruvate Lactate 

NADH+H+ NAD+ 

Navette O Phosphoglycerate 

Cytochromes 

FIGURE 15 
Ologromme id olii indiquOnt le bloc melobolique cous6 par une
 
d6ficience do Ienzyme a-glycerophosphaoe oxydose qul fail passer
 
les ilecirons (9) 8 frovers de membrane
Io milochondraloe. 
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FIGURE 16 
Temps de trovail maximum ou moulin el toux de loctote sonquin opres 
exercice, chez des suJets normoux et cnez uOs suJets attents do 
corence en for. (Donn6es de Gordner et 01.123) 

La possibilit6 que la carence en fer puisse causer des 
"anomalies de fonction c6rtbrale" fut sugg6r~e, au debut, par
 
des observations cliniques chez l'enfant atteint de carence en
 
fer: apathie, trritabilit6 et difficult6 de concen
tration2 79,303,304. Cependant, ces 6tudes ont 6tk critiqu~es
 
sur des 
 plans divers et leur signification reste
 
conjecturale 1 9 7 . Un trouble de comportement mieux document6
 
et associ6 b la carence en fer 
est appel6 pica: une impulsion
 
6 manger des substances non alimentaires. Certans ont assur6
 
que le 
symptome d1sparaltrait rapidement par 1'administration
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de fer47, 64,83 ,247, ce qul corrobore les vues sur le role de
 
la carence en fer. 
 On a r~cemment obtenu certaines preuves
 
exp~rimentales, limit~es ma!s suggestives, selon .esquelles la 
carence en fer pourrait affecter le mtabolisre du cerveau. 
Des ;tudes biochimiques ont montr . que la carence en fer 
survenant A un Sge pr~coce '.hez le rat, cause un 6puisement du 
fer c.6rbral, qui persiste "ongtemps apr~s le retour du fer
dans les autres tissus (fig. 17)91. Le fait que la s6rotonine 
s'el~ve, ainsi que les compos&b du 5-hydroxy indol dans le 
cerveau des rats avec carence en fer a 6t6 mis sur le compte

d'une reduction des concentrations d'aldehyde oxydase, enzyme

charg6 de la d6gradation de la s6rotonine 212 . Il est
 
int6ressart, cependant, 
 de roter qu'on n'a pas observ6 de
 
diminution de monoamine oxydase, 
 autre enzyme du catabolisme
 
de la s3rotonine, a la r~serve pros qu'on en 
a trouv6 des
 
concentrations plus faib'les dans les plaquettes sujets
des 
atteints de carence en fer2 84 ,328 , et on a sugg~r6 qu'une
d~ficience similaire serait prsente cans le cerveau 88 . La 
signification clinique de ces diverses observations
 
biochimiques reste incertaine 
et un Lccord g~n6ral n'est plus
 
fait sur les faits exp6rimentaux eux mtmes 197 ,326 ,327. En 
m~me temps, ces observations sugg~rent la possibilit6 d'un 
chatnon biochimique er.tre les modifications de comportement, 
et les anomal'es biochimiques. Les donn~es de Dallman et 
al. 9 1 suggrent que s'il existe un tel lien, son impact serait 
modifi6 profond~ment par le stade de d~veloppement c&r6bral au 
moment de la carence. 

De nombreux faits d'exp6rience sugg~rent qu'lil y a
 
diminution de r6sistance aux infections dans la carence en fer
 
et que ceci s'exerce sur les fonctions des lymphocytes et des 
granulocytes. Les enfants d~ficients en fer auralent un 
pourcentage plus faible de lymphocytes T20 8 , des difficult~s 
de transformation lymphocytairel74,208 et une diminution 
d'incidence de r~ponses positives aux antig~nes
 
courants 59 ,174,20 8. Les anomalies des polynucleaires, la
 
diminution 
 de capacit6 A tuer E. coli 275 et Staphylococcus
 
aureus 5 9 , ont 6t6 Mises sur le compte d'une d~ficience de 
myloperoxydase  enzyme contenant du fer, ou d'une diminution
 
d'activation du shunt hexose - monophosphate 32 5 . Ces 
modifications disparalssent rapidement par la prescription de 
fer59. Alors qu'il y a un grand nombre d'1tudes cliniques qui 
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semblent corfirmer 
 ces divers faits exp~rimentaux, il faut
 
admettre qu'on n'a pas 
encore de preuve que la carence en fer
 
alt une r~elle importance clinique en ce
 
domaine5Ot 2 0 ,2 8 0 ,306 ,307.
 

cy, 12-
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FIGURE 17 
For non h6mique total dons le cerveou do rats normoux et de rats 
ovec carence en for a divers ages. A 28 Jours les rots ovec carence 
en for re;urent du fer par voie intro-musculoire et furent mis Ou 
r6gime des t6moins. Lo figure donne les erreurs types sur les moyennes. 
(Figure de Dollmon e 0l.;91 retroc6e ovec permission). 
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En effet, il y a des raisons de croire que la carence en 
fer pourrait bien avoir un r{le protecteur contre les 
infections. Un grand nombre d'organismes a besoin de fer pour 
la croissance30 5 et, "in vitro", la croissance bact~rienne 
dan!- le plasma est lente lorsque la concentration du fer y est 
basse 3 0 5 . Alors que cet effet peut-ttre dO A 
l'indisponibilit6 du fer pour les organismes, la presence de 
transferritte non satur~e peut aussi atre importante, vu que 
cette prot~ine a des propriet~s antivirales2 1 4 et 
antifongiquesl 8 3. En r6sum6, les faits accumuls jusqu'ici 
concernant la relation entre la carence en fer et les 
infections sont confus et le sujet requiert un compl6ment 
d'6tudes.
 

Le r8le du fer dans la thermor~gulation n'.i 4t6 reconnu
 
7
que r~cemment9 . Par rapport A de rats normaux, les rats 

carenc~s en fer, exposes b tine temperature de 4 0C sont 
incapables de maintenir leur temperature corporelle. Ceci 
s'associe A une diminution de consommation d'oxyg~ne et A une 
d~charge compensatrice de catecholamines 97 . La 16sion 
responsable de cette incapacit6 A maintenir la temperature du
 
corps est un obstacle 6 la conversion de triiodothyronine en
 
thyroxine98 , qui se corrige en quelques jours par
 
l'administration de fer. Bien qu'on ignore si ces donnkes
 
sont applicables A l'homme, elles offrent cependant des voles
 
prometteuses pour la recherche clinique.
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DIAGNOSTIC DE LA CARENCE EN FER 

La d6tection initiale de la carence en fer chez un 
individu se fait habituellement au laboratoire, par la 
demonstration d'une an~mie. Une fois reconnue la presence 
d'une an6mie, on fait des examens pour 6tablir qu'elle est, en 
fait, le r6sultat d'une dficience en fer. Cependant, i1 faut 
insister sur le fait que le taux d'h~moglobine varne 
consid~rablement chez les sujets normaux, de sorte que les 
degr~s 1gers de carence en fer pourront ne pas ttre d~tect6s 
3i c'est le seul test employt. Les indices globulaires aident 
A d6cider Si le sujet est an~mique, mais, si on veut 
ir.vestiguer A fond l'tat de nutrition ferrique, i est 
n6cessaire de faire d'autres examens, pour decider si ]'apport 
de fer 6 la moelle 6rythrolde est ad~quat (saturation de 
transferrine et protoporphyrine 6rythrocytaire libr, ) et de 
d~fir.ir 1'importance des reserves de fer du corps %izerritine 

srique).
 

Dfinlition de l'An6mie: Bien qu'lil soit habituel de poser des 
l1mites inf6rieures arbitraires pour les taux d'h6moglobine 
aux diff~rents 3ges, dans les deux sexes, i1 faut #tre 
conscient du fait que de tels chiffres ne peuvent constituer 
qu'un guide approximatif (tableau VII). Les r6sultats des 
ftudes de populatior indiquent que les valeurs d'h~moglobine 
ont une distribution gaussienne avec un 6cart type de 10% 
parmi des sujets apparemment normaux, et de 7% ap.-4s exclusion 
rigoureuse de tous sujets atteints de carence en fer 12 0 a. La 
courbe de distribution est 6tal6e vers la gauche, danz l-!s 
populations apparemment normales, par la presence d'individus 
an~miques, dans de telles populations (fig. 18)68. Lorsqu'on 
6tablit les courbes de distribution de fr4quence des 
populations normale et an~mique, dans chaque groupe, on se 
rend bien compte du chevauchement qui existe entre sujets 
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normaux et an~miques. Cecl eat illustr6 par lea donn~es 
 du 
groupe des femmes enceintes (fig. 19). 11 est 6vident que le 
chlffre de 11 grammes/100 cc. propo36 par l'OMS pour a6parer 
lea sujets an6miques et normaux, est une limite arbitraire.
 
Une source suppl6mentaire de difficult6 dana la
ce groupe est 

variation considerable des augmentations de volume plasmatique
 
qu'on observe pendant la grossesse. Il n'y a donc 
 pas de
 
nombre 
 magique s~parant le normal de l'anormal et bien qu'un
 
chifrre limite 
 puisse permettre de d6terminer la prevalence
 
approximative de 
l'an6mie dans une population, la flabilit6 de 
ce chitffre pour identifier un individu an6mique, eat affaire 
de probabilit6, bas6e sur la courbe de distribution des
 
valeurs d'h~pioglobine dans 
un 6chantillon repr6sentatif de
 
femmes saines. (Un rapport OMS discute en 
d6tail la m~thode
 
utilis~e pour obtenir 3 1 9
ces 
6chantillons) . Naturellement, la
 
probabllitk d'an~mle augm.ente 6 mesure 
que la concentration
 
d'h~moglobine diminue (fig. 20). 
 Une femme non enceinte, avec
 
un taux d'h~moglobine de 11 
g/100 cc. a 20% de chances d'etre
 
normale, la valeur apparemment an~mique repr6sentant, dans son 
cas la norme physiologique. 

TIALEAUWT 

TAUX D'HEMOGLOBINE EN DESSOUS DESQUELS UNE ANEMIE EST
 
PROBABLEMENT PRESENTE DANS 
 LES POPULATIONS VIVANT AU 

MER'NIVEAU DE LA 

(Donn6es de la a6rie de 
Rapports techniques OMS No. 105316)
 

g/100 cc.
 

Hommes adultes 13 
Femmes adultes (non enceintes) 12 
Femmes adultes (enceintes) 11
 

0Correction pour l'altitude: 0.3 g/100 cc. pour chaque $ de
 
diminution de la saturation d'oxyg~ne.
 

(Donn~ea de Hurtado1 6 2 )
 
(On exprime parfols cette correction en termea d'altitude: 
+ 4% par 100 m~tre3).
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FIGURE 	 18 
Distribution des fr6quences cumulolilves pour les toux d'hemoglobine dons 
Io grossesse, chez Ia femme non oncelnte et chez 1'homme (Am6rique 
Lotlne). On peut voir quo les portions sup6rioures ont une distribution 
lin6oire typique d'une t4 istribution Goussionne simple. On n'observe 

guire do d6viotions pour les hommes mois on en observe Chez les 
femmes, enceintes Ou non. 11 y a donc une double population do 
voleurs d'h6moglobine dons ChOque groupo de femmes. Pormi les 
femmes non enceintes, 88% se trouvirent dons Io population sup6rieure 
(h6moglobine moyenne 13.1 g/IOOcc) el 12% se trouvirent dons 10 
populolion infirieure (h~mo.;lcbine moyenne 10.6g/IOOcc). Les chiffres 
correspondonts dons le 3 1n e 'rmestre de Io grossesse furent 78% 
(h~moglobine moyenne 11.8g/IOOcc) ef 22% (hfmoglobine moyenne 

9.8 g/I00 cc) respectivernent. C Selon Cook el ol. ;68 retroc6o ovec permission 
de I'Editeur, Blood (38 591,1971) 3. 
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FIGURE 19 
Ajustement d'une double populotion de concentrotions d'himoglobine dons le 
3 Wme trimestre de 1o grossesse pormi des femmes d'Amfrique Lotine. Lo 
ligne verticole reprisente Io voleur d'h6moglobine utilisie pour difinir 
'onimie, selon ICOMS. Lo courbe Io plus houte reprisente I0 distribution 
de Io populotion normole de femmes enceintes et Io COurbe inf6rieure, le 
groupe onimique (v.ir figure precedente). Lo zone hOchurie Ou dessus 
de I Ig/I10cc reprisente le sujets trouviS on6miques por onolyse de I 
distribution mois considerls normoux sclon les critires OMS. Lo zone 
hochur6e sous 11 g/100cc repr6sente cette portion de Io popultolion 
trouvie normale por onolyse de Io distribution rrois considerie 
on6mique selon les criltres OMS. [D'oprls Cook el oi ;68 retroc6e avec 
permission de I'Editeur, 8lood (38 591,1971)) 
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NORMALES OU ANEMIQUES 
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FIGURE 20 
Distribution des voleurs d'h~moglobine dons une populotion th6orlque do 
femmes presentont une voleur moyenne de 13,5g/100 cc (Ecort type 
± lg/lOOcc) et une prevolence donemies postulie 6 10%. Pour Chaque 
concentrotion d'h~moglobine lo probobilitf quo ce niveou corresponde 
Io normole chez cot individu se litsur I'oxe vertlcol a gauche.
 
(Donn6es de Hillmon e Finch157)
 

Lorsqu'on s'efforce d'estimer la signification dtun taux
 
d'hkmoglobine particulier pour un cas individuel est
il 

important d'obtenir des informations sur les car .ct~rlstiques
 
morphologiques des globules rouges. Vu que les compteurs
 
klectroniques mesurent la taille des globules rouges 
et le
 
taux d'h~moglobine de fagon exacte et directe, 1es deux
 
irdices les plus utiles sont le volume corpusculaire moyen
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(MCV I ) et l'hmoglobine corpusculaire moyenne (MCHO). 113 
reprdsentent des Indicateurs diagnostiques flables de l'anmaie 
ferriprive sauf dans ces situations o 11 y a dimorphisme de 
la population globulaire: petites et grandes cellules (par
exemple combinaison de d~ficiences en fer et folate). Les 
compteurs 6lectroniques rendent possible le suivi des 
6v0nements A mesure que la 
 moelle 6rythrolde perd

progressivement son fer. 
 Une augmentation de microcytes 
est
 
1'index le plus sensible (fig. 21)111, et le MCH et le MCV
 
ddclinent 
 en .oara1lLle avec la concentration d'hmoglobine 
jusqu' ce que le tableau complet de l'an~mie hypochrome 
microcytaire apparalsse. 

La presence d'une anomie avec 
un MCV bas (< 85 fl) et un 
MCH bas (< 27 pg) Implique habituellement que la synth6se de 
l'h~moglobine a 6t6 inhib~e par une insuffisance de l'apport
 
de fer 
b la moelle 6rythrolde, habituellement par carence en
 
fer vraie. La limitation de 
l'apport de fer peut cependant
 
provenir 
aussi d'une entrave b !a liberation du fer dans le 
plasma A partir du syst6me r~ticulo-endoth L1.Ial et ceci
 
s'observe dans une varift6 d'affections chroniques5 7 . Un 
obstacle b la synth~se d'h~moglobine amenant des modifications 
morphologiques similaires se volt dans la thalass6mie mineure; 
aussi, dans les r6gions oO le trait est commun, comme dans le
 
regions mkditerran~ennes et 
le Sud Est de l'Asie, faut - 11 
toujours prendre cette possibilit6 en consideration. Bien que 
d'autres mesures, corrme !a concentration d'h~moglobine foetale 
ou d'hrmoglobine A2 puissent J.tre n.cessaires pour 
diffrencier les deux situations 2 6 5 , de 
simples formules de
 
discrimination 
 bas~es sur le3 indices sanguins se sont 
r~v~l~es utiles. L'une d'entre elles s' nonce comme suit:
 

Fonction discriminante = MCV - RBC - (5 x Hb) - 3.4 

en anglais: mean corpuscular volume (MCV)
 

ofen anglais: mean corpuscular hemoglobin (MCH) 
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Un r63sultat positif sugg~re une an~mle ferriprive, un 
r6sultat n6gatif une thalass6mie mineure (trait
thalassamique)10 9 ,110. 

Erythropoilse dans la carence en fer: 
 Deux mesures sont
 
utiles pour estimer si Is quantit6 de fer disponible pour is 
synth6se d'h6moglobine est ad6quate. Ce sont; le pourcentage 
de saturation de la prot6ine plasmatique de support du fer,
la transferint et la concentration de protoporphyrine 
6rythrocytalre. Quond iI n'entre pas assez de fer dans le 
plasma, la concentration plasmatique de fer diminue 
progressivement, depu.'s sa normale (moyenne 115 Pg/100 cc. ± 
6cart type 40 Pg/100 c,:.); et lorsqu'elle descend au-dessous 
de 40 pg/100 cc., ii est probable que les besoins de la 
moelle 6rythrolde ne s)nt pas satisfaits. Cependant, le degr6 
de suffisance de l'apport en fer 3 la moelle, 
 se trouve en
 
meilleure corrklation avec le pourcentage de saturation de la
 
transferrine, 
 qul ilminue, d'ailleurs, parall~lement A la
 
concentration de fer plasmatique. 
 Cette diminution n'est pas
due seulement A l'abaissement du fer plasmatique mais aussi A
 
une augmentation concomi tante de ia concentration de 
transferrine 3 7 . La capacltI plasmatique de liaison du fer 
normale est environ 330 Pg/100 cc. (6cart type t
 
25 -ag/100 cc.); 
 dans la carer.ce en fer, la transferrine monte 
habituellement entre 370 et 580 wg/100 cc.1 89,245. La raison
 
de ce pheno-ine n'est pas connue, mais en 
 m~me temps que
 
s'abaisse la concentration de fer plasmatique, la saturation
 
de la transferrine tomrbe 
de sa valeur normale de 30-40% 6 des
 
niveaux bas. Une fois que cette satulation est inf6rieure b
 
15%, l'apport de fer A la moelle 6rythrolde est s&6rement
 
compromis 8 . Quand l'apport de fer 
aux globules rouges en
 
d~veloppe-nent est suboptimal 2 2 9 , 
 toute la porphyrine 
synth6tis6e ne peut se transformer en
 
h~me 8 6 ,185,1 8 7,286,292,299. Le r6sultat 
 est que la
 
concentration de protoporphyrine dans les globules augmente
 
au dessus des chiffres normaux. Le taux normal de
 
protoporphyrine 6rythrocytaire libre est 
d'environ 40 pg/100
 
cC. de globules rouges, 
 ou un peu moins d'une mol{cule pour
 
20.000 -iolcules d'hame. Si 
le chiffre d6passe 70 Pg/100 cc. 
de globules rouges, on dolt consid6rer l'apport de fer A la 
moelle 6rythrolde comme suboptimal.
 

appele parfo1s aussi sid~rophiline 
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Estimation de la reserve en fer: La mesure la plus 
pratique des reserves de fer du corps est la concentration 
plasmatique de ferrtine, vu qu'elle permet la detection du 
premier stade de d~ficience en fer, c'est-A-dire une reduction 
des reserves de fer. Il est A present d~montr que l~a 
concentration plasmatique de ferritine est en relation 

3 01lin~aire avec les reserves du corps2 6 ,199 , et elle
 

constitue donc un test excellent de l' tat nutritionnel
 
ferrique. On l'a employee A des buts c1iniques et
 
pid~miologiques. Chaque g de ferritine par litre de plasma
 
quivaut approximativement A 10 mg de fer de r~serve alors que
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des chiffres inf6rieurs A 10-12 Ag/L indiquent un Mpuisement A 

peu pros total des r6serves corporelles de fer 7 ll70,199,321. 
Dans une 6tude 6pid~miologique r~cente, on observa des hommes 

et des fem-nes normales aux Etats Unis (fig. 22)72. Chez les 
femmes, les valeurs restent basses jusqu'aprts la menopause, 

apr6s quoi elles se mettent 6 monter, sans doute A cause de la 
cessation des pertes likes aux r~gles. Chez les hommes, on 
observe une augmentation r~guli~re des concentrations de 
ferritine pendant la vie adulte. Vu que les chiffres observes 

pendant la dernilre partie de la vie sont plus 6lev~es Rue 
,
celles observ~es dans les 6tudes bastes sur des autopsies
 

i1 est possible qu'elles aient subi des :odific.itions par 
d'autres facteurs. A ce propos, ii vaut la pelne de noter 
qu'on oberve des valeurs de ferritir.e plasmatique faussement 
6lev~es dans un grand nombre de maladies, dont maladies 

h~patlques, leuc6mies, lymphomes, cancers et infections 3 2 1 . 
Cependant il n'y a pas d'autre situation que la c~rence en fer 

dans laquelle on observe une chute A des niveaux tr s bas, et 

une ferr-tine plasmatique inf~rieure A 12 jig/l. implique que 
les reserves de fer sont 6puls~es ou pratiquement 6pui36es. 
On peut obtenir des informations s~milaires A celles donn~es 
par la concentration de ferritir.e plasmatique, et de manire 

plus directe, par 1'examen histologlque de la moelle osseuse, 

en recherchant le:. granules C'hkrosidrine dans les cellules 
r~ticulo-endoth6" iales 37 . Cependant, cette m~thode 

histologique traditiconelle et fiable pour l'estimatlion de 
1' ±mportance des r~serves en fer d corps, et qui conserve son 

utilit6 pour l'examen clinique de patients individuels, ne se 
prtte pas aux 6tudes 6pid~mioiogiques. 

En r~sum6, les tests les plus utiles pour l'valutation 
de 1'1tat nutritionnel ferrique sont la concentration de 

ferritine plasmatique, le pourcentage de saturation de la 
transferrine plasmatique, la concentration de protoporphyrine 

6rythrocytaire et la concentration d'h~moglobine. Les idles 
r~centes concernant les relations ertre ces divers indices et 
avec d'autres indices 6 divers stades de la d6p!6tion en fer, 
sont sch~matis~es A la figure 23. Pour le degr6 le plus 16ger 

de d~ficience en fer, c'est-A-dire une simple diminution du 

fer de r6serve, la concentration plasmatique de ferritine est
 
le seul moyen de mesure ad(quat. Une fois que la d~ficience
 
en fer est suffisamment skv~re pour compromettre l'apport de
 

fer A la moelle osseuse, le moyen d'estimation le plus
 
pratique est l'association d'une chute du pourcentage de
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saturation de la transferrIne et d'une augmentation 
 de la
concentration de protoporphyri ne 6rythrocytaire. Une 
augmentation de la concentration 
 de protoporphyrine

6 rythrocytaire indlque que mons d'h6moglobine est synth tis6e
qu'en temps normal. On peut confirmer par la presence d'une
concentration abaiss6e de ferritine plasmatique ou par
l'absence de fer colorable dans la moelle osseuse, le fait que
l'apport inad6quat de fer 
pour synth6se de l'hmoglobIne est
dO b une d~ficience en vraie,fer plut8t qu'A une entrave A la 
liberation de 
fer vers le plasma, comme on le volt dans un
 
grand nombre d'affections chroniques. L'apparitlr 
 de
 

indicesmodifications des 6 rythrocytaires exige d6ficienceune 
in fer d'un degr6 marqu6, pr6sente assez longtemps pour qu'une

proportion significative de la population 
 6rythrocytaire
 
montre les particularit6s morphologiques caractristiques. 

La diff6renciation entre 
une v6ritable d6ficience 
en fer
 
et une liberation frein~e due A une 
inflammation chronique ou
b d'autres affections chroniques5
 , 
7 se fait en se basant sur 
plusieurs indices. Dans les infections, la capacit6 totale defixation du fer (T.I.B.C.)* est souvent r~duite, plut~t
qu'4lev~e, le pourcentage de saturation est habituellement
 
inf~rieur 
 b 15% et, indice Important, la concentration de 
ferritine plasmatique est habituellement sup6rieure A 100 
pg/1 70,170,199,321. Lorsqu'il y a, en temps,m~me 
 carence en

fer, la 
 ferritine plasmatique est entre 20 
et 50 jAg/1. Ii 
n'est pas difficile de faire la diff6renciation vis 
A vis des

anomalies de synth~se 
de porphyrine ou de globine, vu que la
 
concentration 
 de ferritine plasmatique est normale 6lev~e
ou 

dans ces d6fects, alors que 
tant la saturation de transferrine 
que la protoporphyrine 6rythrocytaire y sont normales.
 

en 
anglais "transferrin iron binding capacity" 
or "total Iron 
binding capacity." 
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FIGURE 22
 
Voleurs m6diones des concentrations plosmatlques do forritine chez des
 

sujets des deux sexes, de dIff6rents ages. I Donnies do Cook of 01.,7 2
 

retroc6 pot permission do I'Editeur, Blood (48:449,1976) 1.
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MODIFICATION3 S 0UENTIELLES AU COURS DU DOVELOPPEMENT DE LA 
CARENCE EN FER. 

Normal Dipl6tion Erythropoitse Anemie 
en For de Corence Ferriprive 

en For 
R6serves do For - ---& 

Fer do I'Erythron Ni 

For do Io Mool le R.E. (0-6) 2-34 0-l 0 0 
TIBC* (.Mg/10Occ) 330 t 30 360 390 410 
Ferriline Plosmolique (ug/I) 100± 60 20 10 (10 
Absorption du Fer normole + + 
Fer Plosmotique(.g/l00cc) 115i50 115 [(60 (40 
Saturation de Ia Transferrine(%) 35_15 30 (15 (10 
Sidiroblosles dons lo Moelle (%) 40-60 40-60 (10 (10 
Proloporphyrine Erythrocyloire 30 30 100 200 

(.A/g/IOOcc RBC) 

Erythrocytes normoux normoux normoux rocoi]
et Hylpochromes 

* T.I.B.C.= TransferrIn Iron Binding Capacity: copocit6 do liaison du for 

par Io tronsforrine. 

FIGURE 23 
Siquence des chongements indults par une riductlon groduelle du ferdu 
corps. (Reprodult ovec permission do Iron Melobolism In Mon37). 
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Estimation de l'Etat de Nutrition Ferrique d'une Popu
lation: Vu les fortes diff6rences de sensbilit6 et
 
sp6cificit6 des quatre mesures de '16tatferrique, on a essay6
 
de les utiliser de fagon Int6gr~e pour d6finir avec plus de 
pr6c1sion 1'6tat nutritionne! ferrique de groupes de
 
population. Cette information est particuli6rement n~cessaire
 
pour 6valuer l'efficacit6 des programmes de suppl6mentation et
 
enrichissement en fer 3 19 ,32 0
 . Autrefois on avait 1'habitude
 
de determiner le pourcentage de valeurs se situant en dehors
 
des limites de la normale. Lorsqu'on fit cela dans une 6tude,
 
on trouva que s une des mesures se trouvait dans la zone de 
"dficlen, e en fer" on n'isolait qu'un faible pourcentage 
d'an~miques de plus (10,9%) que dans la population g6n~rale 
(8,3%)72. Lorsque deux valcurs 6taient anormales, la 
pr6valence d'ankmie montait b 25% 
et quand trois '16taient,on
 
isolait 63% d'an6mies. I! est cependant difficile d'appliquer
 
de tels chiffres 6 d'autres populations vu qu'ils doivent atre
 
influenc6s par la prevalence d'autres causes d'an~mie.
 

Dans une 6tude r~cente, on essaya par un processus de
 
pond~ration, de donner leur valeur propre A 
chacune des
 
mesures de 1'6tat nutritionnel ferrique, afin d'estimer la
 
distribution des r6serves de fer d'une population donn6e71 .
 
Dans ce mod~le (fig. 24) on reconnaft quatre degr6s dans
 
1'tat nutritlonnel ferrique:
 

1. Toutes les esures sont normales. La r6serve corporelle 
de fer dans ce groupe s'obtient en supposant que chaque 1 Pg 
de ferritine par dl de plasma 6quivaut 6 10 mg de fer de
 
reserves. C'est en fait, la moyenne pond6r~e, calcule our
 

24 , 170 , 
cette relation comme on le fit dans diverses 6tudes Iol,
 
321. (R6serves calcul6es (mg) ferritine plasmatique 
(pg/l) x 10). 

2. D~pl~tion du fer de r6serve: est pr~sente lorsque la
 
concentration plasmatique 
 de ferritine est inf~rieure 
A 12 pg/l. Dans le but d'obtenir plus de precision on supposa 
que, si 1'h~moglobine avait une concentration sup6rieure A 12 
g/100 cc. et qu'une des deux autres mesures (saturation de la
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transferrine ou protoporphyrine 6rythrocytaire) 6tait
 
anormale, cela traduirait i'absence de fer de r6serve.
 

Normal D6pl6tlon Erythropoiise An6mia 
en For do Corence Ferriprive 

en For 
+600 

Rherves do For (mg) 0 

-600j 

Ferritine Plosmatique (mg/I) 60 (12 (12 

Saturation de Io Tronsforrine(%) 35 35 (16 (16
 
Protoporphyrine Eryihocytoire 30 
 30 A0D MOO 

( . g/100 cc) 
H6moglobine (g/OOcc) )12)12 )12 (12 

FIGURE 24
 
Paromitres do 1'6tot de nutrition ferrlque par rapport aux rlsorves 
 de 
for du corps (mg). Des "r6serves n6gatives"indiquent Io quontlt6 qul
doltI tre obsorbie par Io lign6e rouge avant quo des r6serves
 
(positives) puissent so r6occumuler. (Donn6es do Cook ot Finch; 71
 
retroc6 ovec permission ).
 

3. D6icit latent d'h6moglobine: e3t pr6sent lorsque la 
situation est semblable A (2), A part que la saturation de 
transf~rrine et la protoporphyrine 6rythrocytaire sont dans la 
zone des d6ficiences en fer. Cecl implique, pense-t-on, un 
d6ficit de fer h6moglobinique de 150 mg. 

62
 



4. D6fliot patent d'h6moglobine: est present lorsque la 
concentration d'hemoglobine est inftrieure A 12 g/100 cc. 

Le d6ficit peut se calculer en se basant sur le fait que
1 g. d'h~mogloolne par 100 cc. chez une femme de 70 kgs
6quivaut A 150 mg. de fer. Si le taux d'h~moglobine d'une 
femme normale est de 14 g/100 cc., un taux entre 11 et 12 g. 
repr6sente un d6ficit de fer h6moglobinique de 300 mg, un taux 
entre 10 et 11 8., un deficit de 450 mg, etc.. .
 

Sur la base d! ces approximations, on a construit une
 
distribution cumulative des fr~quences de r6serves de fer dans
 
une 6tude 6pid~miologique effectu6e 
sur 426 femmes dans le
 
Nord Ouest des Etats Unis (fig. 25)72. La m~diane des
 
r6serves de fer calcul~e fut 
de 220 mg., avec les pourcentages
les plus bas et les plus hauts se situant A 240 mg. et 700 mg 
respectivement. 

Bien que le mod~le donne des r6sultats plausibles, il est 
bas& sur un grand nombre d'hypothses, dont la principale est 
la nature quantitative de la relation entre la concentration
 
de ferritine plasmatique et 1'importance des r6serves en fer 
du corps. Il faut donc traiter prudemment les r6sultats 
obtenus avec ce mod~le, Jusqu'A ce qu'il alt 6t6 test6 
davantage. A ce propos, 11 sera int6ressant, A l'avenir,
 
d'6valuer l'effet des strat6gies de supplementation et
 
d'enrichissement en 
fer, non seulement sur chacune des mesures
 
du m~tabolisme du fer mais 
aussi sur la distribution
 
cumulative des fr6quences des r6serves de calcul~e
fer h
 
partir de diverses mesures. 

De plus, dans de telles 6tudes, il sera important
d'6valuer l'effet de l'enrichIssement en fer du regime sur les 
populations d'hommes adultes disposant de r6serves de fer
 
6lev6es, 
 vu que le risque possible de surcharge en fer a
 
provoqu6 de vives controverses dans les pays d~velopp6s 3 7 . 
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Ri6serves de Fer (mg) 

FIGURE 25 

Distribution Cumulotive des fre'quences des riserves do fer chez 426 
femmes. Dons diverses r6gions de Io courbe, los points furent calculs 

partir do Io ferritine s6rique, (U ) de Io saturation do tronsferrine 

et/ou do Io protoporphyrine 6rythrocylaire libre (A),et des concentro

tion$ d'h~moglobine (0) comme d6cril dons Is texte. (D'apri Cook et 
Flnch; 7 2 reiroc ovec permission). 
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PREVENTION DE LA CARENCE EN FER 

On peut pr~venir la carence en fer, sot en identifiant 
les membres vuln~rables de la population, et en leur 
administrant des suppl6ments de fer, solt en enrichissant 
l'alimentation avec du fer de manire A dm61iorer la nutrition 
ferrique de toute la population.
 

Supplementation en fer
 

La supplementation est l'administration de fer sous forme 
mdicinale. Cec est souvent la seule m6thode possible 
lorsqu'lil y a des besoins importants A satisfaire sans dtlai 
appr6ci ible, comme cela se volt pendant la 

1 3 1 6 6 3 2 0
 grossesse , , . La fr6quence de l'an~mie pendant le 
troisi~me trimestre, d6finie selon le critre OMS: 
h~moglobine infCrieure 6 11 g/lOC' cc. a 6t6 6tudi6e dans de 
nombreux pays pendant les dernires ann6es 6 8 ,272,31 6,329. Les 
6chantillons test6s furent pr61ev6s, le plus souvent parmi des 
femmes de couches socio-6conomiques inf6rieures qul se 
pr~sentaient aux consultations des h{pitaux et consultations 
pr~natales et ne constituaient donc pas n6cessairement un 
6chantillon repr~sentatif de la population en gkn~ral; 
cependant la fr~quence de l'an6mie dans ces groupes 
particuliers fut extrtmement 6lev~e dans divers pays (tableau 
VIII). 
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POURCENTAGE DE FEMMES ENCEINTES AU TROISIEME 
 TRIMESTRE
 
PRESENTANT UN TAUX D'HEMOGLOBINE INFERIEUR A 11 g/100 cc.
 

(Donn~es de Baker et De Maeyer 13).
 

Pologne 22 
 Inde
 

Am6rique Latine 
 - Vellore 56
 
(7 pays) 25
 

- Delhi 80
 

Venezuela 
 37 Israel 47
 

Mexique 27 
 Birmanie
 

(Rangoon) 84
 

En d~pit de la probabilit6 du r8le adjuvant d'autres
 
d~ficiences et en particulier de la 
carence en folate, dans
 
l'1tologie de l'an~mle 
en beaucoup d'endroits, 11 vaut la
 
peine de 
noter qu'on observa une saturation de transferrine de
 
moins de 15% chez 40% A 50% des femmes ftudites 13 . 

Ces chiffres soulignent par consequent la n~cessit6 d'une
 
supplementation en fer pendant la grossesse 266 , et indiquent 
au.'si qu'il y a de nombreuses regions du monde oO le fer 
devrait atre assoc16 A une suppl6mentai.ion en folate. Dans ce 
contexte, 11 faut insister sur 
 le fait que bien que la
 
n~cessit6 de supplements de fer soit la plus pressante dans 
les pays en vole de d~veloppement, elle existe aussi dans les 
soci6t~s riches. Ce poin: fut mis en lumire par une 6tude de
 
Svanberg et al.2 82, faite en Suede 
(1975). 11s observrent
 
une chute progressive des taux d'h~moglobine et de
 
l'h~mitocrite chez un groupe de fenwmes prenant un placebo

(fig. 26). Ceci 3'accompagnait d'une chute du fer plasmatique
 
et d'une augmentation de la capacit6 totale de fixation du fer
 
(TBIC), et, par consequent, d'une chute nette de la saturation
 
de transferrine (fig. 27). Ces changements furent nettement
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att~nu6s parmi les femmes prenant 200 mg de fer ferreux* tous 
les jours. A la moitit de la grossesse, 1l y eut une chute 
modeste du taux d'hmoglobine et de l'h matocrite, mais 
ces valeurs remontrent de faqon continue jusqu'A la fin de 
la grossesse. Le taux plasmatique de fer resta virtuellement 
inchang6 tout au long de la grossesse mais 11 y eut une lg~re 
diminution de la saturation de transferrine. Ceci est dO au 
fait que la capacit6 totale de fixation du fer, qui refl6te la 
concentration de transferrine en circulation, augmenta de 
fagon continue au cours de la grossesse. Cette augmentation 
fut sans doute due A un ph~nomne hormonal et ne doiL pas #tre 
attribute A une dficience en fer. Une 6tude qul mesura la 
concentration de ferritine plasmatique A divers stades de la 
grossesse (fig. 2 8)11

4 a contribua A faire comprendre les 
umodifications qui ont lieu pendant la grossesse. 

200mg de fer ferreux 6quivaut A un pOu plus de 500 mg. de 
sulfate ferreux anhydre ou A 668 mg. de SOFe + 7H20; poids 
lg~rement diff~rents suivant le poids de l'anion, en cas 
d'emploi de sels diff~rents. 
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14 Toux d'Hemoglobine 

12

10 , , , , , -

16motocrite 
40

36

34 
32 , , , ' 
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0 34 . 

3-I 00 
321 , , , , 

12 16 20 24 28 32 36 9 

Semoines de Semoines 
Gestotion Post Partum 

FIGURE 26 
Moyennes ( t6c a rt type) des taux dhmoglobine, h6matocrlte et MCHC chez 
des femmes enceintes trall6es por placebo (cercles blancs) ou 200 mg de 
for ferreux (cercies noirs) lous les lours. (D'oprs Svonberg 0f al. 28 2). 
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FIGURE 27 

Moyennes (±6carl type) do lo copoclt& tolole do liaison du for (TIBC). 

Concentration do for plosmolique of % do saturation do Io tronsferrine 

chez des femmes enceintes trolt6es ou placebo (cercles bloncs) ou 

200mg do fer ferreux (cerclos noirs)tous les Jours. (Daprs Svonberg 
ot al. 2 8 2 ). 
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FIGURE 28
 
Concentration do ferrillne plosmolique dons deux groupes de fommesenceintes. Un groupe (cercles bloncs) no prlt pos do suppiments do for,
olors que Ioutre (cercles noirs) prlt 90 mg do for ferreux por )our.
(Donnles de Fenton et 01.1140). 

Chez les femmes ne 
prenant pas de supp16ments de fer, 
y eut une chute progressive de la ferritine partir de la 
douzi~me semaine onet 
 observa des valeurs, A terme,
1'ordre de 13 pg/l. 

de
 
Cette chute ref16ta probablement la


mobilisation 
 du fer de5 r6serves. Par contre, un groupe
recevant 90 mg. de 
fer ferreux par jour avait maintenu un taux
 
plasmatique moyen de ferritine, b terme, de 
50 Pg/l. 
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On a acquis quelques idles pratiques sur les doses de fer 
requises pour cette supplementation au cours de la grossesse, 
par des 6tudes au cours desquelles on avait mesur6 
1'absorption du fer A divers stades de la grossesse. Dans une 
6tude, l'absorption d'une petite dose (0,56 mg) de fer ferreux 
fut mesur~e A divers stades de la grossesse. II y eut peu de
 
modification de 1'absorption pendant le premier trimestre mais
 
une augmentation consd~rable pendant les deuxi~me et
 
troisi~me trimestres (fig. 29).
 

+ 0,Ioo 
0 

at80-00
E 
(D
U')


c60
o"6
 

C 
0 40 

0. 

. 201 
8 12 16 20 24 28 32 36 40 

Semaines 

FIGURE 29 
ModIfIcatlons d'obsorptlon du for pendont Io grossesso (do Holnrlch 
et 01.150). 

71
 



Svanberg et al. obtinrent des r6sultats quelque peu
 
diff~rents, dans une au cours
6tude de laquelle 11s mesurrent
 
l'absorptlon d'une dose de 30 mg. fer
de ferreux administr~e 
en mrme temps qu'un repas type de 450 kcal A divers stades de 
la grossesse. L'absorption fut, en falt diminu6e pendant le 
premier trimestre par rapport A un niveau normal de 7,2% A 
1,5%. Au deuxi6me trimestre, elle 6tait de 5,8% et ce n'est 
qu'on au troisi~me trimestre, qu'elle monta A 14,6%. Des 
donn~es r6centes suggrent que dans les pays d~velopp6s, il y 
a une augmentation de consommation d'6nergie pendant la 
grossesse: de 1.700 kcals./jour au debut A 2.100 kcals./j. A 
la fin. Vu que le contenu en fer des r6gimes alimentaires de 
type occidental est extrtmement constant A 

323 6 mg/1.000 kcals., 19 , , ceci repr6sente une consommation de
 
12,6 mg. de fer/jour, y compris 0.75 mg. de fer h~mique, dont
 
33% seralent problable-nent absorb6s. Les calculs bas6s sur 
toutes ces donn6es sugg~rent que !'absorption totale de fer
 
pour les trois trimestres s'6lverait respectivement, A 0,9
 
mg., 2,7 mg. et 6,5 mg. A partir d'un regime 
 alimentaire
 
suppl~ment6 de 30 mg. de fer ferreux. 
 Bien qu'on alt fait
 
certaines suppositions pour (.es calculs, les chlffres 
sugg~rent que le supplement journalier de 30 mg. de fer, donn6
 
avec la nourriture par Svanberg et al.282 , n' talt pas
 
vralment suffisant pour rtpondre aux besoins de la 
 grossesse,
 
et cecl, en particulier pendant le 6euxi~me trimestre. 
 Si ie
 
supplement de availt pris entre les repas
fer 6t plut8t

qu'avec les repas, l'absorption aurait problablement presque 
do .u164 2, mais il se peut que les supplements n'eussent pas
6t6 pris aussi r~gulirement, vu qu'il est beaucoup plus
fac.ile de se rappeler de prendre un mdicament prescrit aux 
repa', plut~t qu'entre les repas. Une mauvai-e adherence au
 
traltement est, de loin l'explication la plus probable pour

l'6chec d'un regime prophylactique ou th6rapeutique base 
 sur 
une prkparatlon de fer. Dans une 6tude, A peine 68% d'un
 
groupe de femmes enceintes prirent leurs supplements de fer
 
selon l'ordonnance, et de celles dont l'h~moglobine 6tait
 
inf~rieure A 12 g/100 cc. A terme, A peine 25% les
 
prenatent 36 .
 

En termes pratiques, le dosage journalier de fer requis 
pendant la grossesse est affect6 par diverses considerations. 
Dans les populations A haute fr6quence de carence en fer, 
beaucoup de femmes commencent leur grossesse avec un certain 
degr6 d'an4mle. Dans de telles conditions, un dosage 6levk 
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d'un sel de fer bien absorb6 est de toute 6vidence n6cessaire. 
Par contre, dans beaucoup de pays d~velopp6s, la plupart des 
femmes ont un taux d'h~moglobine normal au debut de la 
grossesse et en ont une r6serve de 200 A 300 mg. 

Le supplement n~cessaire en de tels cas est moindre, vu 
qu'lil suffira d'une dose journali~re couvrant l'augmentation 
de besoins lies A la grossesse, lesquels atteignen!; pendant le 
deuxi~me et le troisi~me trimestres, 5 A 6 mg/Jour. Cette 

prise devrait avoir lieu en une fois, avec un repas, afin 
d'assurer la meilleure adherence au traitement. Dans les pays 

scandinaves, la plupart des femmes non an~miques prennent 100 
mg/jour. de fer, sous forme de sulfate ferreux (A lib6ration 

lente), depuis la moitiL de la grossesse jusqu'A terme. La 
raison de ce dosage est la suivante: aux cliniques pr6natales 

11 est souvent difficile de savoir si une femme souffre de la 
carence en fer vu qu'on ne fait qu'un dosage d'h~moglobine. 

C'est pourquoi on choisit un suppl6ment A dose suffisante pour 
r6pondre aux besoins de la grossesse et corriger des degr6s 

mineurs de carence en fer. Une autre m6thode consisterait 6 
donner une dose journalire de fer plus faible soUS forme 
d'un sel ferreux ordinaire, vu que l'adh6rence au traitement 
est affect~e par les effets secondaires qui sont pour leur 
part lies aux doses. 

Bien que l'administration cl-supplements ait un rble 
majeur A Jouer dans les pays en voie de d6veloppement, oO la 
carence en fer est fr~quente, il y a de nombreuses regions o 
les schemas de dosages recommand6s dans les pays occidentaux 
ne peuvent s'appliquer. Ceci, parce qu'un grand nombre de 
femmes commencent leur grossesse sans r63serve de fer et 
souvent avec un deficit d'h6moglobine. De plus elles ne se 
pr~sentent souvent que dans la dernire partie de la grossesse 
ne laissant ainsi que peu de temps pour une 6ventuelle 
intervention. Ceci est bien illustr6 par deux 6tudes fates 

3 2 7 2 2 7 3
 en Inde , , . Dans la premiere on donna, sous 
supervision, diverses doses de fer, sous forme de fumarate 
ferreux, une fois par jour pendant douze semaines, la plupart 
des femmes recevant aussi des supplements de folate et de 
vitamine B12 2 7 2 . On observa les meilleurs r6sultats pour une 
dose unique de 240 mg/jour. Mais mtme dans ce groupe, le 
taux d'h~moglobine ne d~passa pas 11 g./100 cc. chez 50% 
des femmes. Ces r6sultats peuvent s'expliquer si 'on sait 
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que les besoins totaux pour la p6riode de prise de 3uppl6ment
s'levaient A 15 mg, soit plus du double de ce qui pouvait

6tre absorb6 A partir d'une dose de fer 2 8 2
unique 2 2 9 , . Dans 
une deuxi~me 6tude, une dose journalire de 120 mg. de fer 
par jour sous forme de sulfate ferreux (Fersolate, Glaxo
 
Labs., India) penejant 10 A 12 semaines causa 
une augmentation
 
moyenne de la concentration d'h~noglobine, de 1,12 g/100 cc.
 
chez un de
groupe femmes enceintes A 26 
 ± 2 semaines de
 
gestation. Les calculs bas6s 
sur ces donn~es sugg~rent que
 
pas plus de 3,24 mg. du fer administr6 avait 6t6 utilis
 
chaque jour pour la 
production d'h~moglobine, alors que le 
chiffre correspondant pour un traltement au fer - dextran 
intramusculaire en injections r~p~t6es, s'levait A 5,18 mg
(Imferon, Tata Fison, 2 7 3India Ltd.) . La raison d'une 
malabsorption relative du fer par ces femmes n'a pas 6t6 
6lucid~e, mais les r6s,,1tats montrent les dangers d'extrapoler 
des r6sultats d'un pays a l'autre. Si on utilise un
 
supp16ment de fer, son efficacit6 dolt tre 6prouv~e sur le
 
terrain, dans un 6chantlllon repr6sentatif du groupe auquel ii 
sera administr6. 
 Ce n'est que de cette mani6re qu'on peut
 
dfinir un dosage correct. 

Le fer parent±ral constitue une 
 alternative aux
 
preparations par vole orale ces les
dans regions oO besoins
 
journallers de la grossesse sont 6lev~s. 
 Cependant, cela 
n'esL pas une solution pratique, vu que ces pr6parations sont 
chores et peuvent causer des reactions sv~res. Ce qu'il
faudralt dbcouvrir serait une pr6paration stable de fer 6 
prendre par vole orale une fois par jour, qul soit blen 
absorb~e et qui n'ait pas d'effets secondalres d6sagr6ables 3 5 . 
On a calcul6 que, s une femme de 5C 
kg. se prksente b 24
 
semaines avec une h~moglobine de 8 g/100 cc., 
 ses besoins de 
fer, pour le reste de la grossesse s'616vent b 1.250 mg de 
fer
 
effectivement absorb6s. 

Cela signifie qu'elle devrait Ztre trait~e pendant une
 
centaine de jours de manire A absorber 12,5 mg/jour. 13 5
 

Bien qu'il solt possible d'obtenir cec par un 
supplement unique journalier de 175 mg. de fer, formesous 
d'un sel ferreux soluble, une certaine proportion des sujets 
pr6sentera, sans doute A ce dosage, des effets secondaires
 
gastrointestjnaux 2 7 0 Quand
. 
 de tels effets secondaires se 
manifestent, beaucoup de femmes cessent de prendre les
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comprim6s et peuvent mfme cesser de se pr6senter 
 aux
 
consultations pr~natales. Il faut donc envisager d'autres 
mthodes. On considre actuellement l'usage des preparations 
A libration lente, lesquelles causeraient mons d'effets 
secondaires. Bien que l'efficacit6 des diverses preparations 
actuellement en vente n'ait pas 6t6 scientifiquement 6tudi6e, 
.-'une d'entre elles, tout au moins, est absorb6e au mtme degr6 
que le sulfate ferreux, lorsqu'elle est prise b JeOn, et 30% 
mieux que le 	sulfate ferreux lorsqu'elle est prise avec de la
 

2 5 5
nourriturel 3 7 ,
 . Et elle produit beaucoup moins d'effets 
secondaires 2 5 5 . Ii faudrait encore mettre au point et 
produire des preparations d'un coOt modique, similaires A 
celles des compos6s de fer courants. 

Enrlchissoment en fer:
 

Le terme "enrichissement" d~crit un "proc6d0 pour lequel 
on ajoute un nutriment' A des aliments pour maintenir ou
 
am~liorer la qualit6 du rtgime alimentaire d'un groupe, d'une
 

"
 communaut6 ou 	d'une population. 31
8
 

C'est une m~thode de coot modique susceptible 
d'application A de vastes groupes de population, et qui a 
l'avantage de ne pas ex. 'r l'idertification ni la cooperation 
des individus, atteints ou menac6s de carence, comme c'est le 
cas pour l'administration de suppl~ments. Les programmes 
d'enrichissement pr~sentent nombreuxcependant de probl~mes
 
th6oriques et pratiques. Cec est particullrement vrai pour
 
l'enrichissement en fer, et dans les derni~res ann~es un grand
 
nombre de rapports a discut6 ces probl~mes et a mis au point 
des guides pour la planification et l'execution de tels 

13 , 16 6 ,3 16 , 3 2 0
 programmes . Pour qu'un programme de
 
fortification alimentaire soit efficace, divers aspects
 
dolvent tre r~gl~s au pr~alable (tableau IX). 

Le terme nutriment, admis par le dictionnaire Robert,
 
signifie substance nutritive (vitamine A, fer, etc.) contenue
 
dans un aliment. En anglais, "nutrient."
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TABiLAUIX 

MESURES POUR LA REUSSITE DE
 
L'ENRICHISSEMENT EN 
FER DES ALI.NTS 

1. Caract~r1ser I'alimentation en fer de la population.
 

2. S61lectionner un compos6 de fer appropri6.
 

3. Choisir un v6hicule convenable.
 

4. Etablir l'acceptabtlit de l'aspect, du goOt et la date
 
limite du v~hicule 
 fortIfi6 et des repas typiques 
contenant ce v6hiule. 

5. Hesurer l'absorption du fer des repas contenant 
le
 
vehicule enrichi.
 

6. V6rifier l'efficacit6 de l'enrichissement par 
un essai sur
 
le terrain.
 

7. Surveiller l'alimentation en fer apr6s l'administration.
 

L'tat nutritionnel ferrique initial de la population 
dolt ttre 6valu6 avant qu'on ne mette en train un tel 
programme. A ce propos, il est particul~rement important de 
dfinir la fr~quence de la carence en fer chez les femmes 
enceintes vu qu'elles constituent un guide utile de l'tat 
nutritonihel ferrique de la population en g~nral. Si sa 
fr~quence est telle qu'une intervention s'impose, 11 convient 
d'obtenir un compl6ment d'linformation sur l'6tiologie de 
cette d6ficience ainsi que des d6ficiences associkes. Dans ce
 
contexte, il faut distinguer clairement entre pays
industrialists et pays en vote do dcveloppement. Dans les 
premiers, la nutrition ferrique est en relation 6troite avec 
la consoMrr.jtion calorique vu que le contenu des r6gimes 
alimentaires de type occidental est tr6s constant, A 6 mg. de 

3 2 3
 fer pour 1000 cal. environ 19 , . Cependant, dans les pays en
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voie de d~veloppement 11 convient d'accorder une attention 
sp~ciale aux pertes de fer non physiologiques, comme
 
1'infestation par ankylostomes, et A la nature du r6gime
 
alimentaire, vu qu'une carence nutritionnelle en fer peut #tre
 
due A une faible ingestion de fer, A une biodisponibilit6
basse du fer alimentaire ou A une combinalson des deux 
facteurs258 ,320. 

Si la carence en fer est essentiellement le r6sultat de
 
l'infestation par ankylostomes, i faut s'attendre A ce que 
les effets de la fortification en fer puissent Otre en partie 
fausss par le falt qu'une augmentation d'absorption de fer
 
et, donc, de formation d'h~moglobine perdra ses effets, du 
fait de la perte simultan~e de fer h~moglobinique par1'intestin. S'il slagit d'un probl~me de biodi3ponibilit6, 11 

faut faire une distinction entre le fer intrinsOque dans le 
regime alimentaire et la contamination extrins6que comme celle 
dOe A la poussi~re. Certains regimes contlennent une grande
quantit6 de fer de contamination qui n'est pas absorb6, alors 
que la biodis ponibilit6 du fer intrins6que restant, peut atre 
tr6s bonnet3g. Si tel est le cas, l'enrichissement de 
l'alimentation avec du fer pourrait ttre utile. D'autre part, 
si le fer intrins~que est peu biodisponible (par exemple, 
l'alimentation A base de mals), l'enrichisserent en fer n'a 
que peu de chances d'etre efficace, vu que le fer ajout6 sera 
aussi mal absorb6 que le fer intrins6que 37 . Dans de telles 
circonstances, ii peut 4tre plus 
 appropri- d'am6liorer 
l'absorption du fer allmentaire intrins6que, par exemple, en 
augmentant -'a consommation d'acide ascorbique. Ceci augmente 
1'absorption du fer alimentaire intrins6que, pour autant que 
l'acide ascorbique n'est pas ditruit dans la preparation des 
aliments. L'acide ascorbique r6siste A l'bullition mais ii 
est d~truit par les temp6ratures plus 6lev~es de la cuisson au 
four25 8 . L'acide ascorbique est, cependant, assez co~teux et
 
on cherche actuellement des solutions de rechange efficaces
 
mais mons coOteuses.
 

Le choix d'un compos de fer ad~quat est de la plus 
haute importance, vu qu'lil est A present clair que beaucoup de 
ceux qu'or, a utiliss dans le passe, comme le fer r6duit en 
grosses particules, i'orthophosphate et le pyrophosphate 
ferriques, sont tous mal absorb6s7 5 ,1 0 6 . Lorsqu'on veut 
mesurer les qualit6s d'un compos6 nouveau 11 est utile de 
comparer son efficacit6 en regard du sulfate ferreux, qui est 
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hautement biodisponible. On a employ6 diverses mthodes pour
9 6
 ces comparaisons1 . On a beaucoup utilis3 le poulet et le
 

rat, pour tester la biodisponibilit6 relative des diff6rents
 
2 3 7
 composes de fer 2 3 6 , ,2 3 8 , mais des diff~rences entre esp~ces 

et des difficult6s m~thodologiques ont rendu impossible 
l'interpr~tation de ces donn~es, et A present on concentre 
l'attention sur des tests "in vitro," afin de mesurer la 
solubilit6 relative d'un grand nombre de composs du fer ainsi 
que du fer alimentaire dans l'acide chlorhydrique2 7 ,3 1 ,2 3 9, 
dans des m~langes de pepsine et d'acide chlorhydrique2 2 7  et 

2 7 2 0 2
dans du suc gastrique , . Cependant le dernier mot 
appartiendra 6 la mesure directe de la biodi.ponibilit6 chez
 
l'homme qui 
 consomme les repas habituels de la population
 
concern6e. Les composs actuellement utilis3s sont
 
r~pertori6s au tableau X. 

Le5 donn~es actuelles sugg~rent que le fer de 
toutes ces
 
sources est relativement bien absorb6. 
 Les probl~mes anciens 
lies A la mauvaise absorption des poudres de fer ont kt6 
surmont6s en r~du1sant la taille des particules. Si la taille
 
des particules du fer r~duit est sufflsamment petite, ce fer
 
est absorb6 aussi bien que le fer du 
 sulfate ferreux,
 
lorsqu'on le cult dans de petits pains 7 5 On
. a aussi montr6 
que l'absorption relative du fer dans l'orthophosphate
 
ferrique est affect~e de la m~me fagon par des
la dimension 

particules. La surface de r6action et la vitesse de
 
dissolution dans l'acide chlorhydrique sont des bases de
 
pr6diction 
 plus sOres. Dans le choix d'un compos6, il y a 
d'autres consd~rations importantes, comme la tendance A 
r~agir avec le v~hicule ou avec d'autres composants de la
 
nourriture. Ainsl on peut 
 rencontrer des difficult6s A
 
disperser des poudres de fer de densit6 6lev~e de manire
 
homog~ne dans les aliments en poudre; 
 et le fer m~tallique
 
peut tre enlev6 par les aimants employ~s pour enlever les
 
contaminants m~talliques pendant la preparation 
 industrielle
 

1 9 6
des aliments 1 6 6 , . D'autre part, des composes moins inertes 
comme le sulfate ferreux peuvent 8tre associ6s A un grand 
nombre de modificatiors ind6sirables pour des aliments, 
notamment l'apparition de couleurs, odeurs et goOts anormaux.
 
Un des composs le plus r~cemment test6, l'EDTA sodium-fer 
semble prometteur. Il a l'avantage d'etre stable, de
 
s'4changer avec le fer non-h~mique, et du fait qu'il 
est mons 
susceptible aux inhibiteurs "mauvais"ligands des 
 regimes
 
alimentaires, plus de fer non-h~mique est ainsi 
absorb6 du
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pool de fer non-htmique pr6sent dans le repas que si 
l'enrichissement avait 6t6 fait au sulfate 
ferreux1 21 ,191,209,216,294,295.
 

Le choix dtun v~hicule pour le fer dtenrichissement 
depend d'un grand nombre de facteurs. Cela dolt 
naturellement Otre un constituan; de la nourriture consomMe 
par une partie importante de la population et manufacture, de 
pr~f6rence, dans un petit nombre de centres de production de 
sorte que le procssus d'enrichissement puisse ttre suivi et 
inspect6 r~guli~rement. Dans les pays occidentaux les denr~es 
alimentaires le plus fr~quemment enrichies sont farinesles et 
on estime qu'on peut ajouter 88 mg. de fer r~duit par kilo de 
farine de b16 sans affecter ses qualit~s de goblt et de 
conservation3 . En Angleterre la consommation moyenne de 
farine est d'1.5 kg/per3onne, par semaine; aux Etats-Unis on 

1 1 9n'en consomme que la moiti6 5 2 , . De nombreux aliments pour 
enfants et laits en poudre sont enrichis au moyen de diverses 
preparations de fer. La biodisponibilit6 de ce fer est 
consid~rablement am~lior~e par l'addition d'acide ascorbique 
(fig. 30)92,95,258. Les boissons sont aussi des v6hicules A
 
consd~rer pour l'enrichissement en fer et ont l'avantage
 
qu'on peut les diriger vers certains groupes cible, vu que ces 
boissons sont habituellement consom-6s par des segments bien 
identiflables de la population. Dans d'autres despays, 

problkmes peuvent se poser du fait de 
 la d6centralisation de 
la production et
alimentaire parce que certains aliments 
 de 
base ne se pr~tent pas 6 l'enrichissement par le fer. Par 
exemple, on lave souvent le riz avant cuisson, ce qui peut 
enlever le fer d'enrichissement. Le sel de table et le sucre 
sont 6galement des vhicules b considrer. Un probl~me 
pratique pour le sel est sa tendance b changer de couleur 
lorsqu'il est enrichi au fer, avec ou sans acide ascorbique, 
particulldrement dans les climats chauds et 
humides25 8 ,259,260. Cec est surtout vrai pour le gras sel A 
cuire. Le probl~me peut cependant Ztre r6solu, au moins en 

2 6 0partie 2 2 6 , et on a d6jA publi6 les r~sultats de deux tssais 
de sel enrichi au fer 2 25,2 8 1. Le fait que le sucre s'ajoute 
souvent au th6 ou au caf6 limite le choix des compos6s de fer, 
vu que les tannins r6agissent avec le fer pour donner des 
colorations noires ou bleues I0 1 Avec le caf6, fer-EDTA. le 
n'est pas suJet A zet inconv6nient. En Thallande on r6usst A 
fortifier une sauce de poisson, au fer-EDTA, mais l'usage de 
cette sauce s'av~ra fort variable d'une r4gion A l'autre 1 2 1 .
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TABLEAULX 

FORMES DE FER EMPLOYEES POUR L'ENRICHISSEMENT 
16 6


(AVEC CbUTS RELATIFS*)
 

COMPOSES EMPLOYES FREQUEMMENT
 

Sulfate ferreux (1.0)
 
Poudres de fer:
 

(a) fer r~dult (2.3)
 
(b) fer electrolytique (4.5)
 

(c) fer carbonyle (4.9)
 

Orthophosphate ferrique (2.5)
 

COMPOSES UTILISES MOINS FREQUEMMENT
 

Fumarate ferreux (3.5) 

Gluconate ferreux (5.0)
 
Pyrophosphate de fer et sodium (2.90)
 
Citrate ferreux (11.0)
 
Glyc~rophosphate de fer (17.6) 

COMPOSE DE FER EXPERIMENTAL
 

Fer - EDTA Sodique (4.2) 

'La biodisponibilit6 relative des c6mpos6s de fer a t 
prise en consid6ration dans l'estimation des coots. 
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Rapport moloire de I'enrichissement en ocide 
ascorbique 6 I'enrichissement fer. 

FIGURE 30 
Am6lioration de Iobsorplion du fer d'enrichissement par I'ougmenlollon de 
Io proportion d'ocide oscorbique par rapport ou for. Le rapport de Ia 
quantile de fer obsorbie % portir de Ioliment enrichl, a Ia quontit6 
obsorb6o b portir d'une dose type d'ascorbtoe ferreux, ful employf 
comme mesure de Iobsorption de fer, vu quo le rapport inlrodult une 
correction pour les voriotions individuelles d'6tal nutrillonnel ferrique. 
(Legende: 0 [oit pour nourrissons; Aforine pour onfont B; U forine 
pour enfont C). ( D'opris Oorman of ol. 9 5 ) . 

Les coutumes alimentaires locales, y compris l'usage de 
condiments comme le glumatate de soude et les poudres de curry 
peuvent pr6senter des occasions d'enrichissement: toutes les 
possibIlit6s doivent ttre examin6es avant de prendre une 
d6cision. Comme on I'a dit auparavant, le choix final 
d6pendra non seulement du degr6 d'absorption du fer ajout6 
mais aussi de l'acceptabilit6 du v6hicule enrichi, et du goOt 
et des qualit6s esth6tiques des repas typiques contenant ce 
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v6hicule, ainsi que des qualit6s de conservation. En plus des 
reactions avec les tannates et d'autres composs ph~noliques,
 
une coloration noirStre peut se produire par r6action du fer
 
avec divers composs soufr6s, et diverses reactions oxydatives 
peuvent tre catalyses, provoquant des odeurs, goats et 
couleurs inacceptables 16 6 ,320. 

Quand on a 
 choisI un compos de fer et un v6hicule 
ad6quats on doit s'attendre A ce que la biodisponibllit6 du 
fer aJout6 soit similaire A celle du fer non h~mique 
alimentaire de la nourriture, vu que le fer ajout6 entrera
 
dans le pool commun. Ceci dolt cependant Itre d6montr6, 
d'abord par des 6tudes par radio-isotopes, ensuite par un 
essai sur la population consid6r6e 3 3 t7 3 . L'essai sur le 
terrain 6tablira le bon fonctionnement du syst~me de
 
distribution et 
 dira si le niveau d'enrichissement est
 
suffisant pour lutter contre la carence en fer. Apr6s
 
introduction de l'enrichissement, il est essentiel 
de mettre 
en oeuvre une survelilance A iong terme de l'tat nutritionnel 
ferrique de mani~re A 6tablir si le programme est efficace.
 

Une considration finale concernan'. 
tout programme
 
d'enrichissement est la 
 question d'innocuit6. Ainsi les
 
prugrammes de suivi doivent avoir 
une fonction double. Non 
seulement ils dolvent se pr~occuper du segiment de population 
comprenant femmes et enfants, qul sont ceriss b6nficier du 
programme d'enrichissement au fer 
dans le r6gime alimentaire 
mais ils doivent porter une attention 6gale aux hommes 
adultes, aux reserves de fer suffisantes, afin d'assurer 
qu'il n'accumulent pas de quantit6s excessives de fer. Deux 
groupes sont exposes A un risque en cas d'exc6s: les sujets 
porteurs du g~ne mutant pour la maladie par mise en r6serve 
excessive de fer: l'h6mochromatose idiopathique, et les 
thalass3miques 37 . La source de fer dans la thalassmie
 
majeure depend des conceptions qui dirigent le traitement.
 
Dans les pays d6velopp6s, le fer provient essentiellement de
 
transfusions vu que la r~gle actuelle est 
de maintenir le taux 
d'h~moglobine au-dessus de 10 g/100 cc. 3 7 Quand on fait cela, 
on emptche fortement la r6sorption de fer A partir de 
l'intestin1 5 4 . D'autre part, l'intestin est la source
 
majeure, sinon la seule source 
de fer dans les r6gions en voie 
de d6veloppement, vu qu'on n'y utilise pas le traitement par
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transfusions. Dans de telles circonstances, les patients 
succombent A un Age pr~coce et il est improbable que 
l'enrichissement puisse modifier le cours des choses. Plus 
exposes au risque sont les individus A thalassmie intermedia 
et autres syndromes thalassmiques qui sont mons affect6s 
h~matologiquement et cependant, absorbent un exc6s de fer2 3 5 . 
Par exemple, on observe de 20 A 30% d' a thalassmie en
 
Thallande, alcrs que la fr~quence de la A thalass3mie est de
 
3 A 9%; celle de l'h~moglobine E, de 13%, et celle de 
l'h~moglobine Constant Spring de plus de 4% dans la 
population 3Ola. Au total, on a estim6 qu'lil y 500.000
a 
individus en Thallande qui pr6sentent des syndromes
 
thalass~miques majeurs; les plus communs 6tant la maladie A
 
h~moglobine H et la maladie "O-thaIZ.ss3mie/hmoglobine E." 
Les sujets pr6sentant ces syndromes accunulent du fer, les 
ph~nom~nes les plus s~v~res Se produisant dans la maladie 
"0-thalassmie/h6moglobine E," o) la moyenne de concentration 
de ferritine atteignit 2158 pg/i. chez 174 patlents 3Ola. Ces 
chiffres soulignent les difficult6s qui pourraient survenir s1 
on pesait le pour et le contre d'un programme d'enrichissement 
au fer dans un pays o la carence en fer est commune, mais o0 
une proportion significative de la population est porteuse de 
genes menant A la surcharge en fer. La situation relativement 
A l'h~mochromatose idiopathique a 6t6 discut~e en d6tails 

3 0 ailleurs . En r~sum6, de ce qu'on sait du mtabolisme du 
fer, on devrait s'attendre A ce qu'une augmentation de 
l'enrichissement au fer dans les pays occidentaux provoque un 
avancement de l'ge auquel se produisent les premieres 
manifestations cliniques chez les sujets homozygotes (fig. 
31). Les reserves chez les htrozygotes seraient aussi 
augment~es, mais l'quilibration du fer corporel se produirait 
A un niveau n'entra~nant pas l'accumulation de r6serves 
massives. Il faut cependant adrnettre que ce point reste 
conjectural, et ii est ncessaire d'6tablir un suivi soigneux 
des concentrations de fer de r6serve lorsqu'on augmente le 
niveau de l'enrichissement en fer. Heureusement, !a mesure de 
la ferritine plasmatique r6flte l'importance des r6serves de 
fer et constitue une m~thode pratique pour ce faire. De plus, 
la r~cente demonstration du fait que les membres de la famille 
des patients h6t~rozygotes et homozygotes atteints
 
d'h~mochromatose, peuvent ttre identifies par le typage des
 
groupes HL-A (Human Leukocyte - Locus A) permet A present 
d'6tablir un pronostic pour chacun d'entre eux5 8 ,26 8 . Nous 
avons soulev6 ces points n,:-;e qu'une proposition r~cente 
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d'augmenter le taux d'enrichissement de la farine aux Etsts 
Unis A 88 mg/kg a 6t6 rejet6e pour diverses raisons, parmi 
lesquelles l'une qui 6tait le souci d'innocuit. La question 
d'innocult6 est baste 
 sur le fait que tout programme
 
d'enrichissement visant A satisfaire les besoins d'une
 
fraction vuln6rable de la population, comme les femmes en Ige
 
de reproduction, expose les hommes, aux r6serves de fer
 
6lev~es, b des prises de fer nettement sup6rieures A leurs
 
besoins modestes; or leur consommation de calories, et de ce
 
fait, leur ingestion de fer, sont plus 6levtes que celles
 
des femmes 19 . A ce propos il est int6ressant de noter qu'en
Suede, la consommation de fer depuis une dizaine d'ann6es, a
 
atteint un niveau beaucoup plus 6lev6 que le niveau qui serait
 
atteint aux Etats Unis par l'application de l'enrichissement
 
propose. On n'a pas pu 
 d~celer, jusqu'ici, d'augmentation
 
d'incidence d'h6:ochromatose Idiopathique dans la partie
 
occidentale de la Suede 135 .
 Bien qu'on att d~tect6 plusieurs 
cas de surcharge en fer dans la partie nord de la Suede,232a 
on ne peut 6tablir de relation de cause A effet avec le 
programme d'enrichissement. Par contre, on a pu montrer une 
diminution considrable dtincidence de l'an~mie ferriprive 
parmi les femrres su6doises pendant la mgme p6riode. 
Cependant, l'enrichissement en fer n'a pas 6t6 le seul facteur 
de cette diminution d'an&-iies, vu qu'on a observ6, pendant la 
m~me p~riode, une augmer.tation de prise de comprimrs de fer, 
ae contraceptifs oraux et de consommation d'acide ascorbique 
(fig. 32). Ces r~sultats soulignent limportance de 
reconnattre les nombreuses variables susceptibles d'affecter 
les consequences de 1'introduction d'un programme 
d'enrichissement au fer. 

84
 



rfiserves corporel Ies de fer 
0-3 

4- -20
,oL 

,-toE ' , I' u~io o 

!2i i
 

10 20 30 40 50 
Age (onn6es) 

FIGURE 31 
Repr6sentotion sChfimotique et idolisie de Io moniire don? le contenu en 
for du corps ougmente ovec les onnies dons I'himochromolose idio 

puthique. Noter que Io vitesse d'obsorplion du fer diminue 6 mesure que 
les r~serves ottelignent de proportions mossives; plors que le toux 
d'excr6tion du fer ougmente, mois dons une mesure moindre. A un certoin 
moment, on olteint un 61to d'quilibre, mois 6 ce moment, le conlenu en 
for du corps est tris 6lev6. Au cos o le r~gime seroil enrichi en 
for, les toux d'Obsorplion inilioux serioent plus eli6v s et le point 
d'6quilibrotion seroil otteint 6 un age plus pr6coce: les monifestotions 

A A Acliniques devroieni ainsi opparaitre plus tot. Les memes principes 
s'oppliquent probablement ouR hlt6rozygotes pour le gene mutont 
onormol, mois vu que leurs riserves sont, ou plus, modestement 
61evfes on cos de consommotion d'un r6geme de type occidentol, 
lenrichissement en fer n'0uroit, sons doute, qu'un effet tris limitl6, ovec 
ovec une certoine ougmentotion des riserves de fer, mois 6 un niveou 
infiniment moindre que celui qu'on observe Chez les homozygotes. 

8(Donn6es de Bothwell et o., et de Bezwodo et 01.25). 
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Pr6volence de 30%C.:::- Causes do reduction

Ionfimie (1965) Augmentation de prise de
 

comprim6s de fer 

7-8% •Augmentation de I'enrichissement 
en fer de Io nourriture 

T4/ • Augmentation de prise de "pilules" 
Pr~vaonce do 7 %C: 3 Augmentation de prise d'acldecriu 

ascorbiqueI'ansmie (1975) 

FIGURE 32 
Couses de r6ductlon de frequence d'onfmie Chez les Su6doises en 
do reprod tlion. (D'oprls Hollberg et a,. 135). 

age 
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I 
TRAITEMENT DE LA CARENCE EN FER 

La section pr~c6dente fut consacr6e aux aspects 
6pid~miologiques de la carence en fer, en termes de
symptomatologie et traitement. Dans cette section finale, on 
dirigera l'attention sur les principes de traitement chez les 
patients individuels. D'embl~e, 11 faut insister sur le fait 
que le m~decin dolt 6tablir la cause de l'an~mie, et si celle
ci est due A un saignement pathologique, ii faut qu'il en 
identifie la source et y applique le traitement appropri6.

Chez la femme avant la menopause, la carence en fer est
 
habituellement d'origine nutritionnelle; ii ne faut cependant
 
pas perdre 
 de vue que des h~morragies pathologiques sont 
posibles, b cet Sge 6galement. Comme on I'a riention6 dans 
une section pr6c~dente, la femme ne se doute pas toujours de
 
l'importance des pertes menstruelles et, 
 en cas de doute, ii
 
ex1ste une m~thode pour le 
 1 4 0
 mesurer . L'1tat nutritionnel 
ferriqje des'amliore en g6n6ral apr4s la mnopause, A cause 
la cessation des pertes menstruelles. De ce fait, les 
r6serve3 de fer ont tendance A augmenter chez la femme apr~s

7 2
la m~nopause
 , mgme 16 oO la carence en fer est fr~quente 
(fig. 33)210. On dolt donc se garder de supposer A priori que
les an~mies des femmes, apr6s la menopause sont d'orIgine 
nutritionnelle: on dolt au contraire s'efforcer d'exclure une
 
source de perte de sang pathologique. 

Cholx d'un traitement: Une 
 fois la cause d'une carence
 
en fer 6tablle, une fois institu6 le
et traitement de la cause
 
de tout saignement pathologique, on peut entreprendre le
 
traitement 
 de la carence en fer. Celui-ci est un des
 
traitements les plus efficaces qui 3oient. I ex1ste beaucoup 
de pr6parations de fer efficaces A usage oral et de prix 
modiques, et, au cas O0 i n'ex'.ste pas de complications,
 
comme infection ou d6ficience en folate, 11 n'existe que trois
 
ralons d'6chec. La cause la plus fr6quente est que le 
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patient ne prend pas sa mdlcation, et ceci dolt Otre confirm6 
ou 611min6 sans d~lai par un interrogatoire soigneux et en 
v~rlfiant le nombre de comprim6s A chaque visite (si un doute 
existe, 11 est possible de tester la presence de fer m6dicinal 
dans les selles en utilisant la reaction au bleu de Prusse 3 6 ).
La deuxi~me possbllit6 est qu'un saignement persiste, A un 
taux qul d~passe la capacit6 de remplacement de la moelle 
osseuse. Une h~morragie de ce dcgr6 peut cependant se 
d~tecter a1sment. La troisi~me explication et la moins 
plausible, est que le fer n'est pas absorb6. Si la 
biodisponibllit6 de la preparation utili6se n'est pas 
responsable, une telle malabsorption est presque toujours due 
A une st~atorrh~e idiopathique ou sprue tropicale. 

Le fer peut aussi s'administrer par injection. L'usage 
de telles pr6parations 6vite le problme de non adherence au
 
traitement, ma1s n'est pas plus efficace pour corriger 
l'an~mie que le traitement par vole orale. Il est plus
 
coOteux et pr6sente plus de risques. Lorsqu'on approche des
 
taux d'h imoglobine normaux, la vitesse d'absorption tombe; et
 
31 on desire reconstltuer les r6serves de fer du corps, apr6s
 
correction de 1'an~mie, devra continuer le
on traitement par
vole orale pendant plusleurs Mols. A ce moment, 
l'administration parent6rale de fer permet de reconstituer
 
rapideirent les r6serves, ma1s un tel traitement est coateux et
 
s'accompagne parfois d'effets secondaires 
 srieux. D'autres
 
d~savantages 
 moins Importants du traitement parentral au fer 
est qu'ill perturbe la mesure biochimique des concentrations de
 
fer plasmatique pendant plusleurs jours, et emp~che une
 
estimation correcte des r6serves de fer du 
syst~me r~tlculo
endoth~llal pendant plusleurs Moos. Pour ces diverses 
raisons, il convient de traiter la plupart des patients par
 
preparations orales. Et ce n'est que lorsqu'll y a
 
malabsorption, ou intol6rance au fer 
 par vole orale 
6ventualit6 rare ou chez patient- encore le totalement 
negligent qu'on peut administrer le fer parent~ral. La 
possbilit6 d'irritatlon gastro-intestinale peut faire 
d~conseiller la thrapie par vole orale chez les patients 
atteints 
 d'ill6ite r~gionale, de colite ulcerative ou
 
d'ulc6ration peptlque; ma1s en fait la ces
plupart de patients 
la tol~rent extremement bien. 

Dans quelques cas, on peut commencer le traitement d'une 
an~mie ferriprive par une transfusion de sang. Celle-ci 
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s'indique lorsque la sv~rit6 de l'an~mie menace la vie, et 
cette question est lasse au jugement du m~decin. Ii ne taut 
pas faire de transfusion sans y btre force, car une 
transfusion n'est jamais sans danger. 

R~ponse de ls moelle osseuse A Is carence en for: 

La capacit6 de la moelle osseuse augmenter sa vitesse 
de synth6se de l'h~moglobine, afin de reconstituer un niveau 
normal, depend de la quantit6 de fer disponible aux 
pr~curseurs de la lign~e rouge. Ceci est fonction de la
 
concentration de fer plasmatique: si on peut maintenir celle 
- ci au dessus de 70 pg/100 cc. tout au long des 24 heures, 
l'6rythropoi4se peut augmenter de quatre fois, alors que si la 
quantit6 absorbe est insuff.sante pour atteindre ce niveau, 
'erythropoi6se ne pourra que doubler ou tripler15 8 . 
L'absorption de 40 A 50 mg. de fer par jour permettra un taux 
de production de globules rouges d'environ trois fois la 
normale, et, Si il n'y a pas d'h~morragie, la concentration 
d'h6moglobine s'316vera en moyenne de 0.2 g/100 
cc./Jour.37
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On peut pr6voir des chiffres 16g~rement inf6rieurs au cas
 
oO l'an6mie est tr6s l6g~re.
 

Taux d'absorption du fer pendant le traltement:
 

Le taux d'absorption du fer depend de la s6v~rit6 de
 
l'an~mie. Dix jours aprLs le d6but du traitement d'un groupe
 
de sujets atteints d'an~mie ferriprive, environ 205 des 100
 
mg. de fer ferreux administr6s trois fois par Jour comme
 

229
 sulfate ferreux, fut absorb6 . La concentration moyenne 
d'h~moglobine des patients A ce stade fut de 9.5 g/100 cc. 
Apr4s 30 Jours, lorsque le taux d'h~moglobine eut atteint 12 
g/100 cc., le taux d'absorption du fer 6tait tomb6 A 115 (fig. 
34). La quantit6 de fer absorb6 d6pend 6videmment aussi de la 
quantit de fer ing~r~e. Si on administre 74 mg. de fer trois 
fois par Jour, l'absorption est de 605 sup~rieure A celle 
observ~e si la dose avait 6t6 de moiti4 moindre 1 3 2 . Un autre 
aspect important est de savoir si la preparation de fer est 
prise A JeOn ou apr6s les repas. Dans une Ctude, labsorption 
d'une dose de 30 mg. prise sur estomac vide fut de 405 plus 
6lev~e que lorsqu'elle 6tait prise apr4s les repas' 12 . Le 
degr6 d'inhibition impose A l'absorption par la nourriture 

1 3 7
d~perd de la composition du repas . Dans une 6tude, 
l'absorption Cut r~duite A un tiers au moins par le petit
d~jeuner type 1 0 5 , et dans une autre 6tude, A momhs d'un 
cinqui~me par un repas de lgumes92 . Cependant, une
 
comparaison directe entre l'absorption d'ur comprim6 de
 
100 mg. de fer pris avec diff6rents repas, montra une
 
absorption sup~rieure avec un repas de riz qu'avec un repas de
 

1 3 7
 viande . A cause de l'inhibition significative que la
 
nourriture exerce sur l'absorption du fer th~rapeutique, il 
est, en g6n~ral, pr6ferable d'administrer le fer A JeOn, bien 
qu'on soit parfois amen6 A r6duire les doses, vu les effets 
s6condaires gastro-intestinaux. Alors que la nourriture ou 
les antl-acides permettent d'ing~rer des doses consid~rables, 

l'absorption s'en trouve r~duite et devient moins prvisible. 

La nature de la preparation de fer par voie orale
 
determine auss la biodisponibilit6 du fer et, de ce fait, la 
quantit6 qui pourra btre absorb~e A partir d'une dose donn~e.
 
On a pu montrer clairement que pour un dosage de 30 mg. de 
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fer, l'absorption est d'environ trois fois plus importante si 
c'est un sel ferreux, qu! si c'est un sel ferriqueq4; et pour
 
des doses plus 6lev~es, la difference est encore plus marquee.
 
La nature de l'anion ne semble pas avoir une grande
 
importance; sulfate, lactate, fumarate, glycine sulfate,
 
glu.amate et gluconate sont absorb~s A peu pr6s au m~me degr6,
 
bien qu'ill semble que le succinate soit absorb6 30% mieux
 
environ (fig. 35 )

44 ,4 6,84 ,142,144 et qu'on observe une
 
facilitation similaire lorsqu'on ajoute de l'acide succinique 
A du sulfate ferreux 46 . L'addition d'acide ascorbique en
 
quantit6 suffisante (200 mg. ou plus) augmente l'absorption 
d'au moins 30% problablement par un double m~canisme en
 
maintenant l'tat r~duit (ferreux) du fer et en formant avec
 
le fer des complexes solubles 4 4 .
 

Cet accroissement de biodisponibilit6 entralne aussi une 
augmentation significative d'effets secondaires14 3, 14 5 . 
Cependant, vu que l'acide ascorbique est plus cher que le 
sulfate ferreux, et vu que son inclusion dans une preparation 
n'a pas de r6sultats suprieurs A ceux qu'on peut obtenir en
 
augmentant la dose de sulfate ferreux, son utilit6 est
 
incertaine. On a aussi augment6 quelque peu l'absorption par 
de tr~s hautes doses de mannitol, sorbitol et D-xylose, mais 
ces produits ont des effets secondaires inacceptables. On a 
aussi 6tudi6 d'autres hydrates de carbone, agents 
modificateurs de tension superficielle, sels inorganiques 
aminoacides et vitamines maIs san3 d~montrer de b6n~fice 

4 5
significatif 4 3 , .
 

Cholx d'un copoa6 do fer pour prise orale: 

Bien qu'une pl~thore de produits mis sur le march6 pu1sse 
facilement introduire la confusion dans l'esprit du mdecin, 
le choix est, en fait, simple. Les 4O A 60 mg. de fer 
ncessaires chaque jour pour tripler la production de globules 
rouges peuvent Otre aisement absorb6s par des sujets 
pr6sentant un taux d'h~moglobine de 10 g/100 cc. ou moIns A 
partir de doses allant de 36 A 714 mg. de fer, prises 3 fois 
par jour sous forme de sels ferreux. Et beaucoup plus sera 
absorb6 si on prend une quatrikme dose tard dana la nuit. 
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Absorption du fer (moyenne "IDecort type) pendant un troilement coninu 
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Sulfate Ferreux 

Succinate Ferreux -

Lactate Ferreux 
Fumorate Ferreux 
Glycine Sulfate Ferreux = 

GIitomate Ferreux - -

Gluconate Ferreux 
Citrote Ferreux 

Tortrate Ferreux 

Pyrophosphote Ferreux 
Cholinisocitrote Ferrique Lim deites 

Sulfate Ferrique l'intervolle de 

Citrote Ferrique confionce de 95% 
Versenote Ferrique I 

50 100 150 
M%) 

FIGURE 35 

Comporoison des toux d'obsorp:,.on pour diff6rent$ sels de far. Oons ces 
6tudes on olterno une dose journoli~re de 30mg do for sous forma do 
sulfate ferreux ovec un outre sel de for on dosage similoire, marqu6 par 
un deuxiime isotope, pendant une p6riode do 10 jours. (D'oprIs Brise 
et Hallberg 44) 

Les effets secondaires gastro-intestinaux repr#sentent le 
principal facteur limitant de la th~rapie orale par le fer. 
Une certaine proportion se plaint de nauses, malaises 

6pigastriques et distensions, de pyrosis, de diarrh~es ou de
 
constipation. Bien qu'il soit certain que le fer puisse 

produire des naus6es et des douleurs 6pigastrlques, de manidre 
proportionnelle A la dose inger6e, une origine psychologique 
n'est pas niable chez certains patients. Quatorze sur seize 
patients qui pr6sentaient des symptomes alors qu'lils 
prenaient des compriMw6 de sulfate ferreux de couleur verte 
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n'eurent plus de 
symptomes lorsqu'ils prirent is mte dose 
de
sulfate ferreux en comprimts blancs 124 . Dans une autre 6tude,

des comprim63 de lactose marqu6s "comprim6s de fer" caus3rent 
des symptomes chez le m~me pourcentage de sujets que parmi
ceux prenant de vrais comprim6s de fer marques "comprim6s de
fer," alors que des comprim6s de lactose identiques marqu6s
"comprimds t~moins" ne caus~rent pas de symptomes 18 1 . On ne
devrait pas, pour 
autant, conclure A l'innocuit6 du fer. Dans 
une 6tude double aveugle* faite en Suede, et au cours de 
laquelle on descompara preparations de sels ferreux contenant 

environ 200 mg. de fer A des compriM6s de placebo, deux fois 
plus de sujets souffrirent d'effets secondaires par le fer 1 4 3 . 
Et lorsqu'on augmenta la dose de fer, le pourcentage de sujets
touches par les effets secondaires augmenta en proportion270 
(fig. 36). En fait, parce que l'adherence au traitement et
si nettement affect6e par le effets secondaires, qui sont
 
proportionnels 
 aux doses, 11 semble loglque de modifier is 
strat~gie de traitement chez le sujets t;e souffrant que
d'an~mle lg~re. Chez de tels individus, on pcut obtenir une 
r~ponse htmatologlque satisfaisante, Wen que lente par un 
seul comprim6 contenant de 36 A 74 mg. de fer. 

Vu que l'irritation gastrique 
 qui cause nau36es et 
douleurs 6pigastriques, et proportionnelle A la dose, et que
l'absorption du f-r a lieu principalement dans le duodenum
 
proximal, Is mise au point d'une pr6paration de fer qui
permette une absorption maximum constitue un d~fi A 
'i1ng~nioit6 de l'Industrie Pharmaceutique. Au cours des 

ans, un grand nombre de preparations A libration lente, a 6t6 
lanc6 sur le march6, mais l'essai de quelques unes d'entre 
elles a Indiqu6, en g6n~ral, que l'absorption n'tait pas
aussi 6lev~e que celle des preparations A dissolution 

2 3
rapide 1 1 , ,4 0 ,54, 8 5. Cependant ceci n'est pas vral pour 
toutes les preparations, et on a ausi d~crit de bonnes 

8
r~ponses cliniques5l,10 . En fait, 
11 semble que l'absorption
de deux des preparations A liberation lente, actuc]lement en 
vente, et la mame que celle du sulfate ferreux, en prise A 
jeon, et 16grement meilleure en prise avec des 
aliments 67,137,225. De plus, on a signal, pour l'une d'entre 
olles une 2 55.reduction des effets secondaires


oO l'exp6rimentateur et le sujets de l'exp6rience sont
 
mutuellement inconnus) N.D.T.
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EFFETS SECONDAIRES DE LA THERAPIE ORALE 
PAR LE FER 

60-6 absorption 60 

S40 	 to1'ron -40C	4o no 

0 0
 

620 I 220 

Dose journoli~re de fer prise por Ia bouche (mg) 

FIGURE 36 
Augmentation do I0 fr~quence des effets secondaire$ (ligne en traJit conInu) 
avec absorption croi$$onte de fer th~rapeutlque (ligne en pointillU).
(Jonne$ do S6.vell, 1979). 

Dants le passe, de telles preparatons ont beaucoup
.t. 


plus chores que les composes de fer tradtionnelIs, mais dans 
1 3 4 certains cas la difference de prix tend / diminuer:37 , . 

Ainsi, dans certains cas, ces preparations pourralent 
presenter des avantages spciaux. Un de ces cas, men..onn.
 
dans une section prcdente, est celui d'une femme encente 
an~mique se prjsentant dlan la deuximre oiti de la grossesse 
et ayant besoln de fortdes doses de fer pendant une priode 

1 3 5 relativement brave pour corriger l'ani mie . En gnral, 

cependant, la correction de la carence en fer n'est pas 
particulirement pressante et si les dosages normaux des sels 
de fer ordinaires produisent des symptomes, on peut rduire le 

dosage.
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Bien qu'une preparation contenant h la fois fer et 
folate, solt utile pour la prophylaxie, pendant la grossesse, 
on ne dolt utiliser de combinalsona dana le traitement d'une 
an6mie que loraque celle-ci eat caua6e par plus d'un 
nutriment. Et tel eat le cas pendant la grossesse, vu que lea 
apports de fer comme de folate sont souvent inauffisants. 
Bien que de nombreuses preparations de fer contiennent 
d'autres "h6matiniques," l'usage de tellea combinaisona prive 
le m~decin de la confirmation de son diagnostic, laquelle 
aurait pu ttre obtenue par un traitement d'6preuve sp~cifique. 

On peut d6finir comme r6ponse positive A un traitement, 
"une augmentation journalire du taux d'h~moglobine de plus de 
0.1 g/100 cc, 6 partir du quatri~me jour du traitement."
 

Traitement au fe parent6ral:
 

Si on conaidere inapproprite, l'administration de fer par 
vole orale, pour un patient donn6 on peut envisager la vole 
parentrale qul est 6galement efficace. Dana une 6tude d'un 
vaste groupe de femmes avec carence en fer, A la p~riode post 
partum l'administration orale, Intraveineuse et 
intramusculaire de fer, produisit des augmentations 
Journallres d'h~moglobine de 0.14, 0.15 et 0.13 g/100 cc. 

8
respectivement . Diversos autres 6tudes ont produit des
 
r6sultats similaires207,243,278 .
 

Blen qu'on ait lanc6 aur le march6, A un moment ou 
l'autre, un grand nombre de prkparations parentralea 
diff~rentes, le fer dextr-n et celui qul a 6t6 g~n6ralement 
adopt6. C'est un hydroxyde ferrique formant complexe avec des 
dextrana de poids molculaire entre 5000 et 7000 daltons. Il 
se pr6sente comme une solution colloldale contenant 50 mg. de 
fer par cc., et peut ttre inject6 par vole intramusculaire ou 
intraveineuae. Apr6s injection intramusculaire, 50-90% du fer 
eat enlev6 du lieu d'injection dan3 les 4 A 5 jours, mais 
ensulte il n'y a plus gu~re de mobilisation jusqu'A cent 

122 3 10 jours , . La persstance de ce fer dana le muscle a 
suscit6 des pr~ocupations, vu lea sarcomes qu'on avait 
sgnal6s chez les rats apr6s injection de doses 

intramusculaires massives 5 6 ,129,248. 
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On a signal6 au moins hult 3arcomes apr~s usage du fer 
dextran chez l'homme, mals la signification de ces felts ainsi 
que l'exactitude du diagnostic ont 6t6 dlsCut6s r~cemment30 8 . 

Bien que la preparation alt 6t6 retiree du march6 pendant 
un certain temps, elle a 6t6, dans la suite r~lntroduite et on
 
en a fait des millions d'injections. Ii serait pr6f~rable
 
cependant, chaque fois que possible, 
 d'utillser la vole 
intraveineuse pluttt que la vole Intramusculaire; Icrsqu'on 
falt ceci, tout le fer inject6 est capt6 par le .yst~me 
r~ticulo-endoth~lial. D'autres ddsavantages de la vole I.M. 
sont la douleur au lieu d'lnjection et la possibilit de 
colorations sombres de la peau A ce niveau, jusqu'A 2 ans 
apr4s. On a encore observe, parmi les effets secondaires: 
des anaphylaxles, c~phal~es, malaises, flvres, 
lymphad~nopathies r~gionales ou g~n~ra11ses, arthralgles et 
urticalres21,2 85, ainsi que exacerbation dtune arthrite
 
rhumptolde 2 4 0 . Ii faut toutefols indlquer que l'index
 
th6rapeutique est bon: dans une 
6tude de 2.400 sujets atteints
 
de carence en fer, les injections de fer - dextran
 
produ1sirent des effets secondaires dans 1 A 2% seulement298
 . 
Si on admlnistre le fer dextran par voie I.V., il est 
particulirement n~cessaire de se pr~munir contre une r6action 
anaphylactlque; et aux Etats-Unis, la r~gle est de donner une 
petite dose puis d'attendre cinq minutes. II faut avoir sous 
la main de i'adrenaline, un glucocorticolde injectable et de 
I'aminophyliine de mtme qu'un 6quipement de ressuscitation. 
Si 11 n'y a pas de r~action, on peut alors donner 500 mg. en 5 
A 10 minutes. On r~p~te cette dose A des intervalies de 
quelques jours. enUne autre m~thode consiste A administrer 
quelques heures la quantit6 totale, dilute dans du srum 
physiologique (Na C1 9 pour mille) en ne d~passant pas une 
concentration de 5%. Le goutte A goutte dolt couler trts 
lentement pendant les premilres minutes, vu la possibilit6 de 
choc anaphylactique. La quantit6 de fer A injecter peut ttre 
calcui e A partir de la formule suivante: 

Quantit6 totale de fer (mg) = 

d~ftclt d'h6moalobine (g/100 cc) x volume du sang x 3.4 

100 
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Ceci donnera assez de fer pour restaurer le taux normal 
d'h~moglobine; et si on d6sre reconstruire la r6serve de fer 
du corps, on donnera 500 A 1000 mg en plus. La demi-vie du 
fer dextran dans le plasma est de 3 A 4 jours 3 14 , mats le fer 
dextran a trLs peu d'effet sur la portion non satur~e de la 
capacit de fixation du fer, car pratiquement tout le fer 

17 6
reste 116 au dextran . Apr6s fixation par le syst~me 
r~ticulo-endoth6lial, une partie du fer devient disponible 
pour liberation vers la transferrine plasmatique et transport 

vers la moelle osseuse. 

Pendant le Mois apr6s administration, 50% environ sont 
utilisis pour synthkse dJhmoglobine3 0 9 ,3 10 ,3 14  ensuite la 
vitesse de formation de szng diminue graduellement 1 5 5 . Apr6s 

2 3 3
 3 A 5 mois, 30% du fer injectk n'a pas encore 6t6 utilis4 ; 
mais A long terme on observera une mobilisation quasi complite 
du fer 1 8 0 . La raison de cette limitation de la dispcnibilit6 
du fer - dextran n'est pas 6lucid~e. On peut mettre en 
6vidence ce fer inject6 dans le cellules r~ticulo
endoth~liales, par coloration au ferrocyanure de potasse; et 
la coexistence d'une an~mic ferriprive et de r~serves en fer 
apparemment ad{quates, peut crier des problmes diagnostiques
 
si on ne garde pas A 1''esprit la lenteur de l'utilisation du 
fer dextran. 
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RESUME
 

1. 	 La carence en fer est la d~ficience nutritionnelle le 
plus commun~ment reconnue. Elle affecte les fewmes plus 
que les hommes, vu que les besoins des femmes sont plus 
6lev~s et leur ingestion de fer, moindre, du fait de leur
 
plus faible consommation alimentaire.
 

2. 	 Les besoins sp6claux des femmes proviennent de la
 
n6cesst6 de remplacer les pertes dues aux menstruations.
 
La perte de sang menstruelle m~diane des femmes su~doises 
et anglaises ajoute 0.4 A 0.5 mg. de fer aux 0.7 - 0.8 
mg. 	 perdus journelleent par les autres voles. Chez 10%
 
des 	 femmes normales la menstruation 6quivaut A plus d'1l
 
mg. 	 de fer perdu A chaque Jour du mois. La gestation 
diminue le besoin dt fer pendant le premier trimestre vu 
l'absence de menstruation, mais pendant les deuxime et 
tros6me trimestres un total de 5 A 6 mg/Jour est 
n6cessaire pour r~pondre aux besoins du conceptus et 
permet.tre l'expansion de la masse des globules rouges 
maternels. La femme perd ine quantit6 variable de sang A
 
l'accouchement et, pendant la p~riode puerp~rale, des
 
lochles 5anglantes, ma1s ces pertes sont en partie 
compens~es par la r~cupration de fer globulaire, au 
moment oO la masse sanguire reprend ses dimensions 
d'avant la grosseso. La d~pense nette de fer de la 
grossesse est de l'ordre de 500 mg. 

3. 	 Le fer h~mique de l'alimentation est bien absorb6, quelle 
que soit la composition du regime. Le fer alimentaire 
non h~mique pr6sente habituellement une biodisponibilit6 
plus faible et est plus susceptible 6 l'action d'un grand 
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nombre de facilitateurs et inhibiteurs de l'absorption. 
Parmi les facilitateurs ii faut noter la viande, le 
poisson et l'acide ascorbique; parmi ces inhibiteurs, les 
tannins et le son. Pendant la digestion, la plus grande 
partie du fer non h~mique entre dans un pool commun 
intraluminal de sorte que sa biodisponibillt6 est 
d~terminte par les divers ligands presents dans le 
repas. Le fer present dans les substances nutritives de 
base, comme le b16, le riz et le mals, est mal absorb6 
mais la biodisponibilit6 est nettement amlior~e si ces 
c6r~ales sont consomm~es avec des quantit6s ad6quates de 
viande, poisson ou acide ascorbique. Ceux-ci sont 
relativement chers et de ce fait, le regime haoltuel de 
la plus grande partie de la population du monde, 
particuli~remer.t dans les pays en voie de d~veloppement, 
fournit trop peu de fer absorbable pour beaucoup de 
femmes.
 

4. 	 Dans un 6tat nutritionnel ad~quat, une r6serve de fer se 

trouve dans les tissus, sous forme de ferritine et 
h6mosid6rine. Cette r~serve permet de survivre A un 
manque relatif de fer pendant un certain temps, par 
exemple dans la grossesse, comme c'est souvent le cas, si 

le regime alimentaire ne fournit pas assez de fer pour 
permettre l'expansion de la masse d'h~moglobine et les 
apports n~cessaires au conceptus. L'importance de la 
r6zerve de fer du corps est un index de 1'tat 
nutritionnel ferrique. On peut aisment l'valuer en 
M'.surant le taux plasmatique de ferritine. Des r6serves
 
diminu6es ou 6puis6es indiquent un 6tat de carence en
 
fer. Une fois que la carence est telle qu'elle compromet 
l'apport n~cessaire b la moelle osseuse, la concentration 
de transfe;-rine plasmatique s'6lve et le fer plasmatique 
diminue de sorte que le pourcentage de saturation de la 
transferrine diminue. De plus, la protoporpyrine
 
6rythrocytaire libre s'6lve. Finalement, la
 
concentration d'h~moglobire tombe vu l'Importante marge 
de variation des taux d'h~moglobine chez les sujets 
normaux, 11 est difficile de detecter une an~mie lg~re 
sauf si on effectue les tests permettant de dterminer la 
suffisance de l'apport en fer A l'6rythropoi6se, en plus 
de la mesure du taux d'h~moglobine. 
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5. 	 Une an6mie s~vtre pendant la grossesse augmente la 
mortalit maternelle. La carence en fer limite la
 
capacit6 de 	 ceci est Atravail; 	 dO une d~ficience 
d'enzyme dans les muscles squelettiques causant 
 une 
dysfonction, et aussi A la diminution de l'apport
d'oxyg~ne caus6 par la d~ficience d'h~moglobine. On a 
aussi document6 des lson3 biochimiques dans les autres
 
t1ssus, ma1s leur signification clinique est mons blen 
6tablie. 

6. On peut pr~venir la carence en fer en fournissant des 
supplements de fer aux membres vuln~rables de la 
population, en enrichissant le regime allmentaire de 
manlire A am~liorer la nutrition ferrique de toute la
 
population. Les cliniques pr~natales 
 offrent une 
occasion pratique de supplmentation. La (Jose requlse
depend d'abord du moment oO est pris le fer: momentau 
du repas, o il sera real absorb6 ou A JeOn, avec 
l'adherence faible au traitement; en deuxlme lieu, de
 
'16tatnutritionnel ferrique du sujet; 
 et trolsi~mement,


du stade de !a gestation. L'enrichissement alimentaire 
assure que tous les individus exposs au risque seront 
atteints rais augmente sans n~cessit6 la consommation de 
fer de ceux qul ont des reserves suffIsantes, et 
par ti cui.lremert de ceux qul sont g~n~tlquement 
susceptible A la surcharge en fer. S! on emplole cette 
m~thode, 11 eat essentiel de suivre l'tat nutritionnel 
ferrique des secteurs ladivers de population pour 
assurer la sant6 de tels individus, tout en mesurant les 
progr6s dans 1'6limination de la carence en fer. Pour 
qu'un programme d'enrichissement r6ussisse, 11 faut 
trouver un v~hicule ad6quat. Ce dolt atre un ingr6dient 
du r~gime consomm6 par toute la population, d1stribu6 A 
partir de quelques points centraux, non altr6 par le 
fer, pendant le temps habituel de conserva'ion, ni en 
goOt ni E:n apparence. Le fer ajout6 dolt tre de prix
modique et bien absorb6; vu que ce fer entrera dans un 
pool commun de fer alimentaire non-h~mlque, dan- le. tube 
digestif, et sera soumis aux m4mes l.-gands inhibiteurs,
 
ii peut s'indiquer, dans certaines rirconstances, de 
completer i'enrichissement, unpar facilitateur de 
i'absorption du fer, comme l'acide ascorbique.
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