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I-Introduction 

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

en voie de développement et les pays développés avec des conséquences 

majeures pour la santé humaine ainsi que le développement social et 

économique [1]. Elle se produit à tous les stades du cycle de vie, mais elle est 

plus fréquente chez les femmes enceintes. 

Les anémies de la femme enceinte sont fréquentes et dépendent en partie du 

statut nutritionnel de la population. Elle touche un demi-milliard de femmes en 

âge de procréer dans le monde. 

C’est l’un des problèmes les plus courants en obstétrique. Elle est l’ultime 

expression d’une carence en fer qui en est la cause dans plus de 50% des 

cas[2,3]; Ainsi, l’OMS recommande une supplémentation en fer au cours de la 

grossesse dans les zones touchées par cette affection, en particulier dans les pays 

en développement [4]  par ailleurs, Les autres causes de l’anémie chez la femme 

enceinte sont dominées par des causes infectieuses (paludisme et autres 

infections parasitaires), les déficits nutritionnels, des anémies à hématies 

falciformes, aplasiques, inflammations et des anémies par perte de sang ; très 

souvent, l’origine est multifactorielle [5,6]. 

Les besoins en fer durant la grossesse sont significativement augmentés surtout 

au cours de la deuxième moitié de la grossesse. Ceci est en rapport avec 

l’augmentation de la masse globulaire de la mère, les besoins du fœtus et du 

placenta, ainsi que les pertes sanguines au cours de l’accouchement. La réponse 

à ces besoins dépend de l’état des réserves avant la grossesse. Aussi, de 

nombreuses études en zone d’endémie ont-t-elles misent en évidence le rôle du 

paludisme sur l’anémie au cours de la grossesse en Afrique tropicale. Il arrive 

que 70 à 80% des femmes enceintes des régions impaludées soient anémiques 

[7]. 

Selon l’OMS en 2011, 29% (496 millions) des femmes non enceintes et 38% 

(32,4 millions) des femmes enceintes âgées de 15 à 49 ans étaient anémiques 
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[8]. Il s’agit d’un trouble de gravité variable auquel sont exposées 17 à 31% des 

femmes enceintes dans les pays développés et 52,8 à 61,3% en Afrique au Sud 

du Sahara [5].Les données de la littérature rapportent des prévalences de 16,8%, 

22,1%, 24,4%32,8%,41,6% et 100% respectivement en Iran, en Ouganda, en 

Grande Bretagne, en Ethiopie, en Turkie et Inde [9-14]. 

Au Mali selon l’EDS VI, 6 femmes de 15 à 49 ans sur dix soit 63% souffrent 

d’anémie dont 4% de forme sévère [15].Une étude récente réalisée au CHU GT, 

trouvait une prévalence à 12,7% sur une période de 11 ans au service de gynéco-

obstétrique [16]. 

Les facteurs de risques de l’anémie pendant la grossesse varient 

considérablement d’un milieu à l’autre. 

Dans l’étude de Taner et al [13], Les facteurs retrouvés étaient la multiparité, le 

bas niveau d’éducation, un faible revenu mensuel, la consultation prénatale 

tardive et une courte durée de supplémentation en fer pendant la grossesse. Dans 

l’étude Britanique de Barroso et al [11], les facteurs de risques étaient le jeune 

âge, de l’origine ethnique autre que blanche et de la multiparité. 

L’anémie est un facteur de risque significatif au regard de la morbidité 

maternelle et surtout fœtale (retard de croissance in utero, prématurité et 

mortalité périnatale) [14]. 

Le CHUGT est une structure de 3e référence qui reçoit toutes les urgences 

gynéco-obstétrique du District de Bamako, mais aussi de l’intérieur du pays 

assurant ainsi la prise en charge des pathologies obstétricales. 

Il était donc nécessaire de déterminer la prévalence de l’anémie chez les femmes 

enceintes en particulier dans notre structure sanitaire de 3eme niveau et de 

préconiser une stratégie thérapeutique. C’est dans ce but que nous avons mené la 

présente étude, à travers laquelle, nous allons essayer de : 
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II. Objectifs  

Objectif général 

Etudier l’association Anémie et Grossesse dans le service gynéco-obstétrique du 

CHU Gabriel Touré. 

Objectifs spécifiques 

 Déterminer la fréquence de l’anémie chez les gestantes. 

 Décrire les caractéristiques sociodémographiques des gestantes anémiées.  

 Décrire les aspects cliniques et biologiques de l’anémie chez les gestantes. 

 Déterminer les facteurs de risque et l’étiologie de l’anémie chez ces gestantes 

  Décrire la prise en charge de l’anémie chez les gestantes. 

 Etablir le pronostic materno-fœtal chez les gestantes anémiées. 
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III. Généralités : 

3.1. Définitions : 

L’anémie est une diminution du taux de l’hémoglobine fonctionnelle en dessous 

des valeurs normales qui selon l’Organisation Mondiale de la Santé (O.M.S) 

sont de : 12g/dl chez la femme non enceinte et 11g/dl chez la femme enceinte 

[6].  

Elle est une maladie très répandue dans le monde mais qui touche de manière 

prépondérante les femmes des pays en développement [8].  

L’anémie sévère : est définie par une hémoglobinémie inférieure à 7g/dl [8].  

3.2. Classification de l’anémie : 

Les anémies peuvent être classées selon le mécanisme de l’anémie :  

3.2.1. Les anémies centrales :  

Elles sont dues à un défaut de production médullaire initiale et sont 

arégénératives. Elles peuvent être observées en cas d’anomalie de structure de la 

moelle hématopoïétique, stimulation hormonale diminuée (EPO), anémie par 

carence martiale (ferriprive) : malabsorption du fer, malnutrition, saignements 

occultes (digestifs accrue), menstruations abondantes. La carence en vitamines 

ou folates et la production d’inhibiteurs de l’érythropoïèse, comme dans les 

inflammations sont responsables des anémies centrales.  

3.2.2. Les anémies périphériques :  

Elles surviennent par perte périphérique excessive et sont régénératives.  

Les causes des anémies périphériques sont :  

 Les hémorragies abondantes  

 L’hémolyse : l’hémolyse est un phénomène irréversible conduisant à la 

destruction des globules rouges et la libération de leur contenu dans la 

circulation générale.  
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 Les causes extra corpusculaires :  

Il y a les causes immunologiques (les maladies auto-immunes : la maladie 

hémolytique du nouveau-né), parasitaires (paludisme, ankylostome, leishmanie 

etc.), médicamenteuses et toxiques, et la splénomégalie.  

 Les causes corpusculaires : sont dues à des anomalies liées aux globules 

rouges : anomalies de l’hémoglobine (la drépanocytose, thalassémie), de déficit 

en G6PD et anomalies de la membrane (ovalocytose).  

Les anémies peuvent être classées également selon leurs caractéristiques sur la 

numération globulaire :  

 Les anémies microcytaires hypochromes : sont des anémies au cours 

desquelles le V.G.M < 80fl et T.C.M.H < 27 pg /cellule ou C.C.M.H < 32 g/dl  

 Les anémies normocytaires normochromes : elles sont caractérisées par un 

V.G.M normal, T.C.M.H et C.C.M.H normales.  

 Les Anémies macrocytaires normochromes : sont caractérisées par une 

augmentation du V.G.M, C.C.M.H et T.C.M.H normales. [8]  

3.3. EPIDEMIOLOGIE DE L’ANEMIE SUR GROSSESSE 

3.3.1. Dans le Monde :  

Selon les données récentes de l’Organisation Mondiale de la Sante (O.M.S), plus 

de 2 milliards d’individus soit 40% de la population mondiale souffrent 

d’anémie. Les populations les plus touchées sont les femmes enceintes (50%) ; 

les femmes en âge de procréer (35%). En 1975, il y avait environ 1,8 milliard de 

femmes dans le monde, dont la moitié (0,5) était en âge de procréer. Plus de 2/3 

de ces femmes vivaient dans les pays en développement ou l’espérance de vie à 

la naissance était de 55 ans en moyenne, par rapport à une espérance de vie à la 

naissance de 75 ans pour les femmes des pays développés.  

Elles avaient en moyenne deux fois plus d’enfants. A tout moment, une femme 

sur six de 15 à 45 ans vivant dans un pays en développement est enceinte par 

rapport à 1/17 dans les pays développés [8].  
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Parmi les 500 millions de femmes ou presque qui vivent dans les pays en 

développement (hors la chine), 70 millions sont enceintes et au moins autant 

d’autres allaitent. La moitié environ des femmes non enceintes et près des 2/3 

des femmes enceintes présentent des taux d’Hb inférieurs à ceux définis par 

l’OMS comme étant révélateur d’anémie ; ce qui aboutit à un total de 230 

millions de femmes anémiques ≫.  

La proportion globale de femmes dont le taux d’Hb est inférieur aux normes est 

plus forte en Asie et en Océanie, suivies dans l'ordre décroissant par l'Afrique et 

l’Amérique Latine. Pour les femmes enceintes, l’ordre est également : Asie, 

Afrique et Amérique Latine [8].  

Comme on peut s’y attendre, la proportion de femmes à taux d’Hb inferieure à 

la norme est étroitement liée aux P.N.B (Produit National Brut) [8]. 

3.3.2. Pays en voie développements (PVD) : 

Les enfants et les femmes ont été les groupes les mieux étudies, ce qui 

s'explique du fait du risque plus élevé d’anémies dans ces deux groupes de 

population. L'analyse des données conduites à penser que la prévalence totale de 

l’anémie pour le monde en développement est probablement aux environs de 

36% (soit 1200 millions de sujets). Elle serait aux environs de 47% pour les 

femmes en âge de procréer et de 59% pour les femmes enceintes [17].  

Les régions où la prévalence de l’anémie est la plus élevée sont l’Asie 

méridionale et l’Afrique. Le taux estimé de prévalence pour tous les groupes 

(excepte les hommes adultes) est de plus de 40% dans ces deux régions [17].  

3.3.3. AFRIQUE l’Ouest : (Mali) 

Les études effectuées dans cette région montrent que 22 à 78% (99% pour 

d’autres) [8] des femmes enceintes étaient anémiques [17].  

Au MALI, il faut noter que la prévalence de l’anémie est plus élevée chez les 

femmes enceintes de 15-49 ans (69 %) que chez celles qui allaitent (62 %). 

▪ La prévalence de l’anémie chez les femmes de 15-49 ans varie de 52 % en 

milieu urbain à 67 % en milieu rural. 
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▪ La région de Kayes enregistre la prévalence de l’anémie la plus élevée chez les 

femmes (73 %). Par contre, c’est dans la région de Kidal (48 %) et dans le 

District de Bamako (48 %) qu’on enregistre les prévalences les plus faibles. 

▪ Le pourcentage de femmes anémiées à tendance à diminuer du quintile le plus 

bas au plus élevé, passant de 71 % à 49 % [15]. 

3.4. Causes : 

3.4.1. Anémies régénératives (« périphérique »)  

 Hémorragies aiguës abondantes ;  

 Hyper hémolyse : qui sont soit d’origine corpusculaire : anomalie des 

enzymes, anomalie de l’hémoglobine, anomalie de la membrane, Marchiafava- 

Michel ; ou soit d’origine extra corpusculaire : substances toxiques et toxines 

parasitisme (parasitose), agression mécanique, agression immunologique.  

 Phase de réparation d’un défaut d’érythropoïèse  

 Apport de facteurs déficitaires (fer, acide folique, vitamine B12)  

 Levée d’inhibition (traitement d’une inflammation)  

 Arrêt d’un toxique (alcool, chimiothérapie cytopéniante). 

3.4.2. Anémies Arégénératives (« centrales ») 

Aplasie des érythroblastes : Elle entraine une anémie érythroblastique ou 

érythroblastopénie. Dans une insuffisance médullaire globale il y’a 

envahissement des érythroblastes qui cause une aplasie médullaire pure par 

destruction des cellules souches et destruction du tissu de soutien.  

Anomalie qualitative de l’érythropoïèse : portant sur l’ADN avec carence en 

acide folique ou B12 et portant sur l’hémoglobinogénèse avec carence en fer ou 

rétention dans les macrophages de troubles d’utilisation du fer et thalassémies  

3.4.3. Causes diverses : Insuffisance rénale, endocrinienne, inflammatoire  

3.5. Signes : 

Les symptômes de l’anémie sont liés à son degré, à la rapidité d’installation de 

la déglobulisation, au terrain sur lequel elle survient. Une anémie très 

rapidement installée entraîne une symptomatologie beaucoup plus dramatique 
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qu’une anémie chronique pour un même degré de sévérité, l’adaptation à 

l’hypoxie se faisant progressivement.  

En outre, l’état cardiaque et respiratoire du malade joue un rôle important dans 

ses possibilités d’adaptation, ainsi que l’âge.  

Dans le cas d’une anémie chronique, installée lentement, les signes cliniques de 

l’anémie traduisent grossièrement sa gravité. Ils sont toujours moins marqués au 

repos. On observe quelle que soit la cause de l’anémie les mêmes symptômes, ce 

sont :  

 En premier lieu, pâleur cutanée et muqueuse, polypnée tachycardie et dyspnée 

d’effort pour des efforts de moins en moins marqués. L’asthénie est nette.  

  A un stade plus grave on constate une polypnée permanente, avec 

tachycardie et à l’auscultation du cœur souffles systoliques anorganiques, voire, 

plus tardivement des œdèmes des membres inférieurs ainsi que des signes 

d’anoxie cérébrale, céphalées, vertiges, bourdonnements d’oreilles « mouches 

volantes ».  

 A l’extrême coma anémique (autour de 3g/100ml pour un sujet par ailleurs 

sain).  

Il est important de connaître ces signes communs à toutes les anémies et les 

conséquences de celles-ci sur les parenchymes nobles, notamment le myocarde.  

L’anémie aigue, celle notamment des hémorragies abondantes, comporte les 

mêmes symptômes, mais souvent beaucoup plus intensément perçus, et il s’y 

ajoute une tendance au collapsus et souvent une sensation de soif intense [18]. 

3.6. Formes cliniques : 

3.6.1. L’Anémie Physiologique :  

A partir de la 8ème semaine de la grossesse on assiste à une diminution 

progressive de l’Hb chez la femme enceinte, cette diminution continue jusqu’à 

la 32ème semaine de la grossesse le taux se stabilise autour de 11 g/dl c’est 

l’anémie physiologique de la grossesse.  
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Cette anémie s’explique par le phénomène de l’hémodilution engendrée par une 

augmentation de la masse plasmatique très précoce apparaissant dès la 16ème 

semaine de la grossesse et atteignant son maximum vers la 32ème. 

L’augmentation de la masse plasmatique atteint 40%, elle prédomine sur 

l’augmentation de la masse globulaire par hyper érythropoïèse qui, elle n’atteint 

que 20%.  

Il faut noter cependant que si l’hémodilution est un facteur important dans la 

genèse de cette anémie, certains auteurs ont pu obtenir une correction du taux de 

l’Hb ou de la CCMH par un traitement martial systématique seul ou associé à un 

traitement par l’acide folique [5].  

3.6.2. Les anémies vraies de la grossesse :  

Elles sont définies par un taux d’Hb < 11 g/dl chez la femme enceinte à partir de 

la 32 ème semaine d’aménorrhée (SA). Ces anémies concernent 10 à 20% des 

pays dits développés.  

Elles sont beaucoup plus fréquentes parmi les populations défavorisées car elles 

sont surtout carentielles [19].  

3.6.3. Les anémies carentielles : 

Elles sont le fait d’une carence en fer et, ou en folates essentiellement.  

3.6.3.1. Les anémies par carence martiale : 

Risques maternels :  

Pour maintenir un équilibre en fer, les femmes en âge de procréer ont besoin de 

2mg de fer par jour. La grossesse augmente davantage les besoins en fer. Les 

besoins totaux en fer au cours d’une grossesse normale sont d’environ 1240 mg 

[20]. Les principales demandes en fer proviennent de l’expansion de la masse 

des globules rouges (500 à 600 mg) ; le fœtus et le placenta ont besoin d’environ 

300 mg. Le besoin journalier en fer au cours de grossesse est d’environ 4,4 mg 

(0,8 mg / jour au cours du 1er trimestre, atteignant 7,5 mg/jour au cours du 3e 

trimestre) [20,21]. Ces besoins peuvent être couverts seulement en maximisant 

l’absorption alimentaire du fer et en mobilisant les réserves en fer [22,23]. Si 
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une femme commence la grossesse avec un déficit des réserves en fer, elle 

développe les conséquences de ce déficit. Les végétariennes sont encore plus à 

risque, parce que le fer héminique (provenant de la viande) est plus rapidement 

absorbé que le fer non héminique, et ce fer héminique facilite aussi l’absorption 

du fer non héminique lors d’un régime mixte. L’absorption du fer est moins de 

10% de telle sorte qu’une moyenne de 40 mg de fer alimentaire est nécessaire 

par jour.  

Lorsque le déficit survient, les niveaux de ferritine diminuent d’abord et ensuite 

les niveaux sériques de fer diminuent. Une diminution du taux d’hémoglobine se 

développe ainsi tardivement. Les enzymes dépendantes du fer sont affectées 

dans chaque cellule et il y aura des effets importants sur les fonctions de 

l’organisme [24].  

Le dysfonctionnement des enzymes tissulaires survient, parfois même au stade 

précoce du déficit en fer, ceci pourrait expliquer l’association entre l’anémie au 

cours de la grossesse et l’accouchement prématuré ainsi que l’évidence selon 

laquelle les pertes sanguines lors de l’accouchement sont plus importantes chez 

les femmes anémiées [25, 26].  

Lors d’une grossesse normale, l’hypervolémie modifie la réponse à la perte 

sanguine [27].Le volume sanguin diminue après une perte brutale à 

l’accouchement, mais demeure relativement stable tant que les pertes sanguines 

n’excèdent pas 25% du volume d’avant l’accouchement. Aucune augmentation 

compensatrice du volume sanguin ne survient, et le volume plasmatique diminue 

graduellement, principalement à cause de la diurèse. Ainsi, l’hématocrite 

augmente progressivement et le volume sanguin retourne aux valeurs d’avant la 

grossesse.  

Risques fœtaux :  

Le fœtus obtient le fer à partir de la transferrine maternelle quel que soit le 

niveau des réserves maternelles en fer. Le placenta utilise la transferrine 

maternelle, enlève le fer et le transporte activement vers le fœtus, principalement 



Anémie et grossesse: aspects épidémio-cliniques au CHU Gabriel Toure 

 

13 
 

au cours des 4 dernières semaines de la grossesse [20]. Si les réserves 

maternelles en fer sont insuffisantes, le fœtus obtient pour le fer à partir de la 

destruction des globules rouges ou de l’absorption intestinale maternelle. La 

plus grande partie du fer fœtal se trouve dans l’hémoglobine fœtale, mais un 

tiers est stocké dans le foie fœtal sous forme de ferritine.  

Quand les réserves maternelles en fer sont diminuées, il y aura une diminution 

des réserves totales en fer [28], et ceci pourrait avoir une conséquence 

importante sur le développement de l’anémie au cours de la 1ereannée de vie, 

parce que l’absorption orale est très faible [29-31].Les études suggèrent que des 

anomalies comportementales surviennent chez les enfants qui ont un déficit en 

fer [32]. Le déficit en fer en absence d’anémie est associé à une mauvaise 

performance sur l’index de développement mental de Bayley [33]. Des retards 

de développement chez les enfants déficients en fer peuvent être inversés par le 

traitement avec du fer [32]. La fonction cognitive peut aussi être améliorée par 

la supplémentation en fer telle que cela a été démontrée dans l’étude randomisée 

chez les adolescentes déficientes en fer non anémiées [34].Les études suggèrent 

aussi que la prophylaxie du déficit en fer au cours de la grossesse pourrait avoir 

un rôle important dans la prévention de l’hypertension artérielle (HTA) adulte 

[35, 36]. L’HTA chez les adultes semble prendre origine au cours de la vie 

fœtale et est associée au petit poids de naissance et à des raciaux de poids du 

placenta sur le poids de naissance élevé. Il a été démontré que la taille du 

placenta à terme était inversement proportionnelle aux concentrations sériques 

en ferritine à l’évaluation initiale [35].  

Diagnostic :  

• Le taux d’hémoglobine : 

Bien que sa diminution soit relativement tardive au cours du développement de 

l’anémie ferriprive, la mesure du taux d’hémoglobine est un test pratique non 

invasif et le plus simple disponible. Des valeurs d’hémoglobine inférieures à 
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10,5 g/dl au cours des 2e et 3e trimestres sont probablement anormales et 

nécessitent d’avantage d’investigation.  

• Les indices des globules rouges  

L’augmentation de l’érythropoïèse entrainant une proportion plus importante de 

globules rouges jeunes et grands, semble masquer l’effet du déficit en fer sur le 

VGM au cours de la grossesse. Parfois, même-si l’anémie est présente. Une 

grossesse avec des réserves en fer normales est associée à une petite 

augmentation physiologique de la taille des globules rouges d’environ 4 

fentolitres (fl, 10-15 L), mais chez certaines femmes l’augmentation peut 

atteindre jusqu’à 20 fl [37]. Le VGM est un mauvais indicateur du déficit en fer 

qui survient au cours de la grossesse [38]. Certaines femmes commencent la 

grossesse avec une anémie ferriprive ou avec des réserves en fer inadéquates. 

Celles-ci ne posent pas de problème diagnostic. Celles qui commencent la 

grossesse avec un équilibre précaire en fer et une valeur d’hémoglobine normale 

posent les problèmes diagnostics les plus difficiles.  

• Fer sérique et la capacité totale de fixation du fer :  

Le niveau sérique en fer et la capacité totale de fixation du fer fournissent une 

estimation de la saturation de la transferrine. Une diminution de la saturation de 

la transferrine indique un déficit des réserves tissulaires en fer et la survenue 

d’un déficit en fer. À cette étape précoce, l’érythropoïèse est perturbée et les 

enzymes tissulaires dépendantes du fer en sont affectées en conséquence. Le 

niveau de fer sérique de femmes adultes en santé non enceintes présente des 

variations journalières considérables et peut fluctuer d’heure en heure. La 

capacité totale de fixation du fer augmente en association avec le déficit en fer et 

diminue dans les états inflammatoires chroniques. Elle est augmentée au cours 

de la grossesse à cause de l’augmentation du volume plasmique. Chez les 

patientes non anémiques, la capacité totale de fixation du fer est 

approximativement saturée au 1/3 avec le fer.  
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Au cours de la grossesse, la plupart des travaux rapportent une diminution aussi 

bien du fer sérique que du pourcentage de la capacité totale de fixation du fer, 

ceci qui peut être largement prévenue par la supplémentation en fer. Le fer 

sérique, même associé à la capacité totale de fixation du fer n’est pas un 

indicateur fiable des réserves, parce qu’il varie beaucoup et est affecté par les 

consommations récentes de fer et d’autres facteurs qui ne sont pas directement 

impliqués dans le métabolisme du fer tels que les infections.  

• Protoporphyrine de zinc :  

La Protoporphyrine de zinc (ZPP) augmente lorsqu’il y a une réserve en fer 

insuffisante dans les globules rouges en croissance. Bien que la ZPP puisse être 

augmentée chez les patientes ayant une maladie inflammatoire chronique, un 

cancer ou une infection ; l’augmentation n’est habituellement pas marquée 

comme celle de la ferritine.  

• Ferritine : 

C’est une glycoprotéine de haut poids moléculaire qui est stable et qui n’est pas 

affectée par la consommation récente de fer. Il semble refléter les stocks en fer 

précisément et quantitativement en absence d’inflammation, particulièrement au 

bas niveau associé avec le déficit en fer, ce qui est très important au cours de la 

grossesse. Au cours du développement du déficit en fer, un bas niveau sérique 

de ferritine est le premier résultat anormal de test de laboratoire.  

• Récepteur de la transferrine :  

Le récepteur de la transferrine sérique est une méthode relativement nouvelle 

d’évaluation du statut cellulaire en fer [39]. Il est présent dans toutes les cellules 

comme une protéine transmembranaire qui se lie aux liaisons fer-transferrine et 

les transportent à l’intérieur de la cellule. Une diminution des réserves en fer 

augmente la synthèse du récepteur de la transferrine. Des techniques 

immunologiques sensibles montrent que le récepteur de la transferrine, comme 

la ferritine, circule en petite quantité dans le plasma de tous les individus et la 

concentration est proportionnelle à la masse corporelle totale en récepteur de la 
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transferrine. Dans l’anémie ferriprive, il y a une augmentation de 3 fois du 

récepteur plasmatique, et la densité de la surface du récepteur de la transferrine 

dans les cellules déficientes en fer augmente. Il y a peu ou pas de changement de 

la concentration sérique du récepteur de la transferrine au cours des étapes 

précoces de la déplétion des réserves en fer. Cependant, dès que le déficit 

tissulaire est établi, la concentration sérique du récepteur de la transferrine 

augmente en proportion équivalente du degré de déficit en fer. Cette 

modification, qui précède la diminution du VGM et l’augmentation de la ZPP 

est une mesure importante du déficit tissulaire précoce en fer. Cette mesure est 

particulièrement utile dans l’identification du déficit en fer au cours de la 

grossesse [40]. Elle permet de faire la différence entre les femmes qui présentent 

un déficit vrai en fer et celles qui ont un bas niveau sérique de ferritine comme 

conséquence de la mobilisation des réserves en fer ou celles qui ont un taux 

d’hémoglobine bas comme conséquence de l’hémodilution. Elle est aussi utile 

pour distinguer celles qui ont un niveau sérique normal ou élevé de ferritine en 

conséquence d’une maladie inflammatoire chronique de celles des réserves 

faibles qui entrainent un déficit cellulaire authentique en fer. Le récepteur de la 

transferrine reflète précisément le déficit tissulaire en fer aussi bien pendant la 

grossesse qu’au cours de l’anémie des maladies chroniques lors desquelles la 

ferritine sérique peut être élevée de façon inappropriée à cause de la libération 

par les cellules. Associé à la ferritine sérique, le récepteur de la transferrine 

sérique donne un tableau complet du statut en fer. La ferritine sérique reflète les 

réserves en fer (en absence des maladies inflammatoires chroniques) et le 

récepteur de la transferrine reflète le statut tissulaire en fer [39].  

• Fer médullaire  

La méthode la plus rapide et la plus fiable d’évaluation des réserves en fer au 

cours de la grossesse est d’examiner un échantillon de la moelle osseuse fixé de 

façon appropriée. En absence de supplémentation en fer, il n’y a pas de fer 

détectable fixable chez plus de 80% des gestantes à terme [41]. Aucun fer 
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fixable (hémosidérine) ne peut être visible dès lors que la ferritine sérique est 

diminuée à moins de 40 mg/L [42, 43].Mais d’autres signes de déficit en fer 

dans les érythroblastes en croissances, particulièrement les normoblastes tardifs 

confirment que l’anémie est due à une absence de fer fixable. Les effets du 

déficit en folate qui accompagnent souvent le déficit en fer sont aussi apparentes 

(discutés plus tard dans le document). L’incorporation du fer dans 

l’hémoglobine est bloquée s’il y a une inflammation aiguë ou chronique, 

particulièrement si elle est due à une infection du tractus urinaire même si les 

réserves en fer sont normales. Ce problème est perçu lors de l’examen de 

produits d’aspiration de moelle fixée pour le fer et peut être prédit par 

l’évaluation simultanée de la ferritine sérique et du récepteur de la transferrine et 

un indicateur de maladie inflammatoire chronique comme la protéine c-réactive. 

Avec le développement de test non invasif de statut sans fer (décrit plus haut), 

l’examen de la moelle osseuse est réservé au diagnostic différentiel d’anémie 

sévère pendant la grossesse quand la cause ne peut être déterminée par d’autres 

moyens et pour l’investigation d’autres anomalies hématologiques qui 

surviennent de novo au cours de la grossesse en cours.  

Option de prise charge :  

• Avant la grossesse :  

La supplémentation en fer et en folate doit être considérée chez toutes les 

femmes en âge de procréer dans les endroits à forte prévalence d’anémie 

ferriprive [4, 44].  

• Prénatal :  

- Supplémentation prophylactique en fer  

La supplémentation en fer est utilisée pour traiter de façon prophylactique les 

femmes ayant des faibles réserves en fer ou celles ayant un risque élevé de 

carence en fer durant la grossesse. Les femmes ayant une anémie ferriprive 

constituent un groupe différent qui nécessite des doses thérapeutiques de fer 

(discuté plus tard).  
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La supplémentation en fer au cours de la grossesse est très controversée dans la 

littérature. Malgré une absorption accrue du fer dans le tractus gastro-intestinal 

[45], les besoins physiologiques en fer ne sont pas souvent couverts par 

l’alimentation seulement. Aussi, beaucoup de femmes commencent-elles la 

grossesse avec des niveaux bas de réserves en fer. Le but de l’administration 

prophylactique du fer est de maintenir les réserves maternelles en fer durant les 

moments où les besoins physiologiques sont accrus en fer ; elle permet 

également de prévenir l’anémie au cours de l’enfance [28]. Selon la revue de 

données Cochrane, la supplémentation de routine avec du fer ou avec des folates 

prévientun bas taux d’hémoglobine maternelle à l’accouchement, mais il existe 

très peu d’informations concernant le devenir de la grossesse tant pour la mère 

que pour le bébé [46, 47]. Malheureusement, très peu d’études de qualité 

scientifique sur la supplémentation en fer et folate ont été réalisées dans les 

endroits où les carences en fer et folate sont fréquentes et/ou l’anémie est un 

problème de santé publique.  

Certaines études ont suggéré que la supplémentation en fer améliore les réserves 

maternelles en fer et augmente les réserves en fer du nouveau-né prévenant ainsi 

la carence en fer au cours de la première année de vie [48]. Chez les femmes 

enceintes qui n’ont pas reçu de supplémentation, la carence en fer peut persister 

plusieurs mois après l’accouchement [49, 50]. La supplémentation en fer peut 

prévenir l’absence ou les niveaux réduits de réserves en fer après 

l’accouchement et réduire également le risque de carence en fer au cours des 

grossesses ultérieures [51].  

La supplémentation en fer a peu d’effets secondaires. Le dosage est 

généralement assez faible pour éviter des effets secondaires observés avec des 

doses élevées du traitement. Les suppléments en fer peuvent interférer avec 

l’absorption d’autres oligo-éléments, comme le zinc [52]. La carence en zinc 

peut être associée avec le retard de croissance fœtale [53]. Une étude des effets 

de la supplémentation orale en fer sur les niveaux de zinc et du magnésium 
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pendant la grossesse a conclu que les diminutions des concentrations de ces 

deux éléments étaient physiologiques et non affectées par la supplémentation en 

fer [54].  

La concentration d’hémoglobine maternelle élevée est associée avec un mauvais 

pronostic maternel [55, 56], ceci a été source d’inquiétudes concernant la 

prophylactique en fer. Cependant, la supplémentation en fer chez des femmes 

ayant une bonne saturation en fer n’augmente pas le taux d’hémoglobine [57]. 

Au cours des grossesses où les taux de fer sont bons, la concentration en 

hémoglobine est largement dépendante de l'augmentation du volume 

plasmatique. Une expansion plasmatique non optimale augmente le risque de 

mauvais pronostic de grossesse.  

D’autres inquiétudes concernant la prophylaxie en fer est que son excès peut 

engendrer la production de radicaux libres et des stresse oxydatifs et peut être 

impliqué dans les maladies cardiovasculaires et le cancer [58, 59]. Des 

préoccupations concernant la surcharge en fer chez les femmes atteintes 

d'hémochromatose ont aussi été soulevées. Approximativement, 12% des 

femmes blanches occidentales sont hétérozygotes pour la mutation commune du 

gène de l'hémochromatose, et 0,5% sont homozygotes. Une étude sur 

l’hémochromatose et les réserves en fer durant la grossesse a suggéré que 

l’hétérozygotie pour la mutation responsable de l’hémochromatose n’affectait 

pas les réserves en fer chez les femmes en âges de procréer. Une femme dans 

l’étude qui avait des réserves basses en fer était homozygote pour le gène [60].  

Une supplémentation en fer peut être administrée de manière sélective ou 

systématique. L’administration sélective est appropriée pour les femmes ayant 

un faible niveau en fer ou une réserve insuffisante en fer, généralement basée sur 

le niveau de ferritine en début de grossesse. Les valeurs seuils de ferritinémie 

pour lesquelles une action est nécessaire varient selon les publications. Le 

niveau de ferritine sérique inférieur à 50μL/L en début de grossesse est une 

indication sur la supplémentation en fer. Certains groupes stratifient le moment 
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du début de ces suppléments en fonction des taux de ferritine [61].Cette 

approche évite une supplémentation non nécessaire chez les femmes ayant un 

niveau de réserves adéquates en fer. Elle identifie celles qui sont à risque de 

carence en fer ou d’anémie, et cible des femmes avec des doses prophylactiques 

et thérapeutique en fer. Le besoin de supplémentation de routine en fer est 

discuté selon les pays occidentaux, mais la supplémentation en fer est 

recommandée dans les pays non industrialisés [62, 63]. Différents organismes 

officiels ont formulé des recommandations pour la supplémentation de routine 

en fer. L’OMS recommande une supplémentation universelle de fer par voie 

orale de 60 mg de fer élément par jour pendant 6 mois au cours de la grossesse 

dans les zones où la prévalence de la carence en fer est inférieure à 40%. Dans 

les zones où la prévalence est supérieure à 40%, la recommandation est de 

continuer la supplémentation en fer jusqu’à 3 mois en postpartum [4].Le CDC 

suggère une supplémentation en fer de 30mg par jour comme recommandé par « 

American College of Obstetricians and Gynecologists » [64, 65]. Certains 

considèrent la supplémentation universelle comme une approche pratique et 

rentable [66]. Le débat se poursuit et la décision de choisir la prophylaxie 

universelle ou sélective dépend de la prévalence de déficit en fer dans la 

population desservie, tout en tenant compte des facteurs nutritionnels, 

économiques et sociaux.  

La prévention de la carence en fer nécessite aussi une éducation sur le régime 

alimentaire. Le fer alimentaire a deux formes, le fer héminique et non-

héminique. Le fer héminique est la forme la plus biodisponible de fer dans 

l’alimentation et provient des nourritures contenant des molécules de l’hème, 

essentiellement dans la viande d’origine animale, les viscères et le sang. Le fer 

non-héminique provient des céréales, les légumes, le lait et les œufs. 

L’absorption du fer non-héminique est renforcée par l'acide ascorbique, les 

protéines et l'hème, et inhibée par les phytates, le thé, le café et le calcium. De 

nombreux pays enrichissent les produits alimentaires en composés de fer [67]. 
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Dans les pays non industrialisés, d’autres actions pour prévenir la carence en fer 

comprennent la prophylaxie en fer chez les femmes non enceintes [4] et le 

traitement contre la vermifuge [68].  

La prophylaxie du déficit en fer est généralement assurée par du fer oral. 

Différents sels ferreux sont disponibles sous forme de comprimé ou de sirop 

(fumarate, gluconate et succinate ferreux). La teneur en fer élémentaire des 

différents sels varie légèrement. Des préparations complexes contenant de 

l'acide folique sont disponibles de même que des préparations de libération 

modifiée qui libèrent lentement le fer dans le tractus gastro-intestinal. 

Cependant, ces préparations peuvent transporter le fer au-delà de la première 

partie du duodénum où l’absorption du fer est optimale, vers les zones 

intestinales où l’absorption du fer est mauvaise.  

La fréquence de la dose orale du supplément en fer a été discutée. Les 

posologies intermittentes hebdomadaire ou bihebdomadaire sont aussi efficaces 

que des posologies journalières [68-70]. Dans les pays non industrialisés, des 

injections intramusculaires intermittentes de fer-dextran sont utilisées pour 

assurer la compliance et le maintien des réserves adéquates en fer [71].  

La compliance est un problème majeur dans la supplémentation en fer et peut 

être aussi faible que 36 %. Dans le cas de posologie intermittente par voie orale 

du fer, la compliance peut être un problème encore plus important qu’avec les 

doses quotidiennes [72]. Une eau minérale naturelle riche en fer peut constituer 

une alternative acceptable à la prophylaxie orale du fer. Par exemple, Spatone « 

Iron-Plus » contient du sulfate ferreux de 0,20 mg/ml, lequel est hautement 

biodisponible et maintien les niveaux de ferritine plus efficacement que le 

placebo [73].  

- La prise en charge de la carence en fer : L’anémie ferriprive est 

généralement traitée par l’utilisation du fer par voie orale. La dose orale de fer 

élément nécessaire pour le traitement de la carence en fer est de 100 à 200 mg 

par jour. Le sulfate ferreux de 200 mg, 3 fois par jour est l’équivalent de 195 mg 
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de fer élément par jour. Plusieurs préparations à base de fer élément sont 

disponibles et aucune preuve scientifique ne permet de dire qu’une marque est 

supérieure à une autre. Les doses thérapeutiques de fer doivent continuer jusqu’à 

la normalisation du taux d’hémoglobine et doivent être suivies de doses 

prophylactiques ou de maintien jusqu’à 3 mois en postpartum pour assurer la 

recharge en fer. Des effets secondaires avec le fer oral sont fréquents. Les sels 

de fer entrainent une irritation gastro-intestinale, avec des nausées et d’inconfort 

épigastrique en fonction de la dose. Une altération du transit intestinal 

(constipation ou diarrhée) et les crampes abdominales sont fréquentes et sont 

moins fonction de la dose. En cas d’effets secondaires, une réduction de la dose 

où la prise des comprimés avant les repas (l’absorption peut être réduite de 50% 

si la dose est prise avec le repas) peut aider. Des sels de fer alternatifs peuvent 

être essayés, mais la tolérance est davantage reliée à la réduction de la dose du 

fer. Aussi, l’addition de laxatifs peut-elle résoudre les problèmes de 

constipation. La réponse aux doses de traitement de fer élément est rapide. Le 

compte des réticulocytes augmente à l’intérieur de 5 à 10 jours après l’initiation 

du traitement, et le taux d’hémoglobine augmente de 0,8g/dl/semaine 

(1,0g/dl/semaine chez les femmes non-enceintes). Si aucun effet clinique ou 

hématologique n’est observé après 3 ou 4 semaines de traitement par fer oral, 

une réévaluation diagnostique est requise. Les patientes qui ne répondent pas au 

traitement en fer oral devraient être évaluées à la recherche dans le sang 

d’infections concomitantes, de déficit additionnel en fer, de non-compliance ou 

d’autres causes de l’anémie.  

Le traitement parentéral peut être administré par voie intraveineuse, en perfusion 

ou en injection et aussi par voie intramusculaire. Il n'a aucun avantage sur le 

traitement oral si le fer oral est bien toléré et absorbé. Le taux de réponse au fer 

parentéral est similaire à celui des préparations orales [74]. L’avantage du 

traitement parentéral sur le traitement oral est la certitude de son administration. 

Le fer parentéral est administré lorsque le traitement avec fer per os est 
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insatisfaisant en raison de l’intolérance du patient, de sa non-compliance ou de 

sa malabsorption. Les formes de fer parentéral comprennent le fer-dextran, le 

sucrose de fer, et le carboxymaltose ferrique. Le fer-dextran est un complexe de 

l’hydroxyde ferrique qui contient 50 mg/ml de fer et peut être administré par 

voie intraveineuse. La posologie est calculée en fonction de la masse corporelle 

et du déficit en fer. Une petite dose test est administrée et la patiente est 

observée pendant une heure à la recherche de choc anaphylactique. Si la dose 

test est bien tolérée, la dose totale peut être administrée par perfusion de sérum 

salé à 0,9% sur plusieurs heures. Le produit est licencié au Royaume-Uni aux 2e 

et 3e trimestres, mais contre-indiqué chez les patientes ayant un antécédent 

d’allergie. Les réactions anaphylactiques ont été rapportées et des équipements 

de réanimation cardio-pulmonaire doivent être disponibles quand ces 

médicaments sont administrés. Les patientes nécessitent une surveillance stricte 

pendant et après l’administration, et le traitement devrait être administré en 

milieu hospitalier.  

Le fer-dextran est disponible pour des injections intramusculaires profondes. La 

dose totale est calculée en fonction du poids corporel et du déficit en fer. Il est 

administré en série d’injections non diluées qui peuvent atteindre 100 mg de fer 

chacune. Comme pour les préparations intraveineuses, il doit être possible de 

traiter en traitement en urgence le choc anaphylactique.  

Les préparations de complexe de sucrose de fer contiennent 20 mg /l de fer et 

sont utilisées pendant la grossesse comme des aliquotes de 5 à 10 ml jusqu’à 3 

fois par semaine au 2eet au 3etrimestre [75].Le carboxymaltose ferrique est un 

nouveau composé qui est actuellement disponible bien qu’il y ait peu de données 

chez l’homme concernant ses effets sur la grossesse. Il ne nécessite pas de dose 

test pour être administré et peut être donné par des bolus d’injections 

intraveineuses ou en perfusion intraveineuse rapide [76]. Les transfusions 

sanguines sont rarement indiquées chez les femmes enceintes ayant une anémie 

ferriprive. Avec une consultation prénatale vigilante, une prophylaxie et un 
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traitement approprié en fer, il ne doit pas y avoir d’anémie sévère en fin de 

grossesse. Si une femme a une anémie sévère après 36 semaines de grossesse et 

qu’il n’y a pas de temps pour atteindre un taux d’hémoglobine raisonnable avant 

l’accouchement, la transfusion sanguine devrait être considérée.  

L’érythropoïétine humaine recombinante a aussi été utilisée dans les cas 

difficiles. La plupart des expériences ont été obtenues chez les témoins de 

Jéhovah. Elle ne transverse pas le placenta, mais comporte un risque 

d’hypertension et de thrombose. Son rôle pendant la grossesse n’est pas bien 

établi. Les essais ont montré qu’en combinaison avec le fer intraveineux, le taux 

d’hémoglobine augmentait plus rapidement que le fer parentéral seul, cependant, 

le fer parentéral seul devrait être le traitement de première ligne de l’anémie 

ferriprive résistante [77].  

Le traitement de l’anémie ferriprive au cours de la grossesse était le thème d’une 

revue Cochrane. Seulement 17 essais respectaient les critères d’inclusion. Les 

évaluateurs ont conclu qu’il y avait une rareté de bons essais évaluant les effets 

maternels et néonatals de l’administration du fer chez les femmes ayant une 

anémie et que des essais de bonnes qualités à plus grande échelle évaluant le 

pronostic et les effets secondaires sont nécessaires.  

• Travail et accouchement :  

Il n’y a aucune recommandation spécifique pour la prise en charge des patientes 

déficitaires en fer au cours du travail. Le test de compatibilité devrait être réalisé 

pour les femmes qui sont anémiques en salle de travail. La transfusion sanguine 

peut être nécessaire si une perte importante sanguine survient, parce que ces 

femmes ont peu de réserves pour tolérer le saignement.  

• Postnatal :  

Au fur et à mesure que les effets physiologiques de la grossesse diminuent, les 

taux d’hémoglobine montent au cours du puerpérium. Il n’y a aucun consensus 

sur la prise en charge de l’anémie sévère au postpartum. Le traitement se fait 

habituellement avec soit par supplémentation orale, soit par transfusion 
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sanguine. Une revue Cochrane des traitements pour les femmes ayant une 

anémie postpartum a conclu qu’il y a quelques évidences limitées de pronostic 

favorable pour le traitement de l’anémie postpartum avec l’érythropoïétine [78]. 

Cependant, la plupart de ces données se focalise sur les indices hématologiques 

de laboratoire plutôt que sur le devenir clinique, et davantage d’essais sont 

nécessaires pour évaluer le traitement de l’anémie postpartum par transfusion 

sanguine et par supplémentation orale et parentérale à la fois [78]. Toutes les 

femmes qui ont une évidence claire d’anémie ferriprive doivent continuer la 

supplémentation orale pendant au moins 3 mois. 

3.6.3.2. Les anémies par carence en folate : 

Il s’agit d’anémies macrocytaires lorsque la carence en folates n’est pas associée 

à une carence en fer ou à une inflammation. On trouve alors une mégaloblaste, 

l’anémie mégaloblastique s’observe au cours de 0,01 à 5% des grossesses [19].  

L’anémie par carence en folates chez la femme enceinte est secondaire à deux 

phénomènes essentiels :  

 Une augmentation des besoins en folates créé par le nouvel état physiologique  

 Une baisse des apports souvent aggravée par les vomissements. La carence en 

folates engendrerait une fréquence plus élevée d’avortements spontanés, alors 

que la supplémentassions systématique augmente la durée de la gestation [19]. 

En effet les recommandations actuelles de l’OMS suggèrent la prise quotidienne 

de 400 μg d’acide folique avec 60mg de fer pendant 6 mois au cours la grossesse 

et jusqu’à 3 mois en postpartum dans les régions du monde avec une 

malnutrition [4]. 

Le risque d’anémie mégaloblastique est accru chez le nouveau-né d’une mère 

ayant une carence en folate, particulièrement si l’accouchement est prématuré. 

Aussi, les données suggèrent-elles une forte association entre la carence péri-

conceptionnelle en acide folique et les fentes labiales et palatines, et les 

anomalies du tube neural [79-84]. Il a été démontré que la supplémentation en 
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folate réduit l’incidence des anomalies du tube neural [83]. Cependant, le 

mécanisme de cette réduction n’est pas encore bien élucidé. 

Finalement, le diagnostic du déficit en folate peut dépendre de l’examen de la 

moelle osseuse et de la découverte de grand érythroblaste et métamyélocyte 

géant et déformé. Ce test est généralement réservé aux patientes avec une 

pancytopénie plutôt que celles ayant une anémie isolée. 

Options de prise en charge : 

Les risques (mentionnés plus haut et dans les sections suivantes) devraient être 

discutés avant la grossesse, et les régimes alimentaires riches en folate devraient 

être donnés. Les femmes qui envisagent une grossesse devraient être conseillées 

sur la prise quotidienne de suppléments de 400 μg de folate [4, 79, 85, 86]. Aux 

États-Unis, le « Food and Drug Administration » a rendu obligatoire 

l'enrichissement des aliments en acide folique depuis 1998. Tous les produits 

enrichis, pâtes, riz et graine contiennent 140 μg de l’acide folique par 100 g. 

Le cas de la supplémentation en folate à titre prophylactique pendant la 

grossesse est relativement fort [87, 88], particulièrement dans les pays où 

l’anémie nutritionnelle et mégaloblastique sont fréquentes. La folate devrait être 

donné en combinaison avec les suppléments en fer. Le contenu quotidien en 

acide folique devrait être approximativement de 200 à 300 μg. 

Si le diagnostic est effectué au cours du suivi prénatal, le traitement initial est 

l’acide folique, 5 mg une fois par jour durant plusieurs semaines au cours de la 

grossesse et en postpartum. 

Par ailleurs six semaines après l’accouchement, l’indice du métabolisme du 

folate retourne à la valeur normale de la femme non enceinte. Cependant, si la 

carence en folate se développe et reste non traiter au cours de la grossesse, il 

peut être vu cliniquement pour la première fois dans le puerperium. 

L’allaitement fournit un stresse additionnel en folate. Le folate contenu dans le 

lait humain est de 5 μg /100 ml, et l’allaitement augmente le rendement de 500 

ml par jour, ce qui implique une perte de 25 μg de folate par jour dans le lait 
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maternel [89]. Les options de prise en charge sont résumées dans le tableau no1 

[90]. 

Tableau I: Résumé de la prise en charge de l’anémie ferriprive et en folate 

 

Option de prise en charge 

Qualité de 

l’évidence et 

recommandation 

Références 
 

À n’importe quel moment 

Études si hémoglobine < 10,5g/dl (opinions 

variables : 10,0 – 11,0g/dl) 

– /Bonne pratique 

clinique 

– 

 Compte de sang total    

 Frottis sanguin    

 Indices des globules rouges    

 Compte des réticulocytes    

 Statut en fer (ex : ferritine)    

 Folate dans les globules rouges    

 Vitamine B12 sérique    

 Autres études indiquant des résultats 

cliniques et de laboratoire  

  

Avant la grossesse 

Donner des conseils diététiques et un 

traitement à base de fer pour assurer un 

état d’hémoglobine satisfaisant avant la 

grossesse  

– / Bonne 

pratique clinique 

 

Instaurer des mesures de santé publique 

pour prévenir la carence en folate pré-

conceptionnelle 

Ia/A [91] 

Utiliser l’acide folique en préconception 

réduit le risque des défauts du tube 

neural  

Ia/A [83] 

Prénatal 

L’utilisation de la prophylaxie en fer et 

folate est controversée dans les pays 

industrialisés, mais importante pour les 

femmes enceintes dans les pays en 

développement pour maintenir ou 

augmenter les niveaux d’hémoglobine 

avant l’accouchement  

Ia/A [46, 47] 

Lorsque le fer ou le folate est prescrit, 

l’utilisation sélective est meilleure que 

Ia/A [46, 47] 
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l’utilisation de routine si le statut 

hémoglobinique des femmes peut être 

évalué et suivi de manière fiable  

Les préparations de fer oral sont 

préférables ; différents composés sont 

utilisés pour minimiser les effets 

secondaires  

– /GPP – 

Les effets secondaires liés à la posologie 

et l’administration hebdomadaire en fer 

oral peuvent être une alternative pour 

améliorer la compliance sans perte 

l’efficacité  

Ib/A [69, 70] 

Administrer un traitement en fer 

parentéral en cas d’échec de traitement 

en fer oral en raison de la non-

compliance, d’un mauvais suivi ou 

d’une mauvaise absorption  

Iia/B [92] 

Considérer la transfusion chez les 

patientes proches de l’accouchement 

ayant une anémie sévère symptomatique  

– / Bonne 

pratique clinique 

– 

Donner un traitement en folate 

prophylactique avec les anticonvulsants 

– / Bonne 

pratique clinique 

– 

Continuer le traitement en folate oral en 

cas d’anémie hémolytique auto-immune  

– / Bonne 

pratique clinique 

– 

Administrer le traitement en folate 

parentéral si la carence est sévère  

– / Bonne 

pratique clinique 

– 

Travail et accouchement 

Échanger le sang si l’anémie est sévère  – / Bonne 

pratique clinique 

– 

Postnatal 

Continuer le traitement en fer chez les 

patientes ayant une carence en fer  

– / Bonne 

pratique clinique 

– 

 

3.6.3.3. Les anémies par carence mixte : 

Elles sont très fréquentes il s’agit en général d’anémie par carence en fer et en 

folates. Une étude randomisée multicentrique menée en double insu parmi 371 

femmes présentant une anémie ferriprive (taux d’Hb inférieur à 11 g/dl) entre 14 

et 27 SA a montré que 0,375 mg par jour d’acide folique associé à 80mg par 

jour de fer métal permettait d’obtenir une augmentation du taux d’Hb moyen 
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plus importante à deux mois (+ 0,62 g/dl, p = 0,005) que la même dose de fer 

prise isolément [93]. 

3.6.3.4. Anémie par carence en B12 : 

La carence en vitamine B12 est une situation fréquente chez l’adulte dont les 

causes sont multiples, dominées par la maladie de 

Biermer et le syndrome de non-dissociation de la vitamine B12. Mais reste 

souvent méconnue voire inexplorée, essentiellement en raison de manifestations 

cliniques frustes. Néanmoins, la gravité potentielle de ses complications, en 

particulier hématologiques. La concentration de la vitamine B12 diminue dans 

les muscles, les globules rouges et le sérum au cours de la grossesse [94, 95]. 

L’absorption de la vitamine B12 est inchangée au cours de la grossesse [96], 

mais l’absorption dans les tissus est augmentée sous l’influence de l’estrogène. 

Cette diminution au cours de la grossesse est liée au transfert préférentiel de la 

vitamine B12 absorbée par le foetus au détriment du maintien de la 

concentration sérique de la mère. La grossesse n’affecte pas grandement les 

réserves maternelles en vitamine B12. Les réserves adultes sont de 3000 μg ou 

plus, et les réserves du nouveau-né sont approximativement de 50 μg. Des 

quantités minimales de la vitamine B12 sont nécessaire pour le développement 

foetal, ce qui peut expliquer les quelques problèmes fœtaux observés au cours de 

la grossesse compliquée par une carence en vitamine B12 : un retard de croissance, 

une régression du développement et une anémie [97]. 

Options thérapeutiques : 

Les femmes ayant une carence en vitamine B12 devraient avoir leur traitement 

optimisé. L’apport quotidien recommandé de vitamine B12 est de 2,6 μg au 

cours de la grossesse [98]. Cet apport est rencontré presque dans n’importe quel 

régime qui contient des produits animaux. 
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3.6.4. Les anémies inflammatoires :  

Elles sont en général secondaires à des infections urinaires. Ce sont des anémies 

microcytaires ou normocytaires ferritinémie normale ou augmentée, une 

transférinémie basse.  

3.6.5. Les anémies constitutionnelles : 

Ces anémies sont dominées par les anémies par anomalie de l’Hb 

particulièrement, l’anémie drépanocytaire. Elles sont aggravées par la grossesse.  

Les anémies par déficit enzymatique sont généralement peu influencées par la 

grossesse. C’est le cas du déficit en pyruvate kinase, enzyme dont le taux 

augmente paradoxalement au cours de la grossesse [64]. 

3.6.5.1 Hémoglobinose :  

La drépanocytose fait partie des troubles génétiques impliquant une anomalie de 

l’hémoglobine. Les globules rouges contenant de l’hémoglobine anormale 

subissent la falciformation dans certaines conditions de pression partielle 

d’oxygène diminuée. En raison de l’hémolyse des globules rouges anormaux, la 

plupart patientes ayant la drépanocytose ont des valeurs d’hémoglobine 

d’environ 7 – 8g/dl. La thérapi-martiale ne peut pas guérir leur anémie et peut 

aggraver leur condition à cause d’une surcharge en fer. Le besoin en acide 

folique, est cependant considérable, car il y a une hématopoïèse intense pour 

compenser la courte durée de vie des globules rouges. 

La grossesse est un lourd fardeau pour les femmes ayant une 

hémoglobinopathie, notamment celles de la forme SS. La grossesse augmente 

généralement la fréquence des crises drépanocytaires (crise vaso-occlusive). Les 

infections et les complications pulmonaires sont fréquentes. Ces anomalies sont 

associées à une morbidité et mortalité maternelles et périnatales accrues. Bien 

que les femmes ayant une drépanocytose majeure représentent 0,1% des 

accouchements dans la population, elles comptent pour 1% des décès maternels 

[99].  
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Tableau II: Complications accrues au cours des grossesses chez les 

drépanocytaires 

 

OR = Odd Ratio. Tiré et adapté de la référence [99]. 
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Tableau III: Résumé des options de prise ne charge en cas de syndrome 

drépanocytaire 

Option de prise en charge Qualité de 

l’évidence et 

recommandation 

Références 

 

Avant la grossesse  

Conseiller contre la conception jusqu’à ce que le statut 

de la maladie soit optimisé, évaluer la fonction rénale et 

hépatique  

– /Bonne pratique 

clinique 

– 

Conseiller contre les grossesses à risque  – / Bonne pratique 

clinique  
 

Dépister le partenaire, si le résultat est positif, conseiller 

sur le diagnostic prénatal  

Ia/A  [100] 

Révision médicale – assurer une supplémentation en 

acide folique, arrêter l’hydroxycarbamide 3 mois avant la 

conception  

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Prénatal 

Rendez-vous pour une réservation anticipée avec un 

planning de soins entre obstétricien et hématologue avec 

une expertise et une expérience dans le domaine des 

hémoglobinopathies  

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Électrophorèse de l’hémoglobine pour le dépistage de 

l’ensemble de la population ou les groupes à haut risque  

Ia/A  [100] 

Dépister le partenaire, si le résultat est positif, conseiller 

sur le diagnostic prénatal  

Ia/A [100]  

Administrer une dose quotidienne de 5 mg d’acide 

folique  

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Traitement approprié des crises (hydratation adéquate, 

oxygène, dépistage des infections) doit inclure la 

transfusion  

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Surveillance prénatale du foetus et test foetal du bien-

être 

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Dépister pour  

 Infection urinaire 

 Hypertension ou pré-éclampsie  

 Fonction rénale et du foie  

 Pathologie fœtale croissance et débit sanguin de 

l'artère ombilicale 

– / Bonne pratique 

clinique  
 

Travail et accouchement  

Assurer une hydratation adéquate, équilibre fluide strict  – / Bonne pratique 

clinique  
 

Éviter l’hypoxie, oxymétrie de pouls continue  – / Bonne pratique 

clinique  
 

Cardiotocographie continue  – / Bonne pratique 

clinique  
 

Garder au chaud  – / Bonne pratique 

clinique  
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Administrer la thromboprophylaxie – / Bonne pratique 

clinique  
 

Option de prise en charge Qualité de 

l’évidence et 

recommandation 

Références 

 

Alerter le pédiatre – / Bonne pratique 

clinique  
 

Postnatal  

L’utilisation d’antibiotique prophylactique est 

controversée, seuil bas pour l’utilisation des bases 

cliniques surtout après un accouchement  

– / Bonne pratique 

clinique 
 

Maintenir une bonne hydratation et oxygénation surtout 

pendant les 24 premières heures  

– / Bonne pratique 

clinique  

 

Héparinoprophylaxie – / Bonne pratique 

clinique  

 

Counseling sur la contraception  – / Bonne pratique 

clinique  

 

Tester le nouveau-né pour les hémoglobinopathies  – / Bonne pratique 

clinique  

 

 

3.6.6. Anémie hémolytique :  

Les anémies hémolytiques sont caractérisées par une accélération de la 

destruction des globules rouges ; Le nombre de réticulocytes augmente en 

réponses dans la moelle osseuse. Les anémies hémolytiques sont causées par 

quelque chose d’intrinsèque ou extrinsèque aux globules rouges. Les causes 

intrinsèques de l’hémolyse incluent la structure ou la fonction anormale de 

l’hémoglobine (ex : hémoglobinopathies), les membranes des globules rouges 

(ex : sphérocytose héréditaire), ou le métabolisme des globules rouges (ex : 

pyruvate kinase, glucose-6-phosphate déshydrogénase [G-6-PD]). Les causes 

extrinsèques peuvent être une conséquence des anticorps dirigés contre les 

globules rouges (ex : anémie hémolytique auto-immune), une circulation 

vasculaire altérée (ex : coagulation intravasculaire disséminée, purpura 

thrombopénique thrombotique) ou des infections (paludisme). 

3.6.6.1. Anémie hémolytique auto-immune : 

Ces anémies apparaissent le plus souvent au cours du 1èr trimestre de la 

grossesse parfois au 2ème trimestre [64]. Elles disparaissent après la délivrance 

et peuvent se répéter au cours des grossesses suivantes 
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L’anémie hémolytique auto-immune peut être primaire ou secondaire aux 

médicaments, infections, maladies auto-immunes (typiquement le lupus 

érythémateux systémique), la néoplasie ou d’autres anomalies hématologiques. 

Habituellement, les anticorps sont de la classe d’immunoglobuline G et les 

globules rouges recouverts d’anticorps sont éliminés par la rate. Les symptômes 

de l’anémie hémolytique auto-immune ne sont pas différenciables de ceux des 

autres causes d’hémolyse. Le test anti-globuline direct positif (test de Coombs) 

est la base du diagnostic. Le traitement se fait généralement avec les 

glucocorticoïdes, La transfusion peut être requise chez les patientes qui ne 

répondent pas au traitement, mais les auto-anticorps peuvent entrainer des 

difficultés d’échange transfusionnel et une liaison étroite avec la banque de sang 

est conseillée. 

3.6.6.2. L’anémie par hémolyse d’étiologie parasitaire : 

Elles semblent plus fréquentes sous les tropiques, elles sont dues aux 

infestations palustres. L’infestation palustre serait selon certains auteurs la 1ère 

cause d’anémie de la grossesse sous les tropiques [19]. 

3.6.6.3. L’anémie d’origines mécaniques : ce sont des anémies qui s’associent 

à la présence des schizocytes dans le sang. Leur survenue chez la femme 

enceinte fait craindre une crise d’éclampsie. L’hémolyse mécanique peut être le 

fait d’une micro angiopathie. 

3.6.7. Les anémies par aplasie médullaire :  

L’anémie aplasique est un syndrome de rupture de la moelle osseuse définie par 

la pancytopénie et l’hypo-cellularité de la moelle osseuse. L’hématopoïèse 

normale des tissus de la moelle osseuse est remplacée par du gras. Les facteurs 

de risque comprennent les infections, les médicaments, et les toxines, mais la 

plupart des cas sont idiopathiques. Le traitement de l’anémie aplasique est 

d’abord le soutien avec des produits sanguins et des facteurs de croissance. Pour 

les jeunes patientes avec des donneurs compatibles dans la fratrie, la 

transplantation de la moelle osseuse est le traitement de choix. Le traitement 
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immunosuppresseur avec des globulines anti-lymphocyte en combinaison avec 

la cyclosporine est aussi efficace. Cependant, l’anémie aplasique au cours de la 

grossesse est rare. La relation entre l’anémie aplasique et la grossesse n’est pas 

claire, mais la littérature suggère l’absence d’association forte dans la plupart 

des cas [102]. 

3.7. Modification hématologique au cours de la grossesse 

Il existe une augmentation de la masse érythrocytaire secondaire à une 

accélération de l’érythropoïèse. Cette expansion de l’érythropoïèse débute 

seulement à partir du 6ème -7ème mois de la grossesse et entraîne une étroite 

augmentation de la masse globulaire d’environ  

20%. Il existe également une expansion de la masse volumique plus précoce et 

plus importante que l’expansion de la masse globulaire qui crée une situation 

d’hémodilution avec alors une anémie dite physiologique à partir du 2ème 

trimestre de la grossesse.  

L’accélération de l’érythropoïèse entraîne une augmentation des besoins en 

matériaux nécessaires aux mitoses cellulaires et à la synthèse de l’hémoglobine. 

C’est le cas particulièrement pour le fer car le fœtus a besoin de fer (250 à 

300mg) et l’acide folique pour son érythropoïèse.  

3.8. Les conséquences de l’anémie chez la femme enceinte : 

Chez la femme enceinte, l’anémie grave accroît la morbidité et la mortalité 

maternelles et fait courir un plus grand risque au fœtus [19].  

3.8.1. Mortalité et morbidité maternelle :  

Il est reconnu déjà depuis fort longtemps que chez la femme enceinte, l’anémie 

est liée à une morbidité et une mortalité foeto-maternelles accrues. Pendant la 

grossesse l’anémie sévère peut avoir des répercussions graves chez la femme 

enceinte, les anémies sévères sont responsables de 20% des décès maternels 

[103]. Elle augmente aussi les risques de morbidité et de mortalité fœtale et 

néonatale, le risque de prématurité et de faible poids de l’enfant à la naissance 

[104]. L’anémie grave affaiblit considérablement et comporte un risque élevé de 
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décès par arrêt cardiaque. Chez la femme enceinte anémique, même la perte de 

sang relativement faible qui accompagne un accouchement normal peut 

entraîner le décès. Même une anémie modérée fait courir des risques à la femme 

pendant l’accouchement. On pense que 10% des femmes environs subissent une 

perte de sang supérieure à 500 CC pendant l’accouchement. Si leur organisme 

n’est pas en mesure de reconstituer rapidement les quantités de sang perdues, 

l’allaitement aggravera leur anémie et la grossesse suivante sera encore plus à 

risque. Ce cercle infernal contribue largement à augmenter la morbidité 

maternelle et le risque de décès pendant la grossesse et l’accouchement [105]. 

3.8.2. Mortalité et morbidité infantiles :  

Les avortements spontanés, les naissances prématurées, les petits poids de 

naissance sont fréquemment associés avec des niveaux bas d’Hb maternelle.  

La morbidité et la mortalité fœtales et néonatales sont d’autant plus importantes 

que l’anémie est plus sévère : le risque de prématurité est parfois corrélé au 

degré d’anémie maternelle. Une étude réalisée au Kenya a mis en évidence que 

42% des enfants nés de mère anémiques ayant un taux d’Hb inférieur à 7,40g/dl 

sont prématurés, contre 12,70% pour ceux nés de mère dont le taux d’Hb est 

supérieur à 8,8 g/dl. La mortalité fœtale dans les deux groupes était 

respectivement de 14,7% et 5,10% [17]. Dans la plupart des études, outre le fait 

que les corrélations ne permettent pas d’affirmer qu’il existe un lien de causalité, 

il est difficile de faire la part de ce qui revient à la carence en fer ou à l’anémie. 

On a comparé 486 enfants nés de mères déficientes en fer mais non anémiques à 

1862 enfants nés de mères non anémiques. Il a été observé dans le groupe des 

enfants nés de mères déficientes en fer 5,8 fois plus de petits poids de naissance, 

5,3 fois plus de petites tailles, 1,8 fois plus de troubles cardiaques, 1,9 fois plus 

de détresses respiratoires et 2,8 fois plus de malformations congénitales. La 

mortalité fœtale et néonatale était 2,5 fois plus importante. Des anomalies 

placentaires (troubles circulatoires, inflammatoires, infiltrations, nécroses) ont 

été observées chez 37% des femmes déficientes en fer. 
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3.9. Les modalités thérapeutiques : 

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

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

l’origine de l’anémie (s’agissant le plus souvent d’une carence martiale). La 

dose recommandée est de 150 à 200 mg de fer élément par jour et doit être 

poursuivie trois mois après la correction de l’anémie pour reconstituer les 

réserves. Dans certaines situations le traitement en fer par voie intraveineuse est 

une bonne alternative. Si par exemple le taux d’hémoglobine est inférieur à 9 

g/l, en cas de mauvaise observance ou en cas d’intolérance aux traitements en 

fer oraux. Il se présente sous la forme d’ampoule de 200 mg à renouveler une à 

deux fois.  

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

particulièrement de l’ADN et il est aussi nécessaire à toute division cellulaire. 

Le passage transplacentaire est dû à un mécanisme actif, le taux de folates étant 

quatre fois plus élevé dans le sérum du fœtus que dans celui de la mère. Durant 

la grossesse, les apports journaliers recommandés en folates sont de l’ordre de 

300 à 600 μg. Comme les carences en fer et en folates sont souvent associées on 

recommande l’apport conjoint de fer et de folates.  

Les transfusions sanguines sont à réserver aux anémies très sévères 

(hémoglobine inférieure à 8g/l) à partir de 36 semaines et plus tôt s’il existe un 

risque d’accouchement prématuré [106]. 
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IV- Méthodologie : 

4.1. Cadre d’étude: 

L’étude a été réalisée dans le service de gynéco-obstétrique du CHU GABRIEL 

TOURE de Bamako 

4.2. Type d’étude: 

Il s’agissait d’une étude transversale avec collecte prospective des données. 

4.3. Période d’étude: 

Notre étude s’est déroulée du 01 janvier 2020 au 30 juin 2020 soit une période 

de  06 mois. 

4.4. Population d’étude: 

Elle est constituée de l’ensemble des femmes enceintes et péri-partum reçues 

dans le service de gynéco-obstétrique du CHU GABRIEL TOURE quelle que 

soit l’issue de la grossesse. 

4.5. Echantillonnage : 

4.5.1. Critères d’inclusion: 

Toutes les patientes ayant effectuée une NFS avec un taux d’Hb inférieur à 

11g/dl au cours de la grossesse et dans post partum quel que soit l’issue de la 

grossesse. 

4.5.2. Critères de non inclusion: 

- Les anémies cliniques sans preuve biologique 

- les patientes qui n’ont pas accepté de répondre aux questions  

4.5.3. Taille de l’échantillon : la taille de l’échantillon calculé par formule de 

Schwartz 

N = (t2 x p x (1-p))/m2 = 358 

N = la taille de l’échantillon 

t=1.96 

p la prévalence (p =63% selon EDS VI Mali 2018) 

m la marge d’erreur = 5% 
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4.5.4. Support et collecte des données : 

Les données ont été collectées de façon prospective à partir des supports 

suivants :  

 

 

 ;  

 

 

 

4.5.5. Saisie et analyse des données : 

Les données ont été analysées et saisies sur le logiciel SPSS 20, et Word 2016.  

Le test Khi² de YATE’S et de Fischer ont été utilisé pour comparer les 

proportions et le seuil de significativité a été fixé à 0,05%. 

4.5.6. Les variables étudiées : 

Tableau IV : Répartition des variables étudiées. 

Paramètres 

Variable 

quantitative 

Echelle de 

mesure Source 

Age 

quantitative 

continue Age Interrogatoire 

Ethnie 

qualitative 

catégorielle 

 

Interrogatoire 

Statut matrimonial 

qualitative 

catégorielle Oui Interrogatoire 

Niveau d'instruction 

qualitative 

ordinaire Oui Interrogatoire 

Profession de la 

Patiente 

qualitative 

catégorielle Oui Interrogatoire 

Profession du 

conjoint 

qualitative 

catégorielle Oui Interrogatoire 

Parité 

quantitative 

continue Oui Carnet  

IIG 

quantitative 

discontinue Interrogatoire  Carnet 

ATCD chirurgie 

qualitative 

catégorielle Interrogatoire   



Anémie et grossesse: aspects épidémio-cliniques au CHU Gabriel Toure 

 

41 
 

ATCD d'anémie 

qualitative 

catégorielle Interrogatoire   

ATCD de 

transfusion 

qualitative 

catégorielle Interrogatoire   

Mode d'admission 

qualitative 

catégorielle   Fiche de référence 

Motif d'admission 

qualitative 

catégorielle   Fiche de référence 

Nombre de CPN 

quantitative  

continue   Carnet 

Auteur des CPN 

qualitative 

catégorielle Interrogatoire   

Supplementation 

martiale 

qualitative 

ordinaire Interrogatoire   

Age gestationnel 

quantitative 

continue SA Carnet 

Signes cliniques 

qualitative 

catégorielle   Examen physique 

Groupe Rhésus 

qualitative 

catégorielle   Carnet 

Sévérité de l'anémie 

quantitative 

discontinue  g/dl NFS 

Type d'anémie 

qualitative 

catégorielle  g/dl NFS 

Etiologie 

qualitative 

catégorielle   NFS 

Transfusion 

qualitative 

catégorielle     

Produit sanguin 

qualitative 

catégorielle     

Issu de la grossesse 

qualitative 

catégorielle     

Apgar  

qualitative 

discontinue     

Poids de naissance 

qualitative 

discontinue     

Cause de référence 

Nné 

qualitative 

catégorielle 

 Clinique et 

Apgar dossier  

Survie de la 

patiente 

qualitative 

catégorielle     

Duré 

d'hospitalisation 

quantitative 

continue  Jour Dossier médical  
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4.5.7. Ethique :  

Le consentement éclairé verbal des patientes a été obtenu avant de répondre au 

questionnaire. 

4.5.8. Définitions opérationnelles : 

 Anémie légère: taux d’Hb compris entre 11.5 et 10,9g/dl. 

 Anémie modérée: taux d’Hb compris entre 7 et 9,9g/dl. 

 Anémie sévère: taux d’Hb inférieur à 7g/dl [108].   

- Mortinaissance : Elle est définie selon l’OMS comme toute naissance d’un 

fœtus sans vie d’au moins 500g ou à défaut d’au moins 22 SA.  

- Mortalité périnatale : Est définie comme le nombre de mortinaissance 

(naissance après 22 SA d’un fœtus sans vie) et de décès néonatals précoces 

(décès d’enfant de moins d’une semaine  

- Mortalité maternelle : Est définie par le décès d’une femme survenu au cours 

de la grossesse ou dans un délai de 42jours après sa terminaison, quelle qu’en 

soit la durée ou la localisation, pour une cause quelconque déterminée ou 

aggravée par la grossesse ou les soins qu’elle a motivés, mais ni accidentelle, ni 

fortuite[107].  

Le score d’Apgar a été classé en 4 modalités: 

-Mort -né (Apgar 0) 

-Etat de mort apparente (Apgar 1- 3) 

-Etat morbide (Apgar 4 -7) 

-Etat général satisfaisant (Apgar ≥ 8) 
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V. Résultats : 

5.1. Fréquence : 

Durant notre période d’étude, nous avons colligé 432 cas d’anémie parmi1505 

femmes enceintes prises en charge au CHUGT soit une fréquence de 28.7%.  

 

Figure 1: Répartition des patientes selon la fréquence mensuelle des cas 

d’anémies. 
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5.2. Profil socio-démographique 

Tableau V : Répartition selon Profil socio-démographique : 

Variables mesurées Effectif (N) Pourcentage (%) 

Agé     

< 19 94 21,8 

20 à 34 ans 270 62,5 

35 et plus 68 15,7 

Statut matrimoniale     

Mariée 409 94,7 

Célibataire 23 5,3 

Niveau de scolarité     

Non scolarisée 276 63,9 

Primaire 66 15,3 

Secondaire 62 14,4 

Supérieur 22 5,1 

école coranique 6 1,4 

Profession     

Fonctionnaire 32 7,4 

Étudiante/Élève 31 7,2 

commerçante/vendeuse 21 4,9 

Ménagère 336 77,8 

Autre* 12 2,8 

Profession du Mari     

Agent de sécurité 6 1,4 

Artiste 6 1,4 

Chauffeur 23 5,3 

Commerçant/vendeur 91 21,1 

Cultivateur 59 13,7 

Fonctionnaire 49 11,3 

Maçon 20 4,6 

Maitre coranique 13 3 

Mécanicien/ réparateur 10 2,3 

Menuisier 6 1,4 

Orpailleur 10 2,3 

Ouvrier 95 22 

Tailleur 12 2,8 

Autre** 32 7,4 

*: coiffeuse, couturière, orpailleuse, agent de sécurité et pressing. 

** : Enseignant, électricien, menuisier, militaire 

Les ménagères constituaient 77,8% de notre étude contre 4,9% des 

fonctionnaires. 
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L'âge moyen était de 25,99 ans avec des extrêmes de 15 ans et 45 ans. 

5.3. Les Antécédents  

5.3.1. Antécédent Obstétricaux  

La gestité moyenne était de 3,52 avec des extrêmes de 1et 11. Les primigestes 

étaient les plus représentées avec 29,20%. 

La parité moyenne était de 3,26 avec des extrêmes de 1 et 11. 

IIG moyen était 24,4 mois avec des extrêmes de moins 6 mois et 158 mois. 

 

Tableau VI: Répartition de patientes selon les antécédents Obstétricaux  

Variables mesurées Effectifs (N) Fréquences (%) 

Gestité   

Primigeste 126 29,2 

Paucigeste 125 28,9 

Multigeste 80 18,5 

Grande multigeste 101 23,4 

Parité   

Nullipare 5 1,2 

Primipare 135 31,3 

Paucipare 124 28,7 

Multipare 80 18,5 

Grande multipare 88 20,4 

Intervalle inter-génésique*   

< 12 32 7,4 

12 – 24 104 24,1 

24 et plus 170 39,4 

Consultation prénatale   

0 58 13 

1 à 3 237 53,7 

≥4 137 31,7 

 

*N = 126 patientes étaient Primigeste 
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5.3.2. Répartition des patientes selon les antécédents Médicaux 

chirurgicaux: 

L’antécédent d’anémie représentait 19,2% dont 21,7% bénéficiées d’une 

transfusion. 

Tableau VII : Répartition des patientes selon les antécédents médicaux 

chirurgicaux. 

Variables Effectif (N) Pourcentage (%) 

Médicaux     

Oui 68 16,3 

Non 364 83,7 

Anémie ⃰     

Oui 83 19,2 

Non 349 80,8 

Transfusion     

Oui 18 21,7 

Non 65 78,3 

Césarienne     

Oui 39 9 

Non 393 91 

 

⃰ Anémie au cours de la grossesse 

5.4. Suivi de la grossesse : 
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Tableau VIII : Répartition des patientes selon le suivi de la grossesse : 

Variables Effectif (N) Pourcentage (%) 

nombre de CPN     

0 58 13,4 

1 à 3 237 53,7 

≥4 137 31,7 

Auteur des CPN     

Gynécologue 51 13,6 

Médecin généraliste 45 12 

Sage-femme /IO 271 72,5 

Matrone 4 1,1 

SP   

Oui 351 81 

Non 81 19 

Supplementation martiale     

Oui 351 81 

Non 81 19 

Déparasitage     

Oui 10 2,3 

Non 422 97,7 

Age de la grossesse (SA)     

<16 1 0,2 

16 à 28 20 4,6 

28 à 36 163 37,7 

≥ 37 248 57,4 
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5.5. Examen d’admission : 

5.5.1. Répartition des patientes selon le motif d’admission : 

 

Tableau IX : Répartition des patientes selon le motif d’admission : 

 Motif admission Effectif Pourcentage 

Anémie 21 4,9 

Ascite 3 0,7 

Bloc occupé 8 1,9 

Césarienne 9 2,1 

Crise vaso-occlusive 4 0,9 

Contractions utérines 49 11,3 

Déclenchement du travail 3 0,7 

Dyspnée 2 0,5 

Eclampsie 71 16,4 

Grossesse arrêtée 4 0,9 

Hémorragie 7 1,6 

HRP 104 24,1 

HTA 84 19,4 

MAP 5 1,2 

Métrorragie 11 2,5 

Placenta prævia Hémorragique 4 0,9 

RPM 5 1,2 

Transfert in utero 18 4,2 

Autre 20 4,6 

Total 432 100,0 

 

Autre : Insuffisant hépatocellulaire, morsure de serpent, neuropathie, occlusion, 

AVC etc…. 
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5.5.2. Répartition des patientes selon les données cliniques à l’admission: 

 

Tableau X: Répartition des patientes selon données cliniques à l’admission: 

Variables Effectif (N) Pourcentage (%) 

Mode d'admission     

venue d'elle-même 67 16 

Référence / Evacuation 365 84 

Tachycardie      

Oui  200 46,3 

Non 232 53,7 

Dyspnée     

Oui  63 14,6 

Non 369 85,4 

Vertiges      

Oui  235 54,4 

Non 197 45,6 

OMI      

Oui  173 40,0 

Non 259 60,0 

Hépato splénomégalie     

Oui  7 1,6 

Non 425 98,4 

Coloration téguments     

Colorée 174 40,3 

   Pales 258 59,7 

P A systolique     

≤6 2 0,5 

7 à 13 215 49,8 

14 à 16 151 35 

≥17 64 14,8 

PA diastolique     

≤4 4 0,9 

5 à 8 205 47,5 

9 à 10 155 35,9 

≥11 68 15,7 
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5.5.3. Données biologique : 

a. Répartition des patientes selon le groupage Rhésus : 

Tableau XI : Répartition des patientes selon le groupage Rhésus : 

Groupe Rhésus Effectif Pourcentage % 

A-  4  0,9 

B-  11  2,5 

O-  15  3,5 

AB+  35  8,1 

A+  86  19,9 

B+  107  24,8 

O+  

Total  

174  

432  
40,3 

100,0 

 

b. Répartition des patientes selon la sévérité de l’anémie: 

 

Figure 2: Répartition des patientes selon la sévérité de l’anémie 

c. Répartition des patientes selon le type d’anémie : 

Ailleurs le dosage des réticulocytes a été fait chez 2 patientes la ferritinémie a 

été dosé chez 4 patientes et le myélogramme réalisé par 5 patientes. 
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Tableau XII : Répartition des patientes selon le type d’anémie 

Type d'anémie Fréquence Pourcentage 

Macrocytaire normochrome 23 5,3 

Microcytaire hypochrome 154 35,6 

Normocytaire normochrome 255 59,0 

Total 432 100,0 

 

5.6. Facteurs de risque de l’anémie et grossesse : 

 

Tableau XIII: Relation facteurs de risque de l’anémie et sévérité chez les 

patientes 

Variables Taux   Hémoglobine (g/dl)   

  < 7 7 à 9 9 à 11 

Agé (ans)       

≤ 19 25 (18,4) 36 (28,6) 33 (19,4) 

20 à 34 85 (62,5) 76 (60,3) 109 (64,1) 

≥35 26 (19,1) 14 (11,1) 28 (16,5) 

Statut matrimonial       

Mariée 132 (97,1) 118 (93,7) 159 (93,5) 

Célibataire 4 (2,9) 8 (6,3) 11 (6,5) 

Niveau d'instruction       

Non instruite 97 (71,3) 80 (63,5) 99 (63,9) 

Primaire 25 (18,3) 20 (15,9) 27 (15,9) 

Secondaire 12 (8,8) 21 (16,7) 29 (17,1) 

Supérieur 2 (1,5) 5 (4,0) 15 (8,8) 

Gestité       

Primaire 24 (17,6) 44 (34,9) 58 (34,1) 

Paucigeste 43 (31,6) 36 (28,6) 46 (27,1) 

Multigeste 25 (18,4) 20 (15,9) 35 (20,6) 

Grand Multigeste 44 (32,4) 26 (20,6) 31 (18,2) 

IIG (mois)       

<12 6 (5,4) 11 (13,4) 15 (13,4) 

12 à 24 45 (40,2) 24 (29,3) 35 (31,2) 

> 24 61 (54,5) 47 (57,3) 62 (55,4) 

ATCD Anémie       

Oui 33 (24,3) 20 (15,9) 30 (17,6) 
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Non 103 (75,7) 106 (84,1) 140 (82,4) 

Nombre de CPN       

0 18 (13,2) 21 (16,7) 19 (11,2) 

1 à 3 88 (64,7) 67 (53,2) 82 (48,2) 

≥ 4 30 (22,1) 38 (30,2) 69 (40,6) 

Supplementation martiale       

Oui 109 (80,1) 96 (76,2) 146 (85,9) 

Non 27 (19,9 30 (23,8) 24 (14,1) 

SP (dose)    

0 50 (36,8) 46 (36,5) 36 (21,2) 

1 à 2 72 (52,9) 67 (53,2) 96 (56,5) 

≥3 14 (10,3) 13 (10,3) 38 (22,4) 

Déparasitage       

Oui 1 (0,7) 2 (1,6) 7 (4,1) 

Non 135 (99,3) 124 (98,4) 163 (95,9) 

 

Khi = 18,239                                                                         P = 0,001 (P>0,05) 

5.7. Répartition des patientes selon l’étiologie probablede l’anémie : 

Tableau XIV : Répartition des patientes selon l’étiologie probable de l’anémie. 

Etiologie de l’anémie Effectif Pourcentage 

Carence en B12 4 0,9 

Carence folates 7 1,6 

Carence martiale 124 28,7 

Carence mixte ⃰  31 7,2 

Hémoglobinopathie 13 3,0 

Hépatopathie  ⃰   ⃰ 7 1,6 

Complications HTA 90 20,8 

Pyélonéphrite 5 1,2 

Paludisme 6 1,4 

Saignement 135 31,3 

Cancer ⃰  ⃰  ⃰   2 0,5 

VIH 8 1,8 

Total 432 100,0 

 

⃰  Carence en fer et acide folique et ou en B12 

⃰  ⃰  Carcinome Hépato Cellulaire, Cirrhose, Hépatite 

⃰  ⃰  ⃰  Cancer du sein, de la vessie 
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5.8. Pronostic : 

5.8.1. Pronostic Maternel : 

a. selon la sévérité et complication de l’anémie : 

Tableau XV : Pronostic maternel selon la sévérité de l’anémie 

 

Variable Taux d' hémoglobine (g/dl)   

  < 7 7 à 9 9 à 11 

Voie d'accouchement       

Voie basse 53 (39,0) 66 (52,4) 93 (54,7) 

Césarienne 76 (55,9) 55 (43,7) 76 (44,7) 

Décès Maternel       

Oui 8 (5,9) 5 (4,0) 6 (3,5) 

Non 128 (94,1) 121 (96,0) 164 (96,5) 

Complications       

Oui 10 (7,4) 8 (6,3) 13 (7,6) 

Non 126 (92,6) 118 (93,7) 157 (92,4) 

 

* Sortie contre avis médical et perdues de vue. 

** cas de rupture utérine 

 

b. Les Causes de décès maternels : 

 

 
 

 

Figure 3 : Les causes de décès maternel : 
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Tableau XVI : Causes de décès maternels : 

Causes de décès Effectif (N) Pourcentage (%) 

Cancer du foie 1 5,3 

Cardiopathie 1 5,3 

Drépanocytose 1 5,3 

Embolie pulmonaire 1 5,3 

Etat de mal éclamptique 2 10,5 

Hémorragie 6 31,6 

OAP 2 10,5 

Paludisme 1 5,3 

Péritonite 1 5,3 

SIDA/ toxoplasmose cérébrale 1 5,3 

Cancer sein stade avance 1 5,3 

Tumeur vésicale 1 5,3 

Total 19 100,0 

 

 

5.8.2. Pronostic fœtal : 

 

 
 

Figure 4 : Répartition des nouveaux nés selon la mortalité et morbidité 

néonatale. 

Autres : Malformation et macrosomie  

 

NB : Parmi les 460 nouveau nés 33.3% n’étaient pas vivant à l’accouchement 

dont la majorité dans un contexte HRP. 
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5.9. Prise en charge des patientes : 

a. Traitement reçu : 

 

Tableau XVII: Traitement reçu : 

Variables Effectif (N) Pourcentage (%) 

Transfusion     

Oui 133 30,8 

Non 299 69,2 

Type produit sanguin     

CE 288 82,1 

ST 44 12,5 

PFC 19 5,4 

Fer acide Folique     

120 mg/j 113 26,2 

200 mg/j 319 73,8 

Vit B9 et Vit B12 15 4,8 

NB : Ailleurs 5 patientes ont été transféré au service d’hématologie dont 4 

patientes ont été mis sous vitamine B12. 

b. Relation entre la sévérité de l’anémie et la transfusion sanguine 

Tableau XVIII: Relation entre la sévérité de l’anémie et la transfusion sanguine 

Variables Taux   Hémoglobine (g/dl)    

  < 7 7 à 9 9 à 11 

Type d'anémie       

Macrocytaire normochrome 8 (5,9) 7 (5,6) 8 (4,7) 

Microcytaire hypochrome 58 (42,6) 47 (37,3) 49 (28,8) 

Normocytaire normochrome 70 (51,5) 72 (57,1) 113 (66,5) 

Transfusion       

Oui 107 (78,7) 17 (13,5) 9 (5,3) 

Non 29 (21,3) 109 (86,5) 161 (94,7) 
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VI.  Commentaires et discussion 

6.1.  Approche méthodologique  

Nous avons réalisé une étude transversale avec collecte prospective des données 

au service de gynécologie obstétricale du CHUGT sur une période 06 mois, 

cette étude nous a permis d’avoir un aperçu sur les cas d’anémie sur grossesse 

ainsi que sur leur prise en charge. 

Les forces et limites de l’étude  

Nous avons été confrontés à des difficultés, à savoir : 

 Cet écueil méthodologique ne nous a pas permis une approche analytique 

permettant d’identifier les principaux facteurs de risque d’anémie au cours de la 

grossesse du fait de l’absence de groupe de comparaison. 

 L’insuffisance du plateau technique pour la réalisation de certaines analyses 

(la ferritinémie, le fer sérique, le coefficient saturation, l’électrophorèse de l’Hb, 

numération des réticulocytes etc..) au CHU GT. 

 Certaines patientes n’avaient pas les moyens pour réaliser les examens 

complémentaires demandés. 

 Le produit sanguin compatible n’était pas toujours disponible. 

Ces difficultés ont eu comme conséquences : 

 De nous limiter pour bien étayer l’orientation diagnostique. 

 L’évolution à des complications graves parfois même la mort.  

6.2. Fréquence : 

La littérature concernant l’anémie de la femme africaine enceinte est abondante 

et les méthodologies d’approche sont variées. Les résultats rapportés ici sont 

ceux d’une étude prospective faite au CHU  Gabriel Touré sur une population de 

femmes enceintes anémiques admises au cours de notre période d’étude avec 

une fréquence de 28,7%.La prévalence de l'anémie observée dans notre étude est 

plus faible comparée à celle rapportée dans la littérature africaine dont les 

valeurs oscillent entre 32,5% à 95% (Tableau XXII) néanmoins supérieure à 

celle de Konaté I [16] à12,7%. Ces variations pourraient être dues à la 
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différence de population étudiée. Par exemple, dans l’étude réalisée en Tanzanie 

[108], où la prévalence rapportée est la plus élevée, la plupart des participantes 

étaient dans leur dernier trimestre ; alors que notre échantillon était constitué de 

parturientes, des différentes périodes de la gravido-puerpéralité (1er, 2èmeet 

3èmetrimestres, accouchement et postpartum). 

Tableau XIX: Fréquence de l’anémie chez les femmes enceintes dans la 

littérature Africaine 

Auteurs, année, référence Pays  Type d’étude Type de population Fréquence  

Sholeye, OO et al. 2017. 

[109] 

Nigéria  Transversale Sélection aléatoire de 400 

femmes enceintes : étude 

multicentrique  

 

 

32,5%  

 

Gedefaw, L et al., 2015. 

[110] 

Éthiopie Transversale Sélection aléatoire de 323 

dans une clinique de suivi 

prénatal. 

 

39,9%  

 

Msolla, MJ et al, 1997. 

[108] 

Tanzanie Transversale 20 femmes enceintes en fin 

de grossesse 

 

95%  

 

Uneke, CJ et al, 2007. 

[111] 

Nigéria 

(Sud – 

Est) 

Transversale 823 femmes enceintes 

sélectionnées dans deux 

hôpitaux publics 

 

76,9%  

 

Haggaz, AD et al., 2010. 

[112] 

 

Soudan 

 

Transversale 

430 femmes enceintes 

sélectionnées dans un 

hôpital au Soudan 

 

70,0%  

 

Ouma, P et al.,2007. [113]  

Kenya 

 

Transversale 

685 femmes enceintes 

sélectionnées dans une 

clinique de soins prénatals 

au Kenya 

 

69,1%  

 

Mbule MA et al. 2013. 

[114] 

Ouganda Transversale Femmes enceintes 63,1%  

 

Tounkara, MD. 2011. [115] 

 

Mali 

 

Transversale 

617 femmes enceintes 

hospitalisées dans un 

l’hôpital de Kayes 

 

32,7%  

 

Konaté I MD 2018 [16] Mali Transversale 5465 femmes enceintes 

dans le CHU GT de 

Bamako 

14,1% 

Dogoni. L MD 2014 [116] Mali Transversale 103 femmes enceintes 

hospitalisées dans au 

CSRéf de Kadiolo 

10,26% 

Guindo. S MD 2015 [117] Mali Transversale 88 femmes enceintes 

anémiques au CSRéf de 

Bougouni 

33,20% 
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 Ces résultats de fréquence très élevée de l’anémie chez la femme enceinte dans 

notre pays serait dû à un taux faible de couverture sanitaire de 3% d’assurance 

maladie selon l’EDS VI. 

6.3. Caractéristiques sociodémographiques des patientes :  

L’âge moyen des patientes était de 25,99 ans avec des extrêmes de 15 et 45ans. 

Ces résultats sont similaires aux données de la littérature. Dans l’étude d’Afifi O 

[118] l’âge moyen était de 27,5 ans avec des extrêmes à 16ans et 39 ans. Cela 

pourrait s’expliquer par le fait que cette tranche d’âge représente la population 

où le taux de procréation est le plus élevé dans notre contexte socio-culturel 

comme le confirme l’EDS VI avec un taux globale de fécondité générale estimé 

à 214 ‰ dans la population des femmes en âge de procréer 15 à 49 ans. 

Tableau XX: Répartition de la tranche d’âge atteinte selon quelques études. 

Auteurs et Année 

d’étude 

Pays /Villes  Tranche d’Age 

Prédominant 

Pourcentag

e 

Référence 

Amani Waleed M 

A2007 

Naplouse 

(Palestine) 

25-35 ans 39,6% [119] 

OKEKE P U 2011 Cap vert 20-35ans 66.13% [120] 

Konaté I MD 2018  Bamako  (Mali) 20-34 ans 65,7% [16] 

Mme Dia N S2011 Fès (Maroc) 16-25ans 46.1% [121] 

Dogoni. L MD 2014 CSRef.Kadiolo 

(Mali) 

24-33ans 49.5% [116] 

Adebo, 

A.A.Yessoufou, A.G 

2018 

Bénin 19 à 35 ans 90% [122] 

2020 Notre étude <25ans 47%  

 

Concernant le statut matrimonial, dans notre étude les mariées ont représenté 

94,70 % de la population.  

Notre étude est en accord avec celles de Dogoni L [116], Sagara S [123] et 

Guindo S [117] ont trouvé respectivement 95,83 % ; 90,0% et 96,6%.  
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La majorité de nos patientes étaient mariées à des ouvriers 22,0%. Ce fait 

pourrait être à l’origine de la faible fréquentation des structures sanitaires pour le 

suivi de la grossesse et l’accouchement puisque dans notre société la prise 

charge de la femme et l’enfant est par l’homme. Ce résultat est proche de celui 

de Guindo S [122] qui retrouvent 88,6% de femmes mariées à des paysans.  

La majorité de nos patientes (63,90%) était des non instruites contre seulement  

5,10% qui avait un niveau d’instruction supérieure ; ce résultat est en accord 

avec ceux de Konaté I [16] avec 60,6%, de 67,2%) dans l’étude de Nguefack 

Tchente  C [124]. Ces chiffres sont soutenus par l’EDSV qui est de (21 %) pour 

les femmes de 15-49 ans. La majorité de nos patientes était des femmes au foyer  

en gros fonction non rémunératrice  dans 77,8% 

Parmi nos patientes 13,4% n’avaient pas fait de consultation prénatale, les 

53,7% qui n’ont réalisées qu’entre 1à 3 CPN ce qui loin dernière le niveau 

mondial, pendant la période 2007 – 2014, où 64 % des femmes enceintes ont 

effectué les quatre contacts prénatals recommandés par l’OMS [125]. Cela 

pourrait s’expliquer  d’une part par la méconnaissance de l’importance de la 

consultation prénatale, la crainte des ordonnances délivrées lors de la 

consultation prénatale mais par le fait que la majorité de nos patientes sont des 

référence / évacuations à 84% par la structure niveau III parfois via les CSRef. 

Notre résultat est plus bas par rapport à celui de Guindo S [117], de Sagara S 

[123] et de TounkaraM D qui décrivent respectivement 56,80% ; 40,83% ; 

68,3% de femmes n’ayant pas fait de CPN. 

Dans notre étude, nous n’avons étudié la relation entre la survenue de l’anémie 

et l’évolution de la grossesse, mais nous constatons que la prévalence de 

l’anémie au cours de l’état gravidique augmente avec l’âge de la grossesse. En 

effet on avait respectivement noté 0,2%, 4,6%, 37,7% et 57,4% en moins de 

16SA, 16SA -28SA, 28SA-36SA et plus de 37SA.L’augmentation de la 

prévalence et la sévérité de l’anémie au cours de l’évolution de l’âge 
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gestationnel, est mise en évidence par plusieurs études affirmant toutes les 

mêmes faits. 

Aux Etats-Unis, par exemple, la prévalence l'anémie chez les femmes enceintes 

est estimée à 1,8% dans le premier trimestre, 8,2% au deuxième trimestre, et 

27,4% au troisième trimestre. Afifi O [118] avait respectivement noté ,17.83%, 

41.40%, et 40.76% au premier trimestre, 2éme trimestre, et au troisième 

trimestre. L’augmentation de la prévalence de l’anémie en fonction de l’âge de 

la grossesse pourrait être expliquée par l’augmentation des besoins du fœtus 

surtout dans les deux derniers trimestres. Cette augmentation concorde avec 

l’accroissement des besoins physiologiques pendant la grossesse : 

- d’une part l’hémodilution habituelle de la grossesse débutant vers la 8éme 

semaine pour atteindre son maximum entre la 34eme et 36eme semaine 

d’aménorrhée. 

 d’autre part la diminution progressive du capital en fer et en acide folique 

suite à l’augmentation excessive des besoins pendant la grossesse. 

 Il existe une dépendance très hautement significative du taux d’hémoglobine 

vis-à-vis de l’âge gestationnel. 

6.4.  Aspects cliniques et Paracliniques : 

La NFS est un bilan essentiel pour le diagnostic, l’orientation étiologique et dans 

la prise en charge efficace de l’anémie, elle nous a permis d’avoir une 

orientation diagnostique avec le classement de l’anémie. 

Dans notre série 31,5%  et 29,2% des femmes avaient respectivement un taux 

d’Hb inférieur à 7g/dl de sang (anémie sévère) et entre 7 à 9 g/dl (modérée). La 

littérature il y’a une grande différence d’une étude à une autre d’un point 

géographique à l’autre ainsi Konaté I [16], Sagara S [123], Guindo S [117] 

retrouvaient respectivement Anémie sévère 69,9%, 29,20%et 61,4%. Selon 

l’EDS 2011 Cameroun l’anémie sévère représente 1,1% et modérée 25,5% chez 

la femme. Dans la région de Kolda (Sénégal) la prévalence de l’anémie chez les 

femmes enceintes en âge de procréer est de 55,2% (ou 534 femmes), 51% avec 
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une anémie modérée, 36,8% avec une anémie légère et 12,2% avec une anémie 

sévère [126]. Selon l'EDS 2010-2011 en cours, au Sénégal, la prévalence de 

l'anémie chez les femmes est de 54%, dont 61% chez les femmes enceintes 49% 

chez celles qui allaitent [127]. Globalement, 46% des femmes en Guinée 

Conakry souffrent d'anémie, 65% des femmes enceintes et 2% sous forme 

sévère et 22% sous modérée.  [128]. En Côte d'Ivoire, l'EDS-MICS 2011-2012 a 

enregistré 54% de femmes anémiques, 64% de femmes enceintes et 55% de 

femmes allaitantes [129] contre 1% d’anémie sévère et 14% modérée selon 

l’EDS VI. 

Ainsi le type d’anémie normocytaire normochrome était le plus représenté avec 

59,0% des cas. L’anémie microcytaire hypochrome était dans 35,6% des cas et 

5,3%des patientes avaient une anémie macrocytaire normochrome. Dans la 

littérature Sagara S [123] respectivement 62,0%, 27%  et 11%. 

6.5.  Prise en charge : 

Au cours de notre étude 30,8% des patientes ont bénéficié de la transfusion 

sanguine par des concentres globulaires iso groupe iso Rhésus à 82.1%.  

La transfusion est faite d’un côté sur la base de la tolérance clinique de l’anémie 

et de l’autre côté sur la base du taux d’Hb. Ainsi un taux d’Hb inférieur à 7 g/dl 

même devant une bonne tolérance de l’anémie, la gestante a été transfusé dans le 

but d’assurer une bonne perfusion du fœtus et pour prévenir les complications. 

Fer et acide folique en traitement curatif : ce traitement concerne les femmes 

enceintes anémiques dont l’état ne nécessite pas une transfusion sanguine. Il est 

normalement fonction du type d’anémie : anémie par carence en fer, les anémies 

microcytaires à défaut d’un bilan d’orientation étiologique par la transfusion en 

amont et les  hémorragies. 

Le traitement de première intention d’une anémie légère à modérée, de loin la 

plus fréquente, repose sur l’administration de sels de fer, à doses efficaces (120 

à 200 mg par jour), associée à une prise d’acide folique (0,4 mg par jour) 

jusqu’à un mois après la restitution du réserve de fer et la correction de 
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l’anémie. Dans certaines situations, il peut être avantageux de passer à un 

traitement de fer par voie intraveineuse, notamment en cas d’impossibilité de 

mener correctement le traitement oral d’une anémie prononcée (taux d’Hb 

inférieur à 9 g/dl), en cas de mauvaise compliance, d’intolérance digestive, de 

nécessité de correction rapide de l’anémie en cas d’âge gestationnel avancé et 

d’accouchement à risque hémorragique. Au cours du postpartum immédiat, le 

fer injectable offre la possibilité d’un traitement plus rapide et mieux toléré sur 

le plan digestif que les sels de fer [130]. En effet le traitement curatif à 

concerner 73,8% et l’usage du fer injectable a été fait seulement chez 05 

patientes ; selon, la posologie recommandée chez l’adulte, qui est en moyenne 

de 100 à 200 mg par perfusion (pour 100 mg de fer, dilution dans 100 ml de 

sérum salé isotonique et perfusion IV (injection intraveineuse) lente sur 30 

minutes), une à trois fois par semaine, en respectant un intervalle de 48 heures 

entre chaque injection et sans dépasser 300 mg par injection [131]. 

Le traitement par la vitamine B12 en raison de 1 ampoule à par jour pendant 

7jours, 1 ampoule par semaine pendant 1 mois puis une ampoule par mois à vie ; 

concernait 5 de nos patientes. 

En comparaison dans la revue de la littérature, SAGARA S [123]  43,33%des 

patientes par transfusion. Dans l’étude de 57,96% des gestantes avaient 

bénéficié de la transfusion sanguine contre 42,03% qui ont reçu du fer en 

injection intraveineuse Afifi O [118].Quant à l’étude de S Guindo [117]  61,4% 

des patientes ont au moins une unité de sang transfusée. 

6.6.  Pronostic : 

Dans notre étude l’accouchement par voie basse était légèrement supérieur à 

49,1% par rapport à la césarienne 47,9%. Nous avons déploré 19 décès 

maternels soit 4,4%. Ces décès pourraient s’expliquer par la non disponibilité 

de produit sanguin compatible d’une part, les complications du tableau clinique 

de l’HTA, HRP, PP, HELLP syndrome et ou d’une pathologie préexistante chez 

la patiente. 
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Tounkara MD [115] a eu 4,5% de décès maternel, dans l’étude Nemtchuenten 

D. [37] l’anémie était au 3è rang avec 15,6% décès. 

Selon l’EDS VI [15], le pourcentage global de décès de femmes qui sont liés à 

la maternité est de 21 %. Ainsi, le pourcentage de décès de femmes liés à des 

causes maternelles est plus faible parmi les femmes du groupe d’âge 40-44 ans 

(9 %) et parmi celles de 45-49 ans (6 %). Cependant, étant donné que le nombre 

total de décès maternels (84) parmi les femmes en âge de procréer est 

relativement faible, il convient d’interpréter avec prudence les variations par 

âge. 

La Prématurité a intéressé 17.4% des naissances. Ce taux est légèrement 

supérieur à ceux rapportés par Dogoni L [116] et Tounkara MD. [115] qui 

avaient respectivement trouvé 15,3%, 15,5%. Cela pourrait s’expliquer par le 

fait que 84% de nos patientes étaient des évacuations/références imposant 

parfois des accouchements imminents. 

La majorité des nouveau-nés soit 21,3% avaient un score d’Apgar inférieur à 7 à 

la 1ère minute contre 33,5% de mort-nés ; à la 5ème minute 11.8 % des nouveau-

nés avaient un score d’Apgar inferieur 7. Cela pourrait s’expliquer par la 

sévérité de l’anémie maternelle. 
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Conclusion : 

L’anémie concerne toute les couches socio-démographiques. 

Dans notre pratique quotidienne  si la détermination systématique du taux d’Hb 

confirme le diagnostic de l’anémie, le bilan étiologique nécessaire à la bonne 

conduite thérapeutique n’est pas toujours obtenu à cause de l’insuffisance du 

plateau technique,  moyen financier et parfois même devant l’urgence. Anémie 

expose des conséquences graves aussi bien sur la mère que sur le fœtus. 

Pourtant, l’anémie de la femme enceinte est une pathologie facile à prévenir et à 

guérir, par un protocole thérapeutique bien établi de prise en charge ; elle est une 

cause directe fréquente de décès maternels. 
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Au terme de notre étude, un certain nombre de recommandations, d’intérêt 

évident pour des actions pratiques a été proposé : 

 Aux ministères de la santé : 

- Intensifier et multiplier des séances de formation pour le personnel en charge 

du suivi de la grossesse sur les normes et procédures de la CPN. 

- Intensifier les campagnes de sensibilisation pour l’espacement des naissances. 

- Doter le laboratoire de l’hôpital en appareils permettant de réaliser le 

maximum de bilan sanguin (électrophorèse de l’Hb, dosage : de ferritine, de 

fer sérique...) 

- Définir et mettre en œuvre des stratégies de sensibilisation de la population 

pour le don volontaire de sang, élargissement de la capacité de stockage du 

centre national de transfusion sanguine et les annexes. 

 Aux agents sanitaires : 

- Sensibiliser les femmes enceintes sur l’importance du bilan prénatal dans le 

diagnostic précoce de l’anémie sur grossesse et l’importance de la 

supplementation en fer acide folique. 

- Demander systématiquement le taux d’Hb, l’hémogramme et les autres bilans 

d’orientation étiologique après le diagnostic de l’anémie et avant la prise en 

charge des femmes enceintes. 

 Aux populations : 

- Faire régulièrement des CPN. 

- Suivre les conseils et les prescriptions des agents de santé. 

- Faire le don de sang régulièrement. 
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ANNEXES 
FICHE SIGNALETIQUE 

NOM : DIARRA 

PRENOM : TIDIANI 

TITRE DUMEMOIRE: Anémie et grossesse: aspect épidémio-

clinique au CHU Gabriel Toure 

ANNEE UNIVERSITAIRE : 2019 – 2020 

Ville de soutenance : Bamako 

PAYS D’ORIGINE : Mali 

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la Faculté de Médecine et 

d’Odontoto-stomatologie. 

Secteur d’intérêt : Gynécologie obstétrique – Santé publique - 

Hématologie 

RESUME : L’anémie au cours de la grossesse est une pathologie 

fréquente, Le CHU Gabriel Touré est la structure de niveau III au 

Mali où il reçoit toutes les références évacuation du District de 

Bamako et à l’intérieur du pays.  

Les femmes enceintes anémiées ont représenté 28,7%. L'âge moyen 

de notre population d’étude était de 25,99 ans avec des extrêmes de 15 ans et 45 

ans ; La gestité moyenne était de 3,52 avec des extrêmes de 1et 11, La parité 

moyenne était de 3,26 avec des extrêmes de 1et 11. IIG moyen était 24,36 mois 

avec des extrêmes de moins 6 mois et 158 mois. 

L’anémie microcytaire hypochrome représentais 35,6% des cas derrière  

L’anémie était normocytaire normochrome dans 59,0% des cas. Dans cette série 

31,5%  et 29,2% des femmes avaient respectivement un taux d’Hb inférieur à 

7g/dl de sang (anémie sévère) et entre 7 à 9 g/dl (anémie modérée). 

L’accouchement par voie basse était légèrement supérieur à 49,1% par rapport à 

la césarienne 47,9%. Nous avons déploré 19 décès maternels soit 4,4%. 
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. Le pronostic néonatal est marqué par 4,9% de mort in utero, 

15,5% de prématurité et 1% d’avortement. 

Comme traitement dans notre étude : 30,8% des patientes ont bénéficié de 

la transfusion sanguine. Le traitement de première intention d’une anémie légère 

à modérée, de loin la plus fréquente, repose sur l’administration de sels de fer, à 

doses efficaces (100 à 200 mg par jour), associée à une prise d’acide folique (0,4 

mg par jour) et pendant une durée prolongée (trois à six mois). Dans certaines 

situations, il peut être avantageux de passer à un traitement de fer par voie 

intraveineuse. 

MOTS CLES : Femme enceinte, Hémoglobine, supplémentation 

martiale, hémogramme, anémie sur grossesse, pronostic mère-

enfant. 
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DESCRIPTIVE SHEET 

NAME: DIARRA 

FIRST NAME: TIDIANI 

TITLE OF THESIS: Anemia and pregnancy: epidemio-clinical aspect at 

Gabriel Touré University Hospital 

ACADEMIC YEAR: 2019 - 2020 

City of defense: Bamako 

COUNTRY OF ORIGIN: Mali 

Place of deposit: Library of the Faculty of Medicine and Odonto-stomatology. 

Area of interest: Obstetrics and Gynaecology - Public Health - Haematology 

SUMMARY: Anaemia during pregnancy is a frequent pathology. The Gabriel 

Touré University Hospital is the level III structure in Mali where it receives all 

evacuation referrals from the District of Bamako and within the country.  

Pregnant women with anaemia represented 28.7%. The mean age of our study 

population was 25.99 years with extremes of 15 and 45 years; mean gestational 

age was 3.52 with extremes of 1 and 11; mean parity was 3.26 with extremes of 

1 and 11; mean IIG was 24.36 months with extremes of minus 6 months and 158 

months. 

Hypochromic microcytic blood in 35.6% of cases and normocytic 

normochromic blood in 59.0% of cases. In this series 31.5% and 29.2% of the 

women had respectively a Hb level below 7 g/dl of blood (severe anaemia) and 

between 7 and 9 g/dl (moderate anaemia). 

The vaginal delivery was slightly higher at 49.1% compared to caesarean section 

at 47.9%. There were 19 maternal deaths (4.4%). 

. The neonatal prognosis was marked by 4.9% death in utero, 15.5% prematurity 

and 1% abortion. 

As for treatment in our study: 30.8% of patients received blood transfusions. 

The first-line treatment of mild to moderate anaemia, by far the most common, 

is based on the administration of iron salts, in effective doses (100 to 200 mg per 
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day), combined with folic acid (0.4 mg per day) and for a prolonged period 

(three to six months). In some situations, it may be advantageous to switch to 

intravenous iron therapy. 

KEYWORDS: Pregnant woman, haemoglobin, martial supplementation, 

haemogram, anaemia in pregnancy, mother-child prognosis. 
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FICHE D’ENQUETE 

* à précisé 

Mère: 

Numéro de dossier :  

I-Identification 

Q1 Nom: /                                      / Prénom: /                                

Q2 Age: 

1-  ≤ 18 ans  

2- 18  à 34 ans  

3-  ≥ 35 ans 

Q3 Ethnie: 

1- Peulh  

2-Bambara  

3-Sonrhai  

4-Autres*(                       ) 

Q4 Profession de la mère: 

1-Ménagère 

2-Fonctionnaire  

3-Commerçante  

4-autre (                                  ) 

Q5 Profession du conjoint: 

1-Cultivateur  

2-Commerçant  

3-Ouvrier  

4-fonctionnaire 

5-Autres* (                               ) 

Q6 Lieu de résidence:// 

1-Zones urbaines 2- Zones péri-urbaines 

Q7 Statut matrimonial: 
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1-Mariée 2-Célibataire 3-Divorcée 4-Veuve 

II- Motifs: 

Q8 Provenance :  

1- Venue d’elle 2- Référence 

Q9 Motif de consultation ou de référence: 

1-Vertige + Asthénie + Œdème des membres inférieurs 

2-Dyspnée +Tachycardie 3-Pâleur + Fièvre  

4-Autres* 

III- Antécédents: 

�Obstétricaux 

Q10 Gestité: 

1-Primigeste 2-Paucigeste 3-Multigeste 4-Grande multigeste 

Q11 Parité: 

1-Nullipare 2-Primipare 3-Paucipare 4-Multipare 

5-Grande Multipare 

Q12 Nombre d’enfants vivants: 

Q13 Nombre d’enfants décédés: 

Q14 Nombre d’avortements: 

Q15 Intervalle intergénésique: 

Q16 DDR : oui =                       inconnue 

�Gynécologique 

Q17 Saignement: 

1-Métrorragie 2-Ménorragie 3-(1; 2) 4-Autres*()5-Non 

�Chirurgicaux 

Q18 Césarienne: 

1-Oui 2-Non 

Q19 Myomectomie: 

1-Oui 2-Non 

Q20Laparotomie: 



Anémie et grossesse: aspects épidémio-cliniques au CHU Gabriel Toure 

 

93 
 

1-Oui 2-Non 

�Q21Médicaux : 

1-HTA :   oui           non   

2-Diabète    oui        non         

3-Infection Urinaire     oui        non          

4-Drépanocytaire        oui          non 

5-Asthme 

6-Tuberculose   oui             non 

 7-Anémie      oui          non 

10-Hémorroïde    oui       non 

11-Autres* (                                                                      

12-Non 

Q22 Transfusion sanguine               1- Oui 2- Non 

Nombre d’unité = 

�Q23 Habitudes Alimentaires : 

1-Thé 2-Piment 3-Betterave 4-Gombo 5-Feuillesvertes 6-geophagie  

Q24 Aliment de base : 

1-Riz +Gombo 2- to+Feuille de baobab 3 –Autres 

*(                                                                 ) 

IV- Consultation prénatale: 

Q25 CPN: 

1-Oui 2-Non 

Si Oui Nombre Par Qui : 

1- Médecin 2-Sage femme 3-Infirmière obstétricienne 4-Matrone 

Q26 Age de la grossesse en semaine: Précis(              +     SA) 

1- < 28 SA 2- 28 à 36 SA 3- 37 à 41 SA 

Q27 Hauteur utérine :           cm 

1-< 15 cm 2-15 à 25 cm 3-25 à 35 cm 4- > 35 cm 

Q28 Traitement au cours de la grossesse: 
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1-S.P Oui      NON      

2-FAF OUI         NON       si oui quel posologie 

3-Antibiotique OUI         NON     si oui quel ATB :                 Quelle cause 

4-Antiparasitaire OUI      NON  5-Aucun traitement 

6-Autres* (                                            ) 

Q29 Dors sous Moustiquaire Imprégnée : 

1-Oui 2-Non 3-Non imprégnée 

�Bilan prénatal 

Q30Groupe rhésus: 

Q31 Taux d’hémoglobine: 

1-oui 2-Non 

Si Oui 1- < 7g /dl 2- 7 - 10g /dl 3- ≥ 11g /dl 

Q32 Test d’Emmel: 

1-Positif 2-Négatif 3-Non fait 4-Carnet non vu 

Q33 Electrophorèse         1- Oui   2- Non     Profil 

V- Examen Physique 

Q34 Signe de l’anémie chez la femme: 

1-Pâleur +Tachycardie + Dyspnée +Vertige 2-OMI+Hypotension 3-

Soufflesystolique +Fièvre 4-Perlèche labiale + Hépato- splénomégalie 

5-Autres*  (lipothymie, sensation de mouche volante) 

VI- Examens Complémentaires 

Q35 Bilan: 

1-Groupe rhésus: 2-Taux d’Hb:        g/dl 

2- NFS   

GR :106 /mm3GB :           103 /mm3Hb :     g/dl                Ht :      %    Plaq:        

103/mm3   VGM:       μm3TGMH:      pg  CCMH:       g/dl 

Reticulocyte :         mm3 

Ferritine :          μg/L     Fer sérique :μmol/L 

 



Anémie et grossesse: aspects épidémio-cliniques au CHU Gabriel Toure 

 

95 
 

  4-GE:4- Sérologie Widal Félix: 5-ECBU: 6-Test d’Emmel:7-Sérologie HIV: 8-

Selle POK                                          9-Electrophorèse                                            

10- AgHbS : 11-Autres*: 

Q36 Classe de l’anémie : 

1- Anémie microcytaire hypochrome 

2- Anémie macrocytaire normochrome 

3- Anémie normocytairenormochrome 

A- Régénérative 

B- Arégénérative 

Q37 Echographie :   

Q38Cause (diagnostic) retenue en cause : 

VII Traitement à l’admission: 

Q39 Ordonnance: 

1-Fer + acide folique : oui      non           posologie 

2-Antiparasitaire :    Oui        Non     Dose :  

2-anti-paludique : Oui            Non         Dose  

3- Autres* 

Q40 Transfusion Sanguine: 

1-Oui 2-Non 

Q41 Type de produit sanguin 

1- Concentre d’Hématie2- Sang Total 3-PFC 4-Plaquette 

Q42Groupe Rhésus: 

Q43 Taux d’Hb avant transfusion :           g /dl 

1- 7g /dl 2-7à 10g/dl 

Q44 Nombre de poche:          poche(s) 

1- 1poche de sang de 400ml 2- 2 à 3poches de sang3- > 4 poches de sang 4- 

Aucune poche de sang 

Q45 Accident transfusionnel : 

1-Oui 2-Non 
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Q46 Taux d’Hb de contrôle: 

1-Effectué 2- Non effectué 

Effectué 1- ≤ 6g/dl 2-7 - 9 g/dl 3- ≥ 10g/dl 4-Non effectué 

Q47 Durée d’hospitalisation en jours: 

≤ 6 jours 2- 7 jours 3- 8 -10 jours 4- ≥ 20jours 

Q48 complication pré-partum :  

1- Chorio-amniotite 

2- Métrorragie 

3- Oligo-anamnios 

4- Autre* 

Q49 Devenir de la grossesse: 

1- Exéat sous évolution favorable 

2- Référée         a-oui        si oui service :                             b-non      

3- accouchée 

a- Avortement b- mort in utéro c- accouchement prématuré 

d- Accouchement à terme e- Mort né 

Q50 Décès Maternel: 1-Non 2-Pendant la grossesse 3-Au cours du travail 

4-Dans le post-partum 

Q51 complication post partum 

1- infection 

2- endometrite 

3- autre* : 

Nouveau né: 

Q51Terme de la grossesse 

Q52 Apgar 1ère minute: 1-0;2- 1 à3 ;2- 4 à 7 ; 3- ≥8 

Q53 Apgar 5ème minute: 1-0 ; 2-1 à 3 ; 3- 4 à 7 ; 4- ≥8 

Q54 Poids (en gramme):                g 

1- <1000 ; 2- 1000g à 2499 ; 3- 2500 à 3999g ; 4-≥4000g 

Q55 Taille (en cm): 
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1-< 47 cm 2- ≥ 47 cm 

Q56 Malformation: 

1-Oui 2-Non 

Q57 Hémoglobine: 

1- Effectué 2-Non éffectué 

Q58 N-Né référé sur une structure spécialisée après accouchement: 

1-Oui  2= Non 

Si Oui, Pourquoi…………………………………………….. 


