Revue Générale

PREVENTION DE LA CARENGCE EN FER ET DES ANEMIES FERRIPRIVES

EN MILIEU TROPICAL

J-C. DIiLLON

RESUME ¢ La carence en fer est aujourd’hui la mala-
die nu tritionnelle la plus répandue dans le monde, tout
spécialement en milieu tropical ou elle touche surtout les
femmes, en particulier lors de la grossesse, et les jeunes
enfants. Elle est principalement liée au fait que, dans ces
régions, I’alimentation locale contient des facteurs inhi-
biteursde I’absorption intestinale du fer, de sorte que
les quantités de fer absorbées disponibles pour les
besoins métaboliques sont insuffisantes. A un stade
avancé de la carence, la baisse de I’hémoglobine est
cause d’anémie. Celle-ci entraine des troubles fonc-
tionnels va riés selon 1’Age, avec retentissement sur la
croissance physique et mentale de I’enfant et sur la capa-
cité de travail de I’adulte. Si, en régions tropicales, les
anémies sont liées a de nombreuses causes parasitaires,
infectieuses, génétiques voire mitritionnelles, en raison
de la nature de I’alimentation, la carence en fer est tou-
jours présente. ’OMS a proposé des criteres biolo-
giques permettant de déterminer la prévalence de la
carence en fer et de I’anémie ferri prive dans une popu-
lation donnée. Les résultats des enquétes permettent
d’orienter les choix entre 4 stratégies de lutte : la diver-
sification alimentaire, la supplémentation en fer, des
mesures générales de santé publique et ’enrichissement
des aliments. Chacune de ces stratégies présente des
avantages et des inconvénients. On s’accorde aujour-
d’hui sur la nécessité de combiner ces approches de
facon concertée car seule la combinaison de ces strat é-
gies permet d’espérer une réduction de la prévalence des
anémies par carence en fer dans les régions tropicales.

MOTS-CLES ¢ Carence en fer - Anémie ferriprive -
Evaluation du statut en fer - Stratégies de lutte -
Supplémentafion en fer - Enri chissement des aliments.

PREVENTION OF IRON DEFICIENCY AND RELA -
TED ANEMIA IN TROPICAL AREAS

ABSTRACT e Iron deficiency is the most widespread

nutntional disease in the World. It is prevalent in tro -
pical areas especially in pregnant women and children.

The main cause in these areas is consumption of foods

containing inhibitors of iron absorption resulting in

insufficient bioavailability. In advanced stages of iron

deficiency low hemoglobin levels lead to anemia.

Functional consequences of anemia depend on age

including mental and physical retardation in children

and wo rk disability in adults. Although other disorders
includingparasitic, infectious, genetic and nutritional

diseases may be involved in anemia in tropical areas,

iron deficiency is always a factor because of nutritio -
nal conditions. The WHO has proposedlaboratory cri -
teru for use in establishing the incidence of iron defi -
ciency and re | ated anemia in a given population. Based

on seve ral surveys, four preve ntiwe strat egies have been

developed, i.e, dietary diversification, iron supple -
mentation, general public health measures, and food

Jortification. Each of these strat egies has advantages

and disadvantages. The prevailing consensus is that

coordinated use of these approaches holds forth the

o n ly hope of impacting the incidence of iron-deficiency
anemia in tropical regions.

KEY WORDS e Iron deficiency - Iron-deficiency ane -
mia - Evaluation of iron capacity - Iron supplementa -
tion - Food fortification.

Med. Trop. - 2000 - 60 - 83-91

La carence en fer est la carence nutritionnelle la plus
répandue dans le monde : selon les Nations Unies (1),
elle toucherait 2,15 milliards d’individus soit un tiers de la
population mondiale, tout spécialement les femmes et les
jeunes enfants. Dans de nombreux pays d’Asie, d’ Amérique
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latine et d’Afrique, 30 2 60 p. 100 des femmes et des enfants
présentent une anémie par carence en fer. La carence mar-
tiale serait responsable de 500 000 déces annuels chez des
femmes au cours de la grossesse et lors de I’accouchement.
Chez I’enfant, elle entraine une diminution de la réponse
immunitaire et donc une augmentation de la fréquence des
infections et elle est la cause de retard de développement tant
physique que mental (2).

La fo rte prévalence des carences en fer en milieu tro-
pical est largement due au fait que les quantités de fer assi-
milabe provenant de 1’alimentation locale sont insuffisantes
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Tableau I - Distribution des composés contenant du fer chez
I’homme (3) et chez la femme (4) (en mg de fer par Kg de poids
corporel).

Composé Homme Femme
Formes de stockage :

- Ferritine 9

- Hémosidérine 4 1
Forme de transport :

- Transferrine <1 <1
Formes actives :

- Hémoglobine 31 31
- Myoglobine 4 4
- Enzymes respiratoires 2 2
Total 50 42

pour couvrir les besoins élevés de 1’enfant en croissance, de
la femme en age de procréer et a fortiori ceux de la femme
enceinte.

L’objectif de cette revue est, apres un bref rappel des
mécanismes a 1’origine de la carence en fer et de la physio-
pathologie des anémies par carence martiale, de fairele point
sur les stratégies actuellement préconisées par les organisa-
tions internationales pour éradiquer ce qui demeure encore
aujourd’hui la plus fréquente des maladies nutritionnelles.

METABOLISME ET BESOINS EN FER

Le fer est présent dans toutes les cellules de I’ orga-
nisme oul il remplit plusieurs fonctions vitales : transporteur
d’ oxygene ve rs les tissus sous fo rme d’hémoglobine, distr-
buteur d’oxygene aux fibres misculairs sous fo rme de myo-
globine, transporteur d’électrons dans la chaine respiratoire
cellulaire sous forme de cytochromes et enfin cofacteur indis-
pensable de diverses réactions enzymatiques. Ces divers roles
sont liés a la capacité de ce métal de passer rapidement et de
facon réversible d’un état d’oxydation du fer ferreux Fe** a
celui de fer ferrique Fe*.

Distribution dans I’organisme.

La teneur en fer de I’organisme est d’environ 3,8 g
chez ’homme et de 2,3 g chez la femme, soit respectivement
environ 50 mg/Kg pour un homme de 75 Kg et 42 mg/Kg
pour une femme de 55 Kg en raison des pertes menstruelles
(Tableau I). Le fer est absorbé au niveau du duodénum et du
jéjunum, transpon€ au niveau de la moelle et du foie ou il est
stocké, et utilisé par les jeunes hématies de la moelle héma-
topoiétique pour la formation de I’hémoglobine.

Le transport s’opere par fixation sur la transferrine
(sidérophiline) et la captation par les cellules utilisatrices
s’opere grice a une glycoprotéine transmembranaire, le
récepteur de la transferrine, qui est internalisé par la cellule
ol le fer est libéré. Le stockage s’effectue principalement
dans le foie et la moelle osseuse sous forme de ferritine et
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en partie sous fo rme d’hémosidéri n e. Il faut souligner que le
fer ne se trouve jamais a 1’état libre mais est toujours fixé sur
une protéine ; en effet, & 1’état libre, il catalyse la transfor-
mation de 1’eau oxygénée en ions radicaux libres dont on
connait la toxicité pour les membranes cellulaires, les pro-
téines et I’ ADN.

Chez un individu donné, la quantité totale de fer de
I’organisme est déterminée par les apports alimentaires, la
c apacité d’abs orption intestinale (biodisponibilité), la cap a-
cité de stockage et par les pertes.

Absorption intestinale.

Plusieursexcellentes revues font le point sur les fac-
teursqui commandent la biodisponibilité du fer alimentaire
et sur les adap tations qui surviennent en cas de carence (5-7).
Qu’il suffise de souligner que le fer alimentaire est absorbé
sous deux formes au niveau de I’intestin : le fer hémique et
le fer non-hémique (Tableau II).

* Le fer hémique est dérivé de ’hémoglobine et de la
myoglobine de la viande (viande, volaille, poisson); il tra-
verse les cellules intestinales protégé dans sa structuretétra-
py rrolique : son absorption est excellente (20 a 25 p. 100) et
n’est pas affectée par les autres éléments présents dans les
aliments.

* Le fer non-hémique correspond au fer minéral pro-
venant des végétaux (céréales, légumineuses, 1égumes
vetts...), au fer de contamination des aliments (provenant des
ustensiles...) et au fer ajouté aux aliments pour I’enrichir. Ce
fer doit €tre solubilisé avant absorption. La quantité absorbée
va dépendre non seulement de la capacité absomptive de la
mugqueuse intestinale mais surtout de la présence de ligands
ingérés au cours du repas. Certains composés augmentent
I’ absorption du fer comme la vitamine C et le fer hémique lui-
méme, d’ autresI'inhibent comme les polyphénols (tannins)
contenws dans certains végétaux (feuilles de thé), les phytates
du son des céréales et le calcium des produits laitiers.

En derniereanalyse,c’est la présence d’inhibiteurs de
I’absorption du fer qui explique en grande partie la faible bio-
disponibilité du fer alimentaire en régions tropicales (5).
L’emploi des isotopes a permis de mesurer la biodisponibi-
lité du fer de différents régimes et de distinguer trois types
de régimes alimentaires dans le monde :

- les régimes de disponibilité faible ou 1’absorption est
d’environ 5 p. 100 du fer présent dans 1’aliment : ce sont les

Tableau Il - Principales sources de fer dans I’alimentation.

Nature du fer Source et biodisponibilité

Fer hémique Forte biodisponibilité : 20 a 25 p. 100.
Présent dans la viande et les produits animaux
(poissons, coquillages...).

Fer non-hémique :
- Fer végétal Faible biodisponibilité : 1 a 8 p. 100.

Présent dans les feuilles vertes, les Iégumineuses.
Présent dans le sol, les ustensiles de cuisine.
Présent dans les denrées enrichies (farines de
céréales enrichies).

- Fer de supplémentation Fer médicamenteux.

- Fer de contamination
- Fer d’enrichissement
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régimes a base de céréales et de 1égumineuses contenant peu
de protéines animales et de vitamine C; c’est la ration ali-
mentaire typique de nombreux pays en développement (PED)
en particulier en Afrique;

- les régimes de biodisponibilité élevée ou 1”absorp-
tion est de I’ordre de 15 p. 100 : ce sont les régimes ali-
mentaires variés riches en viande et en vitamine C des pays
développés ;

- les régimes intermédiaires avec biodisponibilité esti-
mée a 10 p. 100 : ce sont les régimes ou les activateurs ne
sont présents qu’a certaines saisons de I’année.

Recyclage dans ’organisme.

La formation et la destruction des hématies entrainent
un turnover intense du fer dans 1’organisme. Ainsi, chez
I’homme adulte, 95 p. 100 du fer nécessaire a la formation
des globules rouges proviennent du recyclage du fer libéré
au moment de I’hémolyse physiologique et 5 p. 100 seule-
ment proviennent du fer alimentaire (8). Le nourrisson uti-
lise 70 p. 100 de fer recyclé et jusqu’a 30 p. 100 de fer pro-
venant de 1’alimentation (9).

Pertes en fer.

Chez ’homme adulte, les pertes sont faibles, de
I’ordre de 1 mg de fer par jour par les selles, la desquama-
tion des muqueuses et la peau (10). Chez la femme en age
de procréer, il faut ajouter 0,3 a 0,4 mg de fer par jour pour
compenser les pertes menstruelles (4). Chez la femme
enceinte, les besoins sont tres élevés : 300 mg sont néces-
saires pour le feetus (hémoglobine et fer de réserve), 150 mg
pour I’augmentation physiologque de la masse sanguine, 50
a 200 mg pour les pertes de sang de la délivrance. Ainsi
estime-t-on les besoins a 4,5 mg de fer par jour durant toute
la grossesse (11).

Fer de réserve.

Le fer de I’organisme qui n’est pas immédiatement
nécessaire pour les besoins métaboliques est stocké sous
fo rme d’un complexe protéique soluble, la fenmitine, et inso-
luble, I’hémosidérine. Ferritine et hémosidérine sont pré-
sentes dans le foie, la moelle osseuse, la rate et les muscles.
De petites quantités de ferritine circulent dans le plasma et
constituent un bon marqueur de 1’état des réserves : on estime
que 1 pg/L de ferritine sérique correspond a 10 mg de fer de
réserve). Il faut signaler que 1’état des réserves commande
les mécanismes d’absormption intestinale : lorsque les
réserves sont faibles, I’absoption augmente, et celle-ci dimi-
nue lorsque les réserves sont suffisantes.

Besoins quotidiens.

Le tableau III indique les besoins moyens en fer dis-
ponible pour I’organisme aux différents ages (12). Ceux-ci
sont particulierement élevés chez les jeunes enfants (surtout
si I’on exprime ces besoins par Kg de poids corporel) et les
femmes enceintes qui constituent de ce fait les deux princi-
paux groupes a risque de carence.

Tableau III - Besoins quotidiens en fer selon I’dge (selon 12).

Besoins moyens (mg/j)

Nourrissons 0,8
Enfants d’age scolaire 0,6
Femmes non enceintes 1,5
Femmes enceintes 4.5
Hommes adultes 1,0

Pour déterminer les apports recommandés pour un
groupe de population, il faut donc tenir compte a la fois de
trois facteurs : les besoins physiologiques liés a I’age et au
sexe; la teneur en fer de la ration et la présence d’agents acti-
vaeurs et inhibiteurs de 1’abso1ption (biodisponibilité); le sta-
tut en fer des individus (c’est a dire I’état des réserves).

Ainsi, on peut calculer les apports quotidiens recom-
mandés chez une jeune fille 4gée de 16 ans vivant dans un
pays du Sahel ou la biodisponibilité est estimée a 5 p. 100 :

Apports quotidiens recommandés =
pertes (basales + menstruelles + croissance) x biodisponibilité
soit 1, 62 mg x 100/ 5 = 32 mg/jour.

Ce chiffre est a comparer avec la quantité de fer dis-
ponible dans I’alimentation telle que rapportée par la Food
Agriculture Organisation (FAO) (13). En Afrique subsaha-
rienne, la ration est a base de céréales, de racines et de tuber-
cules avec de faibles quantités de viande, de poisson ou de
fruits ri ches en vitamine C; on estime que 13 a 15 mg de fer
quotidien proviennent de sources végétales (mil, sorgho,
manioc, igname) et 1 mg seulement de sources animales.
Chez cette jeune fille, la quantité de fer absorbée n’excede
probablement pas 0,7 mg par jour et le déficit quotidien en
fer alimentaire dépasse 15 mg. Dans ces conditions, on doit
s’ attendred 1’absence complete de réserves martiales et a une
forte prévalence d’anémie ferriprive dans ce groupe d’age.
Un calcul identique appliqué a la femme enceinte au cours
des deuxieme et troisieme trimestre de la grossesse montre-
rait un déficit 3 a 4 fois plus marqué, comme en témoignent
les faibles taux d’hémoglobine observés au cours de la gros-
sesse en Afrique subsaharienne.

DE LA CARENCE EN FER A UANEMIE PAR CARENCE MARTIALE

Schématiquement, la carence en fer évolue en 3
stades, conespondant a trois états de gravité croissante (14).
Le moins sévere est la baisse des réserves, diagostiquée par
un abaissement du taux de ferritine plasmatique. Ce stade ini-
tial de la carence ne s’accompagne pas de troubles physio-
pathologiques, mais constitue un état vulnérabl e. A un stade
ultérieur, la disparition du fer de réserve retentit sur la syn-
theése de I’hémoglobine avec accumulation de protoporphy-
rine érythrocytaire (PPE) ; la mesure du coefficient de satu-
ration de la transferrine, d’usage plus courant que le dosage
de la PPE, a la méme signification biologique. Puis vient la
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phase clinique lorsque la production d’hémoglobine est com-
promise et tombe au dessous des valeurs-seuils qui ont été
définies pour chaque groupe d’4ge et de sexe : les globules
rouges deviennent hypochromes et microcytaires.

Dans les pays tempérés et a bon niveau de dévelop-
pement économique, la cause principale d’anémie est tou-
jours la carence en fer qu’elle soit la conséquence de pertes
excessives, de besoins augmentés et/ou d’apports insuffisants.
Dans les pays tropicaux, I’anémie est également causée par
nombred’autres facteurspaasitaires, infectieux, génétiques
et nutritionnels. L’ankylostomiase et le paludisme sont de
grandes causes d’anémie dans les régions ol ces parasitoses
sévissent de fagcon endémique. A la différence des helmin-
thiases, le paludisme ne cause pas de spoliation sanguine,
mais il affecte ’utilisation du fer dans 1’organisme. Pa rmi les
infections ch roniques il faut citer le VIH et les infections par
Helicobacter pylori et, parmi les hémoglobinopathies, la dré-
panocytose et les thalassémies. Enfin, parm les causes nutri-
tionnelles, outre le fer, d’autres nutriments comme 1’acide
folique, la vitamine C et la vitamine A, éventuellement la
vitamine B12, peu vent &tre en cause. En dépit du fait que les
anémies tropicales ont une étiologie souvent multifactorielle,
on peut néanmoins affirmer (15) que la cause la plus fré-
quente demeure la carence en fer.

Quant aux conséquences de cet état carentiel, elles dif-
ferent selon 1’age. Chez les nourrissons et les enfants d’age
préscolaire, il est bien démontré que les carences séveres
(taux d’hémoglobine inférieur a 10 g/dL) entrainent des
retards de developpement intellectuel et des anomalies de
comportement (diminution de I’activité physique, de I’in-
teraction sociale et de I’attention) (16). Si la carence en fer
n’est pas corrigée, ces retards de développement peuvent se
poursuivre entrainant des conséquences néfastes sur 1’ap-
prentissage scolaire. Chez les adultes, I’anémie par carence
en fer chez les travailleurs manuels des PED diminue la capa-
cité physique au travail (17). Chez les femmes enceintes,
I’anémie par carence en fer au cours des deux premiers tri-
mestres de la grossesse multiplie par deux le risque d’ac-
couchement prématuré et par trois le risque de donner nais-
sance a un enfant de faible poids de naissance. Dans les PED,
les anémies pro fondes sont en cause dans 20 p. 100 des déces
maternels (18). A tout 4ge, mais surtout chez 1’enfant, la
carence en fer réduit la résistance aux infections (19) tant par
la diminution du nombre des lymphocytes T que par la réduc-
tion de leur capacité a sécréter des lymphokines et la dimi-
nution de la phagocytose car le fer est un cofacteur de cer-
taines enzymes intervenant dans la bactéricidie intracellulaire.

Evaluation du statut en fer d’une population dans
les pays en développement.

L utilisation de bons indicateurs d’appréciation du sta-
tut en fer est essentielle pour apprécier I'importance de la carence
en fer, sa distribution dans une populaion, et ainsi mettre en
place des mesures de santé publique efficaces (20, 21). L’idéal
serait de pouvoir mesurer les différents compartiments du fer
de I’organisme.

Mesurer le fer de réserve est important car la présence
de fer dans ce compartiment ex clut une carence matiale. La
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meilleure technique d’enquéte est le dosage de la ferritine
dans le sérum. Dans une population ol I’anémie est préva-
lente, un taux de ferritine inférieur a 12 pg/L traduit obliga-
toirement une carence en fer, alors qu’un taux de ferritine
supéreur a 100 pg/L ex clut définitivement ce diagnostic. Le
dosage de la ferritine est particulierement utile pour distin-
guer les anémies par carence en fer des anémies liées aux
infections chioniques, a la thalassémie ou a la drépanocytose.
Toutefois, son taux peut étre normal lorsque la carence
coexiste avec une maladie infectieuse, un état inflammatoire
chronique ou une pathologie hépaique. Dans ces cas, la seule
facon d’identifier la carence en fer est I’examen de la moelle
osseuse.

Mesurer le fer fonctionnellement actif permet de
mesurer la gravité de la carence apres que les réserves aient
été épuisées et avant que I’anémie franche n’apparaisse. Les
mesures du fer en circulation comprennent le dosage du fer
sérique, de la transferrine et la mesure de la capacité totale
de fixation du fer. Ces param & tres permettent une estimation
indirecte du fer fonctionnel. Le coefficient de saturation de
la transferrine est un test utile en enquéte car un taux supé-
rieur a 16 p. 100 élimine un défaut d’apport en fer aux cel-
lules. Cependant, la sensibilité et 1a spécificité de ce test sont
faibles. Etant donné que les hématies en formation sont les
cellules les plus sensibles au manque de fer, les méthodes per-
mettant de mettre en évidence un déficit de 1’érythropoicse
sont tres utilisées pour mettre en évidence une carence mar-
tiale. La mesure de la PPE dans les hématies et le volume glo-
bulaire moyen (VGM) sont plus fiables que les mesures du
fer en circulation. Les automates de mesure expriment le
défaut d’hémoglobinisation par une modification du VGM
plus précoce et plus marquée que celle de la concentration
corpusculairemoyenne en hémoglobine (CCMH). Toutefois
la PPE et le VGM ne permettent pas de dire si I’érythropoiese
est déficitaire par manque réel de fer ou par manque de fer
lié a une maladie chronique. L’avantage de la PPE par rap-
port au VGM est que I'instrument de mesure (hématofluo-
rimetre) est bien adapté aux conditions de terrain. On peut
considérrque I’augmentation de la concentration de la PPE
est le signe le plus précoce de I’érythropoiese sidéroprive. Le
dosage des réoepteurs de la transferrine dans le sérum est pos-
sible par anticorps monoclonaux antirécepteurs(22). Les cel-
lules ex priment leur besoins en fer en augmentant le nombre
de récepteurs(glycoprtéine) a leur surface et nombre d’entre
eux passent dans le sang. Un taux élevé de réoepteurs traduit
donc une carence en fer cellulaire, ce qui permet de distin-
guer ’anémie des affections chroniques de celle des
c arences martiales. Tres sensible et spécifique, ce dosage est
malheureusement trop coliteux pour fairepartie des examens
de routine. Le tableau IV indique les 7 examens réalisables
par un laboratoire bien équipé et les vale ursseuil en dessous
desquelles on peut affi rmer 1’existence d’une carence en fer.

Lorsd’une vaste enquéte menée aux Etats-Unis (21),
quatre parametres ont été mesurés : la fe mitine sérique (rem-
placée ensuite par le VGM), la saturation de la transferrine,
la PPE et le taux d’hémoglobine. Ont été classés comme
carencésen fer, les sujets dont au moins deux de ces dosage s
étaient anormaux, et comme atteints d’anémie par carence en
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Tableau IV - Méthodes de mesure du statut en fer utilisables en
enquéte et leurs valeurs-seuil.

Valeurs-seuil

Mesure du fer de réserve :

- Ferritine sérique <12 pg/L

- Transferrine sérique > 400 pg/dL
Mesure du fer fonctionnel :

- Saturation de la transferrine <16 p. 100

- Protoporphyrine érythrocytaire > 70 pg/dL hématies
- Volume globulaire moyen <801l

- Récepteurs de la transferrine > 90 mg/L

fer ceux qui en outre présentaient un abaissement du taux
d’hémoglobine inférieur a 12 g/dL chez la femme et a 13
g/dL chez I’homme.

Dans les conditions des PED, force est de s’en tenir
le plus souvent au dosage de I’hémoglobine (Hemocue®) et
de I’hématocrite.

L’OMS définit I’anémie a partir d’une valeur-seuil qui
varie selon I’age et le sexe (Tableau V) (23).

Données de prévalence mondiale.

L’OMS a réalisé en 1997 une estimation de la pré-
valence dans le monde des anémies par carence en fer (1)
dont les résultats sont donnés dans le tableau VI.

L’OMS a également établi des criteres qui permettent
de définir le degré de gravité de I’anémie sur la base du
dosage de I’hémoglobine chez les enfants (dans les 3 groupes
d’age suivants (24) : 0,5a4,9 ans,5a 11,9 ans et 12 a 14 ans)
chez les femmes en dge de procréer, les femmes enceintes et
les hommes 4gés de plus de 15 ans (Tableau VII).

A s’en tenir, comme les circonstances I’exigent sou-
vent, & la mesure de ’hémoglobine ou de I’hématocrite dans
une enquéte de santé publique préalable au lancement d’un
programme, on est conduit a ignorer deux éléments d’im-
porance : la grande fréquence des carences martiales insi-
piens (on estime que pour une anémie déclarée, il existe
deux carences martiales) et surtout la cause de ces anémies.
Or, avant de lancer un programme, il est capital de savoir
quelle est 'importance des autres facteurs parasitaires,
nu tritionnels...

Pour tenter de cerner 1’origine des anémies dans une
population lorsque 1’on ne dispose que des dosages d’hé-

Tableau V - Criteres OMS 1997 utilisés pour la définition de I’ané -
mie en fonction de I’dge et du sexe.

Taux Taux
d’hémoglobine  d’hématocrite
(g/100 mL) (p- 100)
Enfants 4gés de 5 ans et moins <11,0 <33
Enfants 4gés de 6 a 11 ans <1L5 <34
Adolescents agés de 12 a 14 ans <12,0 <36
Femmes < 12,0 <36
Femmes enceintes <11,0 <33
Hommes < 13,0 <39

moglobine, Yip a suggéré de comparer les courbes de dis-
tribution de I’hémoglobine des enfants en bas age, a celles
des femmes et des hommes adultes de la méme population,
ainsi qu’aux courbes de distribution de I’hémoglobine d’une
population de référence au statut en fer satisfaisant (25). Le
raisonnement est le suivant : si la cause principale de I’ané-
mie parmi cette population est la carence en fer, les enfants
etles femmes seront beaucoup plus affectés que les hommes;;
si par contre I’anémie est liée a une cause carentielle autre
que le manque de fer (une carence en vitamine C par exemple
(26) ou une parasitose telle que I’ankylostomiase) qui touche
toute la population, 1’anémie atteindra également les
hommes.

Ainsi, en comparant les courbes de distribution de
I’hémoglobine dans les différentes tranches d’age d’une
population donnée avec celles d’une population au statut en
fer normal, on peut €tre amené a suspecter la nature mono
ou plurifactorelle des anémies parmi la population. Ce bilan
préalable va guider le choix de la stratégie préventive a mettre
en oeuvre.

LES STRATEGIES DE PREVENTION

Pour faire face a ce probleme, on dispose de
diverses stratégies qui comportent chacune avantages et
inconvénients.

La diversification alimentaire.

La meilleure fagon de lutter contre la carence en fer
et la plus durable consiste a proposer en permanence a la
population des sources alimentaires de fer bien assimilable,
variées, disponibles en permanence et surtout accessibles aux
plus pauvres. C’est le role de I’agriculture et des politiques
agricoles que d’orienter la production ago-alimentaire dans
ce sens (27). Bien siir, 1’accroissement de la consommation
familiale de produits animaux (viande, volaille, poisson...)
demeure 1’objectif idéal a atteindre, tout en sachant que ces
produits au fer mieux assimilé sont aussi les plus coliteux ce
qui les rend inaccessibles a la fraction la plus démunie de la
population. Accroitre la consommation de graines de 1égu-
mineuses (pois divers, niébé, lentilles...) qui, dans de nom-
breuses régions, sont la source prépondérante de fer est éga-
lement un objectif raisonnable. Malheureusement, ces
produits sont de moins en moins cultivés : la disponibilité
annuelle par habitant est passée de 10 Kgen 1963 2 6 Kgen
1988 (13), ceci parce que les politiques agricoles favorisent
trop souvent la production de cultures d’exportation
(coton...), sourced’emplois et de devises, aux dépens de pro-
duits a usage alimentaire local.

C’est pourquoi on cherche a augmenter la biodispo-
nibilité du fer contenu dans le régime de base (28) qu’il
s’ agisse de céréales (mil, sorgho, mais) en régions seches ou
de racines (manioc et tubercules type ignames ou patates
douces) en régions humides, 1’objectif étant de réduire la
teneur en inhibiteurs et d’augmenter simultanément la teneur
en activateurs de 1’absorption du fer dans la ration. La
re ch e rche agronomique tropicale utilise ainsi le génie géné-
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Tableau VI - Prévalence de I’anémie en fonction des régions OMS dans différentes populations en 1997.

Régions OMS Enfants Femmes (15-59 ans) Hommes
0-4 ans 5-14 ans Enceintes Ensemble
Taux n Taux n Taux n Taux n Taux n
(p- 100)  (million) (p- 100) (million) (p- 100)  (million) (p- 100) (million) (p- 100)  (million)

Afrique 33,1 35,5 52,0 85,2 46,9 9,6 37,9 57,6 28,0 41,9
Amérique latine 22,9 13,0 36,9 39,5 39,0 3,8 31,0 449 11,0 15,8
Asie du sud-est 52,7 93,8 63,9 207,8 79,6 22,2 60,0 218,6 42,4 184,8
Méditerranée 38,3 28,1 30,8 37,9 63,9 8,8 51,1 60,6 32,7 41,5
orientale

Pacifique 14,7 19,7 56,9 156 38,5 9,4 33,8 152,9 36 172,5
Total 34 190 53 526 56 54 43 535 34 456,5

tique pour la mise au point de variétés nouvelles telles celles
a teneur réduite en phytates. Plus simplement, grice a la ger-
mination, a la fermentation et au décorticage des céréales qui
permet d’éliminer en partie les phytates avec le son, on réduit
significativement les inhibiteurs. Apprendreaux populaions
buveuses de thé a ne pas consommer leur boisson favorite au
cours des repas mais une demi-heure apres celui-ci pour éli-
miner I’effet des tannins, est une mesure efficace.Pour aug-
menter la consommation d’activateurs, on encourage la
consommation de fruits riches en vitamine C ( papaye) qui
sont également de bonnes sources de folates.

Toutes ces mesures qui visent a modifier les habi-
tudes alimentaires passent par 1’éducation des populations
et suppose un gros effo it de communication et d’éducation.
Certains pays ont intégré 1’éducation nu tritionnelle dans les
p rogrammes scolaires, avec des résultats cependant mitigés.
On sait en effet combien il est difficile de faire évoluer les
h abitudes alimentaires et combien les effets sont lents a se
faire sentir (29). Malgré toutes ces difficultés économiques,
techniques voire culturelles (tabous alimentaires), la
diversification alimentaire doit toujours €tre envisagée en
premier lieu. Apprendre a la ménagere a choisir les ali-
ments, a les combiner entre eux, a utiliser des techniques
culinaires appropriées, est une stratégie trop négligée qui
pemet de lutter non seulement contre la carence en fer,
mais également contre les autres déficits nutritionnels (zinc,
folate...).

Tableau VII - Criteres OMS de gravité de I’anémie (taux d’hémo -
globine en g/100 mL) en fonction de I’dge et du sexe (24).

Groupe age/sexe Anémie Anémie Anémie Anémie
légere modérée  sévere tres sévere

Femmes enceintes 10,0-10,9 7,0-9,9 4,0-6,9 <40

et enfants 4gés

de 0,5 24,9 ans.

Enfants agés 10,5-11,4 7,5-104 4,5-74 <45

de5a11,9 ans.

Enfants 4gés 11,0-11,9 8,0-10,9 5,0-7,9 <50

de 12 a 14 ans

et femmes non enceintes.

Hommes agés de 15 ans.  12,0-12,9  9,0-11,9  6,0-8,9 <6,0

La supplémentation en fer.

Ce terme est utilisé lorsque le fer est apporté sous
forme médicamenteuse. La supplémentation peut étre utili-
sée soit a titre préventif, soit a titre thérapeutique pour trai-
ter les anémies par carence marttiale. Nous nous atacherons
ici surtout a ’aspect préventif. C’est la solution de choix
lorsque I’on cherche a ateindre les groupes a risque (femmes
enceintes, jeunes enfants) dont le déficit en fer demande a €tre
corrigé rapidement, mais elle suppose 1’existence de struc-
turesde distribution et d’une logistique d’approvisionnement
adéquates (30).

Le fer médicamenteux, pour étre réellement efficace,
doit avoir une biodisponibilité optimale, ce qui justifie 1’uti-
lisation préférentielle des sels fe mreux mieux absorbés que les
sels fe miques. Les sels plus couramment utilisés aujourd” hui
sont le sulfate, le fumarate, et le gluconate ferreux. Comme
I’indique le tableau VIII, les comprimés contiennent un pour-
centage de fer élémentaire qui varie selon le poids molécu-
laire du composé (31).

Le sulfate de fer est tres utilisé en raison de sa bonne
teneur en fer (33 p. 100) et de son faible cofit. En 1989,
I’UNICEEF a distribué plus d’un milliard de comprimés de
fer/folate dans 47 pays au prix de 1 dollar US pour 1000
comprmés (30). Il existe également des sirops et préparations
liquides & usage pédiatrique mais ils sont d’un cofit plus élevé
et sont moins stables apres ouverture du flacon. Les formes
de fer injectables n’ont pas leur place parmi les strat € gies de
santé publique en raison des risques qu’ils font courir (aggra-
vation du paludisme, risque de transmission du VIH) et du
cof(it du produit.

Tableau VIII - Pourcentage de fer et quantité de fer élémentaire
contenus dans certains comprimés d’usage courant (selon 31).

Préparation Comprimé Pourcentage Fer élémentaire
de fer  par comprimé
(p- 100) (mg)
Fumarate ferreux 200 33 66
Gluconate ferreux 300 12 36
Sulfate ferreux (7 H,0) 300 20 60
Sulfate ferreux anhydre 200 37 74
Sulfate fereux desséché (1 H,0) 200 30 60
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Les regles de I’administration de fer médicamenteux
sont bien standardisées (32, 33). Chez les nourrissons de
poids de naissance nomal, le lait matemel appore suffi-
samment de fer durant les 6 pemiers mois. Par la suite,
compte tenu de la faible teneur en fer des aliments de sevrage
locaux a base de céréales, une supplémentation est indis-
pensate ala dose de 1 mg/ Kg/ jour. Elle peut étre combi-
née a d’autres nutriments comme le zinc et la vitamine A ou
I’acide folique. Entre 2 et 5 ans, on préconise 2 mg/Kg/ jour.
Pour des raisons praiques, on conseille une cure de 2 a 3
mois renouvelée plusieurs fois dans I’année. Chez la femme
enceinte, les besoins en fer sont trop élevés pour étre cou-
verts par la seule alimentation, méme riche en fer et cor-
rectement équilibrée. La dose recommandée a titre préven-
tif est de 60 mg de fer élément et 250 ug d’acide folique par
jour dans les régions ol la prévalence des anémies ferriprives
est faible (moins de 20 p. 100 des femmes enceintes pré-
sentant un taux d’hémoglobine inférieur a 11 g/dL au cours
de la deuxieme partie de la gossesse); elle est de 120 mg
de fer élément et 500 pug d’acide folique dans les régions ou
la prévalence des anémies ferri prives est modérée ou élevée.
La supplémentation doit étre instituée au cours de la
deuxieme partie de la grossesse et pours uivie au cours de la
pérode d’allaitement lorsque la prévalence des anémies est
élevée, de fagcon a reconstituer les réserves de fer.

Bien que la supplémentation ait montré son effica-
cité, les résultats des programmes sont dans 1’ensemble déce-
vants. Un rappont de 1’United Nation - Administrative
Committee on Coord i n ation/Sub-Committee on Nutrition
(ACC/SCN) décrit bien tous les pro blemes rencontrés dans
la mise en ceuvre de ces programmes (29). Mis a part les pro-
blemes d’ap p rovisionnement des centres de santé et le fait
que toutes les femmes enceintes ne fréquentent pas les
consultations prénatales, un grand nombre d’entre elles
négligent la prise quotidienne de suppléments, soit en rai-
son des troubles digestifs qu’ils entrainent a forte dose (> 60
mg de fer /jour), soit et surtout, par manque de motivation.
En réalité, le succes de ces programmes repose sur des
agents de santé bien formés, sachant communiquer effica-
cement avec les consultantes de maniere a surmonter les pré-
jugés et les appréhensions.

Pour tenter de remédier a ces difficultés, d’ autresfor-
mules sont a I’étude. Ainsi, I’emploi de certaines préparations
permet une meilleure tolérance digestive comme le sulfate
de fer incorporé dans une matrice hydrocolloidale a délite-
ment lent dans le suc gastrique. Une autre ap pro che consiste
a réduire la fréquence d’ingestion a deux voire & une prise
par semaine. En effet, la prise quotidienne de fer pourrait
réduire 1’absorption intestinale apres 2 a 3 jours par effet de
saturation de la muqueuse.En réalité, on manque d’évidence
expénmentale pour supporter cette hypothese (33). Bien siir,
remplacer la distri bution quotidienne de comprimés par une
distribution hebdomadaire diminuerait de beaucoup les cofits.
Mais, a ce jour, rien ne prouve que les femmes observeront
mieux cette posologie ; en outre, la dose hebdomadaire étant
plus forte, celle-ci risque d’étre moins bien tolérée que la dose
journaliere. On attend les résultats de programme d’admi-
nistration hebdomadaire a grande échelle (26).

Les mesures de santé publique.

Pour obtenir un effet maximum des straté gies ci-des-
sus, il est nécessaire d’associer des mesures propres a réduire
les besoins en fer des groupes vulnérables.

* Lutte contre les parasitoses intestinales

Les helminthiases affectent plus d’un quart de la
population mondiale. L’ ankylostomiase en particulier
contribue notoirement a I’anémie dans certaines populaions.
On a montré que les enfants fo rtement parasités perdaient
plus de 5 mL de sang par jour du fait de la présence d’an-
kylostomes (34).

Les trichocéphales, qui affectent4 p. 100 de la popu-
lation mondiale, réduisent également I’absorption intestinale
du fer, de méme que, dans une certaine mesure, I’ascaridiose.
Le controle de ces parasitoses devrait bénéficier en premier
lieu aux enfants d’age préscolaire. Il repose sur le déparasi-
tage répété par antihelminthiques et sur la mise en ceuvre
d’une série de mesures d’hy giene et d’éducation visant a évi-
ter la réinfestation.

e Controle du paludisme

Le paludisme est une cause majeure d’anémie chez
les enfants et les femmes enceintes : on estime que le palu-
disme estresponsable de plus de 50 p. 100 des cas d’ané-
mies graves (taux d’hémoglobine inférieur a 7 g/dL) en
zones endémiques (15). Divers mécanismes sont impli-
qués : poussées d’hémolyse, carence en folate, anomalies
de I’érythropoiese... Certes, le bénéfice de I’administra-
tion de fer aux enfants vivant en zones d’endémie palustre
(en particulier par voie parentérae) a été mis en doute, car
considéré par certains comme un facteur d’aggravation des
maladies infectieuses de 1I’enfant. Néanmoins, un consen-
sus international s’est dégagé en faveur de son adminis-
tration chez 1’enfant et la femme enceinte, estimant que
les bénéfices de 1’administration 1’emportent sur les
risques (15).

e Promotion de [’allaitement maternel

Au cours des 6 premiers mois de la vie, I’allaitement
matemel contribue a améliorer le statut en fer du nourrisson.
Les enfants nourris au sein ont des stocks de fer supérieurs a
ceux nourris artificiellement. Bien que la teneur en fer du lait
matemel soit faible (inférieure a 0,6 mg/L), sa biodisponibi-
lité est telle qu’elle permet de couvrir les besoins des enfants
jusqu’a I’dge de 6 mois. Ainsi, la promotion de I’allaitement
matemel exclusif durant les 4 & 6 premiersmois est-il un élé-
ment-clé de la lutte contre la carence en fer du jeune enfant (9).

Il est possible, grace a une combinaison de mesures
de santé publique, y compris la prévention des maladies
infectieuses par la vaccination, de réduire significativement
la gravité de I’anémie, en particulier chez les jeunes
enfants (26), sans toutefois 1’éliminer totalement. Ceci jus-
tifie le recoursaux techniques d’enrichissement des aliments.
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L’enrichissement en fer des aliments.

L’enrichissement des aliments consiste a introduirele
fer dans ’'un des aliments consommé régulierement par la
population (35). L’aliment est choisi en fonction des haitudes
de consommation locales : le plus souvent, on opte pour les
céréales (farine de blé, de mais, éventuellement riz) ; parfois,
on a recoursaux condiments comme la sauce de poisson ou
la poudre de curry, éventuellement au sucre voire au sel.
L aliment véhicule idéal est celui qui est consommé régulie-
rement et en quantité suffisante par la populaion-cibl e. Il doit
étrefacile a enrichir, c’est a dire que doivent exister dans le
pays des infrastructures industiielles, comme de grands mou-
lins, qui permettent 1’adjonction contrdlée de fer a la farine sans
augmentation du prix de vente du produit enrichi.

Le choix de la source de fer pose des problemes diffi-
ciles (36) car, si les sels existant sur le marché sont nombreux
(sulfate, fumarate, gluconate, saccharate, lactate, pyrophos-
phate, poudre de fer élémentaire), peu d’entre eux répondent
aux deux conditions que 1’on est en droit d’atendrede ces
composés, a savoir une bonne biodisponibilité et, simultané-
ment, une absence de réactivité avec I’aliment-véhicule. Or,
les sels de fer les mieux assimilés, tel le sulfate de fer, entrai-
nent rapidement au contact de 1’aliment des phénomenes
d’oxydation qui modifient la couleur et la qualité organolep-
tique des produits (rancissement). A I'inverse, les sources de
fer inertes vis-a-vis des aliments tels que la poudre de fer élé-
mentairg sont tres peu biodisponibles donc peu efficaces (37).
Le choix du composé résulte donc d’un compromis entre une
réactivité minimale avec I’aliment et une biodisponibilité maxi-
male. Un composé parait a cet égard posséder les qualités
recherchées : c’est un complexe entre le fer et un ligand,
I’EDTA (ethylene diamine tetracetic acid), sous la forme Na-
Fe EDTA (Iron-EDTA). Dans la farine de blé, ce composé
n’entrdne aucune modification organoleptique aprés une
période de stockage de deux années (38). En outre, il est stable
ala dhaleur, en particulier lors de la cuisson du pain. Son excel-
lente biodisponibilité s’explique par le fait que, dans I’estomac
en pH acide, '’EDTA protegele fer des phytates, alors que dans
I’intestin en pH alcalin, ’EDTA relargue le fer au site d’ab-
sormption. Malheureusement, son colit est deux fois plus élevé
que celui du sulfate de fer.

Nombreux sont les pays (Chine, Mexique,
Philippines, Indonésie, certains pays Arabes) qui ont opté
pour I’enri chissement de la farine de blé ou de mais : 1a plu-
part utilisent actuellement le sulfate ferreux a la dose de 20
ppm ou le fer réduit a la dose de 40 ppm (40 mg par Kg de
farine). La technologie d’enrichissement est simple : on
ajoute a la farine un prémix, c’est-a-dire un mélange de
micronu t riments (fer, vitamine B1, éventuellement B2, zinc
et acide folique), a teneur constante et bien controlée.
Toutefois, cette technique ne peut €tre utilisée qu’a grande
échelle, dans des grands moulins ou I’on peut peut surveiller
en permanence la quantité de prémix ajoutée a la farine. Cette
technique n’est malheureusement pas applicable aux petits
moulins de village, 1a ol s’approvisionne la majorité de la
population dans les PED. On préconise alors 1’ajout du pré-
mix au moment de I’utilisation de la farine & la boulangerie
locale ou lors de la cuisson du pain au foyer familial.
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Méme si I’enrichissement ne touche qu’une partie de
la population dans les PED, essentiellement le milieu urbain,
c’est une straté gie efficace qui a fait ses preuves dans les pays
du Nord. Elle est employée depuis plus de 50 ans aux Etats-
Unis, au Canada ou en Suede et c’est a son emploi que 1’on
attribue la réduction spectaculaire de la prévalence de 1’ané-
mie fe i prive dans ces pays.

Aux Etats-Unis par exemple, les 2/3 des apports
recommandés en fer proviennent d’aliments enrichis.
L’ enrichissement est avant tout une méthode préventive, elle
n’a pas pour objet d’éliminer les formes graves d’anémie dans
la population. Celles-ci doivent étre traitées par la supplé-
mentation. Son avantage principal est qu’il permet de toucher
une large partie de la population et ce, a faible cofit. Son incon-
vénient est que le fer ajouté est soumis aux mémes limitations
de I'absorption que le fer de la ration habituelle : silaration
est a base exclusive de céréales et de 1égumineuses, le pour-
centage d’absorption du fer ajouté est faible. C’est dire 1’in-
térét du fer-EDTA.

Par ailleurs, les aliments a usage infantile (laits indus-
triels, farines infantiles...) font I’objet d’un enrichissement sys-
tématique en vitamines et minéraux dont le fer, du moins dans
les pays industrialisés. Malheureusement, dans le contexte des
PED, le cofit des aliments de sevrage les rend inaccessibles aux
plus dmunis, et il ne faut donc pas compter sur ces aliments
pour lutter contre les anémies du jeune enfant. En outre, la pro-
motion de laits industriels n’est certainement pas souhaitable,
lorsque I’on sait combien leur emploi décourage 1’allaitement
matemel laquelle demeure la meilleure source de fer pour le
noumisson.

En résumé, 1’ennchissement est une mesure d’action
préventive sur le long terme qui suppose une bonne collabo-
ration entre le secteur privé de la transformation alimentaire
et les pouvoirspublics qui doivent en assurer le controle.

PERSPECTIVES ET CONCLUSION

La lutte contre la carence en fer a reposé jusqu’ici sur
I’ utilisation prédominante, voireexclusive selon les pays, de
I’une ou I’autre de ces straégies, avec des résultats dans I’en-
semble décevants. La diversification alimentaire ne produit des
effets que tres lentement car elle est liée a ’amélioration des
conditions économiques et de la sécurité alimentaire. La sup-
plémentation donne des effets certes rapides mais elle suppose
un systeme de distribution de soins bien organisé et efficace.
Quant a I’enrichissement des aliments, s’il n’a pas un effet
immédiat, car sa mise en place est longue, il constitue la seule
stratégie dont on puisse escompter un effet dans un avenir rai-
sonnablement rapproché. Aussi, les groupes d’experts inter-
nationaux en sont-ils venus a préconiser la mise en ceuvre
simultanée de ces stratégies (24, 27), ce qui suppose un effort
conjugué de différents secteurs : agriculturg agro-alimentaire
et santé. La natureméme de la carence en fer, de méme que
les besoins tout spécialement élevés de la femme et de 1’en-
fant, nécessitent indiscutablement une appro che conjuguée,
seule capable de réduire la prévalence des anémies par carence
martiale dans un avenir proche. Les études de cofit/bénéfice



Prévention de la carence en fer et des anémies ferriprives en milieu tropical.

menées dans certains pays comparant le colit des mesures pré-
ventives a celui des effets de la carence sur la santé vont tout
a fait dans ce sens (18).

Une telle approche n’a pas manqué de soulever la ques-
tion de I’éventuelle toxicité d’apports excédentairesen fer, du
moins pour certaines parties de la population . En réalité, mis
a part les rares cas d’hémochromatose et certaines formes d’hé-
moglobinopathies, rares elles aussi, on peut affi rmer que ce
risque est extrémement réduit dans le contexte des PED et n’est
pas denat ure aremettreen cause le principe d’'uneapproche
conjuguée. D’ailleurs, la mise en place de ces mesures doit tou-
jours s’accompagner d’un suivi biologique du statut en fer de
la population et d’une estimation des quantités de fer ingérées
afin de moduler les recommandations concernant les doses de
fer a introduiredans le produit enrichi.

En condusion, la carence en fer demeure actuellement
la maladie nutritionnelle la plus répandue dans le monde, tout
spécialement en milieu tropical. Seuls les efforts conjugués des
différents secteurs concemnés, santé, agriculturg industries
agro-alimentaires pourront entralner une réduction significa-
tive de sa prévalence. Les résultats encourageants obtenus dans
plusieurs pays dev raient inciter lesresponsables nationaux a
multiplier les initiatives dans ce sens.
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