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L’anémie ferriprive est un problème mondial de santé publique. Selon l’OMS, elle 

constitue la plus fréquente cause des anémies dans le monde avec plus de 2 milliards de 

personnes atteintes(1), dont 31% sont des femmes jeunes en âge de procréer. L’augmentation de 

la prévalence de l’anémie ferriprive a engendré une augmentation de la morbidité et de la 

mortalité chez cette catégorie de la population ainsi qu’une diminution de la qualité de vie (2,3). 
 

Au Maroc et dans plusieurs pays en voie de développement la situation n’est pas 

différente, l’anémie représente un problème de santé publique touchant toutes les tranches 

d’âge avec une prédominance féminine (4,5). 
 

L’impact que cette maladie a sur le monde justifie une prise en charge correcte. Selon les 

recommandations actuelles, le traitement de l’anémie ferriprive repose sur une supplémentation 

orale quotidienne de fer ferreux (FeSO4) en 2 à 3 prises par jour pour augmenter sa tolérance(6).  

Néanmoins, cette méthode engendre beaucoup d’effets indésirables (épigastralgies, 

nausées, vomissements, diarrhée, constipation…) (7), responsables d’une mauvaise observance 

voir arrêt prématuré du traitement. 
 

Plusieurs études récentes ont démontré l’inefficacité de cette méthode, en s’appuyant sur 

le mode de régulation du métabolisme martial. En effet, le taux sérique d’hepcidine, hormone 

régulatrice du métabolisme du fer, augmente paradoxalement après ingestion de fer oral 

pendant une durée de 24h, rendant ainsi la 2ème prise orale de fer peu efficace voire inutile (7–

10). Ces mêmes études proposent un mode alternatif de traitement de l’anémie ferriprive et de 

la carence en fer : une prise unique 1 jour sur 2 au lieu de plusieurs prises quotidiennes. 
 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’efficacité clinique et biologique de la prise unique 

de fer oral 1 jour sur 2 chez un groupe de jeunes femmes en âge de procréer, et de comparer 

leur qualité de vie avant et après 3 mois de ce mode d’administration de fer oral. 
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I. Métabolisme du fer : 
 

1. Généralités : 
 

Le fer est essentiel pour les processus métaboliques fondamentaux dans les cellules et 

organismes (érythropoïèse physiologique, transport de l’oxygène, catalyseur de réactions de 

transfert d’électrons, synthèse de l’ADN et de l’hème… ) (11). 

Le fer de l’organisme dépend exclusivement des apports alimentaires (Figure 1). Il 

dépend aussi de sa biodisponibilité pour son absorption digestive, des nutriments qui 

l’accompagnent et de sa forme moléculaire (12). 
 

 
Figure 1 :  Teneur en fer (mg) pour 100 g de produits comestibles courants. (12) 
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Les besoins en fer sont relativement minimes (1 à 2mg/j pour l’homme, 2 à 4mg/j pour 

la femme) étant donné que les pertes sont faibles : environ 1mg/j, doublées chez la femme non 

ménopausée. 

Les pertes se font par desquamation des cellules digestives, des cellules cutanées et des 

phanères, par les règles et par les sueurs et l’urine. 

Les besoins sont augmentés chez la femme au cours de la grossesse (500 mg) et 

l’allaitement (1 mg/j). 

Chez le nourrisson, ils sont de 1 mg par jour, chez l’enfant de 10 mg par jour et chez 

l’adolescent, au pic de la croissance pubertaire, de l’ordre de 15 mg par jour (12). 

Les apports nutritionnels conseillés en fer ont été estimés, pour satisfaire la couverture 

des besoins à 11 mg par jour pour les femmes contre 8 mg par jour pour les hommes. 
 

Ces derniers doivent tenir compte de l’absorption intestinale faible : 

o 5% pour le fer non héminique (exemple : végétaux, œufs) 

o 20% pour le fer héminique (exemple : viande rouge) 

 

2. Absorption intestinale du fer : 
 

Le fer est absorbé par les entérocytes matures de la partie supérieure des villosités et 

principalement dans l'intestin grêle (13) (Figure 2). Même si de petites quantités de fer peuvent 

être absorbées par les parties les plus distales du tractus gastro-intestinal, les parties 

proximales de l'intestin grêle (le duodénum et la première partie du jéjunum) sont 

particulièrement adaptées à ce rôle (14). 
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Figure 2 : Cycle du fer (12) 

 

Pour passer de la lumière de l'intestin à la circulation sanguine, le fer doit traverser à la 

fois la membrane apicale de la bordure en brosse et la membrane basolatérale des entérocytes 

(Figure 2). 

Le fer non héminique traverse la membrane de bordure en brosse via DMT1 (Divalent 

Metal Transporter-1)  (15). Ce transporteur nécessite du fer ferreux (Fe2+) comme substrat, 

mais la plupart du fer alimentaire est sous forme ferrique (Fe3+). Ainsi, le fer doit être réduit 

avant de pouvoir être absorbé. 

Le cytochrome B duodénal (Dcytb) est une réductase potentielle de bordure en brosse 

(16), mais il est probable qu'il y ait des autres. 

Si le corps n’a pas besoin de fer, il est séquestré dans la cellule au sein de la ferritine, 

protéine de stockage du fer. S’il  en a besoin, il peut être exporté rapidement à travers la 

membrane basolatérale des entérocytes via FPN1 (Ferroportine) (17). 

L'efficacité de l'exportation baso-latérale du fer est grandement améliorée par 

l'héphaestine oxydase de fer dépendante du cuivre, qui convertit de nouveau le Fe2+ vers la 

forme Fe3+(18). 
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Les mécanismes de l’absorption du fer héminique sont peu connus (13). Il est présumé 

qu’il se lie à la bordure en brosse des entérocytes intact et, ensuite, est probablement 

endocytosé, mais les détails moléculaires de ce processus sont inconnus. 

Une fois dans les entérocytes, on considère que le fer est libéré de l'hème par l'action des 

hème oxygénases et que ce fer est ensuite exporté des cellules via FPN1 (c'est-à-dire la même 

voie que le fer non héminique) (14). 

 

3. Transport : 
 

Le fer circule dans le plasma lié à la glycoprotéine transferrine, qui possède deux sites de 

liaison de haute affinité pour Fe3+. La liaison à la transferrine maintient le fer sous une forme 

soluble, et sert de principal véhicule pour la livraison du fer dans les cellules (via le récepteur de 

la transferrine, TfR1), et limite la génération de radicaux toxiques. 

Chez l'homme, la transferrine plasmatique est normalement saturée en fer à environ 30 

%. Une saturation de la transferrine <16% indique une carence en fer, alors que > 45% de 

saturation est un signe de surcharge en fer. Quand la saturation dépasse 60 %, le fer non lié à la 

transferrine commence à s'accumuler dans la circulation et à endommager les cellules 

parenchymateuses (11). 

Le complexe transferrine-TfR1 est internalisé par endocytose médiée par la Clathrine. 

L'endosome est acidifié, et une combinaison de pH bas, un changement de conformation de la 

transferrine qui est associée à sa liaison à son récepteur, et une réduction de Fe3+ lié à la 

transferrine. Ce fer se déplace dans le cytoplasme à travers l'endosome membrane via DMT1 

(14,19). 

 

4. Stockage : 
 

Le fer libre est toxique, et dans des situations biologiques, il est presque toujours 

étroitement séquestré par les protéines (11,20). 



Évaluation d’un nouveau protocole de traitement de l’anémie ferriprive : Étude prospective monocentrique 

 

 

- 8 - 

Le stockage du fer est un élément essentiel de l'homéostasie cellulaire du fer, qui permet 

au fer d'être séquestré sous une forme non toxique mais fournit également un réservoir à partir 

duquel le fer peut être utilisé pour les prochains besoins métaboliques. 

La ferritine est la principale protéine de stockage intracellulaire du fer (21) . 

La ferritine est une grosse protéine qui se compose de 24 sous-unités qui sont disposées 

pour former une coquille sphérique avec une grande cavité centrale. Les pores de l'enveloppe 

protéique permettent l'entrée et la sortie du fer, et une seule molécule de ferritine peut contenir 

4500 atomes de fer. Cette capacité élevée, combinée au fait que l'expression de la ferritine 

augmente considérablement lorsque les concentrations de fer cellulaire augmentent, fournit à la 

cellule une énorme capacité à séquestrer le fer (11). 

Le fer peut être efficacement mobilisé de la ferritine lorsqu'il est requis ailleurs dans le 

corps. Cette association fait des concentrations sériques de ferritine un indicateur facilement 

mesurable et précis des réserves corporelles en fer (11,21). 

 

5. Régulation : 

 

5.1. Régulation par IRP/IRE : 

Les protéines régulatrices du fer (IRP : Iron Regulatory Protein) jouent un rôle très 

important dans la régulation du métabolisme du fer(22). Elles ont la capacité de se fixer sur une 

partie spécifique de l’ARN messager : IRE, élément de réponse au fer (Iron Responsive Element). 

Ces IRE sont présents à la fois au niveau de la ferritine et de la DMT1. 

En cas de carence, cette interaction entre l’IRP et l’IRE entraine un blocage de la 

traduction de l’ARNm ferritine et donc une inhibition de la synthèse de ferritine, et aussi une 

protection de l’ARNm de la transferrine, Ferroportine et DMT1 et donc une augmentation de 

synthèse de ces derniers (22). 

Inversement, en cas de quantité de fer plasmatique élevée, cette interaction permettra 

d’augmenter la synthèse de ferritine (stockage) et aussi de diminuer la synthèse en DMT1 

(transporteur) (22). 
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5.2. Régulation par hepcidine : 

En 2001, l’hepcidine a été isolée et purifiée à partir de l’urine, simultanément par deux 

groupes qui essayaient d’identifier de nouveaux peptides antimicrobiens (23)(24). Bien que 

l’hepcidine possède de fait une certaine activité antimicrobienne in vitro, on la considère 

maintenant comme le régulateur principal de l’homéostasie du fer (12). 

L’hepcidine est synthétisée sous forme d’un pré-pro-peptide de 84 acides aminés. Un 

peptide signal permet l’adressage dans le réticulum endoplasmique où la maturation du pro-

peptide par des enzymes de la famille des furines permet la libération et la sécrétion du peptide 

mature de 25 acides aminés. Ce peptide contient huit cystéines qui forment quatre ponts 

disulfures, lui conférant une structure très repliée. Il est rapidement éliminé dans les urines. 

L’hepcidine est principalement synthétisée par le foie. Des travaux récents montrent qu’elle est 

aussi synthétisée par les adipocytes  et par les macrophages (25), mais dans ces cellules, elle 

pourrait rester sous forme de pro-peptide dans le noyau au lieu d’être sécrétée (12). 

Il est maintenant bien démontré que l’hepcidine réduit la quantité de fer dans la 

circulation en empêchant sa sortie des cellules, particulièrement des entérocytes et des 

macrophages. Pour limiter la sortie cellulaire de fer, l’hepcidine se lie à la ferroportine, induisant 

de ce fait son internalisation, son ubiquitination et sa dégradation dans les lysosomes (26) (27). 

Le déficit en hepcidine entraîne une augmentation de l’absorption intestinale du fer, un efflux du 

fer des macrophages, aboutissant à une surcharge dans les  parenchymes (12). 

La régulation de l’expression du gène de l’hepcidine est complexe et fait appel à de 

nombreux mécanismes, encore partiellement élucidés. La surcharge en fer (28) et l’inflammation 

(29) stimulent la transcription du gène, alors que la carence en fer, l’hypoxie, les saignements, 

l’hémolyse et les dysérythropoïèses répriment son expression (12,30). 

 

5.3. Régulation par HFE : 

HFE, protéine de l’hémochromatose humaine, offre peu d'indices sur son rôle dans le 

métabolisme du fer, car le HFE est largement exprimé (31). En cas de surcharge en fer, cette 

protéine stimule la synthèse d’hepcidine et des récepteurs à la transferrine(32). En effet, 
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l’hémochromatose qui est une maladie héréditaire due à une absorption excessive du fer 

alimentaire, résulte d’une mutation au niveau du gène de l’HFE qui entraine un défaut de sa 

synthèse et donc une dérégulation du métabolisme du fer. 

 

6. Fer et érythropoïèse : 
 

La production de globules rouges dépend de manière critique de la biodisponibilité du 

fer. Le fer est un élément central de l'hème dans l'hémoglobine, chaque molécule d’hème 

contenant 1 ion de Fe2+ nécessaire à la liaison de l'oxygène. L'hémoglobine, la protéine de 

transport de l'oxygène dans les globules rouges, est composée de 4 groupes hème, et chaque 

globule rouge contient 300 millions de molécules d'hémoglobine, avec >1 milliard d'atomes de 

fer (33). Par conséquent, environ les deux tiers du fer corporel se trouvent dans le compartiment 

érythroïde (34). La rotation normale des globules rouges nécessite 20 à 25 mg de Fe/jour (35), 

et une grande partie de ces besoins est satisfaite par le recyclage des globules rouges 

sénescents (36,37). 

Cependant, après une perte de sang ou une destruction des globules rouges (hémolyse), 

les besoins en fer augmentent pour permettre le remplacement des globules rouges perdus (36). 

 

II. L’anémie ferriprive : 
 

La carence en fer, avec ou sans anémie, est très fréquente, elle touche plus de 2 milliards 

de personnes à travers le monde selon l’OMS. (38) 

Plusieurs mécanismes sont possibles : 

 

• Saignement : 

C’est le mécanisme le plus fréquent. Il s’agit le plus souvent de saignement 

gynécologique chez les femmes jeunes en activité génitale (ménorragies / Métrorragies / port de 

DIU … ), alors que chez les hommes et les femmes ménopausées ceux sont plus les saignements 
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digestifs qui engendrent une carence en fer ( UGD / prise d’AINS / tumeurs bénignes ou 

malignes du tractus digestif…) (39) 

 

• Malabsorption du fer : 

Les principales étiologies responsables de malabsorption sont les gastrites atrophiques, 

les gastrectomies totales ou partielles et la maladies cœliaque. 

 

• Carence d’apport : 

Ce mécanisme est très retrouvé dans les pays en voie de développement à cause du 

régime pauvres en protéines. 
 

La carence en fer survient bien avant l’anémie, car le fer est un élément nécessaire à la 

synthèse mitochondriale de l’hème au niveau de l’érythroblaste. Cette synthèse entraine une 

consommation du fer des réserves qui peut conduire vers une anémie en évoluant sur 3 phases. 

• La première phase est une carence infra-clinique, dans laquelle les stocks de fer sont 

diminués (foie, rate et moelle). La traduction biologique de cette phase est la diminution 

de la ferritinémie qui est le premier signe biologique de la carence en fer. (40) 

• La deuxième phase est la carence mineure qui se traduit par une baisse du taux de fer 

sérique accompagné d’une augmentation compensatrice de la transferrine et de capacité 

de fixation de la transferrine (CTF). Le coefficient de saturation de la transferrine (CS) 

diminue, cela reflète l’insuffisance de transport du fer pour les cellules assurant 

l’érythropoïèse (40). 

• La troisième phase est celle de l’apparition de l’anémie proprement dite. Une fois que le fer qui 

est délivré aux érythrocytes devient insuffisant pour l’érythropoïèse, une diminution 

progressive de l’hémoglobine en résulte. Malgré une diminution de l’hémoglobine, les 

divisions cellulaires sont maintenues, et les globules rouges obtenus contiennent de moins en 

moins d’hémoglobine en conséquence (hypochromie), et sont de plus en plus petits 

(microcytose). C’est là où s’installe l’anémie typiquement hypochrome et microcytaire  (40). 



Évaluation d’un nouveau protocole de traitement de l’anémie ferriprive : Étude prospective monocentrique 

 

 

- 12 - 

L'anémie est une anomalie de l'hémogramme caractérisée par une diminution de la 

concentration en hémoglobine intra érythrocytaire. Ce déficit entraîne une diminution de la 

capacité de transport d’oxygène par le sang. 

Elle est définie selon l’OMS par un taux d’hémoglobine inférieur à 13g/dl chez les 

hommes, inférieur à 12g/dl chez les femmes jeunes et inférieur à 11g/dl chez les femmes 

enceintes, bien que des études sont en train de remettre en question cette définition pour 

diminuer le seuil de l’anémie (41). 

Parmi toutes les causes de l’anémie, la carence en fer reste la plus fréquente surtout chez 

les femmes jeunes, et constitue un vrai problème de santé publique. 

L’anémie en elle-même n’est pas un diagnostic mais un symptôme, toute anémie 

ferriprive et toute carence en fer doivent faire l’objet d’une enquête minutieuse, à la recherche 

d’une étiologie sous-jacente. 

 

1. Étude Clinique : 

 

1.1. Interrogatoire : 

Il doit être détaillé, à la recherche de signes fonctionnels de l’anémie, d’habitudes 

nutritionnels mais aussi d’antécédents médicaux, chirurgicaux et surtout gynéco-obstétriques 

chez les femmes jeunes. 

 
a. Antécédents : 

− médicaux : Il faut rechercher une pathologie gastrique ou hépatique (insuffisance 

hépatique, UGD, cirrhose, malabsorption, MICI…), une prise médicamenteuse 

notamment des AINS, anticoagulants, aspirine ou corticoïdes, un trouble d’hémostase, 

une notion de dons de sangs répétés… 

− chirurgicaux : une gastrectomie totale ou partielle. 

− gynécologiques et obstétriques : il faut chercher la notion de ménorragies ou de 

méno-métrorragies qui peut dissimuler une pathologie gynécologique (fibrome, 
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endométriose, cancer …), il faut également chercher le nombre de pares, le mode 

d’accouchement, une hémorragie du post-partum, l’allaitement maternel, le délai inter 

génésique et la contraception utilisée (DIU). 

− Régime alimentaire : un régime pauvre en protéines animales ou pauvre en légumes 

peut causer une carence d’apports en fer. Il faut également chercher la notion de 

géophagie qui est très fréquente dans notre contexte. 

 

b. Signes fonctionnels : 

• Le syndrome anémique : se compose de : 

- L’asthénie généralisée. 

- Manifestations cardio-vasculaires : Palpitations – Dyspnée d’effort – Angor – 

Lipothymie. 

- Manifestations neurologiques : Acouphènes – Céphalées – Vertiges. 

• Les signes de carence en fer : 

- Cheveux cassants 

- Ongles striés, cassants et déformés 

- Perlèche commissurale 

• Des signes orientant vers une étiologie : Malabsorption, saignement … 

 

1.2. Examen Physique : 

- La pâleur, qui est généralisée, cutanée et muqueuse. Elle est surtout nette au 

niveau de la coloration unguéale et au niveau des conjonctives 

- La sècheresse cutanée 

- Les troubles des phanères : ongles striés et cassants, perlèche, cheveux secs et 

cassants, atrophie des papilles 

- Un souffle inorganique à l’auscultation cardiaque ou une tachycardie 

- Des œdèmes malléolaires 
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2. Étude Biologique et Biochimique : 

 

2.1. diagnostic positif : 

 

a. Hémogramme : 

Il retrouve une diminution de l’hémoglobine (inférieure à 12g/dl chez les femmes jeunes) 

avec une diminution du VGM (microcytose) en dessous de 80 fl, une diminution de la TCMH 

(hypochromie) en dessous de 27pg, et une diminution de la CCMH en dessous de 32 g/dl. 

Le taux de réticulocytes retrouvé est inférieur à 120 000/mm3 qui témoigne du caractère 

arégénératif de cette anémie. 

Le taux de leucocytes est normal, tandis que le taux de plaquettes peut être normal ou 

augmenté. 

Le frotti sanguin, si réalisé, montre différents aspects de globules rouges :  anisocytose, 

poikilocytose, microcytose, annulocytose… 

 

b. Bilan martial : 

- Ferritinémie : dans l’anémie par carence martial son taux est diminué, inférieur à 

15ng/ml(42). La ferritinémie est le seul test pour évaluer les réserves en fer dans 

l’organisme. Néanmoins, son taux peut être faussé et surestimé s’il y a présence d’un 

état inflammatoire, d’où la nécessité d’y associer le dosage de la CRP (43). 

- Fer sérique : est diminué dans l’anémie ferriprive. Son taux normal chez les femmes 

jeunes est de 9 à 29 μmol/l (42,44) 

- CTF (Capacité totale de fixation de la transferrine) est augmenté dans les anémies 

ferriprives, son taux normal varie entre 45 à 55 μmol/l. 

- CS (Coefficient de saturation) = Fer sérique / CTF, il est abaissé lors des anémies 

ferriprives. Son taux normal est compris entre 30 à 40 % 
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2.2. diagnostic étiologique : 

 

a. Principales étiologies des carences en fer : 

- Carence d’apport : Régime pauvre en protéines animales. 

- Augmentation des besoins : Grossesse, allaitement. 

- -Malabsorption digestive du fer : Gastrectomie totale ou partielle -Maladie cœliaque- 

Géophagie. 

- Perte : Gynécologiques (Ménorragies ou métrorragies fonctionnelles - Fibrome utérin – 

DIU- Polype utérin- Endométriose - Cancer du col ou du corps) ou Digestives (Gastrite et 

UGD- Cancers digestifs - Polypes coliques - Hémorroïdes - Varices œsophagiennes – 

RCH) ou autres causes de saignements (épistaxis à répétition, hématurie macroscopique, 

hémorragies provoquées…) 

 

b. Démarche étiologique 

La démarche étiologique devant une anémie ferriprive chez une femme jeune reposera 

sur : 

- Tout d’abord un interrogatoire en précisant la fréquence des menstruations et leur 

abondance, puis un examen gynécologique complet. 

- Puis si aucune étiologie n’est retrouvée, on passera à l’exploration digestive : 

o Bilan de malabsorption : AC anti-transglutaminase, AC anti- gliadine, AC anti- 

endomisium. 

o La recherche de l’Hélicobacter Pylori dans les selles, ou dans le sang, ou à l’aide 

du test respiratoire à l’urée. 

o Une endoscopie digestive haute et/ou basse à la recherche d’un saignement 

d’origine digestif. 
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3. Prise en Charge Thérapeutique : 

 

3.1. Objectifs : 

Les objectifs sont à la fois le traitement symptomatique et le traitement étiologique 

 

3.2. Moyens : 

 

a. Traitement symptomatique : 

 

a.1. Le traitement martial par voir orale : 

Le traitement martial par voie oral est selon les recommandations actuelles le traitement 

de première intention : 160 à 240 mg de fer ferreux par jour à distance des repas pour améliorer 

l’absorption est prescrite chez les adultes pendant une période qui varie entre 3 à 6 mois. Cette 

méthode classique de traitement martial engendre plusieurs effets indésirables notamment des 

épigastralgies, nausées, diarrhée, constipation… d’où l’intérêt de notre étude. 

 

a.2. Le traitement martial par voie parentéral : 

Cette alternative est réservée pour les cas qui présentent une malabsorption, des troubles 

psychiatriques, des pertes sanguines incontrôlables, une intolérance au traitement martial par 

voie orale, une mauvaise observance du traitement, en post-opératoire immédiat (45,46). La 

posologie est de 100 à 200 mg en perfusion de 15 minutes 2 à 3 fois par semaine. 

 

a.3. La transfusion sanguine : 

Nous n’avons pas toujours recours à la transfusion sanguine dans le traitement de 

l’anémie ferriprive, car son installation est progressive et est souvent bien tolérée. Dans 

quelques cas, on peut envisager une transfusion comme la présence d’une hémorragie de 

grande abondance menaçante, une comorbidité ou des signes majeurs de mauvaise tolérance 

cardiorespiratoire ou neurologique, une chirurgie en urgence (47). 

La formule de transfusion sanguine est la suivante : (Hb idéale-Hb réel) x poids x 3 
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Il faut toujours prendre des précautions pendant une transfusion sanguine et s’assurer de 

la réaliser lentement avec une surveillance très rigoureuse surtout pendant les 15 premières 

minutes. Puis connaitre les différents types d’accidents et d’incidents liés à la transfusion 

 

b. Traitement étiologique : 

Il faut toujours instaurer un traitement étiologique selon l’étiologie retrouvée. Le fait de 

se contenter que du traitement symptomatique aura comme conséquence la récidive de l’anémie 

et la détérioration de la qualité de vie des patients. 

 

c. Traitement préventif : 

Il est essentiel chez les femmes enceintes et fait partie de plusieurs stratégies de lutte 

contre l’anémie au Maroc et dans le monde. L’administration de 80mg de fer ferreux associé à 

l’acide folique dès le 4ème mois de grossesse jusqu’à l’accouchement, et aussi en période 

d’allaitement maternel. 
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I. Description de l’étude : 
 

Notre étude est une étude prospective monocentrique à bras unique portant sur des 

patients pris en charge pour anémie ferriprive, au sein du service d’hématologie clinique de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, sur une période d’une année s’étalant du 1er Octobre 

2020 au 30 Septembre 2021. 

 

II. Patients : 
 

1. Population étudiée : 
 

Il s’agit de 20 patientes, vues en consultation d’hématologie clinique et suivies pour 

anémie ferriprive au sein de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

 

2. Critères d’inclusion : 
 

Dans cette étude nous avons inclus : 

- Des femmes jeunes en âge de procréer avec un âge compris entre 18 et 45 ans. 

- Présentant une anémie ferriprive avec un taux d’hémoglobine inférieur à 12g/dl et 

une ferritine inférieure à 15 ng/ml. 

- Sans antécédents médicaux associés. 

- Sans co-médication associée. 

- Avec un bilan étiologique de l’anémie ne révélant aucune cause incontrôlable 

(Maladie cœliaque – Cancer …). 

- Qui ont été parfaitement renseignées sur le sujet de notre étude et qui ont signé un 

consentement éclairé. 
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3. Critère d’exclusion : 
 

Dans cette étude nous avons exclu : 

- Les patientes ayant des carences vitaminiques associées. 

- Les patientes ayant un syndrome inflammatoire associé. 

- Les patientes ayant une hémoglobinopathie associée. 

 

III. Méthodes : 
 

Un entretien a été réalisé avec toutes les patientes ayant consulté pour une anémie 

ferriprive, en leur expliquant le but de l’étude et son déroulement. Nous leur avons laissé le 

temps de réfléchir et de lire la fiche d’information (Annexe 3) avant de signer un consentement 

éclairé (Annexe 4). 

Chaque patiente a été vu individuellement en consultation d’hématologie clinique 

hebdomadaire, un interrogatoire minutieux a été réalisé ainsi qu’un examen clinique complet. 

Les questionnaires utilisés au cours de l’étude sont : 

 
1. La fiche d’exploitation : (Annexe 1) 

 

Elle comporte plusieurs rubriques : 

- Données démographiques. 

- Éléments cliniques. 

- Éléments paracliniques. 

- Traitement. 

- Suivi et évolution. 
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2. Le questionnaire SF-36 : (Annexe 2) 
 

Le Medical   Outcome   Study-Short  Form-36  (MOS  SF-36  ou  SF-36)  a  été  développé  

aux  États-Unis par  Ware  et  Sherboune (48).  Nous avons utilisé dans notre étude la version 

traduite en arabe (Annexe 2) (49), 

Le   questionnaire SF-36 est générique et auto-administré. Il se compose de 36 questions 

et permet de renseigner sur 9 dimensions distinctes : 
 

Tableau I : Concepts mesurés par les dimensions du SF-36 

Dimensions Symbole 
Activité physique 
Physical Functionning 

PF 

Limitations dues à l'état physique 
Role physical 

RP 

Douleurs physiques 
Bodily Pain 

BP 

Santé perçue 
General Health 

GH 

Vitalité 
Vitality 

VT 

Vie et relations avec les autres 
Social Functionning 

SF 

Santé psychique 
Mental Health 

MH 

Limitations dues à l'état psychique 
Role Emotional 

RE 

Evolution de la santé perçue 
Health Transition 

HT 

 

Plusieurs items sont regroupés pour constituer le score de chaque dimension. A chaque 

dimension est associé un score compris entre 0 (qualité nulle) et 100 (qualité maximale). 
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IV. Déroulement de l’étude : 
 

1. 1ère consultation : 
 

⇒ Interrogatoire : 

− Identité, Antécédents médicaux, chirurgicaux et gynéco-obstétriques, régime 

alimentaire. 

− Circonstances de découverte et signes fonctionnels. 

⇒ Examen Clinique 

⇒ Description de l’étude 

⇒ Prescription du bilan initial : 

− Hémogramme. 

− Bilan Martial : Ferritinémie - Fer sérique – Capacité totale de fixation de la 

transferrine – Coefficient de saturation de la transferrine. 

− Bilan vitaminique : Vitamine B 12 – Folates. 

− Autres : TSH us – urée – créatinémie – CRP. 

− Sérologie de l’Helicobacter Pylori. 

− Coeliac Dot: Anticorps anti-transglutaminases, Anticorps anti-endomisium, 

Anticorps anti-gliadine. 

 

2. 2ème consultation : (à 1 semaine de la première consultation) 
 

- Interprétation du bilan 

- Vérification des critères d’inclusion et d’exclusion 

- Consentement éclairé et signé 

- Évaluation de l’état de santé antérieur au traitement grâce au questionnaire SF-36 
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- Prescription du traitement : TARDYFERON® 80mg : 2 comprimés le matin 1 jour sur 2 

pendant 3 mois 

- Démarrage de la prise en charge étiologique (consultation Gastro-entérologie / 

Gynécologie) 

- Prescription du bilan de contrôle à 1 mois : 

Hémogramme – Ferritinémie – CRP 

 

3. 3ème consultation : (1er contrôle à 1 mois de traitement) 
 

- Interrogatoire : 

Évaluation des signes fonctionnels et la tolérance du traitement 

- Interprétation des résultats du bilan de contrôle 

- Prescription du 2ème bilan de contrôle : Hémogramme, Ferritinémie, CRP 

 

4. 4ème consultation : (2ème contrôle à 2 mois de traitement) 
 

- Interrogatoire : 

Évaluation des signes fonctionnels et la tolérance du traitement 

- Interprétation des résultats du bilan de contrôle 

- Prescription du 3ème bilan de contrôle : Hémogramme, Ferritinémie, Fer sérique, CTF, 

CS, CRP 

 

5. 5ème consultation : (3ème contrôle à 3 mois de traitement) 
 

- Interrogatoire : 

Évaluation des signes fonctionnels et la tolérance du traitement 

Évaluation de l’état de santé postérieur au traitement grâce au questionnaire SF-36 

- Interprétation des résultats du bilan de contrôle 
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V. Analyses statistiques des données : 
 

Les données ont été saisies et traitées à l’aide du logiciel « Microsoft Office Excel ». 

Les analyses statistiques descriptives, ont fait appel au calcul des effectifs et des 

pourcentages pour les variables qualitatives, et au calcul des moyennes pour les variables 

quantitatives. 

L’analyse statistique comparative a fait appel au test t de Student pour échantillon 

apparié réalisé à l’aide du logiciel « SPSS version 28.0 ». 

 

VI. Considérations éthiques : 
 

Les objectifs de l’étude ont bien été expliqués aux patientes. 

Le recueil des données a été réalisé en prenant en considération les règles globales 

d’éthique relatives au respect de la confidentialité et la protection de données propres aux 

patients. 
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I. Patients colligés : 
 

Entre le 1 er Octobre 2020 et le 30 Septembre 2021, 81 cas d’anémie ferriprive ont été 

pris en charge au sein du service d’hématologie clinique de l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. 

Nous avons pu collecter 30 cas d’anémie ferriprive (soit 37% des anémies ferriprives 

recensées). 

Parmi ces 30 cas, 10 patientes ont été perdues de vue (ne venaient plus en consultation 

et ne répondaient plus au téléphone). 

Nous avons gardé un nombre final de 20 patientes (soit 24,7% des anémies ferriprives 

recensées) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 3 : Flow chart de l’étude 
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II. Aspects épidémiologiques et socio-économiques : 
 

1. L’âge : 
 

Nous avons choisi d’étudier les femmes jeunes en activité génitale, qui avaient un âge 

compris entre 18 et 45ans. 

Dans l’échantillon de notre étude, l’âge moyen était de 30,4 ans, avec un écart-type de 

10,62. 
 

Tableau II : Répartition de l’anémie ferriprive selon les tranches d’âge 

Tranche d'âge (ans) Effectif Pourcentage (%) 
18 à 20 5 25 
21 à 30 6 30 
31 à 40 4 20 
41à 45 5 25 

 

 

2. Sexe : 
 

Toutes les patientes incluses dans l’étude étaient des femmes. 

 

3. Statut matrimonial : 
 

13 patientes étaient mariées soit 65%, et 7 étaient célibataires soit 35%. 
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Figure 4 : Répartition des patientes de notre étude selon l’état matrimonial 

 

4. Origine géographique : 
 

Pour ce qui est de l’origine géographique, 16 patientes étaient d’origine urbaine soit 80% 

des cas, et 4 patientes étaient d’origine rurale soit 20% des cas 
 

 
Figure 5 : Répartition des cas d’anémie ferriprive selon l’origine géographique 
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III. Aspects cliniques : 

 

1. Circonstances de découverte : 
 

Les circonstances de découvertes étaient dans le cadre de bilans de routine chez 9 

patientes soit 45% des cas, le reste était des références depuis les urgences (25% des cas), ou par 

des médecins généralistes (20% des cas), ou médecins spécialistes (10% des cas). 
 

 
Figure 6 : Représentation des circonstances de découverte  

de l’anémie ferriprive chez nos patientes 
 

2. Antécédents : 
 

Les antécédents étaient dominés par les ménorragies et métrorragies chez 11 femmes 

soit 55%, les grossesses multiples et rapprochées chez 10 femmes soit 50%, et l’allaitement 

maternel chez 8 femmes soit 40%. 
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Tableau III : Les antécédents pathologiques retrouvés chez nos patientes 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage (%) 
Ménorragies, Métrorragies 11 55 
Grossesses multiples, rapprochées 10 50 
Allaitement 8 40 
Prise d'AINS 3 15 
DIU 2 10 
Régime pauvre en viandes 5 25 
Consommation excessive de thé 6 30 

 

3. Signes fonctionnels : 

 

3.1. Le syndrome anémique : 

Les signes fonctionnels du syndrome anémique étaient dominés par l’asthénie, qui a été 

retrouvée chez la totalité des patientes, suivie de dyspnée d’effort retrouvée chez 19 patientes 

soit 95%, puis de palpitations retrouvées chez 18 patientes soit 90%. 
 

Tableau IV : les signes fonctionnels du syndrome anémique retrouvés chez nos patientes 

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage (%) 
Généraux Asthénie 20 100 

Manifestations cardio-vasculaires 

Palpitations 18 90 
Dyspnée d’effort 19 95 
Angor 6 30 
Lipothymie 4 20 

Manifestations neurologiques 
Acouphènes 16 80 
Céphalées 17 85 
Vertiges 16 80 

 

3.2. Les signes de carence martiale : 

Les signes de carence martiale observés chez les patientes de notre étude étaient 

dominés par une chute de cheveux chez 17 patientes soit 85% des cas, suivie d’anomalies des 

ongles observés chez 13 patientes soit 65% des cas. 
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Tableau V : les signes fonctionnels de carence en fer retrouvés chez nos patientes 

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage (%) 
Ongles striés et cassants 13 65 
Chute de cheveux 17 85 
Perlèche commissurale 2 10 

 

4. Signes physiques : 
 

Les signes physiques observés étaient dominés par une pâleur chez 18 patientes soit 

90%, suivie de tachycardie et d’ongles cassés chez 12 patientes soit 60%. 
 

Tableau VI : les signes physiques retrouvés chez nos patientes 

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage (%) 
Pâleur 18 90 
Ongles cassés 12 60 
Atrophie papillaire 3 15 
Œdème malléolaire 2 10 
Tachycardie 12 60 

 

IV. Aspect Biologiques : 
 

1. Hémogramme : 
 

L’analyse globale de l’hémogramme de notre échantillon a objectivé une anémie avec un 

taux moyen d’hémoglobine à 9,85 g/dl (avec des extrêmes allant de 6,1 à 11,8 g/dl), 

microcytaire avec un VGM moyen de 73,94 fl (avec des extrêmes allant de 59,8 à 86,2), 

hypochrome avec un taux moyen de TCMH de 22,92 pg (avec des extrêmes allant de 15,8 à 

29,3) et un taux moyen de CCMH de 28,98 g/dl (avec des extrêmes allant de 19,7 à 32,8) 
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Tableau VII : Moyennes et écarts-types des valeurs biologiques initiales de l’hémogramme 

 
Moyenne Écart-type 

Taux moyen d’hémoglobine (g/dl) 9,85 1,46 
Taux moyen du VGM (fl) 73,94 7,08 
Taux moyen de TCMH (pg) 22,92 2,96 
Taux moyen de CCMH (g/dl) 28,98 3,34 

 

2. Bilan martial : 
 

L’analyse globale du bilan martial a objectivé une moyenne de Ferritine à 5,11ng/ml avec 

des extrêmes allant de 1,14 à 10,95, un taux moyen de fer sérique à 5,26 μmol/l avec des 

extrêmes allant de 2,05 à 10,08, un taux moyen de CTF à 88,25 μmol/l  avec des extrêmes 

allant de 62,25 à 107, et un taux de CS moyen à 5,96% avec des extrêmes allant de 2,2 à 11,58. 
 

Tableau VIII : Moyennes et écarts-types des valeurs biologiques initiales du bilan martial 

 
Moyenne Écart-type 

Ferritine (ng/ml) 5,11 3,57 
Fer sérique (μmol/l) 5,26 3,02 
CTF (μmol/l) 88,25 15,76 
CS (%) 5,96 3,25 

 

V. Aspects thérapeutiques : 
 

Toutes les patientes de notre étude ont bénéficié du même traitement : 160 mg de fer 

ferreux (TARDYFERON®) en prise unique à distance du repas du matin, un jour sur deux, 

pendant 3mois. 
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VI. Aspects évolutifs 
 

1. Paramètres biologiques : 

 

1.1. Premier contrôle : 

Après 1 mois de traitement, nous avons recontrôlé les paramètres biologiques, nous 

avons constaté que la moyenne du taux d’hémoglobine était de 11,88g/dl avec des extrêmes 

allant de 8,9g/dl à 13,7g/dl et une moyenne de ferritine à 31,06 ng/ml avec des extrêmes allant 

de 2,44ng/ml à 6ng/ml. 
 

Tableau IX : Moyennes et écarts-types des valeurs biologiques lors du premier contrôle : 

 
Moyenne Écart-type 

Taux moyen d’hémoglobine (g/dl) 11,88 1,31 
Taux moyen du VGM (fl) 79,5 6,13 
Taux moyen de TCMH (pg) 26,34 2,87 
Taux moyen de CCMH (g/dl) 32,88 3,13 
Ferritine (ng/ml) 31,06 22,72 

 

1.2. Deuxième contrôle : 

Lors du 2ème contrôle (2 mois de traitement), la moyenne du taux d’hémoglobine est 

passé à 12,81g/dl avec des extrêmes allant de 10,8g/dl à 14,2g/dl, et le taux de ferritine est 

passé à 30,26ng/ml avec des extrêmes allant de 11ng/ml à 59,6ng/ml. 
 

Tableau X : Moyennes et écarts-types des valeurs biologiques lors du deuxième contrôle : 

 
Moyenne Écart-type 

Taux moyen d’hémoglobine (g/dl) 12,81 0,92 
Taux moyen du VGM (fl) 82,90 4,98 
Taux moyen de TCMH (pg) 27,61 1,97 
Taux moyen de CCMH (g/dl) 32,98 1,03 
Ferritine (ng/ml) 30,26 13,60 
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1.3. Troisième contrôle : 

Lors du 3ème contrôle (3 mois de traitement), la moyenne du taux d’hémoglobine est 

passé à 12,86 g/dl avec des extrêmes allant de 12,1 g/dl à 14,4 g/dl, le taux moyen de VGM est 

passé à 84,25 fl avec des extrêmes allant de 77,5 fl à 90 fl , le taux moyen de TCMH est passé à 

28,66 pg avec des extrêmes allant de 24,5 pg à 32 pg, le taux moyen de CCMH est passé à 

33,09 g/dl avec des extrêmes allant de 31,2 g/dl à 35,3 g/dl. La ferritine est passé à une 

moyenne de 37,56 ng/ml avec des extrêmes allant de 4,9 ng/ml à 83,5 ng/ml, le taux moyen de 

fer sérique est passé à 14,33 μmol/l avec des extrêmes allant de 3,59 μmol/l à 24,3 μmol/l, le 

taux moyen de CTF est passé à 64,03 μmol/l avec des extrêmes allant de 44,2 μmol/l à 93,5 

μmol/l et le taux moyen de CS est passé à 22,71% avec des extrêmes allant de 5,65% à 32,9 %. 
 

Tableau XI : Moyennes et écarts-types des valeurs biologiques lors du troisième contrôle : 

 
Moyenne Écart-type 

Taux moyen d’hémoglobine (g/dl) 12,86 0,65 
Taux moyen du VGM (fl) 84,25 3,64 
Taux moyen de TCMH (pg) 28,66 1,97 
Taux moyen de CCMH (g/dl) 33,09 1,00 
Ferritine (ng/ml) 37,56 21,68 
Fer sérique (μmol/l) 14,33 4,96 
CTF (μmol/l) 64,03 11,97 
CS (%) 22,71 7,38 

 

2. Qualité de vie : 
 

Pour étudier la qualité de vie de nos patientes, nous avons utilisé le questionnaire SF-36 qui 

contient plusieurs dimensions, qui intéressent à la fois la santé physique et la santé mentale : 

 

2.1. Santé physique : 

- PF Physical Functioning 

- RP Role physical: 

- BP Bodily Pain 

- GH General Health 
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2.2. Santé mentale : 

- VT Vitality 

- SF Social Functioning 

- RE Role emotional 

- MH Mental Health 

 
2.3. HT : Évolution de la santé perçue (Health transition) 

 

Tableau XII :  Qualité de vie avant traitement : 

  
Moyenne Écart-type 

Santé physique 

PF 36,25 20,89 
RP 18,75 24,16 
BP 43,25 24,03 
GH 29,87 10,71 

Santé Mentale 

VT 26 14,19 
SF 45,62 29,32 
RE 28,33 39,4 
MH 41,8 20,33 

HT 40 22,06 
 

Tableau XIII : Qualité de vie après traitement : 

 
Moyenne Écart-type 

Santé physique 

PF 65,75 22,14 
RP 65 35,72 
BP 77,37 21,25 
GH 54 15,18 

Santé Mentale 

VT 57 19,01 
SF 74,37 19,22 
RE 70 40,32 
MH 62,6 17,8 

HT 73,75 17,15 
 

3. Effets indésirables : 
 

Parmi les 20 patientes, seulement 2 patientes, soit 10%, ont rapportés des nausées et des 

épigastralgies durant leur premier mois de traitement. 
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I. Analyses des données Cliniques et Biologiques : 
 

Dans cette étude, nous avons suivi et traité 20 patientes pour une anémie ferriprive, la 

moyenne d’âge était de 30,4 ans (ET= 10,62), les circonstances de découverte de l’anémie 

étaient fortuites dans 45% des cas. Les antécédents les plus fréquents étaient des ménorragies 

et/ou métrorragies (55%) et des grossesse multiples et rapprochées (50%). 

Cliniquement, toutes les patientes se plaignaient d’asthénie, les autres signes du 

syndrome anémique les plus fréquent étaient des dyspnées d’effort (95%), des palpitations (90%) 

et des céphalées (85%), tandis que la chute de cheveux (85%) et la présence d’ongles striés et 

cassants (65%) étaient les deux signes les plus fréquents de la carence en fer. A l’examen 

clinique, 90% des patientes étaient pâles et 60% avaient une tachycardie. 

Le bilan biologique initial des patientes a retrouvé une moyenne d’hémoglobine à 9,85 

g/dl  ( ET=1,46), ce résultat se rapproche de celui de l’étude menée au Japon par Ando et al (50) 

où la moyenne était de 9,2 g/dl. Le taux moyen du VGM à 73,94 fl (ET=7,08), un taux moyen de 

TCMH à 22,92 pg (ET=2,96), et un taux moyen de CCMH à 28,98 g/dl (ET=3,34). Le bilan 

martial a retrouvé une moyenne de ferritinémie à 5,11 ng/ml (ET=3,57) ce qui est légèrement 

plus élevé que celle retrouvée dans l’étude précédente (3 ng/ml), un taux moyen de fer sérique à 

5,26 μmol/l (ET=3,02), une CTF moyenne de 88,25 μmol/l (ET=15,76) et un CS moyen à 5,96 % 

(ET=3,25). 

Pendant le traitement, la moyenne d’hémoglobine est passé à 11,88 g/dl, puis à 12,81 

g/dl puis à 12,86 g/dl après respectivement 1 mois, 2 mois et 3 mois (p<0,001), tandis que la 

ferritinémie est passé à 31,06 ng/ml, puis à 30,26 ng/ml, puis à 37,56 ng/ml après 1 mois, 2 

mois et 3 mois (p<0,001). La figure 6 montre la comparaison de tous les paramètres biologiques 

étudiés avant et après instauration du nouveau protocole, toutes les valeurs avaient une 

différence statistiquement significative (p<0,00). 

Par conséquent, l’administration du fer selon notre protocole a permis d’améliorer les 

paramètres biologiques de nos patientes. 
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Figure 6 : Comparaison des différents paramètres biologiques selon les périodes 

 

Malheureusement, nous n’avons pas trouvé d’étude similaire à la nôtre pour pouvoir 

comparer l’efficacité de ce protocole en le comparant au protocole classique, mais d’après les 

résultats biologiques, on peut déjà remarquer qu’il y a une nette amélioration de tous les 

paramètres biologiques et aussi une tolérance au traitement, vu que seulement 10% des 

patientes (n=2)  se sont plaintes de nausées et d’épigastralgies durant le premier mois de 

traitement, cela reste très peu par rapport à la prise quotidienne de fer par voie orale (51), et 

concorde parfaitement avec les résultats de l’étude menée par Oflas et al (52) qui a retrouvé une 

augmentation des effets indésirables très importante entre le groupe qui a reçu un traitement 

quotidien et celui qui a reçu un traitement tous les 2 jours ( p=0,001). 

Différentes études ont essayé de démontrer l’efficacité de ce protocole de traitement en 1 

prise unique 1 jour sur 2, on peut citer l’étude réalisé en 2015 par Morreti et al(7), qui est l’étude 
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pilote de cette hypothèse scientifique, leur équipe a remis en question la supplémentation oral en fer 

quotidienne dans le traitement de la carence en fer. Deux autres études menées en 2017 par Stoffel 

et al (9), la première s’est intéressée à la comparaison entre 2 groupes ( 1er groupe ayant reçu 1 dose 

de fer par voie orale quotidiennement et l’autre a reçu la même dose 1 jour sur 2), les résultats de 

cette première étude ont montrés que l’absorption totale cumulée du fer dans le 2ème groupe était 

supérieure par rapport à celle du premier ( p=0 ,001) et que le taux plasmatique d’hepcidine chez 

les patients du premier groupe était supérieur à celui du 2ème groupe (p=0,0031), cette première 

étude a conclu que le fait d’administrer le fer par voie oral 1 fois tous les 2 jours était plus efficace 

en terme d’absorption intestinale de fer. La 2ème étude a cherché a comparé la différence entre 

l’administration du fer par voie orale en 1 prise par jour et l’administration de la même dose en 2 

prises par jour, les résultats ont conclu que le fait de diviser les doses ne fait qu’augmenter le taux 

d’hepcidine (p=0,013) dans le sang alors que l’absorption intestinale du fer ne change pas entre les 

2 méthodes (p=0,33). 

Ces résultats concordent avec l’étude mené en 2018 par Goodsall et Walker (53), qui ont 

démontrés à leurs tours que l’absorption du fer en utilisant le protocole de traitement 1 jour sur 

2 était supérieure à celle du traitement quotidien classique ( 21,8% vs 16,3% , p=0,0013). Ils ont 

également montré qu’il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre 

l’augmentation de la ferritinémie au sein des 2 groupes ( p=0,058), ce qui ne concorde pas avec 

l’étude menée par Oflas et al en 2019 (52), qui a montré que l’augmentation du taux de ferritine 

chez les patients ayant reçu un traitement quotidien était plus important par rapport à ceux qui 

avaient reçu un traitement 1 jour sur 2 ( p< 0,05) 

Malheureusement, nous n’avons pas pu réaliser des dosages plasmatiques d’hepcidine ni 

étudier l’absorption intestinal du fer chez nos patientes par faute de moyens, et donc nous ne 

pouvons pas comparer nos résultats à ceux mentionnés précédemment. Nous avons privilégié 

par ailleurs, l’étude de l’évolution clinique, biologique et des scores de qualité de vie. 
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II. Analyse de la qualité de vie : 
 

Pour étudier la qualité de vie de nos patientes, nous avons réalisé une analyse à l’aide du 

questionnaire SF-36 version arabe administré en 2 temps : 1er temps avant traitement, 2ème 

temps après 3 mois de traitement, en analysant les 9 dimensions du questionnaire. 

En comparant les valeurs avant le traitement avec les valeurs d’une étude menée parmi 

un échantillon de population féminine saine au Maroc (54), on remarque que toutes les valeurs 

sont supérieures à celles de notre étude (Figure 7), ceci est témoin du degré de dégradation de 

la qualité de vie des patients souffrant d’anémie ferriprive, d’où l’intérêt de notre étude. 
 

 
 

Figure 7 : Comparatif des moyennes des scores de chacune des dimensions du questionnaire sf-
36 entre notre échantillon avant le traitement et avec les seules références disponibles au Maroc 
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La figure 8 montre la comparaison entre les différentes dimensions du questionnaire SF-

36 avant et après instauration du nouveau protocole, toutes les valeurs avaient une différence 

statistiquement significative (p<0,00). On peut donc en déduire que le protocole de traitement 

instauré a amélioré la qualité de vie de nos patientes. 
 

 
 

Figure 8 : Comparatif des moyennes de chacune des dimensions du questionnaire SF-36 avant et 
après instauration du nouveau protocole 

 

 

 

Dans l’étude japonaise(50) , menée chez des femmes souffrant d’anémie ferriprive, la qualité 

de vie a été étudiée en la comparant avant et après traitement quotidien. Les différentes dimensions 

du questionnaire sf-36 ont été comparées avant et après traitement, en montrant une amélioration 

significative de la qualité de vie dans tous les domaines (p<0,05) sauf dans le domaine des 

limitations dues à l’état psychique (RE). Bien que cette étude ait trouvé une amélioration de la Qdv, 

les changements perçus dans notre étude étaient plus importants (Figure 9). 
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Figure 9 : Comparaison entre l’évolution des scores de la Qdv dans notre étude avec ceux de 
l’étude menée au Japon utilisant un traitement quotidien 

 
 

III. Points forts et limites de notre étude : 
 

1. Points forts : 
 

- Le caractère prospectif de notre étude est un avantage puisqu’il permet d’éviter les biais 

de sélection. 

- Nous avons utilisé le questionnaire SF-36 qui est un questionnaire global et qui 

regroupe différents aspects de la santé physique et mentale, ce qui nous a permis 

d’avoir une analyse détaillée et de bien évaluer l’état de santé de nos patientes avant et 

après instauration du nouveau protocole 1 jour sur 2. 
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- Notre étude est la première, à notre connaissance, dans le monde à étudier 

l’amélioration de la qualité de vie concernant ce nouveau protocole, et la première au 

Maroc à aborder le sujet du traitement de l’anémie ferriprive en utilisant ce protocole. 

 

2. Limites : 
 

- Il est important de rappeler que le faible effectif des patientes incluses et le caractère 

monocentrique à bras unique de notre étude sont des limites à la validité interne de nos 

résultats. 

- Dans la littérature, le questionnaire SF-36 a faiblement été utilisé dans la comparaison 

de l’état de santé avant et après traitement quotidien dans l’anémie ferriprive, ce qui 

limite la force comparative de nos résultats. 
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CONCLUSION 
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L’anémie ferriprive, surtout au sein de la population féminine, mérite toute notre 

attention, pour cela, il est important d’instaurer un traitement qui soit à la fois efficace sur 

l’amélioration des paramètres cliniques et biologiques. Il est aussi important d’améliorer la 

compliance au traitement en réduisant au maximum les effets indésirables sans impacter 

négativement l’efficacité du traitement. 

 

Notre étude semble remplir ces objectifs de manière satisfaisante. Ce nouveau protocole 

de traitement en prise unique 1 jour sur 2 a permis d’améliorer la clinique, la biologie et la 

qualité de vie de nos patientes après 3 mois de traitement. Il a aussi permis de réduire de moitié 

le cout du traitement ce qu’on peut considérer comme un élément économique très important 

puisque nous vivons dans un pays en voie de développement. 

 

Néanmoins, des études plus approfondies, notamment randomisées, associant à la fois 

l’étude de l’évolution des paramètres cliniques et biologiques ainsi que l’absorption intestinale 

du fer et la mesure de l’hepcidine devront être programmées. Cela pourra établir ce protocole 

comme nouvelle référence de traitement de l’anémie ferriprive. 
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Annexe 1 : 
 

FICHE D’EXPLOITATION 
 

I. DONNEES DEMOGRAPHIQUES : 
 

- Nom et prénom :   -Tél : 
- Age : 
- Ville de résidence : 
- Statut :     Célibataire ☐   Mariée ☐ 
- Régime alimentaire :   Végétarien stricte ☐  Mixte ☐ 
- Antécédents : 

Médicaux :   UGD ☐  Varices œsophagiennes ☐ Gastrite ☐ 
Chirurgicaux : 
Toxiques et médicamenteux : AINS ☐    Aspirine ☐ 
Allergiques : 
Gyneco-obst : 

Ménorragies/ Métrorragies/ Méno-métrorragies ☐  Fibrome ☐ 
Nombre d’enfants : 
Dernière grossesse :       Type d’accouchement : 
Allaitement :    Oui ☐             Non ☐ 

 

II. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : 
 

- Fortuite    ☐ Adressée par : 
- Pica syndrome ?   ☐ 
- Diarrhées chronique ?  ☐ 

 
Signes fonctionnels : 

- Asthénie    ☐ 
- Troubles des phanères : ongles ☐ Perlèche ☐ Chute de cheveux ☐ 
- Dysphagie haute :   ☐ 
- Signes cardio-vasculaires : Palpitations☐ Dyspnée d’effort ☐  Angor ☐ 

    Lipothymie ☐ 
- Signes neurologiques : Acouphènes ☐ Céphalées ☐  vertiges ☐ 
- Syndrome hémorragique : 
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Signes Physiques : 
- Pâleur ☐ 
- Troubles des phanères : ongles ☐ Atrophie des papilles ☐ 
- Œdème malléolaire ☐ 
- Examen Cardiovasculaire : 
- Examen Pleuropulmonaire : 

 

III. Biologie et Biochimie : 
 

- Hémogramme : Hb =  VGM =  CCMH = TCMH = GB =  
   Plaquettes = 

- Bilan martial :  Fer =  CTF =  Ferritinémie =  CS =   
   (optionnel)= 

- Bilan vitaminique : Folates =   vit B12 = 
- Autres :   TSH us =  urée =  créatinémie = 
 
-Enquête étiologique :  

• Avis Gynéco : 
• Avis Gastro : 

- test HP dans les selles : 
- IgA anti-transglutaminase, IgA anti-endomysium: 

 

IV. TRAITEMENT : 
 
- Tardyferon® 80 mg : 2 comprimés,1 jour sur 2, pendant 3 mois. 
 

V. SUIVI : 
 

 Clinique 
Biologie (Hémogramme-

Bilan martial) 
Effets indésirables du traitement 

1er mois    

2ème mois    

3ème mois    
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Annexe 2 : 
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Annexe 3 : 
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Annexe 4 : 
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Résumé 
 

Buts : L’objectif de notre étude est d’évaluer un nouveau protocole de traitement de 

l’anémie ferriprive, qui consiste en une prise unique 1 jour sur 2 au lieu de prises quotidiennes. 
 

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude prospective sur une période d’une 

année en recrutant des patientes lors de la consultations hebdomadaire d’hématologie clinique 

au sein de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech,  incluant des patientes âgées entre 18 et 

45ans, présentant des chiffres d’hémoglobine inférieurs à 12g/dl et de ferritinémie inférieurs à 

15 ng/ml, sans antécédents médicaux associées et sans co-médication associée, avec un bilan 

étiologique ne révélant aucune cause incontrôlable, en excluant les patientes ayant des carences 

vitaminiques associées, un syndrome inflammatoire associé ou une hémoglobinopathie associée. 
 

L’évaluation a intéressé les paramètres biologiques : hémogramme et bilan martial avant 

le traitement puis à 1 mois, 2 moi et 3 mois du traitement, et l’évaluation de la qualité de vie à 

l’aide du questionnaire SF-36 avant et après traitement. 
 

Résultats : le taux d’hémoglobine a significativement augmenté durant la période de 

traitement en passant de 9,85 g/dl à 12,86 g/dl (p<0,001). Le taux de ferritinémie a augmenté 

significativement également pour passer de 5,11 ng/ml à 37,56 ng/ml (p<0,001). Les effets 

indésirables, nausées et épigastralgies, ont été rapportés par 10% des patientes (n=2). Toutes 

les dimensions du questionnaires SF-36 ont augmenté de façon significative (p<0,001) 
 

Conclusion : Le nouveau protocole de prise unique 1 jour sur 2 de fer par voir orale est 

efficace dans le traitement de l’anémie ferriprive sur le plan biologique et aussi en termes de 

qualité de vie. 
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Abstract 
 

Aims: The goal of our study is to evaluate a new protocol in the treatment of iron 

deficiency anemia. This protocol consists of a single dose every other day instead of  daily doses. 
 

Materials and methods: We carried out a prospective study for one year by recruiting 

patients during the weekly clinical hematology consultations in the military hospital Avicenne of  

Marrakech, including female patients aged between 18 and 45 years old, presenting hemoglobin 

figures below 12g / dl and serum ferritin below 15 ng/ml, without associated medical history 

and with no co-medication, and with an etiological assessment not revealing any uncontrollable 

cause, excluding patients with vitamin deficiencies, inflammatory syndrome or 

hemoglobinopathy associated. 
 

The evaluation focused on the biological parameters: blood cells count and iron 

assessment before the treatment, then at 1 month, 2 months, and 3 months after the treatment, 

and the evaluation of the quality of life using the SF-36 questionnaire before and after 3 months 

of treatment. 
 

Results: The hemoglobin level significantly increased during the treatment period from 

9.85 g / dl to 12.86 g / dl (p <0.001). Serum Ferritin level increased significantly from 5.11 

ng/ml to 37.56 ng/ml (p <0.001). Side effects, nausea, and abdominal pain were reported by 

10% of patients (n = 2). All dimensions of the SF-36 questionnaires increased significantly (p 

<0.001). 
 

Conclusion: The new protocol, single dose every other day, of oral iron supplementation 

is effective in the treatment of iron deficiency anemia on a biological level and also in terms of 

quality of life. 
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 ملخص
 

 هذا يتكون.  الحديد نقص عن الناجم الدم لعلاج فقر جديد بروتوكول تقييم هو دراستنا من الهدف: الأهداف

  ةيمويلا تاعرجلا نم الدبيومين كل الحديد من واحدة جرعة تناول من البروتوكول
 

 لأمراض الطبية الاستشارات خلال من المرضى، لدى واحد عام لمدة استباقية دراسة أجرينا: والطرق المواد

 45 و 18 بين أعمارهم تتراوح الذين الإناث المرضى ذلك في بما بمراكش، سينا ابن العسكري المستشفى في الدم

 بدون ، مل / نانوجرام 15 من أقل الفيريتين و دل / جم 12 من أقل الهيموغلوبين على أرقام يتوفرن اللواتي عامًا،

 هذا من استثنينا لقد و ، عليه السيطرة مستحيل سبب أي عن يكشف لا وبتقييم ، مأخوذ دواء وبدون سابق طبي تاريخ

 .المرتبط الهيموغلوبين اعتلال أو التهاب أو الفيتامينات نقص من يعانون الذين المرضى البحث

 وشهرين، واحد، شهر بعد ثم العلاج، قبل الحديد وتقييم الدم خلايا عدد: البيولوجية المعايير على التقييم ركز

 .العلاج من أشهر 3 وبعد العلاج قبل SF-36 استبيان باستخدام الحياة جودة وتقييم العلاج، من أشهر 3و
 

 12.86 إلى ديسيلتر / جم 9.85 من العلاج فترة خلال ملحوظ بشكل الهيموغلوبين مستوى ارتفع: النتائج

 إلى مل / نانوغرام 5.11 من ملحوظ بشكل الدم في الفيريتين مستوى ارتفع و  (p <0.001) ديسيلتر / جم

 ٪ 10 قبل من البطن في وآلام غثيان من الجانبية الآثار عن الإبلاغ تم .(p <0.001) مل / نانوغرام 37.56

 .(p <0.001) ملحوظ بشكل SF-36 استبيان أبعاد جميع زادت). 2 = عدد (المرضى من
 

 عن الناجم الدم فقر علاج في فعالاً  اليومين، كل واحدة الحديد مرة تناول البروتوكول الجديد، يعتبر: خاتمة

 .الحياة جودة ناحية ومن البيولوجية الناحية من الحديد نقص
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 العَظِيم الہل أقْسِم
 .مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةباذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  .سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي لةالله، باذ رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لنِفَْعِ  وأسَخِّ

 المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطِّبِّيةَ

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة 

 شهيدا أقول ما على والله
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