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Résumé

La carence en fer, I’anémie ferriprive et les dyslipidémies représentent des
problématiques nutritionnelles et métaboliques fréquentes, souvent interconnectées. Cette
¢tude a pour objectif d’évaluer la prévalence de ces troubles et d’explorer leurs éventuelles

relations biologiques et nutritionnelles dans une population hospitaliére algérienne.

I1 s’agit d’une étude observationnelle, descriptive, prospective et transversale, réalisée
de février a avril 2025 au service d’hématologie de 1’hdpital Frantz-Fanon de Blida. Cent
patients ont été inclus sur la base d’un bilan biologique complet (NFS, ferritine, bilan lipidique)
et d’un questionnaire validé portant sur les antécédents, I’alimentation et le mode de vie.

L’analyse statistique a été effectuée avec SPSS 21.0 (p < 0,05).

Les résultats montrent une prévalence de 12 % de carence en fer, 10 % d’anémie (dont
60 % normocytaires), et 35 % de dyslipidémie, dominée par 1’hypercholestérolémie (78,1 %)
et I’hypo-HDL-cholestérolémie (28,1 %). Aucune corrélation significative n’a été retrouvée
entre la ferritine et les paramétres lipidiques, mais une corrélation négative a été observée entre
le VGM et le cholestérol total (p =—0,27 ; p = 0,007). Sur le plan nutritionnel, la majorité des
participants présentait une consommation faible de fer héminique (viandes rouges, abats), une
consommation irréguliere de vitamine C, et une forte présence d’aliments riches en graisses

saturées dans leur alimentation.

Ces données mettent en évidence la nécessité d’un dépistage précoce et d’une prise en
charge intégrée, incluant des interventions nutritionnelles ciblées et des recommandations

alimentaires adaptées.

Mots-clés : carence en fer, anémie, dyslipidémie, prévalence, corrélation



Abstract

Iron deficiency, iron-deficiency anemia, and dyslipidemias are common nutritional and
metabolic disorders, often interrelated. This study aims to assess the prevalence of these
conditions and explore their potential biological and nutritional relationships within a

hospitalized Algerian population.

This is an observational, descriptive, prospective, and cross-sectional study conducted from
February to April 2025 in the hematology department of Frantz-Fanon Hospital in Blida. One
hundred patients were included based on a comprehensive biological assessment (CBC,
ferritin, lipid profile) and a validated questionnaire covering medical history, dietary habits,
and lifestyle. Statistical analysis was performed using SPSS version 21.0, with a significance

level set at p < 0.05.

The results showed a 12% prevalence of iron deficiency, 10% of anemia (60% of which were
normocytic), and 35% of dyslipidemia, mainly characterized by hypercholesterolemia (78.1%)
and low HDL-cholesterolemia (28.1%). No significant correlation was found between ferritin
and lipid parameters. However, a negative correlation was observed between MCV and total
cholesterol (p =—0.27; p = 0.007). From a nutritional perspective, most participants had a low
intake of heme iron (red meat, organ meats), irregular consumption of vitamin C, and a high

presence of foods rich in saturated fats in their diet.

These findings highlight the importance of early screening and the need for integrated
management, including targeted nutritional interventions and appropriate dietary

recommendations.

Keywords: iron deficiency, anemia, dyslipidemia, prevalence, correlation
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Glossaire

Termes

Définitions

ACD

Anémie des maladies chroniques : forme d’anémie associée a une

inflammation prolongée.

Beta-oxydation

Processus mitochondrial de dégradation des acides gras en acétyl-
CoA, qui sera ensuite utilis¢ dans le cycle de Krebs pour produire de

I’énergie.

Chylomicrons

Lipoprotéines de trés grande taille, produites dans 1’intestin,
transportant les triglycérides alimentaires via la lymphe vers la

circulation sanguine.

DASH

Dietary Approaches to Stop Hypertension : régime alimentaire
recommandé¢ pour réduire I'hypertension et améliorer le profil

lipidique.

Erythropoiese

Processus de production des globules rouges dans la moelle osseuse a

partir de cellules souches hématopoiétiques.

Ferritine

Protéine intracellulaire de stockage du fer, principalement dans le
foie, la rate et la moelle osseuse ; refléte les réserves en fer de

I’organisme.

Formule de Friedewald

Equation utilisée pour estimer le taux de LDL-C a partir des
concentrations de cholestérol total, HDL-C et triglycérides, lorsque

ces derniers sont < 4 g/L.

Hémochromatose Trouble génétique caractérisé par une absorption excessive du fer
alimentaire, menant a une surcharge martiale dans les tissus.
Hépcidine Hormone peptidique produite par le foie, régulant I’homéostasie du fer

en inhibant la sortie du fer des entérocytes et des macrophages via la

ferroportine.




koilonychie

Déformation des ongles qui deviennent fins, cassants et prennent une
forme concave (en cuillere). C’est souvent un signe de carence en fer

(anémie ferriprive).

PPARY (Peroxisome
Proliferator-Activated

Receptor gamma)

Facteur de transcription nucléaire impliqué dans la régulation du

métabolisme lipidique et du stockage des graisses.

ROS (Reactive Oxygen
Species)

Espéces réactives de 1’oxygene, produites en exces lors du stress

oxydatif, pouvant endommager les membranes, les protéines et 1’ ADN.

SPSS (Statistical Package

for the Social Sciences)

Logiciel de traitement statistique employé pour I’analyse des données

quantitatives dans les recherches biomédicales.

Stéatose hépatique non

alcoolique (NAFLD)

Accumulation de graisse dans le foie chez des patients ne consommant
pas ou peu d’alcool, souvent liée a une dyslipidémie ou a une résistance

a I’insuline.
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Introduction



Introduction :

La carence en fer demeure un probléme mondial de santé publique. La Global Burden
of Disease 2022 estime que pres de 1,1 milliard de personnes dans le monde souffrent d'anémie
ferriprive, engendrant des répercussions significatives sur la qualit¢ de vie, la capacité
cognitive et la productivité, particulierement dans les pays a revenu faible ou moyen (Gardner

et al.,2023 ; Young et al.,2023).

Les dyslipidémies notamment 1’hypercholestérolémie, I’hypertriglycéridémie et
I’hypo-HDL — constituent des facteurs de risque majeurs des maladies cardiovasculaires
(MCYV), responsables de plus de 18 millions de décés annuels (Abera et al.,2024). Les
recommandations internationales insistent sur le dépistage et le traitement précoce de ces

anomalies lipidiques pour prévenir les événements cardiovasculaires (Banach et al.,2023).

Jusqu’a récemment, la carence martiale et la dyslipidémie étaient abordées de maniére
indépendante. Cependant, des travaux récents suggerent I’existence d’ un couplage métabolique
potentiellement significatif entre les deux, via des voies inflammatoires, oxydatives ou

endocriniennes. Ainsi:

o En Arabie saoudite, Algahtani et al. (2024) ont analysé¢ 3 674 dossiers de patients
diabétiques, démontrant une corrélation faiblement positive mais significative entre la
ferritine et les lipides (CT, LDL-C, TG ; r= 0,068—0,087 ; p < 0,001), et une corrélation
négative avec le HDL-C (Algahtani et al.,2024).

e Une étude turque menée aupres de 712 infirmicres révele une prévalence de 10,7 %
d’anémie ferriprive, avec des participants anémiques montrant des triglycérides
significativement plus faibles. Une corrélation positive, quoique modeste, a été

observée entre Hb, ferritine et lipides (TC, LDL-C) (Medeni et al.,2024).

En Algérie, le contexte de double transition nutritionnelle persistance des carences en
micronutriments et augmentation des MCV nécessite des investigations approfondies
(Bencharif et al.,2020). Cependant, aucune étude n’a encore combiné 1’analyse de la
prévalence de la carence en fer, de I’anémie, de la dyslipidémie, et leurs interactions
biologiques au sein d’un service hospitalier algérien. Cette absence concerne en particulier la
relation entre les marqueurs ferriprives et les anomalies du profil lipidique, pourtant

susceptibles d’orienter les pratiques diagnostiques et thérapeutiques.



Objectifs de I’étude :

L’objectif principal est de déterminer la prévalence de la carence en fer, de I’anémie et
des dyslipidémies chez les patients du service d’hématologie de 1’hdpital Frantz-Fanon de

Blida (1er février—30 avril 2025). Les objectifs secondaires sont:

1. Evaluer les corrélations statistiques entre les variables ferriprives (ferritine,
hémoglobine, VGM) et les parameétres lipidiques (CT, LDL, HDL, TG).

2. Explorer les liaisons biologiques potentielles entre statut martiale et anomalies
lipidiques, dans le but de mieux comprendre les mécanismes physiopathologiques et de
proposer des orientations cliniques adaptées.

3. FEtudier I’influence des facteurs alimentaires et des habitudes de vie (consommation de
fer, vitamine C, graisses saturées, activité physique, etc.) sur I’état nutritionnel et
métabolique des participants.

4. Sur la base des résultats obtenus, proposer des recommandations nutritionnelles ciblées,
fondées sur des données objectives, afin de prévenir la co-occurrence des troubles

étudiés et améliorer la prise en charge diététique.



I. Synthése bibliographique



CHAPITRE 1 : Carence en fer et anémie
ferriprive, Aspects nutritionnels,

physiopathologiques et diagnostiques



CHAPITRE 1 : Carence en fer et anémie ferriprive, Aspects nutritionnels,

physiopathologiques et diagnostiques

1. Importance du fer dans I’organisme :

Le fer est un oligo-¢lément essentiel impliqué dans de nombreux processus biologiques
vitaux. Il intervient principalement dans le transport et le stockage de I’oxygene (via
I’hémoglobine et la myoglobine), la production des globules rouges, la synthése de I’ADN, le
métabolisme énergétique, la réponse immunitaire et le développement neurologique (Dye et

Simakajornboon, 2025 ; Obeagu,2025).

2. Apports alimentaires et biodisponibilité :

2.1. Sources de fer héminique et non-héminique :

Le fer alimentaire se présente sous deux formes : le fer héminique et le fer non
héminique. En tant que composant de I'hémoglobine, le fer héminique se trouve dans les
aliments d'origine animale tels que la viande, les abats, le poisson, les fruits de mer et la volaille.
Ce type de fer est efficacement absorbé par 1’organisme, avec un taux d’absorption estim¢ a
environ 25 %. Le fer non héminique est présent dans les aliments d’origine végétale ainsi que
dans les aliments enrichis ou fortifiés en fer (par exemple, les céréales enrichies en fer) (Omena

et al.,2021).

Tableau 01 : Contenu en fer de divers aliments courants (mg/100 g) (Cayot, 2022).

Aliments Taux moyen Aliments Taux moyen (en
(en mg/100 g) mg/100 g)
Levure de biere séche 18 Huitre 5.5
Poudre de cacao sans 12 Amande 5
sucre
Foie de mouton 11 Noisette 4.5



Foie de volaille 9 Beeuf roti 4.5
Farine de soja 9 Figue séche 4
Lentille crue seche 8 Sardine 3.5
Foie de veau 8 Noix 3
Moule cuite 7.5 Epinard 3
Foie cru de lapin, Jaune 6.6 Datte 3
d’ceuf
Haricot blanc 6 L’artichaut (fleur) 1.2
2.2 Facteurs affectant la biodisponibilité du fer :

La biodisponibilité du fer dépend de sa forme (héminique ou non héminique) et de
divers facteurs alimentaires (Perera et al.,2023). Le fer héminique, d’origine animale, est
mieux absorbé que le fer non héminique, présent dans les végétaux. Certains éléments, comme
la vitamine C et les protéines animales, favorisent son absorption, tandis que les phytates, les

polyphénols, le calcium et le soja peuvent I’inhiber (Milman,2020 ; Dixit et al.,2021).

Enhancer [nhibitors

Phytate

Polyphenols
Ascorbic Acid «—> Oxalate
Calcium

Figure 01 : Facteurs alimentaires affectant la biodisponibilité du fer (Awoniyi et al.,2024).




3. Métabolisme du fer :

L’absorption du fer se fait essentiellement dans le duodénum. Le fer non héminique est
réduit en Fe?" puis transporté dans les entérocytes via la protéine DMTI. Il est ensuite exporté
vers le plasma par la ferroportine, seul transporteur connu du fer a travers la membrane
basolatérale. Dans la circulation, le fer est li¢ a la transferrine, protéine de transport qui le
distribue aux cellules, notamment les érythroblastes Le fer excédentaire est stocké dans les
tissus sous forme de ferritine, protéine de stockage soluble, ou d’hémosidérine, forme moins

disponible (Vogt et al.,2021).

La régulation du métabolisme du fer est assurée par 1’hepcidine, qui inhibe la
ferroportine en cas de surcharge ou d’inflammation, et par I’érythroferrone, produite en réponse
a D’érythropoiese, qui supprime 1’expression de 1’hepcidine pour favoriser I’absorption

(Kesharwani et al.,2025).

e Enterocyte
Fe*—=

DMT1—X

Liver

-
(or inflammation) Ferroportin — x

Fe?—4

Macrophage

Figure 02 : Régulation hormonale du trafic systémique du fer par I’hepcidine

(Pantopoulos,2024).



4. Carence en fer :
4.1. Définition et prévalence mondiale:

La carence martiale, définie comme une diminution des réserves en fer avec ou sans

anémie, touche environ 2 milliards de personnes dans le monde (Auerbachet al.,2025).
4.2. Etiologies et groupes a risque :

La carence en fer résulte le plus souvent de pertes sanguines chroniques (regles
abondantes, saignements digestifs), d’un apport alimentaire insuffisant, d’une malabsorption
(maladie cceliaque, gastrite atrophique) ou de besoins accrus (grossesse, croissance). Les
groupes les plus a risque comprennent les femmes en age de procréer, les femmes enceintes,
les enfants en bas age, les adolescents les végétariens stricts et les donneurs de sang réguliers

(Cancado,2023 ; Cappellini et al.,2020).
4.3. Criteres biologiques de diagnostic :

Le diagnostic de la carence en fer repose sur plusieurs dosages biologiques. La ferritine
sérique est le marqueur principal : un taux < 15-20 pg/L indique une carence, tandis qu’en cas

d’inflammation, un seuil < 100 ug/L peut étre retenu (Rusch,2023).

Le fer sérique est généralement diminué, avec une capacité totale de fixation de la
transferrine (CTF) augmentée et un coefficient de saturation de la transferrine inférieur a 16 %.
L’hémogramme montre souvent une anémie microcytaire hypochrome (Cacoub et al.,2019).
Le dosage de la CRP permet de corriger ’interprétation de la ferritine en contexte

inflammatoire (Urbanski et al.,2024).

5. Anémie :

5.1. Définition :

L'anémie, caractérisée par une diminution du nombre ou de la qualit¢ des globules
rouges ou du taux d'hémoglobine, constitue un probléme de santé¢ majeur a I'échelle mondiale

avec diverses étiologies (Obeagu et al.,2024 ; Wagh et al.,2024).



5.2. Classification des anémies

L’anémie peut étre classée en plusieurs types selon sa cause sous-jacente, le mécanisme
de dysfonctionnement des globules rouges (GR) et les caractéristiques des GR présents. Les
principales classifications de 1’anémie incluent I’anémie microcytaire, normocytaire et

macrocytaire (Wagh et al.,2024) :

a\ Anémie microcytaire (globules rouges de petite taille) :

-Anémie ferriprive : la carence en fer entraine une diminution de la synthese de I’hémoglobine,

ce qui donne lieu a des globules rouges de petite taille (microcytaires) et pales (hypochromes)

(Warner et Kamran, 2023).

-Thalassémie : maladies héréditaires caractérisées par une production anormale
d’hémoglobine, entrainant une anémie microcytaire. Il existe deux formes principales : la

thalassémie alpha et la thalassémie béta (Unissa et al.,2018).

-Anémie des maladies chroniques (AMC) : les infections chroniques, les maladies

inflammatoires et les cancers peuvent entrainer une anémie, souvent caractérisée par une

microcytose (Ganz et Nemeth, 2024).

-Intoxication au plomb : l'exposition au plomb peut interférer avec la synthése de I'heme et

entrainer une anémie microcytaire (Wagh et al.,2024).
b\ Anémie normocytaire (globules rouges de taille normale) :

-Anémie des maladies chroniques (AMC) : un type d'anémie observée chez les patients atteints

de maladies chroniques telles que les maladies rénales, le cancer ou les maladies auto-immunes

(Ganz et Nemeth, 2024).

-Perte sanguine aigué : une perte de sang importante, comme celle causée par un traumatisme

ou une hémorragie gastro-intestinale, peut entrainer une anémie normocytaire aigué¢ (Wagh et

al.,2024).

-Anémie aplasique : c'est une affection rare et grave dans laquelle 1a moelle osseuse ne parvient

pas a produire un nombre suffisant de globules rouges (Burceaga et al.,2025).

-Anémie hémolytique : les globules rouges sont détruits prématurément par la production

d’auto-anticorps, entrainant la libération d’hémoglobine et une augmentation compensatoire

de I’érythropoiese (Rizwanullah et al.,2025).



c\ Anémie macrocytaire (GR de grande taille) :

-Carence en vitamine B12 : la carence en vitamine B12 entraine une altération de la synthese

de I’ADN, ce qui provoque la production de globules rouges volumineux et immatures appelés

mégaloblastes (Miller et al., 2024).

-Carence en acide folique : semblable a la carence en vitamine B12, la carence en folate

perturbe la synthése de I’ADN, entrainant une anémie mégaloblastique (Wiglusz et al.,2024).

-Syndromes myélodysplasiques (SMD) : un groupe de troubles hématologiques caractérisés

par une production anormale de cellules sanguines par la moelle osseuse (Wagh et al.,2024).

6. Manifestations cliniques :

L’anémie se manifeste par une fatigue persistante, une paleur cutanéo-muqueuse, une
dyspnée a I’effort, des vertiges, des céphalées et des palpitations. Dans I’anémie ferriprive, des
signes spécifiques peuvent apparaitre tels qu’une glossite, une stomatite angulaire, une fragilité
des ongles (koilonychie) et une chute de cheveux. La sévérité des symptomes dépend du degré

d’anémie, de sa rapidité d’installation et de I’état général du patient (Kumar et al.,2022).
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CHAPITRE 2 : Profil lipidique et dyslipidémies, Mécanismes, facteurs de

risque et liens avec la carence martiale

1. Définition, propriétés et classification :

Les lipides sont des composés organiques hydrophobes ou amphiphiles, insolubles dans
I’eau et solubles dans les solvants organiques. Ils jouent un réle essentiel dans la structure des
membranes cellulaires, la production d’énergie, le transport des vitamines liposolubles et la
régulation hormonale (Bruckert et Le Goff, 2018).

Il s’agit d’un groupe hétérogéne comprenant les acides gras (AQG), les triglycérides, les

phospholipides, ainsi que le cholestérol libre ou estérifi¢ (Jovandaric et Milenkovic,2020).

Lipids
v v 4
s piie A iated
Storage lipids Structural lipids P
molecules
v v v
Fatty acids Glycolipids
Triglycerides Ceramides Lipoproteins
Sterols [ Phospholipids ]
v _ v
Phosphatidylcholine LDL-C
Phosphatidylinositol HDL-C
Phosphatidylserine IDL-C
Sphingolipids VLDL-C
Chylomicron
Lipoprotein (a)

Figure 03 : Classification des lipides selon leur fonction (Bhargava et al.,2022).

2. Roles biologiques des lipides :

Les lipides remplissent plusieurs fonctions essentielles dans 1’organisme :

o IIs constituent une source énergétique importante, apportant 9 kcal/g, ce qui en fait la

forme la plus concentrée de réserve calorique (Xiao et al.,2024).
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e IIs participent a la structure des membranes cellulaires, assurant leur fluidité, leur
cohésion et leur fonctionnalité, notamment grace aux phospholipides et au cholestérol
(Mallick et al.,2024 ; (Pitocco et al.,2025).

e Ils jouent un rdle de précurseurs de molécules biologiquement actives, telles que les
hormones stéroidiennes, la vitamine D, les acides biliaires et les eicosanoides dérivés
des acides gras polyinsaturés (Toncan et al.,2025).

o Leslipides sont indispensables a I’absorption, au transport et au stockage des vitamines
liposolubles (A, D, E et K), essentielles au bon fonctionnement de 1’organisme.

o Certains lipides interviennent dans la signalisation cellulaire, la régulation des voies
métaboliques et les mécanismes de réponse cellulaire (Zhang et al.,2025).

e Enfin, le tissu adipeux joue un rdéle dans l’isolation thermique et la protection

mécanique des organes internes (Chait et Den Hartigh,2020).

3. Métabolisme des lipides :

Le métabolisme des lipides comprend la digestion, 1’absorption, le transport, le
stockage et 1’utilisation des lipides dans I’organisme (Huang et al.,2025). Apres digestion
intestinale sous 1’action des sels biliaires et des lipases, les produits lipidiques sont absorbés
par les entérocytes et transportés dans la circulation sous forme de lipoprotéines (chylomicrons,
VLDL, LDL, HDL). Les acides gras peuvent étre stockés dans le tissu adipeux ou utilisés
comme source d’énergie via la f-oxydation (Sirwi et Hussain, 2018). Ce métabolisme est
régulé par des hormones telles que I’insuline, le glucagon, I’adrénaline et les hormones

thyroidiennes (Zhang et al.,2022).

4. Dyslipidémies :
4.1. Définition :

La dyslipidémie se caractérise par des anomalies des lipides sériques, qui se manifestent
par une ou plusieurs des conditions suivantes : une augmentation du cholestérol total, une

¢lévation des triglycérides, un taux élevé de cholestérol des lipoprotéines de basse densité
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(LDL) et un taux faible de cholestérol des lipoprotéines de haute densit¢ (HDL) (Dang et
al.,2024).

4.2. Types de dyslipidémies :

Les dyslipidémies sont classiquement divisées en deux catégories principales :

- Dyslipidémie primaire : Elle est d’origine génétique et survient le plus souvent chez
les enfants ou les jeunes adultes. Elle résulte de mutations affectant le métabolisme des
lipoprotéines, entrainant une élévation anormale du LDL-cholestérol ou une diminution
du HDL-cholestérol (Kelley,2025).

- Dyslipidémie secondaire : Elle est plus fréquente chez I’adulte et résulte de facteurs
environnementaux et comportementaux. Elle est généralement liée a un mode de vie
déséquilibré, incluant une alimentation riche en graisses saturées et en sucres, un
manque d’activité physique, ainsi que la consommation excessive d’alcool (Yanai et

Yoshida,2021).

4.3. Classification des dyslipidémies de Fredrickson :

La classification de Fredrickson, adoptée par 1’Organisation mondiale de la santé
(OMYS), repose sur le type de lipoprotéines plasmatiques prédominantes dans 1’anomalie
lipidique. Elle permet de distinguer six types de dyslipidémies, selon le profil électrophorétique

et les concentrations anormales de lipides et lipoprotéines (Berberich et Hegele,2022).

Tableau 02 : Classification des dyslipidémies de Fredrickson (Bruckert et Le Goff,2018).

Classification . ” _ -
. . Lipoprotéines Principaux lipides
internationale élevées R
(Fredrickson)
I Hypertriglycéridémie Chylomicrons TG
lla Hypercholestérolémie LDL Cholestérol
lIb Hyperlipidémie mixte LDL, VLDL Cholestérol
] Hypertriglycéridémie Remnants de TG, Cholestérol
chylomicrons, IDL
v Hypertriglycéridémie VLDL TG
v Hypertriglycéridémie  Chylomicrons, VLDL TG
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4.4. Conséquences cliniques des dyslipidémies :

Les dyslipidémies, en particulier lorsqu’elles sont persistantes et non traitées, sont
associées a un risque accru de complications cliniques, notamment cardiovasculaires et

métaboliques.

e Maladies cardiovasculaires : L’¢lévation du LDL-cholestérol, la baisse du HDL-
cholestérol et I’hypertriglycéridémie sont des facteurs majeurs d’athérosclérose. Cette
derniere favorise ’apparition de pathologies telles que la maladie coronarienne,
I’infarctus du myocarde, 1’accident vasculaire cérébral (AVC) et I’artériopathie
oblitérante des membres inféricurs (Alloubani et al.,2021 ; You et al.,2025).

e Pancréatite aigué : Les hypertriglycéridémies séveres (souvent > 10 g/L) sont une
cause connue de pancréatite aigu€, en particulier dans les types I et V de la classification
de Fredrickson (Krishnamurthy et al.,2025).

e Stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD) : Une accumulation excessive de
triglycérides dans le foie peut entrainer une stéatose hépatique, évoluant parfois vers
une stéatohépatite, voire une fibrose hépatique (Ghanbari et al.,2024 ; Degrave et
al.,2025).

e Syndrome métabolique : La dyslipidémie (notamment une élévation des TG et une
baisse du HDL) constitue un des critéres diagnostiques du syndrome métabolique,
souvent associ¢ au diabete de type 2, a I’obésité abdominale et a I’hypertension
artérielle (Chimenti et Cammisotto, 2024).

e Xanthomes et xanthélasmas : Dans certaines formes génétiques de dyslipidémie (type
ITa ou III), des dépdts de lipides peuvent apparaitre au niveau cutané ou tendineux sous
forme de xanthomes ou de plaques jaunatres autour des yeux (xanthélasmas) (Rai et

al.,2022).

5. Impact de la carence en fer et de ’anémie sur le métabolisme

lipidique :

Plusieurs mécanismes physiopathologiques expliquent comment la carence en fer et
I’anémie peuvent perturber le profil lipidique, principalement via le stress oxydatif,

I’inflammation et la modification du métabolisme hépatique :
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5.1. Stress oxydatif lié au fer :

e La carence ou I’exces de fer stimule la production des espéces réactives de I’oxygene
(ROS) via des réactions de type Fenton, ce qui provoque 1’oxydation des lipides,
altérant leur métabolisme (Gao et al.,2023).

e L’accumulation hépatique de fer réduit la capacité oxydative mitochondriale,

favorisant la lipogenése via I’activation de HIF 1a et PPARy (Song et al.,2022).
5.2. Inflammation métabolique :

e L’anémie induit une réponse immuno-inflammatoire, avec surcharge en fer dans les
macrophages hépatiques et activation de NF-kB, TNFa et [FNy. Cela stimule les voies
lipogéniques et favorise la dyslipidémie (Gao et al.,2023).

o La surcharge hépatique favorise un état chronique d’inflammation, servant de second
«coup » dans la progression de la stéatose hépatique vers la NASH (Kidman et

al.,2024).
5.3. Modification du métabolisme hépatique :

e La carence en fer diminue I’activité des enzymes de la B-oxydation (ex. : carnitine,
desaturases), tout en augmentant la lipogenése et la synthése hépatique de triglycérides

(Chen et al.,2020).

6. Modéeles alimentaires et impact sur la dyslipidémie :

Le mode d’alimentation joue un role central dans la régulation du profil lipidique et la
prévention des dyslipidémies. Certains modéles alimentaires sont reconnus pour leurs effets
bénéfiques, tandis que d'autres sont associés a une altération du métabolisme lipidique et a un

risque accru de maladies cardiovasculaires (Berisha et al.,2025).
6.1. Modeéles alimentaires protecteurs :

o Régime méditerranéen : caractérisé par une consommation élevée de fruits, Iégumes,

légumineuses, céréales completes, huile d’olive, poissons gras et fruits a coque. Ce
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modeéle est associé a une réduction du LDL-cholestérol, une élévation du HDL et une
diminution du risque cardiovasculaire (Scaglione et al.,2025).

e Régime DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) : riche en fruits,
légumes, produits laitiers faibles en matieres grasses, et pauvre en graisses saturées et
sucres. Il contribue a améliorer la tension artérielle et les marqueurs lipidiques (Isnaini

et al.,2025).
6.2. Modéle alimentaire occidental (Western diet) :

Le régime occidental, typique des pays industrialisés, est caractéris¢ par une
consommation excessive de viandes rouges, produits transformés, aliments riches en sucres
raffinés, graisses saturées et trans, et une faible consommation de fibres, fruits et 1égumes
(Clemente-Suarez et al.,2023). Ce mode¢le alimentaire est fortement associé a ne élévation du
cholestérol LDL et des triglycérides, une baisse du HDL-cholestérol et une augmentation du
risque de surpoids, de syndrome métabolique, de diabéte de type 2 et de maladies

cardiovasculaires (Garcia-Montero et al.,2021).

‘a@ V_y e
égq 74\3?‘_

MedDiet
[l ) é Vegetables, nuts, and fruits 1
e Legumes
Herbs and spices
Whole grains P High blood pressure
‘ \F"l’s‘:‘u:r":’;:;::"y RO TECT Impaired glucose/insulin homeostasis
S ION NAFLD, and NASH

1 Red wine Atherogenic lipid profile

0 Minerals, antioxidants, phytochemicals Endothelial dysfunction
3 ) Unprocessed or minimally processed food Systemic inflammation
-]

Unfavorable gut microbiota composition
Lack of satiety

Altered adipocyte function

Altered cardiac function

Prothrombosis state

Red and processed meat
Sugar sweetened beverages and juices
Processed and ultra-processed food

2 dad—®

Figure 04 : Différents composants des régimes méditerranéen et occidental et leurs

Western diet
Refined grains, starches, sugars

conséquences sur la santé (Dominguez et al.,2023).
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I1. Sujets, matériel et méthodes :
1. Type et cadre de I’étude :

La présente investigation s’inscrit dans le cadre d’une étude observationnelle,
descriptive, prospective, transversale et monocentrique, conduite au sein d’un établissement

hospitalier spécialisé.

Le caractere observationnel de 1’étude signifie que les données ont été collectées sans
intervention expérimentale, dans le but de décrire des phénomenes tels qu’ils se présentent
naturellement dans la population étudiée. Aucune modification du parcours de soin ou du

traitement médical des participants n’a été introduite.

L’approche descriptive vise a établir un état des lieux détaillé de la prévalence de la
carence en fer, de I’anémie et des anomalies du profil lipidique, ainsi qu’a identifier les

caractéristiques cliniques, biologiques et nutritionnelles associées a ces troubles.

Le volet prospectif repose sur une collecte de données réalisée de manicre anticipée,
sur la base d’un protocole défini préalablement, et appliqué tout au long de la période
d’inclusion. Cette démarche prospective renforce la rigueur méthodologique de I’étude et en

garantit la cohérence interne.

L’étude est également transversale, en ce sens qu’elle s’intéresse a un instant donné
dans le temps. Chaque participant a ét¢ évalué a un seul moment, permettant de mesurer
simultanément la prévalence des parametres étudiés et d’explorer les éventuelles associations

entre eux.

Enfin, le caractére monocentrique signifie que 1’ensemble de 1’étude a été réalisé dans
un seul site clinique : le service d’hématologie de 1’hdpital Frantz-Fanon de Blida,
établissement hospitalo-universitaire de référence dans la région du centre algérien. Ce cadre
offre un acces privilégié a une population diversifiée de patients consultant pour diverses

pathologies hématologiques, garantissant ainsi la pertinence des données recueillies.

L’étude s’est déroulée sur une période de trois mois, s’étendant du ler février au 30

avril 2025.
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2. Considérations éthiques :

2.1. Consentement Informé :

L’¢étude a ét¢ menée conformément aux principes €thiques de la Déclaration d’Helsinki
relative aux recherches impliquant des étres humains. L’inclusion des participants a été
conditionnée a [’obtention préalable d’un consentement é&clairé, attestant de leur

compréhension des objectifs, des modalités et des implications de 1’étude.

2.2. Anonymisation des sujets :

L’ensemble des données recueillies dans le cadre de cette étude a été traité de manicre
strictement confidentielle et anonymisée, conformément aux normes éthiques en vigueur.
Aucun nom de patient n’a été enregistré ni associé¢ aux données collectées, assurant ainsi la
protection intégrale de 1’identité des participants et le respect de leur vie privée tout au long du

processus d’analyse.

3. Sélection des sujets :

Les participants ont été recrutés selon une méthode d’échantillonnage d’opportunité.
Seules les personnes se présentant au service d’hématologie pendant la période d’étude,
répondant aux criteres d’inclusion et acceptant de participer, ont été retenues. Cette approche
a permis un recrutement rapide et pragmatique dans le contexte hospitalier, bien que la

représentativité de 1’échantillon puisse en €tre limitée.

4. Criteres d’éligibilité des participants :
4.1. Criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude les patients remplissant I’ensemble des conditions suivantes :
— Etre agé(e) de 18 ans ou plus au moment de 1’enquéte ;
— Avoir exprimé un consentement libre, éclairé¢ et volontaire a participer a 1I’étude ;

— Avoir réalisé un bilan biologique complet comportant les examens suivants :
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* Une numération formule sanguine (NFS) permettant I’évaluation des parameétres
érythrocytaires et du taux d’hémoglobine ;

* Un dosage de la ferritine sérique, marqueur essentiel de 1’état des réserves en fer ;

* Un profil lipidique complet comprenant au minimum : cholestérol total (CT),
triglycérides (TG), HDL-cholestérol (HDL-C) et LDL-cholestérol (LDL-C) ;
— Ne pas avoir regu de supplémentation en fer (orale ou injectable) au cours des trois mois

précédant 1’¢étude.

4.2. Criteres d’exclusion :

Ont ¢été exclus de 1’étude les sujets présentant 1’une des conditions suivantes

— Refus de participation ou absence de consentement éclairé diment signé ;
— Traitement récent par fer (sous quelque forme que ce soit) dans les trois mois précédant
I’inclusion ;

— Antécédent ou diagnostic confirmé de pathologie hématologique grave (ex. : thalassémie
majeure, drépanocytose, syndromes my¢lodysplasiques, etc.), susceptibles d’interférer avec les

paramétres étudiés.

5. Méthodes de collecte des données :

Les données cliniques, biologiques et démographiques ont été recueillies pour chaque
participant a I’aide d’un formulaire standardisé, élaboré spécifiquement dans le but d’assurer
I’uniformité du recueil d’informations et de réduire au maximum les biais d’interprétation. La
collecte a reposé sur une double approche
— d’une part, I’analyse des dossiers médicaux pour 1’exploitation des résultats biologiques
pertinents ;

— d’autre part, la réalisation d’entretiens directs et individuels avec les participants.

Le questionnaire a été¢ congu en amont de la phase de terrain, a partir d’une revue ciblée
de la littérature et des objectifs spécifiques de I’¢étude. Il a ensuite été pré-testé aupres d’un petit
¢chantillon de sujets n’incluant pas dans I’étude finale, afin d’en évaluer la clarté, la pertinence
et la cohérence interne. Ce pré-test a permis d’apporter des ajustements mineurs. Le

questionnaire a ensuite €t¢ validé par 1’équipe de recherche avant sa diffusion.
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I1 se structure en plusieurs sections complémentaires, permettant une exploration
approfondie des différentes variables étudiées :
— Informations générales et données anthropométriques (age, sexe, poids, taille, IMC) ;
— Facteurs de risque de carence en fer (antécédents médicaux, menstruations abondantes,
saignements digestifs, etc.) ;
— Connaissances et suivi du profil lipidique (antécédents familiaux, examens précédents) ;
— Habitudes alimentaires (consommation de sources de fer, de vitamine C, de graisses
saturées, etc.) ;
— Connaissance des liens entre alimentation et santé métabolique ;
— Symptomatologie évocatrice de carence en fer ou d’anémie ;

— Données issues du bilan biologique (résultats de la NFS, ferritine, bilan lipidique).

6. Dosages biologiques :

Les parameétres analysés incluent : 1’hémoglobine (Hb), le volume globulaire moyen

(VGM), le taux de ferritine sérique, les taux sériques de cholestérol total (CT), triglycérides

(TG), HDL-C et LDL-C.

Un prélévement sanguin veineux a été effectué a jeun chez chaque participant au niveau

du pli du coude, dans des conditions d’asepsie rigoureuses. La quantité de sang prélevée a été

suffisante pour remplir deux tubes distincts :

e Un tube EDTA (violet), utilisé pour la réalisation de la numération formule sanguine

(NFS), permettant de déterminer notamment le taux d’hémoglobine et le volume

globulaire moyen (VGM).

e Un tube hépariné (vert), destin¢ au dosage de la ferritinémie ainsi qu’a la réalisation du

bilan lipidique, incluant la mesure des taux de CT, TG, HDL-C et LDL-C.

Les prélevements ont ét¢ immédiatement acheminés au laboratoire pour analyse selon

les protocoles standards du service.

» Formule Numération Sanguine (NFS) :
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L’appareil Sysmex XP-300 est utilis¢ pour la réalisation d’une NFS au niveau de
laboratoire du service Hématologie de 1’hdpital Frantz-Fanon, Blida, pour mesurer le taux d’Hb

et le VGM.
» Mesure de I’hémoglobine :

Le Sysmex XP-300 mesure I'hémoglobine en utilisant une méthode photométrique. La
méthode recommandée par 1TCSH (International Committee for Standardization in
Haematology) pour mesurer la concentration dhémoglobine est la méthode de la
cyanméthémoglobine, mais le Sysmex XP-300 utilise du Sodium Lauryl Sulfate (SLS), un
réactif sans cyanure, pour lyser les globules rouges et les globules blancs de 1'échantillon. Les
groupes hydrophiles SLS se lient a ’héme (contenant un atome de fer) et forment un complexe

coloré stable (SLS-HGB) qui est analysé a 1'aide d'une méthode photométrique.

Une LED émet une lumiére monochromatique, qui est absorbée par les complexes SLS-
HGB du mélange. L'absorbance est mesurée par un capteur photosensible et est inversement

proportionnelle a la concentration en hémoglobine de 1'échantillon.
» Mesure de Volume Globulaire Moyen (VGM) :

Le Sysmex XP-300 mesure le VGM (Volume Globulaire Moyen) grace a une
technologie d'impédance combinée a la focalisation hydrodynamique, qui permet de mesurer

les globules rouges et les plaquettes simultanément au niveau d’un orifice de comptage.

Le VGM est 1'un des 20 parameétres mesurés par I'appareil, notamment en mode sang

total ou pré-dilué.

Tableau 03 : Les valeurs de référence pour les parametres de la NFS.

Parameétres mesurés Valeurs de référence
Hémoglobine Femme adulte : 12-16 g/dL
Homme adulte : 13-17 g/dL
Volume Globulaire Moyen 80-100 fL

» Mesure de la ferritine sérique :

Le dosage de la ferritine sérique a ¢té réalis¢ a 1’aide de 1’automate Cobas (Roche
Diagnostics), selon une méthode d’immunodosage par électrochimiluminescence (ECLIA), au

niveau de laboratoire Central de 1’hopital Frantz-Fanon, Blida.
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Cette technique repose sur le principe du complexe sandwich, dans lequel la ferritine
présente dans 1’échantillon se lie a deux anticorps spécifiques, 1’un biotinylé et 1’autre marqué
au ruthénium. Le complexe ainsi formé est capturé par des microbilles recouvertes de
streptavidine, puis soumis a une excitation ¢lectrique. L’émission lumineuse générée par le
ruthénium est mesurée, et son intensité est proportionnelle a la concentration de ferritine dans
le sérum. Les résultats sont ensuite interprétés a 1’aide d’une courbe d’étalonnage fournie par

le systeme.

Tableau 04 : Les valeurs de référence de la ferritine.

Parameétre mesuré Valeurs de référence

Ferritine 30-300 g/mL

» Bilan lipidique :

Le dosage des parameétres du bilan lipidique (cholestérol total, triglycérides, HDL-C et
LDL-C) a été réalisé a I’aide de 1’automate Cobas® (Roche Diagnostics), selon des méthodes
enzymatiques colorimétriques enti¢rement automatisées, au niveau de laboratoire Central de

I’hopital Frantz-Fanon, Blida.

- Le cholestérol total est déterminé par une réaction enzymatique en deux étapes
impliquant la cholestérol estérase et la cholestérol oxydase, produisant du
peroxyde d’hydrogene, lequel réagit avec un chromogéne pour générer une
coloration mesurable photométriquement.

- Les triglycérides sont dosés via I’action séquentielle de la lipase, de la glycérol
kinase et de la glycérol-3-phosphate oxydase, produisant également du
peroxyde d’hydrogeéne détecté par réaction colorimétrique.

- Pour le HDL-C, aprés précipitation sélective ou inhibition des fractions non-
HDL, le cholestérol HDL restant est quantifi¢ par la méme méthode
enzymatique.

- Le LDL-C, quant a lui, peut étre calculé selon la formule de Friedewald (si les
triglycérides sont < 4 g/L), ou directement mesuré par des réactifs spécifiques
dans les systéemes Cobas utilisant des techniques enzymatiques homogénes.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de chaque

parameétre et est mesurée par photométrie a une longueur d’onde spécifique.
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Tableau 05 : Les valeurs de référence pour les paramétres du bilan lipidique.

Paramétres mesurés Valeurs de référence
CT <2g/L
TG 05-15g/L
HDL-C >0.35 g/L
LDL-C <l5gL

7. Analyse statistique :

L’ensemble des données collectées a été enregistré et analysé a 1’aide du logiciel IBM
SPSS Statistics version 21.0. Le niveau de signification retenu pour tous les tests statistiques

était fixé & 5 % (p < 0,05).

8. Analyse descriptive :

Les variables qualitatives (ex. : sexe, statut en ferritine, présence d’anémie,
dyslipidémie, antécédents médicaux, habitudes alimentaires) ont été présentées sous forme de
fréquences absolues (effectifs) et de fréquences relatives (pourcentages). Les variables
quantitatives (age, IMC, taux de ferritine, hémoglobine, cholestérol, triglycérides, HDL-C,
LDL-C, etc.) ont été résumées a 1’aide des mesures de tendance centrale (moyenne) et de

dispersion (écart type), en précisant les valeurs minimales et maximales observées.
- Tests de comparaison

Des tests du khi-deux de Pearson (%) ont été utilisés pour analyser les associations entre
variables qualitatives, notamment afin d’évaluer la relation entre le statut en ferritine, la
présence d’anémie, et la dyslipidémie, ainsi que d’autres facteurs cliniques et

sociodémographiques (age, sexe, IMC, antécédents, etc.).

Dans les situations ou les conditions d'application du test du khi-deux n’étaient pas
entierement remplies (fréquences théoriques < 5), une correction de continuité ou le test exact

de Fisher a été envisagé pour garantir la robustesse des résultats.
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- Analyse de corrélation

L’exploration des relations entre variables quantitatives a été réalisée a 1’aide du
coefficient de corrélation de Spearman (rho), compte tenu de la distribution non normale de la
plupart des parameétres biologiques. Cette méthode a permis d’évaluer les liens entre le statut
en ferritine, les taux d’hémoglobine, les indices érythrocytaires (tels que le VGM), et les

paramétres du profil lipidique (CT, TG, HDL-C, LDL-C).
- Traitement des données manquantes

Seuls les dossiers complets et conformes aux critéres d’inclusion ont été pris en compte
dans 1’analyse. Aucun traitement par imputation n’a été réalisé, ce qui garantit la validité

interne des résultats.
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I11. Résultats et interprétations
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IT1. Résultats et interprétations :
1. Informations générales et anthropométrie :

1.1. Répartition selon le sexe :

L’échantillon de notre étude se compose de 100 sujets, dont 55 %
de sexe féminin (n= 55) et 45 % de sexe masculin (n = 45). L’analyse statistique par le test du
Chi-deux ne révele aucune différence significative entre les deux groupes (p = 0,317). La

répartition des participants selon le sexe est donc considérée comme statistiquement homogene.

Sexe des sujets (%)

BHomme
BrFemme

p=0317

Figure 05 : Répartition des sujets inclus selon le sexe.

1.2. Répartition selon I’age :

Le tableau ci-dessous présente les statistiques descriptives de 1’age des 100 participants

inclus dans 1’étude.
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Tableau 06 : Résultats de I’analyse descriptive de 1’age des sujets inclus.

Moyenne

Ecart type

Minimum

Maximum

Age (ans) 30.33

11.15

18

70

L’age des participants s’étend de 18 a 70 ans, avec une moyenne de 30,33 = 11,16 ans.

Ces résultats indiquent que 1’échantillon est globalement jeune, bien que des sujets plus agés

soient également représentés. L’écart type suggere une dispersion modérée autour de la

moyenne, traduisant une certaine hétérogénéité dans la répartition des ages au sein de

I’échantillon.

60

40+

Pourcentage

209

p <0,001

[18 - 30 ans[ [30 - 40 ans[ [40 -50 ans[ [60 - 60 ans]
Catégorie d'age

Figure 06 : Répartition selon la tranche d’age.

>60ans

La répartition des participants selon les classes d’age montre une nette prédominance

des sujets agés de 18 a moins de 30 ans, qui représentent 61 % de 1’échantillon. Les autres

tranches d’age sont moins représentées : 19 % pour les 30—39 ans, 15 % pour les 4049 ans, et

seulement 5 % pour les individus agés de 50 ans et plus.
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L’analyse statistique effectuée a 1’aide du test du Chi-deux met en évidence une
différence hautement significative entre les différentes catégories d’age (p < 0,001),
témoignant d’une distribution déséquilibrée au sein de 1’échantillon, fortement orientée vers

les jeunes adultes.
1.3. Répartition selon ’indice de masse corporelle :

L’indice de masse corporelle (IMC) des participants varie de 17,40 a 31,70 kg/m?, avec
une moyenne de 23,85 + 2,88 kg/m? Ces résultats indiquent que la majorité des sujets
présentent un IMC situ¢ dans la norme pondérale, bien que la présence de valeurs s’ étendant
au-dessous et au-dessus des seuils standards suggéere la coexistence de cas de maigreur et de
surpoids. L’écart type modéré reflete une dispersion relativement homogeéne des données

autour de la moyenne.

p < 0,001
B0
L+
o
L]
£ 407
L+
g
=3
o]
o
204 m
o
Insuffisance Normal Surpoids Obésité
pondérale

Répartition selon I'IMC

Figure 07 : Répartition des participants selon I’'IMC.
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L’analyse de la répartition des participants selon les catégories d’IMC montre que 62
% présentent un poids normal, 34 % sont en situation de surpoids, tandis que les cas

d’insuffisance pondérale et d’obésité sont chacun représentés a hauteur de 2 %.

Le test du Chi-deux révele une différence statistiquement significative entre les
différentes catégories d’IMC (p < 0,001), indiquant une distribution non homogeéne, avec une

prédominance nette de la corpulence normale au sein de 1’échantillon.

2. Profil médical des sujets :
2.1. Antécédents familiaux de troubles liés a la carence en fer ou a

’anémie :

80

507

Pourcentage
§

207

Oui Non
Antécédents familiaux de la carence en fer ou al’anemie

Figure 08 : Répartition selon la présence des antécédents familiaux de carence en fer ou

d’anémie.
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Parmi les 100 participants, 20 % rapportent des antécédents familiaux de carence en fer

ou d’anémie, tandis que 80 % n’en présentent pas.

Le test du Chi-deux appliqué a cette variable montre une différence hautement
significative entre les deux catégories (p < 0,001), indiquant une distribution statistiquement
déséquilibrée. Cela refléte une prédominance marquée de 1’absence d’antécédents familiaux au

sein de la population étudiée.

2.2. Antécédents familiaux de dyslipidémies ou de maladies

cardiovasculaires :

60

p = 0,689

20

404

307

Pourcentage

207

Qui Non

Antécédents familiaux de dyslipidémies ou de maladies
cardiovasculaires :

Figure 09 : Répartition selon les antécédents familiaux de dyslipidémies et de MCV.

Sur I’ensemble des participants, 48 % ont déclaré des antécédents familiaux de

dyslipidémies ou de maladies cardiovasculaires, tandis que 52 % n’en ont rapporté aucun.

L’analyse statistique effectuée a I’aide du test du Chi-deux (p = 0,689) ne met en
évidence aucune différence significative entre les deux groupes. Cela suggere une répartition

globalement équilibrée de cette variable au sein de 1’échantillon.
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3. Facteurs pathologiques :

Tableau 07 : Répartition des participants selon les facteurs pathologiques associés.

Facteur pathologique Effectif (n) Pourcentage (%)
Pathologies de malabsorption 0 0%
Diabéte type 2 4 4%
Pathologies rénales 1 1%
Pathologies inflammatoires 7 7%
Aucune pathologie 88 88%

L’analyse des antécédents pathologiques montre que 88 % des participants ne

présentent aucune pathologie associée. Les pathologies inflammatoires sont les plus

représentées parmi les cas déclarés (7 %), suivies du diabéte de type 2 (4 %) et des pathologies

rénales (1 %). Aucun cas de pathologie de malabsorption n’a été rapporté.

Ces résultats indiquent que la grande majorité de 1’échantillon est indemne de

pathologies susceptibles d’interférer avec le métabolisme du fer ou des lipides, ce qui constitue

un atout pour ’interprétation des parameétres biologiques étudiés.

3.1. Présence des saignements gastro-intestinaux :

Tableau 08 : Répartition des participants selon la présence des saignements gastro-

intestinaux.
Présence des saignements gastro- Effectif (n) Pourcentage (%)
intestinaux
Oui 0 0%
Non 100 100%
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Aucun participant n’a déclaré de saignement gastro-intestinal. L’ensemble de
1’échantillon (100 %) est donc indemne de cette condition. L’absence totale de cas suggere que
ce facteur n’a pas contribu¢ a la survenue d’une éventuelle carence en fer ou d’anémie dans la

population étudiée.
3.2. Traitements médicamenteux suivis :

Tableau 09 : Répartition des participants selon les traitements médicamenteux suivis.

Effectif (n) Pourcentage (%)
Anti-inflammatoires 7 7%
Immunosuppresseurs 0 0%
Anticoagulants 0 0%
Aucun traitement 93 93%

Parmi les 100 participants, 93 % ne suivaient aucun traitement médicamenteux au
moment de I’étude. Seuls 7 % déclaraient 1’utilisation d’anti-inflammatoires. Aucun cas de
traitement par immunosuppresseurs ou anticoagulants n’a été rapporté. Ces données indiquent
que la quasi-totalit¢é de I’échantillon n’était pas exposée a des traitements susceptibles
d’influencer directement le statut martial ou lipidique, ce qui limite les biais liés a une

médication concomitante.

3.3. Menstruations abondantes (Ménorragies) chez les femmes :

Tableau 10 : Répartition selon les menstruations abondantes chez les femmes (n=55).

Menstruations abondantes Effectif (n) Pourcentage (%)
Oui 13 23.6%
Non 42 76.4%

Parmi les 55 participantes, 23,6 % ont rapporté des menstruations abondantes, contre
76,4 % ayant déclaré des cycles menstruels normaux. Ces résultats montrent qu’environ une
femme sur quatre est exposée a des pertes menstruelles importantes, ce qui peut constituer un

facteur de risque non négligeable de carence en fer ou d’anémie dans ce sous-groupe.
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4. Facteurs liés au mode de vie :

4.1. Niveau d’activité physique :

P=0.000

Pourcentage

Sédentaire Moyenne Intense
Niveau d’activité physique

Figure 10 : Répartition selon le niveau d’activité physique.
La majorité des participants (80 %) déclarent pratiquer une activité physique modérée.
Les personnes sédentaires représentent 17 % de 1’échantillon, tandis que seuls 3 % signalent
un niveau d’activité intense. L’analyse statistique par le test du Chi-deux révele une différence

significative entre les niveaux d’activité physique ( p < 0,001), ce qui traduit une répartition

déséquilibrée, largement dominée par un mode de vie modérément actif
4.2. Don de sang :

Tableau 11 : Répartition des sujets recrutés selon le don de sang.

Don de sang Effectif (n) Pourcentage (%)
Fréquent 0 0%
Occasionnellement 5 5%
Jamais 95 95%
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Parmi les participants, 95 % n’ont jamais donné leur sang, tandis que 5 % déclarent

I’avoir fait de maniére occasionnelle. Aucun sujet ne rapporte de don fréquent. Ces résultats

indiquent que le don de sang est une pratique trés peu courante dans cette population. Cette

faible exposition limite I’influence potentielle du don sanguin sur le statut martial des

participants.

5. Habitudes alimentaires :

5.1. Adhésion a un régime végétarien ou végétalien :

100+

G0

G0+

Pourcentage

40

209

Suivi d’un régime végétarien ou vegetalien

Non

Figure 11 : Répartition des participants selon le suivi d’un régime végétarien ou végétalien.

L’ensemble des participants a déclaré ne pas suivre de régime végétarien ni végétalien.

Aucun cas de restriction alimentaire excluant les produits d’origine animale n’a été rapporté.

5.2. Consommation des aliments contenant le fer :

Tableau 12 : Répartition (en %) selon la fréquence de consommation des aliments riches en

fer.

Aliments

Souvent

Occasionnellement

Jamais
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Foie (mouton, volaille) 4% 88 % 8%
Viandes rouges 1% 99% 0%
Légumineuses 70% 30% 0%
Poissons et produits marins 0% 94% 6%
Cacao sans sucre 0% 2% 98%
Epinards 4% 96% 0%
Oléagineux 2% 98% 0%

Les ceufs 98% 2% 0%

L’analyse des habitudes alimentaires réveéle une consommation trés variable des
aliments riches en fer au sein de la population étudiée. Les aliments les plus fréquemment
consommeés sont les ceufs, avec 98 % des participants les consommant souvent, et les
légumineuses, consommeées régulierement par 70 % des sujets. En revanche, certains aliments
riches en fer héminique, tels que le foie et les viandes rouges, sont rarement consommes : seuls
4 % consomment le foie souvent, et seulement 1 % déclarent une consommation fréquente de

viandes rouges.

Les poissons et produits marins sont majoritairement consommés de manicre
occasionnelle (94 %), tandis que le cacao sans sucre est presque totalement absent de
I’alimentation (98 % des participants n’en consomment jamais). De méme, les épinards et

oléagineux sont consommés de manicre essentiellement occasionnelle (96 % et 98 %

respectivement).
5.3. Consommation des aliments riches en vitamine C :
Tableau 13 : Répartition selon la fréquence de consommation des aliments riches en
vitamine C.
Rarement Quelques fois | Quelques fois | Quotidiennement
par mois par semaine
Aliments riches en 0% 10% 50% 40%
vitamines C

L’analyse des données montre que 90 % des participants consomment des aliments

riches en vitamine C de maniére régulicre : 40 % en consomment quotidiennement, et 50 %
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plusieurs fois par semaine. Seuls 10 % en consomment quelques fois par mois, et aucun

participant ne déclare une consommation rare ou inexistante.
5.4. Consommation des aliments riches en graisses saturées :

Tableau 14 : Répartition selon la consommation des aliments riches en graisses saturés.

Rarement Quelques fois | Quelques fois | Quotidiennement
par mois par semaine
Aliments riches en 2% 18% 20% 60%
graisses saturés

La majorité des participants (60 %) consomment des aliments riches en graisses
saturées de maniere quotidienne, tandis que 20 % en consomment plusieurs fois par semaine.
Une consommation plus occasionnelle est observée chez 18 % des sujets, et seulement 2 % en

consomment rarement.
5.5. Manifestations cliniques liés a une carence en fer :

Parmi les signes cliniques évoquant une carence en fer, la fatigue est le symptome le
plus fréquemment rapporté, touchant 60 % des participants. D’autres manifestations sont
présentes a des fréquences moindres : maux de téte (10 %), chute de cheveux (10 %), paleur
cutanée (8 %), vertiges (6 %), essoufflement (4 %) et modification de 1’aspect des ongles (2

%).

Cette répartition symptomatique suggere que les signes cliniques les plus visibles ou
ressentis notamment la fatigue sont largement dominants, tandis que les signes plus spécifiques

ou plus discrets sont moins fréquemment signalés.

Tableau 15 : Répartition selon les manifestations cliniques liés a une carence en fer.

Symptome manifesté Pourcentage (%)
Fatigue 60%
Essoufflement 4%

Chute de cheveux 10%
Modification de I’aspect des ongles 2%

Vertiges 6%
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Paleur de la peau

8%

Maux de téte

10%

6. Statut en fer :

6.1. Analyse descriptive des valeurs de la ferritine :

Tableau 16 : Résultats de I’analyse descriptive de la ferritine.

Minimum

Maximum

Moyenne

Ecart-type

Ferritine (ng/ml)

5

131

64.64

30.12

Les concentrations de ferritine sérique chez les 100 participants varient entre 5,00 et

131,70 ng/mL, avec une moyenne de 61,63 + 32,49 ng/mL.

Cette dispersion importante autour de la moyenne refléte une hétérogénéité marquée du

statut en fer dans la population étudiée. La présence de valeurs minimales trés basses suggere

des cas probables de carence en fer, malgré une moyenne globalement située dans les normes

de référence.

6.2. Prévalence de la carence en fer :
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Figure 12 : Répartition des sujets selon le statut en ferritine.

Sur les 100 participants, 12 présentent une carence en fer, soit une prévalence de 12 %.

Les 88 % restants présentent un taux de ferritine considéré comme normal.

Le test du Chi-deux révele une différence statistiquement significative entre les deux
groupes (y?= 57,760 ; ddl =1 ; p < 0,001), mettant en évidence une distribution déséquilibrée
dominée par un statut martiale normal. Cette prévalence de 12 % indique néanmoins que la

carence en fer est présente dans une proportion non négligeable de la population étudiée.

6.3. Prévalence de I’anémie :

Chez les 100 participants, les concentrations d’hémoglobine varient entre 10,60 g/dL

et 16,20 g/dL. La moyenne observée est de 13,64 = 1,18 g/dL.

Cette moyenne se situe dans les valeurs de référence attendues pour la population
générale. Toutefois, la valeur minimale suggére la présence de cas d’anémie au sein de

I’échantillon étudié.
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Figure 13 : Répartition des sujets selon le statut en hémoglobine.

L’évaluation du statut en hémoglobine montre que 10 % des participants présentent une
anémie, soit une prévalence de 10 %, tandis que 90 % ont un taux d’hémoglobine dans les

normes.

Le test du Chi-deux met en évidence une différence statistiquement significative entre
les deux catégories (p < 0,001), indiquant une prédominance marquée de sujets non anémiques

dans la population étudiée.
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Figure 14 : Relation entre le statut en ferritine et le niveau d’hémoglobine.

Parmi les 100 participants, 88 présentent un taux de ferritine normal, dont 10 sont
anémiques. A I’inverse, les 12 participants identifiés comme carencés en fer ne présentent
aucune anémie. Ainsi, tous les cas d’anémie observés concernent exclusivement des sujets dont

la ferritine est dans les normes.

Sur le plan statistique, cette distribution ne met pas en évidence de lien significatif entre
le statut en ferritine et le statut en hémoglobine. Le test du Khi-deux de Pearson (y?=1,515; p

=0,218), ainsi que le test exact de Fisher (p = 0,604), confirment que la relation observée n’est

pas statistiquement significative.

Ces résultats suggerent que, dans cet €chantillon, la carence en fer ne s’accompagne

pas d’une baisse de 1’hémoglobine. Cela peut traduire un stade précoce de carence, avant

I’installation d’une anémie ferriprive manifeste.
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Tableau 17 : Prévalence des différents types d’anémies identifiés.

Effectif (n) Pourcentage (%)
Anémie microcytaire 0 0%
Anémie normocytaire 6 60%
Anémie macrocytaire 4 40%
Anémie total 10 100%

Parmi les 10 cas d’anémie recensés dans 1’échantillon, 60 % sont de type normocytaire

et 40 % de type macrocytaire. Aucun cas d’anémie microcytaire n’a été identifié.

7. Profil lipidique des sujets :

7.1. Analyse descriptive du profil lipidique :

Tableau 18 : Résultats de 1’analyse descriptive du profil lipidique des patients.

Parameétre lipidique (g/1) Moy. + E.T Minimum Maximum
CT 1.78 £ 0.30 0.98 2.64
HDL- Cs 0.48 £0.10 0.15 0.74
LDL-Cs 1.05+0.27 0.46 1.59
TG 1.07 £0.40 0.04 2.16

L’analyse des paramétres lipidiques chez les 100 participants révele une moyenne de
cholestérol total (CT) de 1,78 0,30 g/L, avec des valeurs comprises entre 0,98 et 2,64 g/L. Le
cholestérol HDL (HDL-C) présente une moyenne de 0,48 +£0,10 g/L, allant de 0,154 0,74 g/L.
Quant au LDL-C, sa moyenne est de 1,05 £ 0,27 g/L, avec des extrémes de 0,46 a 1,59 g/L.
Enfin, les triglycérides (TG) affichent une moyenne de 1,07 + 0,40 g/L, variant de 0,04 a4 2,16
g/L.

Ces données montrent une variabilit¢ interindividuelle notable, notamment pour les
triglycérides et le cholestérol total. Les valeurs minimales trés basses observées pour certains
parametres, en particulier le HDL-C, pourraient indiquer un risque potentiel sur le plan

métabolique chez certains sujets.
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7.1.1. Prévalence de dyslipidémies :

Sur I’ensemble de I’échantillon, 35 % des participants présentent une dyslipidémie,
contre 65 % ayant un profil lipidique normal. Le test du Khi-deux révele une différence
statistiquement significative entre les deux catégories ( p = 0,003), indiquant que la présence
de troubles lipidiques n’est pas aléatoire dans cette population. Ce résultat met en évidence une
prévalence non négligeable de la dyslipidémie, suggérant un déséquilibre métabolique chez

plus d’un tiers des sujets.

Profil lipidique %

.Présence de
dyslipidémie

.Abscene de
dyslipidémie

P=0,003

Figure 15 : Répartition des sujets selon leur profil lipidique.

Chez les 32 participants identifiés comme présentant une dyslipidémie,
I’hypercholestérolémie totale représente I’anomalie la plus fréquente, avec une prévalence de
78,12 %. La hypo-HDL-cholestérolémie est observée chez 28,1 % des sujets, suivie de
I’hypertriglycéridémie et de I’hypercholestérolémie LDL, toutes deux retrouvées dans 25 %
des cas. Enfin, I’hyper-HDL-cholestérolémie, bien que plus rare, est présente chez 9,4 % des

patients dyslipidémiques.
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Il convient de noter qu'un méme individu peut cumuler plusieurs anomalies lipidiques,
ce qui explique que la somme des pourcentages dépasse 100 %. Cette cooccurrence est
fréquente dans les désordres métaboliques et souligne la complexité du profil lipidique chez

certains patients.

Tableau 19 : Prévalence des différentes anomalies lipidiques chez les patients présentant une

dyslipidémie.

Anomalie lipidique (Prévalence) Effectif (n) Pourcentage (%)
Hypercholestérolémie. 25 78.12%
Hypertriglycéridémie 8 25%
Hypercholestérolémie LDL 8 25%
Hypo-HDL-cholestérolémie 9 28.1%
Hyper- HDL-cholestérolémie 3 9.4%
Effectif total présentant une dyslipidémie 32 100%

8. Corrélations entre le profil lipidique et les paramétres hématologiques :

8.1. Corrélation entre la ferritine et le CT :

L’analyse des corrélations a 1’aide du test de Spearman a permis d’examiner le lien
entre les taux de ferritine sérique et le cholestérol total. Les résultats montrent une corrélation
négative faible entre ces deux parameétres (R = —0,118), mais cette association n’est pas

statistiquement significative (p = 0,242).

Ainsi, dans cette population, il n’existe aucun lien significatif entre le statut en fer et
les niveaux de cholestérol total. Ce résultat suggere que les variations du taux de ferritine ne
sont pas associées de maniere claire aux concentrations de cholestérol, du moins dans

I’échantillon étudié.
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Figure 16 : Corrélation entre la ferritine et le cholestérol total.

8.2. Corrélation entre la ferritine et les triglycérides :

L’analyse de Spearman montre une corrélation négative trés faible entre la ferritine
sérique et le taux de triglycérides (R = —0,067). Cette corrélation est non significative, comme

en témoigne la valeur de p = 0,508.

Ainsi, aucun lien statistiquement significatif n’a été observé entre le statut en fer et les
concentrations plasmatiques de triglycérides dans 1’échantillon étudié. Ces résultats suggerent
que, dans cette population, les variations du taux de ferritine n’influencent pas directement le

métabolisme des triglycérides.
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Figure 17 : Corrélation entre la ferritine et les triglycérides.

8.3. Corrélation entre le taux de ferritine et le LDL-cholestérol :

L’analyse de la corrélation de Spearman entre la ferritine sérique et le taux de LDL-C
montre une corrélation négative quasi nulle (R = —0,027), avec une valeur de signification non

significative (p = 0,793).

Ces résultats indiquent une absence totale de lien statistique entre les concentrations de
ferritine et celles du LDL-cholestérol dans cette population. Autrement dit, le statut en fer ne

semble pas influencer les niveaux de LDL-C dans I’échantillon étudié.

47



R=-0,027 ; p= 0,793

LDL-C (g/L)

20,00 73,00 100,00

Niveau de la ferritine (ng/mL)

Figure 18 : Corrélation entre le statut en ferritine et le LDL-cholestérol.

8.4. Corrélation entre le taux de ferritine et le HDL-cholestérol :

L’analyse de Spearman révele une corrélation positive tres faible entre le taux de ferritine et le

HDL-cholestérol (R = 0,110), mais cette association n’est pas statistiquement significative (p

=0,275).

Ces données suggerent qu’il n’existe aucun lien significatif entre le statut en fer et le taux de
HDL-C dans la population étudiée. Ainsi, les variations de la ferritine ne semblent pas

influencer de maniére notable les niveaux de « bon cholestérol ».
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Figure 19 : Corrélation entre la ferritine et le HDL-cholestérol.

Tableau 20 : Corrélations entre le profil lipidique et les autres parametres hématologiques

étudiés.
Lien étudié Rho de Spearman P-value
Hb/CT 0.05 0.57
Hb/TG -0.1 0.30
Hb/HDL-C 0.14 0.14
Hb/LDL-C -0.04 0.68
VGM/CT -0.27 0.007
VGM /TG -0.1 0.86
VGM/LDL-C 0.04 0.63
VGM/HDL-C -0.11 0.24
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L’analyse des corrélations de Spearman entre les paramétres du profil lipidique et les
marqueurs hématologiques (hémoglobine et volume globulaire moyen - VGM) a permis

d’identifier certaines relations d’intérét.

Aucune corrélation statistiquement significative n’a ét¢é mise en évidence entre
I’hémoglobine et les parameétres lipidiques. Les coefficients observés étaient faibles, allant de
—0,10 (Hb/TG) a 0,14 (Hb/HDL-C), avec des p-values non significatives (p > 0,05). Cela
indique l'absence de lien significatif entre les taux d’hémoglobine et les concentrations de

cholestérol total, de LDL-C, de HDL-C ou de triglycérides.

En revanche, une corrélation négative modérée et statistiquement significative a été
observée entre le VGM et le cholestérol total (rho = —0,27 ; p = 0,007). Cela suggere qu’a
mesure que le VGM diminue, les niveaux de cholestérol tendent & augmenter. Aucune autre

corrélation significative n’a été retrouvée entre le VGM et les autres parametres lipidiques.
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IV. Discussion générale
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IV. Discussion générale :

Dans notre étude, menée aupres de 100 participants recrutés au service d’hématologie
de I’hopital Frantz-Fanon, la prévalence de la carence en fer, définie par un taux bas de ferritine
sérique, est de 12 %, tandis que 10 % présentent une anémie, répartie en 60 % de formes
normocytaires et 40 % de formes macrocytaires. Fait notable, aucun des cas d’anémie identifiés
ne présente une carence martiale, et inversement, aucun participant carencé en fer n’est

anémique.

Ces résultats s’écartent de ceux rapportés dans plusieurs études nationales. A Tlemcen,
Adda et al. (2019), dans une étude menée aupres de donneurs de sang, ont observé une
prévalence de la carence martiale de 35,2 % et une anémie chez 22 % des sujets, principalement

de type microcytaire, typique de I’anémie ferriprive (Adda et al.,2019).

Par ailleurs, au CHU Mustapha d’ Alger, les données du service de transfusion indiquent
que pres de 50 % des cas d’anémie sont liés a une carence en fer, ce qui refléte la fréquence

¢levée de cette cause dans les pratiques médicales en Algérie (Amaouche et al.,2022).

Ces écarts s’expliquent en grande partie par le type de population étudiée : notre
¢échantillon inclut des adultes venant pour une consultation ou un bilan hématologique, sans
pathologie spécifique ciblée, contrairement aux donneurs de sang, exposés a des pertes

martiales répétées, ou aux patients atteints de maladies chroniques.

Au niveau africain, la prévalence estimée de 1’anémie ferriprive atteint environ 25 %
chez des enfants en Tunisie, et se situe entre 18 % et 38 % chez les femmes marocaines en age

de procréer (Bakrim et al.,2023)

Ces chiffres, bien plus ¢élevés que les notres, s’expliquent par les particularités
démographiques et sociales de ces populations, souvent vulnérables (femmes, enfants, faible

niveau socio-¢conomique) et plus a risque de déficits nutritionnels.

L’absence de cas d’anémie microcytaire malgré la présence de carences martiales
suggere un stade pré-anémique ou les réserves sont épuisées sans retentissement érythrocytaire
visible. Inversement, les anémies identifiées (normo- et macrocytaires) peuvent résulter
d’inflammations chroniques, de déficits vitaminiques (B12, folates), ou d’autres déséquilibres

métaboliques (Bando et al.,2023 ; Moc ,2020). Ce profil nécessite, dans le cadre de la
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consultation hématologique, un élargissement du bilan étiologique au-dela de la ferritine,

intégrant marqueurs inflammatoires, tests hépatiques, et dosage des vitamines hydrosolubles.

Dans notre étude, 35 % des participants présentaient une dyslipidémie, laissant 65 %
avec un profil lipidique normal. Parmi les 32 sujets concernés, I’hypercholestérolémie totale
prédominait nettement (78,1 %), suivie de 1’hypo-HDL-cholestérolémie (28,1 %),
I’hypertriglycéridémie et I’hypercholestérolémie LDL (25 % chacune), et enfin I"hyper-HDL-
cholestérolémie (9,4 %). Ces résultats révelent une proportion notable d’anomalies lipidiques,

particuliérement orientée vers le risque cardiovasculaire.

Dans notre échantillon, 35 % des participants présentaient une dyslipidémie, tandis que
65 % affichaient un profil lipidique normal. Chez les 32 sujets dyslipidémiques,
I’hypercholestérolémie totale était dominante (78,1 %), suivie de I’hypo-HDL-cholestérolémie
(28,1 %), de I’hypertriglycéridémie et de I’hypercholestérolémie LDL (25 % chacune), avec
une rare hyper-HDL (9,4 %). Ce profil exces de cholestérol total et déficit en HDL protecteur

signale un risque cardiovasculaire €levé.

En Algérie, les études actuelles montrent des prévalences variables : chez des
hypertendus suivis a Blida (n=3 268), 16,1 % présentaient une dyslipidémie, avec 32,2 % ayant
un LDL-C (cherif et al.,2018). Au Maghreb, les données tunisiennes issues de 1’enquéte
ATERA (10 576 adultes) indiquent une prévalence de dyslipidémie de 48,5 %, confirmant

I’enjeu du risque cardiovasculaire dans la population générale (Jemaa et al.,2020).

D’un point de vue physiopathologique, la fréquence marquée d’hypercholestérolémie
totale, souvent accompagnée de faibles niveaux de HDL-C, souligne une perturbation du
métabolisme des lipoprotéines (Morvaridzadeh, et al.,2024), potentiellement liée a une
alimentation trop riche en graisses saturées et un faible niveau d’activité physique. De plus, la
présence concomitante d’hypertriglycéridémie et de cholestérol LDL ¢élevé renforce le profil

de risque cardiovasculaire élevé dans ce groupe.

Dans notre étude, 20% des participants rapportaient des antécédents familiaux de
carence en fer ou d’anémie, tandis que 48 % déclaraient des antécédents familiaux de
dyslipidémie ou de maladies cardiovasculaires (MCV). Ces résultats suggérent une présence

non négligeable de facteurs de susceptibilité d’origine génétique ou environnementale dans la
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population étudiée, bien que l’absence d’association statistiquement significative avec les

paramétres biologiques n’ait pas été observée.

D’un point de vue épidémiologique, la littérature récente confirme le role des
antécédents familiaux comme facteur de risque important, tant pour les troubles
hématologiques que métaboliques. Concernant la carence en fer, plusieurs études soulignent
I’influence des facteurs héréditaires (comme les troubles du métabolisme du fer ou les pertes
menstruelles abondantes d’origine familiale), mais aussi des habitudes alimentaires transmises
au sein des foyers, notamment les régimes pauvres en fer héminique et en cofacteurs

d’absorption (Bosch et al.,2024).

S’agissant des dyslipidémies, les antécédents familiaux représentent un facteur de
risque bien établi, en particulier dans le cas des hypercholestérolémies familiales de type Ila
ou IIb, associées a des mutations du gene du récepteur des LDL ou de 1’apoB (Abou Khalil et

al.,2021).

La présence de telles anomalies héréditaires augmente significativement le risque de
MCV précoces, notamment chez les sujets jeunes (Di Lenarda et al.,2024). Ainsi,
I’1dentification d’antécédents familiaux devrait inciter a un dépistage précoce, surtout dans les
populations jeunes, comme celle de notre étude, ou la majorité des participants avaient moins

de 30 ans.

L’analyse des antécédents médicaux des participants a notre étude révele que 88 %
d’entre eux ne présentent aucune pathologie chronique connue. Parmi les affections identifiées,
les pathologies inflammatoires représentent 7 % des cas, suivies par le diabete de type 2 (4 %)
et les pathologies rénales (1 %). Aucun cas de pathologie de malabsorption n’a été recensé dans

notre population.

Ce constat met en évidence un terrain clinique relativement indemne de comorbidités
majeures chez la majorité des sujets, ce qui constitue un atout méthodologique majeur pour
I’interprétation des liens entre le statut martial, les parametres hématologiques et le profil
lipidique. En effet, les affections chroniques comme les maladies inflammatoires, le diabéte ou
les pathologies rénales peuvent altérer de maniere indépendante le métabolisme du fer (Ru et

al.,2024) et des lipides (Natesan et Kim,2021) en perturbant les mécanismes de
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I’érythropoiése, 1’absorption intestinale, le métabolisme hépatique ou encore la régulation

hormonale.

Les pathologies inflammatoires chroniques, méme si peu représentées ici, méritent
néanmoins une attention particuliere. Elles peuvent entrainer une élévation de 1’hepcidine,
cytokine hépatique inhibant 1’absorption intestinale du fer, et conduire a une anémie dite
inflammatoire ou de maladie chronique (AMC), indépendamment des apports nutritionnels

(Diez et al.,2024)

Le diabéte de type 2, bien que peu fréquent dans notre échantillon (4 %), constitue
¢galement une condition métabolique impliquée dans les déséquilibres lipidiques, notamment
1’¢lévation des triglycérides et la baisse du HDL-cholestérol, via la résistance a I’insuline et la

stéatose hépatique associée (Luciani et al.,2024).

Des études récentes ont également mis en évidence une relation bidirectionnelle entre
le métabolisme du fer et le diabéte, certaines formes de surcharge martiale contribuant a
I’insulino-résistance, tandis qu’une carence en fer peut altérer le métabolisme glucidique

(Calcaterra et al.,2025 ; Jin et al.,2024).

Dans notre étude, 62 % des participants présentaient un poids normal, tandis que 34 %
¢taient en situation de surpoids. L’insuffisance pondérale et 1’obésité concernaient chacune 2
% de D’échantillon. Cette distribution, bien qu’indiquant une majorit¢ de sujets
normopondéraux, met en évidence une proportion non négligeable de surcharge pondérale,
susceptible d’interférer avec les parametres métaboliques évalués, en particulier le profil

lipidique.

Le surpoids, défini par un IMC compris entre 25 et 29,9 kg/m?, est reconnu comme un
facteur de risque métabolique majeur, en lien direct avec [’augmentation du tissu adipeux
viscéral, I’insulino-résistance, 1’inflammation de bas grade et les désordres lipidiques.
Plusieurs travaux ont confirmé qu’une élévation méme modérée de I'IMC s’accompagne
fréquemment d’une hypertriglycéridémie, d’une baisse du HDL-C, et d’une élévation du LDL-

C de petite taille, athérogene (Jin et al.,2023).

Par ailleurs, la surcharge pondérale est souvent associée a une altération du

métabolisme du fer. L’inflammation chronique liée a 1’adiposité¢ induit une surproduction
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d’hepcidine, hormone clé inhibant I’absorption intestinale du fer et favorisant sa rétention dans
les macrophages, ce qui peut conduire a une carence fonctionnelle en fer malgré des réserves
suffisantes (Perko et al.,2024). Ce mécanisme pourrait expliquer, au moins en partie,
I’existence de cas de carence martiale non associés a une anémie manifeste dans notre

population.

Les habitudes alimentaires observées dans cette étude mettent en évidence une tendance
marquée a la consommation d’aliments pauvres en fer biodisponible, en particulier le fer
héminique, dont la source principale reste les viandes rouges et les abats. Cette faible
consommation de produits carnés, notamment le foie et les viandes rouges, constitue un facteur
déterminant de la carence en fer, en particulier chez les jeunes adultes et les femmes en age de

procréer, populations majoritaires dans notre échantillon.

Le fer héminique, contenu exclusivement dans les aliments d’origine animale, présente
une biodisponibilité nettement supérieure (15-25 %) a celle du fer non héminique (1-10 %),
qui prédomine dans les végétaux (Kalman et al.,2025). Ainsi, une alimentation dominée par
des sources végétales, méme riches en fer total (comme les légumineuses ou les oléagineux),
ne garantit pas une couverture suffisante des besoins en raison des multiples facteurs inhibiteurs

présents dans les végétaux (phytates, tanins, oxalates) (Clemente-Suarez et al.,2025).

La littérature récente souligne ¢galement que le déclin de la consommation de viandes
rouges, souvent motivé par des raisons économiques, éthiques ou sanitaires, s’est accompagné
d’une recrudescence des carences martiales, en particulier dans les pays en développement ou
en transition nutritionnelle (Font-i-Furnols ,2023). Cette tendance semble confirmée dans

notre étude, ou la consommation fréquente de sources riches en fer héminique est marginale.

Les données de notre é¢tude révelent une consommation quotidienne d’aliments riches
en graisses saturées chez 60 % des participants, chiffre particuliérement élevé pour une
population jeune. Cette fréquence témoigne d’une prédominance du modé¢le alimentaire
occidental, caractérisé par un recours important aux produits industriels transformés, aux
fritures, aux viandes grasses, a la charcuterie et aux produits laitiers entiers, au détriment des

sources lipidiques de qualité.

Or, la consommation excessive de graisses saturées est directement corrélée a

I’¢1évation des taux de cholestérol total et de LDL-cholestérol, ainsi qu’a une réduction du
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HDL-C, comme l’ont confirmé de nombreuses méta-analyses et recommandations
internationales (Banach et al., 2023 ; Ce déséquilibre du profil lipidique est a 1’origine d’une
augmentation du risque d’athérosclérose, de syndrome métabolique, et a terme, de maladies

cardiovasculaires (Law et al.,2023).

Il est également important de rappeler que la qualité des apports lipidiques influence le
métabolisme hépatique non seulement des lipoprotéines, mais aussi du fer. En effet, des études
expérimentales récentes ont montré que les régimes riches en graisses saturées pouvaient
altérer l'expression de I’hepcidine et favoriser la stéatose hépatique, interférant ainsi

indirectement avec 1’homéostasie du fer (Ru et al., 2024).

Dans notre ¢tude, I’analyse de Spearman n’a révélé aucune corrélation statistiquement
significative entre les concentrations de ferritine sérique et les parameétres du profil lipidique
(cholestérol total, LDL-C, HDL-C, triglycérides). Les coefficients de corrélation obtenus
¢taient tres faibles, allant de —0,118 a +0,110, avec des valeurs de p toutes supérieures a 0,05.
Ces résultats suggerent I’absence de lien linéaire direct entre les réserves en fer et les anomalies

lipidiques dans notre population.

Ces observations rejoignent certaines ¢études récentes ayant montré [’absence
d’association systématique entre les taux de ferritine et les paramétres lipidiques, notamment
en population générale sans inflammation chronique. Par exemple, Ji et al. (2023) n’ont pas
retrouvé de lien significatif entre ferritine et cholestérol total chez des femmes enceintes
atteintes de diabete gestationnel (Ji et al.,2023). De méme, Li et al. (2023), dans une étude
basée sur la cohorte NHANES, n’ont rapporté qu’un lien modeste entre ferritine et

dyslipidémie chez les adultes américains (Li et al.,2023).

Cependant, d'autres travaux ont souligné que dans certains contextes métaboliques,
comme le syndrome métabolique ou la stéatose hépatique, des taux élevés de ferritine peuvent
étre associés a une aggravation des profils lipidiques via un mécanisme inflammatoire latent
ou un stress oxydatif accru. C’est le cas de 1’étude de Song et al. (2024), qui montre un lien
significatif entre ferritine et dyslipidémie dans le cadre d’une stéatose hépatique métabolique

(Song et al.,2024).

Ces différences pourraient s’expliquer par les spécificités physiopathologiques des

¢chantillons étudiés, notamment 1’age, I’'IMC, ou le statut inflammatoire.
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Concernant I’hémoglobine, aucun lien significatif n’a été observé avec les parameétres
lipidiques ; les coefficients de corrélation variaient entre —0,10 (Hb/TG) et +0,14 (Hb/HDL-C).
Cette absence d’association directe est en accord avec les résultats rapportés chez les patients
atteints de thalassémie majeure, ou I’on constate que de faibles taux d’hémoglobine sont
associés a des lipidémies plus basses (cholestérol total, LDL-C, HDL-C) et a une intrusion
inverse avec les triglycérides (ElI-Ghamrawy et al.,2023). Toutefois, certaines recherches
suggerent que chez des sujets plus agés ou atteints de pathologies chroniques, des corrélations
inverses peuvent apparaitre, notamment entre hémoglobine et triglycérides ou HDL-C (Li et

al., 2021).

Le résultat le plus notable de notre étude réside dans la corrélation négative modérée et
statistiquement significative entre le volume globulaire moyen (VGM) et le cholestérol total
(tho = —0,27 ; p = 0,007). Cette relation suggere que les sujets ayant un VGM plus faible
potentiellement indicatif d’'une anémie microcytaire, souvent ferriprive tendent a présenter des

niveaux de cholestérol plus élevés.

Ce lien trouve une explication physiopathologique plausible : la carence en fer altére
I’activité des enzymes impliquées dans la B-oxydation des acides gras et favorise la lipogenese
hépatique, ce qui peut induire une augmentation du cholestérol et des triglycérides (Luo et

al.;2022).

Cette interaction a été mise en évidence par Bayram & Tiirker (2024), qui ont observé
que des apports excessifs ou déficients en fer pouvaient modifier I’équilibre lipidique via I’axe

ferritine inflammation—lipogene¢se (Bayram et Tiirker,2024).

Ce résultat suggere que, méme en 1’absence d’anémie biologique (taux d’Hb normal),
une baisse du VGM pourrait constituer un indicateur indirect d’un déséquilibre ferrique ayant
des conséquences métaboliques. Il renforce 1’intérét d’une approche intégrée des bilans
nutritionnels et biologiques, croisant les parameétres hématologiques et lipidiques dans le

dépistage précoce des troubles nutritionnels.
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V. Conclusion, recommandations et perspectives :

La présente étude a permis d’explorer de maniére approfondie la situation nutritionnelle
et biologique de sujets consultant au service d’hématologie de 1’hopital Frantz-Fanon de Blida,
dans une optique de compréhension des liens éventuels entre le statut martial, I’anémie, et les
déséquilibres lipidiques. L’objectif principal était de déterminer la prévalence de ces troubles

et d’identifier les facteurs nutritionnels et biologiques associés, dans une population a risque.

Les résultats ont mis en évidence une prévalence de la carence en fer de 12 %, évaluée
sur la base de la ferritine sérique, et une prévalence de I’anémie de 10 %, avec une nette
prédominance des formes normocytaires (60 %) et macrocytaires (40 %). En parallele, 35 %
des participants présentaient une dyslipidémie, caractérisée principalement par une
hypercholestérolémie (78,1 %), une hypo-HDL-cholestérolémie (28,1 %) et, dans certains cas,
une hypertriglycéridémie ou une élévation du LDL-C. Il convient de noter que plusieurs sujets
cumulaient plusieurs anomalies lipidiques, ce qui témoigne de la complexité des profils

métaboliques rencontrés.

Sur le plan analytique, 1’étude n’a pas mis en évidence de corrélations statistiquement
significatives entre la ferritine sérique et les paramétres du profil lipidique. Toutefois, une
corrélation inverse significative entre le volume globulaire moyen (VGM) et le cholestérol total
(rtho =-0,27 ; p=0,007) a été observée, suggérant une interaction possible entre la nature de

I’anémie et les perturbations lipidiques.
Recommandations nutritionnelles :

A la lumiere de ces résultats, plusieurs recommandations nutritionnelles s’imposent

dans une perspective de prévention et d’intervention :

1. Encourager la consommation régulicre d’aliments riches en fer biodisponible,
accompagnée d’un apport suffisant en vitamine C pour optimiser 1’absorption
intestinale (ex. : foie, viande rouge, agrumes, légumes a feuilles vertes).

2. Réduire I’apport en graisses saturées, notamment par la limitation des produits ultra-
transformés, fritures, viandes grasses et charcuteries, afin de prévenir ou corriger les

anomalies lipidiques.
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3. Adopter un mod¢le alimentaire équilibré et protecteur, tel que le régime méditerranéen

ou le régime DASH, intégrant des aliments riches en fibres, micronutriments essentiels
et acides gras insaturés.

Renforcer les actions d’éducation nutritionnelle a destination des patients a risque, afin
de promouvoir des comportements alimentaires adaptés a leur statut biologique et
métabolique.

Favoriser 1’activité physique réguliére, méme modérée, comme facteur complémentaire

de régulation du métabolisme lipidique et de soutien a I’équilibre nutritionnel global.

Recommandations médicales :

Intégrer systématiquement le dépistage de la carence en fer et de la dyslipidémie chez
les patients a risque, méme en 1’absence de symptomes.

Mettre en place des protocoles de supplémentation ou de correction nutritionnelle
fondés sur le statut biologique individualisé.

Surveiller I’évolution du statut martial et lipidique en cas de pathologies inflammatoires
chroniques, troubles menstruels ou traitements médicamenteux impactant

I’hématopoicése ou le métabolisme hépatique.

Perspectives :

Cette étude ouvre plusieurs perspectives scientifiques et pratiques :

La réalisation de recherches longitudinales pour mieux comprendre 1’évolution des
carences martiales et anomalies lipidiques dans le temps.

L’intégration de biomarqueurs inflammatoires ou hépatiques pour affiner la
compréhension des mécanismes biologiques sous-jacents.

Le développement de protocoles d’intervention diététique personnalisés, évaluant
I’impact de recommandations alimentaires sur le statut nutritionnel.

L’¢largissement de I’étude a d'autres régions et populations pour confirmer la

généralisabilité des résultats.
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Annexe 1 : Formulaire de consentement €clairé du participant a la recherche

Titre de I’étude :

Etude de la prévalence de la carence en fer et de [’anémie et relation avec le profil lipidique
Investigateur principal :

Nom : Bouchelouche Ilheme
Spécialité : Master 2 en Nutrition et Diététique Humaine
Université : Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie — Université de Blida 1

Superviseur : Dr. DJERDJAR L
Objectif de I’étude :

Cette étude vise a évaluer la fréquence de la carence en fer, de I’anémie et des anomalies
lipidiques chez des patients hospitalisés, ainsi qu’a analyser les éventuels liens entre ces

troubles et les facteurs alimentaires ou biologiques.
Déroulement de la participation :
Si vous acceptez de participer :

e Un prélevement sanguin (d¢ja effectu¢ dans le cadre de vos soins) sera utilis€¢ pour
I’analyse des taux d’hémoglobine, de ferritine et du profil lipidique.

e Vous serez invité(e) a répondre a un questionnaire portant sur vos antécédents
médicaux, vos habitudes alimentaires, votre hygiene de vie (activité physique, tabac,
etc.).

e Aucune intervention médicale supplémentaire ne sera requise.

e Votre participation ne vous exposera a aucun risque meédical ni effet secondaire.

Confidentialité :
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Les informations personnelles et biologiques collectées resteront strictement confidentielles.
Les données seront traitées de maniére anonyme et utilisées uniquement dans le cadre de cette

recherche. Votre nom ne sera mentionné dans aucun rapport, publication ou présentation.
Volontariat et droit de retrait :

Votre participation est entierement volontaire. Vous étes libre de refuser de participer ou de
vous retirer de 1’étude a tout moment, sans justification, et sans aucune conséquence sur votre

prise en charge médicale.

Avantages et bénéfices :

Votre participation contribuera a une meilleure compréhension des troubles nutritionnels et
métaboliques, et pourra permettre a 1’avenir d’améliorer les protocoles de dépistage et de prise

en charge nutritionnelle dans notre population.
Déclaration de consentement :

Je soussigné(e),

Nom :

Date de naissance :

e déclare avoir été informé(e) de manicre claire et complete sur la nature, les objectifs
et les modalités de cette recherche.

e comprends que ma participation est volontaire et que je peux me retirer a tout moment
sans préjudice.

o autorise |’utilisation de mes données biologiques et de mes réponses au questionnaire

dans un cadre strictement scientifique et confidentiel.
Je consens librement a participer a cette étude.

Date: / /2025

Signature du participant :

Signature de I’enquéteur :

(Nom et qualité)
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Annexe 2 : Questionnaire utilisé pour le recueil des données

Théme : Etude de la prévalence de la carence en fer, de ’anémie et relation avec le profil

lipidique

Informations générales et anthropométrie :

Nom et prénom (Facultatif) :

Sexe :

Age:

Poids :

Taille :

IMC :

Facteurs de risque de carence en fer :

Avez-vous des antécédents familiaux de troubles liés a la carence en fer, a 'anémie
Oui Non

Avez-vous eu des saignements fréquents (saignements gastro-intestinaux)
Oui Non

Traitements médicamenteux :
] Anti-inflammatoires [] Immunosuppresseurs [ Anticoagulants

Menstruations abondantes (Ménorragies) chez les femmes :
Oui Non

Pour les femmes :

1 Grossesse 1 Allaitement "/ Non
Don de sang :
| Fréquent "lOccasionnellement 1 Jamais
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Activité physique :
"] Sédentaire [ Moyenne [ Intense

Facteurs pathologiques:

Pathologies de malabsorptions 1 Oui [Non
Gastrites 1 0ui Non
Pathologies rénales 1 Oui Non
Pathologies inflammatoires 1 Oui Non
Diabete 1 Oui Non

D’autres maladies : La (les) quelle (S).........ooeevvivneannn..
Connaissances et suivi du profil lipidique :

Avez-vous déja fait des analyses sanguines pour évaluer votre profil lipidique (cholestérol

total, LDL, HDL, triglycérides) ?
Oui Non

Consultez-vous régulierement un professionnel de la santé pour surveiller votre profil

lipidique ? Oui Non

Avez-vous des antécédents familiaux de problémes liés au cholestérol ou aux maladies

cardiovasculaires ?
Oui Non

Avez-vous déja été diagnostiqué(e) avec un taux de cholestérol élevé ou des problemes

cardiovasculaires ?

Oui Non

Habitudes alimentaires

Suivez-vous un régime végétarien ou végétalien ?

Oui Non



-Consommation des aliments contenant le fer
Foie (mouton , volaille)  []souvent
Viandes rouges I souvent
Légumineuses "I souvent

Poissons et produits marins [ souvent

Cacao sans sucre [ souvent
Epinards [ souvent
Oléagineux I souvent
Les ceufs ] souvent
Levure de bicre ] souvent

Aliments enrichis en fer [1souvent

[l occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

[] occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

[1 occasionnellement

(] jamais
] jamais
] jamais
(] jamais
] jamais
(] jamais
] jamais
L] jamais
] jamais

] jamais

A quelle fréquence consommez-vous des aliments riches en vitamine C (agrumes, poivrons,

tomates, etc.) qui favorisent I'absorption du fer ?

Rarement / Quelques fois par mois / Quelques fois par semaine / Quotidiennement

A quelle fréquence consommez-vous des aliments riches en graisses saturées (viandes

grasses, produits laitiers entiers, fritures) ?

Rarement / Quelques fois par mois / Quelques fois par semaine / Quotidiennement

Connaissance des liens alimentaires avec la santé :

Etes-vous conscient(e) de l'importance du fer dans votre alimentation ?

Oui Non

Etes-vous conscient(e) des risques associés a des niveaux ¢élevés de cholestérol ?

Oui Non
Symptomes

_Fatigue
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" Essoufflement

] Chute de cheveux

“Modification de 1’aspect des ongles
"I Palpitation

" Vertiges

" Paleur de la peau

"] Maux de téte

Dosages biologiques :

Ferritine | VGM | Hémoglobine TG

Cholestérol
total

LDL

cholestérol

HDL cholestérol
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