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Résumé  

L’anémie chez la femme enceinte est un problème majeur de santé publique dans les pays en 

voie de développement. L’objectif général de notre thèse est d'étudier les conséquences de 

l’anémie chez la femme enceinte sur le nouveau-né à l’accouchement et sur le nourrisson 

jusqu’à 18 mois de vie au sud du Bénin. Pour atteindre cet objectif, ce travail de thèse a utilisé 

les données recueillies par deux projets. 

Dans un premier temps, nous nous sommes intéressés aux conséquences de l’anémie 

maternelle sur le nouveau-né, en termes de faible poids de naissance, de prématurité, 

d’anémie du nouveau-né et sur le taux d’hémoglobine du nourrisson jusqu’à 18 mois de vie. 

Nous avons montré que l’anémie maternelle n’avait aucun impact ni sur le faible poids de 

naissance ni sur la prématurité. Par contre les mères anémiées donnaient deux fois plus 

souvent naissance à des nouveau-nés anémiés. Nos analyses par un modèle mixte nous ont 

permis de montrer que si l’anémie maternelle n’avait aucun impact sur l’évolution du taux 

d’Hb, la survenue d’accès palustres durant les 18 mois de vie, le sexe masculin et le trait 

drépanocytaire diminuaient significativement le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 

18 mois alors que le bon statut nutritionnel du nourrisson durant les 18 mois de vie et le fait 

de vivre dans une famille polygame augmentaient significativement ce taux. De plus une 

analyse par classes latentes a mis en évidence deux trajectoires pour l’évolution du taux 

d’hémoglobine des nourrissons de 3 à 18 mois de vie. Cette méthodologie a également permis 

de confirmer les effets précédents et de mettre en évidence un impact négatif de l’anémie du 

nouveau-né ainsi que de l’infection placentaire palustre sur cette évolution du taux 

d’hémoglobine du nourrisson.  Enfin, cette analyse a montré le rôle prédictif de l’anémie 

maternelle sur l’appartenance à la trajectoire la plus basse. 
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Dans un second temps nous nous sommes intéressés à l’impact de l’anémie maternelle sur le 

développement psychomoteur du nourrisson à 12 mois de vie. Pour l’évaluation du 

développement psychomoteur nous avons utilisé le Mullen Scales of Early Learning (MSEL). 

Il nous a paru important d’évaluer en un premier temps l’utilisation de cet outil introduit puis 

adapté pour la 1ère fois au Bénin. Nous avons montré que le MSEL était corrélé à quelques 

facteurs de risque connus de mauvais développement de l’enfant à savoir son état nutritionnel, 

sa relation avec l’environnement familial, le sexe féminin, le statut socio économique de la 

famille, le quotient intellectuel ainsi que la scolarisation de la mère. Nous avons également 

montré que le MSEL était significativement associé aux deux questions du Ten Question 

Questionnaire (TQ) relatives au dépistage d’une déficience motrice. L’étude des propriétés 

intrinsèques puis extrinsèques de ces questions a montré qu’elles avaient une spécificité 

élevée, permettant de recommander leur introduction dans le système sanitaire du Bénin. 

Compte tenu de l’important retard connu pour le démarrage du projet TOVI et des délais de 

soutenance, nous n’avons pas pu étudier l’impact de l’anémie maternelle sur le 

développement psychomoteur de l’enfant.  

Mots-clés : Anémie maternelle, faible poids de naissance, prématurité, anémie du nouveau-

né, infection placentaire palustre, trajectoires d’hémoglobine, développement psychomoteur 

de l’enfant, Mullen Scales of Early Learning, République du Bénin.   
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Summary  

Anaemia during pregnancy and at delivery is an important public health problem in low- and 

middle-income countries. Our goal was to study the consequences of anaemia during 

pregnancy on infants during their first 18 months of life in Southern Benin. To achieve this 

goal, we used data collected from two projects.  

In the first project, we investigate the relationship between maternal anaemia and birth 

outcomes (low birth weight, preterm birth, newborn anaemia) and we evaluate the impact of 

maternal anemia on infant’s hemoglobin level in the first 18 months of life. Maternal anemia 

was neither associated with low birth weight nor with prematurity. Nevertheless, children 

born from anemic mother presented a significantly higher risk to be anemic at birth. Using a 

linear mixed model, our results also show that there is no association between an infant’s 

hemoglobin level in the first 18 months and maternal anemia. The occurrence of malaria 

symptomatic infection during early childhood was significantly associated with decreased 

infants’ hemoglobin level until 18 months, whereas the association with the newborns’ 

hemoglobin level at birth and P. falciparum placental infection were borderline significant. 

Using latent class analysis on the same data, we identified two distinct haemoglobin level 

trajectories during the first 18 months of life. No discrepancies were found with the last 

results. In addition, this strategy allows us to show that newborn anaemia and placental 

malaria were significantly associated with a lower infant’s haemoglobin level over time. We 

also showed that maternal anaemia was a predictor for ‘low haemoglobin level trajectory’ 

group membership.  

The goal of the second project was to study the impact of maternal anaemia on children’s 

development in Benin. The Mullen Scales of Early Learning were designed in the US to 
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assess child development from birth to 68 months. It has never been used in Benin. This tool 

was been modified substantially and was been used to assess infants cognitive development at 

12 months of age.  The first step was to check its use in one year old Beninese infants, a 

Francophone country. We found that Mullen composite score was correlated with some risk 

factors for poor child development such as maternal intellectual quotient, family socio 

economic status, quality and quantity of stimuli available in the children home environment, 

children nutrition, male gender and maternal education. We also described relationships 

between a subset of TQ items and the Mullen composite score, especially the two items 

intended to detect motor deficiency. The specificity of these two items was very high. Our 

results suggest that they can be used in identifying one year old infants with poorer 

neurodevelopment. The project began with a serious delay and with the constraints of our 

university we were not be able to study and to include in our manuscript the relation between 

maternal anaemia and child development.  

Keywords : Maternal anaemia, low birth weight, preterm birth, newborn anaemia, placental 

malaria, haemoglobin trajectories, children psychomotor development, Mullen Scales of Early 

Learning, Republic of Benin. 
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Introduction 

L’anémie maternelle est définie par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) par un taux 

d’hémoglobine inférieur à 11 g / dL. Elle constitue un problème majeur de santé publique 

compte tenue de sa prévalence, de ses nombreuses étiologies mais aussi des conséquences 

dont elle est responsable chez la mère et le jeune enfant. 

En 2009, l’OMS estimait qu’environ 42% des femmes enceintes étaient anémiées à travers le 

monde. L’anémie maternelle est beaucoup plus fréquente dans les pays en voie de 

développement, touchant 30 à 85% des femmes enceintes, que dans les pays développés où la 

prévalence se situe autour de 10%. Plusieurs études confirment l’importance du problème 

dans l’ensemble de l’Afrique de l’Ouest avec des chiffres dépassant 50% de femmes enceintes 

anémiées. En Afrique Centrale des niveaux similaires sont également atteints.  

Dans les pays en voie de développement les causes de l’anémie chez la femme enceinte sont 

multiples et souvent intriquées : carence en fer (mais aussi en acide folique, vitamines …), 

helminthiases intestinales, paludisme, autres infections (VIH …) et hémoglobinopathies en 

sont les principales. Parmi ces étiologies, il a été estimé que 75% des anémies seraient 

attribuables à la carence en fer. Par ailleurs plusieurs auteurs ont montré que le taux 

d’hémoglobine peut être considéré comme le meilleur indicateur de la carence en fer au sein 

d’une population et l’OMS recommande donc son utilisation comme indicateur. Pour ces 

différentes raisons, les termes ‘anémie’ et ‘anémie par carence martiale’ sont souvent utilisés 

de façon interchangeable dans la littérature, même si ce point peut être discuté.  

Plusieurs études se sont intéressées aux conséquences de l’anémie maternelle sur la femme 

enceinte et le jeune enfant. Chez la femme enceinte, elle augmenterait la mortalité maternelle. 
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Si en cas d’anémie sévère les différentes études semblent unanimes, en cas d’anémie légère 

ou modérée, cette association est très discutée. Chez le nouveau-né, l’anémie maternelle serait 

associée à un faible poids de naissance, à une prématurité ainsi qu’à l’augmentation de la 

mortalité périnatale et de la mortinatalité, mais là encore ces conséquences sont également 

remises régulièrement en question.  

L’association entre l’anémie maternelle et le taux d’Hb du nouveau-né à l’accouchement a 

donné lieu à relativement peu d’études. Il a été par contre montré une relation entre la 

concentration en hémoglobine de la femme enceinte et celle de l’enfant à 6, 9 et 12 mois de 

vie. De plus, il semble de plus en plus évident que les enfants nés d’une mère anémiée 

présentent un déficit en fer au cours des premiers mois de vie, que l’enfant soit anémié ou 

non, que l’enfant soit né à terme ou non et quel que soit son poids de naissance.  

Si, comme je l’ai écrit précédemment, le taux d’Hb est un reflet de la réserve en fer, d’une 

part, et comme, d’autre part, plusieurs auteurs ont retrouvé une association entre l’anémie par 

carence martiale chez l’enfant et son développement cognitif, il devient particulièrement 

pertinent de s’interroger sur l’existence d’une éventuelle association entre l’anémie maternelle 

et le développement cognitif du nouveau-né, qu’il soit ou non anémié à la naissance. Cela est 

renforcé par une étude montrant qu’en Afrique du Sud les nourrissons dont les mères étaient 

anémiées durant les premières semaines des suites de couche avaient un mauvais score de 

développement cognitif à 10 semaines de vie puis à 9 mois de vie. Si l’on considère les 

chiffres de prévalences présentés préalablement, une éventuelle association entre l’anémie 

maternelle et le développement cognitif du nourrisson pourrait avoir des répercussions 

extrêmement importantes et peser lourdement sur le développement de ces pays. Il me semble 

donc très important de s’interroger sur l’existence d’une telle association puisque du point de 
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vue de la santé publique, il me paraît possible de proposer des solutions de préventions de 

l’anémie de la femme enceinte.  

A ma connaissance très peu d’études se sont intéressées aux conséquences de l’anémie 

maternelle sur le nouveau-né et sur le nourrisson au Bénin. L’objectif général de ma thèse est 

l’étude de ces conséquences. Concernant le nouveau-né je me suis intéressé aux conséquences 

de l’anémie maternelle en termes de faible poids de naissance, de prématurité et d’anémie à la 

naissance. Pour ce qui est du nourrisson mon intérêt s’est porté sur l’évolution de son taux 

d’hémoglobine entre 3 mois et 18 mois ainsi que sur son développement cognitif à 12 mois. 

Pour atteindre ces objectifs, ce travail de thèse utilisera les données recueillies par deux 

projets différents.  

Mon implication dans chacun de ces projets n’a pas été identique. Pour le premier (dénommé 

projet TORI dans la suite du document), l’étude de terrain a été menée par l’équipe de 

l’UMR216 à Tori-Bossito, en zone semi-rurale du Bénin, qui a recueilli des données 

épidémiologiques et biologiques sur une cohorte d’enfants de la naissance à 18 mois de vie. 

Ce projet avait déjà démarré avant le début de ma thèse et a pris fin en janvier 2010. 

Cependant il s’agit du programme sur lequel mon « Master 2 Recherche» a porté et dans ce 

cadre j’avais effectué des missions sur le terrain afin de participer à la collecte des données. 

Mon rôle en thèse a donc consisté à effectuer des analyses statistiques à partir des données 

précédemment recueillies. Cette étape m’a permis d’appliquer une approche statistique 

innovante dans le domaine biomédical, basée sur les classes latentes. Pour le second projet 

(dénommé projet TOVI dans la suite du document, TOVI signifiant en langue fon « Enfant du 

Pays »), j’ai activement participé à la planification des travaux de terrain que je continue de 

coordonner. Ces deux études sont complémentaires et me permettront d’atteindre les objectifs 

cités précédemment.  
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- A partir du projet TORI j’étudierai les conséquences de l’anémie maternelle sur le 

nouveau-né, en terme de faible poids de naissance, de prématurité et d’anémie, et sur 

le taux d’hémoglobine du nourrisson jusqu’à 18 mois de vie. Cette première étude a 

donné lieu à deux articles.  

- Le projet TOVI me permettra d’étudier les conséquences de l’anémie maternelle sur le 

développement cognitif du nourrisson à 12 mois. Cependant, des délais dans la mise 

en place des financements et dans l’obtention des accords éthiques du programme 

européen dont le projet TOVI est une étude ancillaire ont été à l’origine d’un retard 

important dans le démarrage des activités. En conséquence, au moment où je rédige ce 

mémoire, les données qui permettraient une analyse aboutie du développement 

cognitif à 12 mois ne sont pas en totalité disponibles. La problématique générale et la 

stratégie d’analyse ont cependant fait l’objet d’un chapitre d’ouvrage à la rédaction 

duquel j’ai participé. Ce chapitre d’ouvrage est intégré dans le mémoire. Enfin, il m’a 

fallu, préalablement à l’analyse, évaluer l’outil utilisé pour la mesure du 

développement cognitif. Cet outil, le  Mullen Scales of Early Learning (MSEL) a été 

créé en Amérique pour évaluer le développement de l’enfant de la naissance à 68 mois 

de vie. Le MSEL est très utilisé dans les pays développés et a aussi été utilisé dans 

certains pays africains comme l’Ouganda, mais pas au Bénin. Cette évaluation était 

donc indispensable et a fait l’objet d’un article. Les résultats de cette évaluation sont 

inclus dans ce mémoire. 

Outre cette introduction, ce mémoire comportera cinq parties. Dans une première partie je 

présenterai des généralités sur l’anémie ainsi que ma problématique de thèse. Après cet 

exposé, la deuxième et la troisième partie présenteront respectivement les projets TORI et 

TOVI. Pour le projet TORI j’aborderai successivement un chapitre matériel et méthodes 
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d’une part, et résultats d’autre part. Pour le projet TOVI, un premier chapitre sera consacré à 

sa présentation et un second chapitre développera les analyses ayant porté sur l’étude de 

l’utilisation du MSEL au Bénin et la validité d’un sous ensemble du Ten Questions 

Questionnaire. Les trois articles ainsi que le chapitre de livre issus de ces deux projets seront 

intégrés dans les sous parties résultats correspondantes. Enfin une quatrième partie abordera la 

discussion des résultats issus des deux projets. En annexes, j’ai inséré la liste des publications 

durant ma thèse ainsi qu’une liste de communications effectuées lors des différents congrès 

auxquels j’ai participé. J’ai également inséré un extrait des différents outils utilisés dans le 

cadre du projet TOVI.  
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Première partie : présentation générale de l’anémie et problématique  

Cette première partie comportera cinq chapitres. Dans un premier temps nous parlerons de la 

définition de l’anémie, puis  nous aborderons l’épidémiologie de l’anémie et la troisième 

partie sera consacrée à ses étiologies. Au cours de ces trois premiers chapitres nous avons fait 

le choix de ne pas nous limiter à la femme enceinte ou à l’enfant, même si une attention 

particulière sera accordée à ces catégories particulièrement vulnérables. Dans un quatrième 

chapitre nous décrirons ses conséquences et nous finirons dans le cinquième chapitre par la 

prise en charge et les moyens de prévention. A l’inverse, dans ces deux derniers chapitres 

nous nous sommes essentiellement intéressés à la femme enceinte, au nouveau-né et au très 

jeune enfant. 
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1. Définition de l’anémie  

L'anémie est définie par une diminution de la concentration de l'hémoglobine circulante au-

dessous des valeurs limites considérées comme normales et fixées par l'OMS et certains 

experts de centres de référence comme les « Centres pour le contrôle et la prévention des 

maladies » (en anglais Centers for Disease Control and Prevention (CDC utilisé dans la suite 

du document)), le « Groupe consultatif international de l’anémie nutritionnelle » (en anglais 

International Nutritional Anaemia Consultative Group (INACG utilisé dans la suite du 

manuscrit)). Ces seuils prennent en considération l'âge, le sexe, l’état gestationnel, 

l’appartenance ethnique, le tabagisme et l’altitude (Centers for Disease Control and 

Prevention 1989; World Health Organization 1968, 2008). 

1.1. Définition de l’anémie en fonction de l’âge, du sexe et de l’état gestationnel 

L’hémoglobine est une protéine contenue par les globules rouges et dont la principale 

fonction est le transport de l'oxygène des poumons vers les tissus. Le taux d’hémoglobine 

subit d’énormes variations de la naissance à l’âge adulte.  

 

La définition de l’anémie du nouveau-né à la naissance demeure une question complexe. 

Cette définition doit tenir compte de plusieurs facteurs dont les conditions de développement 

pendant la vie fœtale, les interactions complexes entre la mère et le fœtus, les changements 

nécessaires pour s’adapter à la vie extra-utérine, les conditions de prélèvement chez le 

nouveau-né et les techniques de mesure (Lainey, Boirie, and Fenneteau 2009). Chez le 

nouveau-né à la naissance on observe une polyglobulie physiologique qui traduit une 

adaptation du fœtus pour répondre au manque d’oxygène intra-utérin (Dallman 1989). Le 

tableau 1 présente les normes adoptées aux Etats-Unis pour définir l’anémie chez le nouveau-
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né en fonction de l’âge gestationnel (Siberry and Lannone 2000). Cependant le taux 

d’hémoglobine moyen du nouveau-né à la naissance considéré comme normal est 

extrêmement variable selon les auteurs. En 1998, Lokeshware et al. retrouvaient en Inde un 

taux d’hémoglobine moyen de 12.6 à 19.8 g / dL et proposaient le seuil de 12.6 g / dL pour 

définir l’anémie  (Lokeshwar et al. 1998). En France, en 2004 le taux d’hémoglobine moyen a 

été décrit comme variant de 15 à 18 g / dL et ces auteurs ont donc proposé le seuil de 15 g / 

dL (Tasseau and Rigourd 2004), alors qu’en 2009 et toujours en France, Lainey et al. 

considéraient la valeur de 15.6 g / dL comme la limite à utiliser (Lainey et al. 2009). Comme 

le montre cette succession de propositions, il n’existe aucun consensus pour cette définition ni 

aucune recommandation officielle des grandes organisations telles l’OMS pour définir 

l’anémie chez le nouveau-né à la naissance.  

 

Tableau 1 : Définition de l’anémie chez le nouveau-né à la naissance  

Age * Taux d'hémoglobine (g / dL) 
26 à 30 **  13.4 
28 14.5 
32 15 
Terme (Cordon) 16.5 
 

* Semaines de gestation (41 semaines d’aménorrhée = 39 semaines de gestation + 2 semaines) 

** Estimations effectuées sur le foetus 

Source: Siberry GK, Iannone R, eds. The Harriet Lane handbook: a manual for pediatric house officers. 15th ed. St. Louis: Mosby, 2000. 
 

Après la naissance, le taux d’hémoglobine augmente de 17 à 20 % dans les 24 premières 

heures de vie puis redescend au cours des 24 heures suivantes. À la fin de la première semaine 

de vie, son taux est identique à celui retrouvé dans le sang de cordon à la naissance. Cette 

chute du taux d’hémoglobine se poursuit pour atteindre 11 à 12 g / dL vers 8 à 12 semaines de 

vie chez l’enfant né à terme (Tasseau and Rigourd 2004). Par ailleurs, l’hémoglobine fœtale 
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disparaissant physiologiquement chez le nouveau-né durant ses six premiers mois de vie, le 

taux d’hémoglobine se stabiliserait vers cette période et ce jusqu’à 59 mois de vie. A partir de 

5 ans, il  augmenterait de façon constante et progressive jusqu’à l’âge adulte. Chez l’adulte le 

taux d’hémoglobine varie en fonction du sexe et il est plus élevé chez l’homme (World Health 

Organization 1968, 2008). 

Chez la femme enceinte l’OMS définit l’anémie par un taux d’hémoglobine strictement 

inférieur à 11 g/ dL tout au long de la grossesse. L’anémie chez la femme enceinte peut être 

modérée (taux d’Hb compris entre 7 et 10.9 g / dL), grave (taux d’Hb compris entre 4 et 6.9 g 

/ dL) ou très grave (taux d’Hb strictement inférieur à 4 g / dL) (World Health Organization 

1968). Cependant au cours de la grossesse, on observe des modifications hématologiques avec 

une augmentation à la fois du volume plasmatique mais aussi de la masse des globules rouges. 

L’augmentation du volume plasmatique (2400 mL à 3800 mL) étant plus importante que celle 

de la masse des globules rouges (1400 mL à 1600 mL), il en résulte une hémodilution 

physiologique. On observe ainsi une diminution progressive du taux d’hémoglobine au cours 

du premier trimestre pour atteindre son point le plus bas au second trimestre, puis une 

augmentation au cours du troisième trimestre de grossesse (Bothwell, Charlton, and INACG 

1981). Contrairement à l’OMS qui adopte la même définition de l’anémie tout au long de la 

grossesse, le CDC a proposé une définition de l’anémie à différentes semaines de grossesse 

ainsi qu’à chacun des trois trimestres (Centers for Disease Control and Prevention 1989).  

Le tableau 2 présente les seuils adoptés par l’OMS pour définir l’anémie en fonction de l’âge, 

du sexe et de l’état gestationnel. Le tableau 3 présente les seuils proposés par le CDC pour 

définir l’anémie au cours des semaines de gestation et des trois trimestres de la grossesse.   
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Tableau 2 : Définition de l’anémie selon l’OMS  

  Taux d'hémoglobine (g / dL) 
Enfants (6 - 59 mois) 11 
Enfants (5 - 11 ans) 11,5 
Enfants (12 - 14 ans) 12 
Femmes non enceintes (> 15 ans) 12 
Femmes enceintes  11 
Hommes (> 15 ans) 13 
 
Source: World Health Organization. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005: WHO global database on 
anaemia. Geneva, Switzerland: World Health Organization, 2008. 
 

 

Tableau 3 : Définition de l’anémie chez la femme enceinte selon le CDC 

 Taux d'hémoglobine (g / dL) 
Semaines de grossesse  

12 11,0 
16 10,6 
20 10,5 
24 10,5 
28 10,7 
32 11,0 
36 11,4 
40 11,9 

Trimestre de grossesse  
Premier 11,0 

Deuxième  10,5 
Troisième 11,0 

 
Source: Centers for Disease Control and Prevention. Criteria for anemia in children and childbearing-aged 

women. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1989; 38: 400-4 

1.2. Définition de l’anémie en fonction de l’origine ethnique 

Depuis de nombreuses années une variation du taux moyen d’hémoglobine selon l’origine 

ethnique est connue. En 1978, Dallman et al. ont montré sur un total de 2774 enfants 

américains (1718 blancs, 741 noirs et 315 asiatiques) en parfaite santé, âgés de 5 à 14 ans  que 
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le taux d’hémoglobine moyen était significativement plus faible chez les enfants noirs que 

chez les enfants blancs et asiatiques. Ces différences s’observaient quel que soit le sexe et 

variaient de 0,5 à 1 g / dL (Dallman et al. 1978).  En 1991, toujours en Amérique chez des 

adultes en parfaite santé, Pan and Habicht ont confirmé cette différence, avec un taux 

d’hémoglobine moyen significativement plus faible, en moyenne de 0,61g / dL, chez les 

adultes noirs quel que soit le sexe (Pan and Habicht 1991). En 1992, Perry et al. ont retrouvé 

de telles différences chez des enfants comme chez des adultes. Chez les enfants, les taux 

d’hémoglobine étaient significativement plus faibles chez les noirs (12,03 g / dL) que chez les 

blancs (12,68 g / dL) alors que chez les adultes ils ont mis en évidence de surcroît, un effet du 

sexe. Ainsi, le taux d’hémoglobine était  significativement plus faible chez les femmes noires 

(12,84 g / dL) et les hommes noirs (14,48 g / dL) comparés respectivement aux femmes 

blanches (13,39 g / dL) et aux hommes blancs (15,32 g / dL). Pour tenter de comprendre ces 

constatations, un dosage de la ferritine a été effectué et a montré que les enfants, les femmes 

et les hommes noirs avaient une ferritinémie plus élevée que les enfants, les femmes et les 

hommes blancs, semblant indiquer que les différences observées précédemment ne seraient 

pas dues à une carence en fer dans la population noire (Perry et al. 1992). Par ailleurs des 

études similaires ont montré que le taux d’hémoglobine des américains d’origines asiatique et 

hispanique était semblable à celui des américains blancs (Dallman et al. 1978; Looker et al. 

1989). A la vue de l’ensemble de ces résultats, l’OMS recommande d’ajuster le taux 

d’hémoglobine dans les populations africaines en baissant la valeur normale recommandée 

quel que soit l’âge de 1 g / dL. A notre connaissance, cette recommandation n’est pas 

appliquée. En dehors de l’origine ethnique, de l’âge, du sexe et de l’état gestationnel, 

certaines études ont décrit un effet du tabagisme sur le taux d’hémoglobine. 
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1.3. Définition de l’anémie en fonction du tabagisme 

La fumée qui se dégage lors de la combustion du tabac n’est pas une substance homogène. 

Elle contient environ 4000 éléments différents qui se présentent à l’état gazeux ou solide. 

Parmi ces substances, il existe une grande affinité entre l’hémoglobine et le monoxyde de 

carbone. En 1974, Rodkey et al. ont montré que l’affinité de l’hémoglobine pour le monoxyde 

de carbone était 200 à 250 fois plus élevée que son affinité pour l’oxygène (Rodkey et al. 

1974). Le monoxyde de carbone se fixe donc très facilement à l’hémoglobine empêchant ainsi 

le transport de l’oxygène des poumons aux tissus de l’organisme. Cependant, en 2001, dans 

un essai clinique randomisé auprès de 187 femmes enceintes incluses entre 12 et 16 semaines 

d’aménorrhée, Cope et al. ont montré un résultat paradoxal (Cope, Nayyar, and Holder 2001). 

En effet, le taux d’hémoglobine moyen chez les fumeuses (11,9 g / dL) était significativement 

plus élevé que chez les non-fumeuses (11,4 g / dL), constat qui confirme des études 

antérieures (Nordenberg, Yip, and Binkin 1990). L’explication proposée est que, pour 

répondre à la compétition entre oxygène et monoxyde de carbone, l’organisme augmente sa 

production d’hémoglobine. L’ajustement du taux d’hémoglobine proposé par le CDC pour 

définir l’anémie chez les fumeurs est décrit dans le tableau 4.  

Tableau 4 : Ajustement du taux d’hémoglobine chez les fumeurs selon le CDC 

 Taux d'hémoglobine (g / dL) 
Non fumeurs Pas d’ajustement 
Fumeurs (Dose journalière inconnue) + 0,03 
1/2 - 1 paquet / Jour + 0,03 
1 - 2 paquets / Jour + 0,05 
≥ 2 paquets / Jour + 0,07 
 
Source: Centers for Disease Control and Prevention. Criteria for anemia in children and childbearing-aged 
women. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1989; 38: 400-4 
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1.4. Définition de l’anémie en fonction de l’altitude 

La pression atmosphérique diminue avec l'altitude de manière exponentielle entraînant une 

diminution de la quantité d’oxygène disponible. Cet appauvrissement entraîne donc une 

baisse du transport de l’oxygène des poumons aux différents tissus de l’organisme, nécessitant 

une adaptation physiologique de l’organisme par plusieurs moyens. A moyen et à long terme 

l’organisme augmente sa production en globules rouges. En 1984 au Pérou, Beall and 

Reichsman ont décrit le taux d’hémoglobine chez 270 tibétains adultes en parfaite santé 

résidant entre 3250 et 3560 mètres d’altitude et ont montré qu’il était plus élevé que chez les 

tibétains vivant au niveau de la mer (Beall and Reichsman 1984). De nombreuses études ont 

confirmé ces résultats aujourd’hui clairement admis (Wu et al. 2005), y compris chez les 

femmes enceintes (Gonzales et al. 2012). Toutes les définitions précédentes de l’anémie (en 

fonction de l’âge, du sexe, de l’état gestationnel, de l’origine ethnique et du tabagisme) sont 

applicables pour une altitude inférieure à 1000 mètres. Le tableau 5 décrit l’ajustement 

proposé par le CDC et certains auteurs pour définir l’anémie en fonction de l’altitude (Centers 

for Disease Control and Prevention 1989; Dirren et al. 1994). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9croissance_exponentielle
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Tableau 5 : Ajustement du taux d’hémoglobine en fonction de l’altitude 

Altitude (mètres) Taux d'hémoglobine (g / dL) 
< 1000 * Pas d’ajustement 
1000 + 0,2 
1500 + 0,5 
2000 + 0,8 
2500 + 1,3 
3000 + 1,9 
3500 + 2,7 
4000 + 3,5 
4500 + 4,5 
 
* Toutes les définitions précédentes de l’anémie (en fonction de l’âge, du sexe, de l’état gestationnel, de 
l’origine ethnique et du tabagisme) sont applicables pour une altitude inférieure à 1000 mètres. Chez les 
fumeurs vivant en altitude  un double ajustement sera à prévoir. 
 
Source: Centers for Disease Control and Prevention. Criteria for anemia in children and childbearing-aged 
women. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1989; 38: 400-4 
 

Nous venons de passer en revue, un peu à la façon d’un catalogue, les différentes définitions 

et les ajustements nécessaires à définir précisément l’anémie. Que devons nous retenir de 

cette énumération ? Tout d’abord que la grossesse et les premières semaines et mois de vie 

sont des périodes d’une intensité extrême au cours desquelles se déroule une adaptation 

importante et indispensable de l’organisme. Ensuite, et de manière surprenante, qu’il ne 

semble pas exister de consensus clair pour définir l’anémie et que, en l’absence d’un tel 

consensus, les recommandations ayant pour objectif de lutter contre ce problème de santé 

publique majeur sont plus complexes à mettre en œuvre. Enfin, qu’apparemment peu d’études 

ont intéressé des populations africaines alors qu’elles payent le plus lourd tribut à l’échelle de 

la planète comme nous allons maintenant le voir. Tous ces éléments renforcent l’intérêt de 

cette thèse. 
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2. Prévalence de l’anémie dans le monde 

Dans son dernier rapport sur le sujet, l’OMS a estimé que l’anémie affecte 1,62 milliards de 

personnes dans le monde ce qui correspond à 24,8% de la population mondiale (World Health 

Organization 2008). Les enfants en âge préscolaire et les femmes enceintes représentaient les 

groupes les plus touchés. Les prévalences de l’anémie étaient de 47,4% chez les enfants en 

âge préscolaire et de 41,8% chez les femmes enceintes. Chez les femmes non enceintes la 

prévalence de l’anémie était de 30,2% (Tableau 6).  

 

Tableau 6 : Prévalence globale de l’anémie et nombre d’individus affectés par groupe de 

population  

Population 
Prévalence de l'anémie Population affectée 
% IC 95% N (Millions) IC 95% 

Enfants en âge préscolaire 47,1 45,7-49,1 293 283-303 
Enfants en âge scolaires 25,4 19,9-30,9 305 238-371 
Femmes enceintes 41,8 39,9-43,8 56 54-59 
Femmes non enceintes 30,2 28,7-31,6 468 446-491 
Hommes 12,7 8,6-16,9 260 175-345 
Personnes âgées 23,9 18,3-29,4 164 126-202 
Population Totale 24,8 22,9-26,7 1620 1500-1740 
 
Source: World Health Organization. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005: WHO global database on 

anaemia Geneva, Switzerland: World Health Organization, 2008. 

Les estimations de la prévalence de l’anémie pour les cinq régions OMS chez les enfants en 

âge préscolaire, les femmes enceintes et les femmes non enceintes sont présentées dans le 

tableau 7. Ces estimations ont montré que l’Afrique et l’Asie du Sud-Est étaient les deux 

régions les plus touchées avec des prévalences dans les différents groupes à risque variant 

respectivement de 47,5 à 67,6% et de 45,7% à 65,5%. Dans les pays développés, cette  
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prévalence varie  de 17 à 29,3%. En république du Bénin, la prévalence de l’anémie chez les 

enfants en âge préscolaire, les femmes enceintes et les femmes en âge de procréer sont 

respectivement de 81,9%, 72,7% et 63,2% (World Health Organization 2008). 



 

Tableau 7 : Prévalence de l’anémie par région OMS chez les enfants en âge préscolaires, les femmes enceintes et les femmes non enceintes 

  

Région OMS 
Enfants en âge préscolaires  Femmes enceintes Femmes non enceintes 

Prévalence (%) N (Millions) Prévalence (%) N (Millions) Prévalence (%) N (Millions) 
Afrique 67,6 83,5 57,1 17,2 47,5 69,9 
  (64,3-71,0) a (79,4-87,6) (52,8-61,3) (15,9-18,5) (43,4-51,6) (63,9-75,9) 
Amérique 29,3 23,1 24,1 3,9 17,8 39 
  (26,8-31,9) (21,1-25,1) (17,3-30,8) (2,8-5,0) (12,9-22,7) (28,3-49,7) 
Asie du Sud-Est 65,5 115,3 48,2 18,1 45,7 182 
  (61,0-70,0) (107,3-123,2) (43,9-52,5) (16,4-19,7) (41,9-49,4) (166,9-197,1) 
Europe 21,7 11,1 25,1 2,6 19 40,8 
  (15,4-28,0) (7,9-14,4) (18,6-31,6) (2,0-3,3) (14,7-23,3) (31,5-50,1) 
Méditerranée Orientale 46,7 0,8 44,2 7,1 32,4 39,8 
  (42,2-51,2) (0,4-1,1) (38,2-50,3) (6,1-8,0) (29,2-35,6) (35,8-43,8) 
Pacifique Occidentale 23,1 27,4 30,7 7,6 21,5 97 
 (21,9-24,4) (25,9-28,9) (28,8-32,7) (7,1-8,1) (20,8-22,2) (94,0-100,0) 
Total 47,4 293,1 41,8 56,4 30,2 468,4 
  (45,7-49,1) (282,8-303,5) (39,9-43,8) (53,8-59,1) (28,7-31,6) (446,2-490,6) 
 
a Intervalle de confiance 
 
Source: World Health Organization. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005: WHO global database on anaemia Geneva, Switzerland: World Health Organization, 

2008.
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Sur le plan de la santé publique, l’anémie peut être, ou non, considérée au sein d’une 

population comme un problème de santé publique. Ainsi l’anémie ne constitue pas un 

problème de santé publique pour une prévalence inférieure à 5%. Au-delà de ce pourcentage 

l’OMS considère qu’il s’agit d’un problème de santé publique d’importance progressive. Il 

peut s’agir d’un problème moyen ou modéré de santé publique pour une prévalence comprise 

respectivement entre 5 et 19,9% ou entre 20 et 39,9%. Au-delà de 40% il s’agit d’un problème 

sévère de santé publique. Les figures 1, 2 et 3 extraites du dernier rapport de l’OMS  

représentent la prévalence de l’anémie par degré de sévérité et par pays, respectivement chez 

les enfants en âge préscolaire, les femmes enceintes et les femmes en âge de procréer. Il est 

extrêmement frappant de constater que d’après ces figures, il n’existe quasiment aucun pays 

ou l’anémie de la femme enceinte ou en âge de procréer ne soit un problème de santé 

publique. Ce constat est tout aussi surprenant pour les enfants en âge préscolaire. En 

république du Bénin, l’anémie chez les enfants en âge préscolaire, les femmes enceintes et les 

femmes en âge de procréer constitue un problème sévère de santé publique avec des 

prévalences largement supérieures à 40%. 
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Figure 1 Prévalence de l’anémie dans le monde et degré de sévérité chez les enfants en âge préscolaires (World Health Organization 2008). 
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Figure 2 Prévalence de l’anémie dans le monde et degré de sévérité chez les femmes enceintes (World Health Organization 2008). 
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Figure 3 Prévalence de l’anémie dans le monde et degré de sévérité chez les femmes en âge de procréer (World Health Organization 2008). 
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3. Les étiologies de l’anémie  

Le diagnostic d'une anémie est souvent orienté par un bon examen clinique qui peut 

également révéler des signes évocateurs de la pathologie causale. Toutefois, le diagnostic de 

certitude reste biologique par le dosage du taux d’hémoglobine. Une fois le diagnostic posé, il 

est capital de rechercher la ou les étiologies afin d'instaurer une prise en charge adaptée et 

efficace.  

Le diagnostic étiologique repose sur les données de la numération formule sanguine (NFS). 

En effet, selon la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) dont la valeur 

normale varie de 32 à 36 picogrammes, on distinguera les anémies hypochromes (TCMH < 

32 picogrammes) et les anémies normochromes (36 < TCMH > 32 picogrammes). Selon le 

volume globulaire moyen (VGM) dont la valeur moyenne est de 82 à 98 femtolitres (fL) on 

distinguera les anémies microcytaires (VGM < 80 fL), normocytaires (VGM comprise entre 

80 et 100 fL) et macrocytaires (VGM > 100 fL). La figure 4 présente la démarche 

diagnostique réalisée en pratique pour déterminer l’étiologie d’une anémie afin d’assurer une 

bonne prise en charge. 
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Figure 4 Classification hématologique des anémies tropicales (Gentilini 1993)

Anémie
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Les causes de l’anémie sont largement décrites dans la littérature et elles sont multiples et le 

plus souvent intriquées. Dans les pays en développement, elles peuvent être regroupées en 

trois catégories principales à savoir les anémies d’origine nutritionnelle, les anémies d’origine 

infectieuse et les anémies d’origine génétique. Dans les prochains paragraphes nous allons 

brièvement les passer successivement en revue.  

3.1. Les anémies d’origine nutritionnelles  

Les anémies nutritionnelles sont par définition liées à une carence en un élément nutritif. Il 

peut s’agir le plus souvent d’une carence en fer, en acide folique, en vitamine A et en 

vitamine B12. 

  

3.1.1. Carence en fer 

Le fer est indispensable pour le transport de l’oxygène et l’érythropoïèse. C’est un composant 

essentiel de l’hémoglobine, qui représente 80 % du stock total de fer de l’organisme. Pour la 

synthèse de l’hémoglobine, l’organisme puise dans ses réserves en fer ; la diminution des 

réserves qui n’est pas compensée par l’alimentation peut conduire à une anémie mais au terme 

d’une évolution qui se fait en trois phases. Au cours de la première, marquée par une 

diminution de la ferritine, les stocks en fer (foie, rate, moelle) sont réduits. Dans une 

deuxième phase, le transfert du fer aux globules rouges est diminué, entraînant une baisse de 

la saturation de la transferrine et une augmentation de la capacité totale de fixation du fer. 

L’évolution vers l’anémie hypochrome microcytaire, phase ultime, ne se fait qu’après 

plusieurs mois de déséquilibre (Bothwell 1979; Nemeth 2008). La carence martiale est 

considérée à l’échelle planétaire comme la première cause d’anémie et elle touche plus de 

deux milliards d’individus dans le monde (ACC/SCN 2000; Ramakrishnan 2002).  
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La ferritinémie est l’examen de première intention pour rechercher une carence en fer, la 

concentration sérique de la ferritine témoignant de l’importance du pool de réserve. Une 

baisse évoque une carence martiale et constitue un signe relativement précoce. La valeur seuil 

jugée la plus discriminante est de 16 ng / mL (Hallberg et al. 1993). Cependant dans les pays 

à revenu intermédiaire ou faible, le dosage ne peut être réalisé en pratique courante du fait de 

son coût très élevé. Plusieurs autres marqueurs ont donc été proposés par l’OMS pour évaluer 

la carence en fer (World Health Organization 2007; World Health Organization and Centers 

for Disease Control and Prevention 2004). Parmi ces marqueurs le taux d’hémoglobine est le 

plus accessible dans ces pays car il est simple à réaliser et relativement peu coûteux. Par 

ailleurs l’OMS recommande, dans les pays en voie de développement de considérer la carence 

martiale comme la principale étiologie de l’anémie (Stoltzfus, Dreyfuss, and ILSI 1998). 

Ainsi, en 2000, la carence en fer était considérée comme responsable de 75% des anémies 

observées dans le monde et principalement chez la femme enceinte (Sifakis and Pharmakides 

2000). Cependant, une fois encore, une étude récente effectuée au Bénin semble contredire 

ces chiffres puisqu’elle a montré que seulement 13% des anémies observées étaient 

attribuables à la carence en fer ; Dans cette étude 33,3% des femmes présentaient une carence 

en fer (Ouédraogo et al. 2012).    

 

3.1.2. Carence en acide folique 

L'acide folique, une vitamine hydrosoluble, est le précurseur d’une coenzyme, le 

tétrahydrofolate qui est impliquée dans la synthèse des bases nucléiques, purines et 

pyrimidines, constituant les acides nucléiques du matériel génétique. L’acide folique aide 

aussi à la formation des globules rouges et contribue à la maturation de la moelle osseuse. 

L’anémie due à une carence en acide folique est généralement normochrome macrocytaire et 

arégénérative. Plus rarement, elle pourra être normocytaire, voire microcytaire en cas de 

http://fr.wikipedia.org/wiki/T%C3%A9trahydrofolate
http://fr.wikipedia.org/wiki/Base_azot%C3%A9e
http://fr.wikipedia.org/wiki/Purine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pyrimidine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_nucl%C3%A9ique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Mat%C3%A9riel_g%C3%A9n%C3%A9tique
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carence en fer associée. L’anémie par carence en acide folique présente une moelle riche, 

renfermant des précurseurs médullaires de grande taille notamment des érythroblastes appelés 

mégaloblastes, d’où les termes « d’anémie macrocytaire mégaloblastique » pour la désigner 

(Renaud 2003). Dans la même étude réalisée au Bénin et précédemment citée, il a été montré 

que si 31% des femmes enceintes avaient une carence en acide folique, seules 12% des 

anémies observées étaient attribuables à cette carence (Ouédraogo et al. 2012).  

 

3.1.3. Carence en vitamine B12 

La vitamine B12, également appelée cobalamine est aussi une vitamine hydrosoluble, 

essentielle au fonctionnement normal du cerveau, du système nerveux et à l’érythropoïèse. 

Elle est normalement impliquée comme cofacteur dans le métabolisme de chacune des 

cellules du corps humain, plus particulièrement dans la synthèse de l'Acide 

Désoxyribonucléique (ADN) et sa régulation, ainsi que dans la synthèse des acides gras et 

dans la production d'énergie Les principales manifestations cliniques des carences en B12 

sont extrêmement polymorphes et de gravité variable, allant de polynévrites sensitives banales 

ou d’anomalies isolées de l’hémogramme à type de macrocytose ou d’hypersegmentation des 

neutrophiles, jusqu’à des tableaux gravissimes de sclérose combinée de la moelle ou d’anémie 

hémolytique voire de pancytopénie et de pseudomicroangiopathie thrombotique (Andres et al. 

2004; Andres et al. 2003; Andres et al. 2000; Carmel 2000; Dharmarajan, Adiga, and Norkus 

2003; Stabler et al. 1990). Au Bénin, il a été récemment montré d’abord que 3,7% des 

femmes enceintes présentaient une carence en vitamine B12 et ensuite que 4% des anémies 

observées étaient attribuables à cette carence (Ouédraogo et al. 2012).  

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Hydrophile
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cerveau
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cofacteur_%28biochimie%29
http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9tabolisme
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_%28biologie%29
http://fr.wikipedia.org/wiki/Corps_humain
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_d%C3%A9soxyribonucl%C3%A9ique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_gras
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3.1.4. Carence en vitamine A 

La vitamine A est une vitamine liposoluble qui, dans l'organisme, existe sous forme de 

rétinol, de rétinal, d'acide rétinoïque et de rétinyl phosphate. La vitamine A est 

essentiellement impliquée dans la croissance des os et la synthèse de pigments de l'œil. 

Cependant différentes études ont retrouvé une corrélation entre le taux d’hémoglobine et la 

concentration plasmatique en rétinol. En 1978, Hodge et al. ont effectué une méta-analyse en 

utilisant les données provenant de plusieurs pays (Vietnam, Chili, Brésil, Uruguay, Equateur, 

Venezuela, Guatemala, Ethiopie) et ont retrouvé une corrélation forte entre le taux 

d’hémoglobine et la concentration plasmatique en rétinol (Hodges et al. 1978). Cette 

corrélation, décrite dans différents groupes de populations (Fazio-Tirrozzo et al. 1998; Majia 

et al. 1977; Mohanram, Kulkarni, and Reddy 1977; Molla et al. 1993), pourrait s’expliquer 

par plusieurs mécanismes le plus souvent intriqués. Il peut s’agir d’une modification de 

l’érythropoïèse ou d’une modification du métabolisme du fer, ou encore d’une modulation de 

l’immunité augmentant le risque de maladies infectieuses responsables d’anémie (Semba and 

Bloem 2002).  

3.2. Les anémies d’origine infectieuses  

Bien que toutes les infections puissent entraîner une anémie, les infections helminthiques 

intestinales, le paludisme, la schistosomiase et l’infection par le virus de l’immunodéficience 

humaine acquise sont les principales responsables d’anémie dans la zone intertropicale.  

 

3.2.1. Les infections helminthiques intestinales 

Les helminthiases désignent des maladies parasitaires, causées par des vers parasites 

intestinaux, les helminthes. L’ankylostomose, l’ascaridiose et la trichocéphalose sont les 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine
http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9tinal
http://fr.wikipedia.org/wiki/Os
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C5%92il
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vers_parasites
http://fr.wikipedia.org/wiki/Helminthe
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infections helminthiques intestinales responsables d’une anémie (Larocque et al. 2005). Parmi 

ces trois maladies parasitaires, l’ankylostomose, à manifestations digestives et 

hématologiques dominantes, a été la plus décrite comme responsable d’anémie (Smith and 

Brooker 2010). Elle est très répandue dans toutes les zones chaudes et humides, tropicales et 

subtropicales et principalement en Afrique subsaharienne et en Asie du Sud-Ouest touchant 

576 à 740 millions d’individus (Bethony et al. 2006). L’ankylostome est plus anémiant que 

l’ascaris et le trichocéphale. 

Dans une étude réalisée au Bénin sur une cohorte de femmes enceintes chez lesquelles la 

prévalence de l’anémie atteignait 60%, les infections helminthiques intestinales représentaient 

8% avec dans plus de 90% des cas une infection par ankylostome (Koura et al. 2011). Le 

même constat a été fait par Ouédraogo et al. toujours au Bénin. Dans son étude la prévalence 

des infections helminthiques intestinales était de 11.2% et dans 81% des cas il s’agissait 

d’infection par ankylostome (Ouédraogo et al. 2012).  

 

3.2.2. Le paludisme 

Avec 216 millions de personnes malades et 655 000 décès en  2010, le paludisme demeure la 

parasitose la plus importante et concerne majoritairement les enfants de moins de cinq ans et 

les femmes enceintes (World Health Organization 2011). La figure 5 présente la répartition du 

paludisme dans le monde. L’infection paludéenne chez la femme enceinte constitue un très 

grave problème de santé publique puisqu’elle comporte des risques non négligeables pour la 

mère, l’enfant à naître et le nouveau-né. Dans les zones de forte transmission stable de 

Plasmodium falciparum, où les taux d’immunité acquise sont généralement élevés, les 

femmes sont exposées à une infection asymptomatique, qui peut entraîner une anémie 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Parasitose
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maternelle et une parasitémie placentaire et – par voie de conséquence – une insuffisance 

pondérale à la naissance (Lagerberg 2008). Quatre vingt pour cent des cas de paludisme sont 

enregistrés en Afrique subsaharienne (World Health Organization 2011) où Plasmodium 

falciparum est l'espèce la plus répandue et pathogène et peut conduire à une anémie sévère 

(Menendez, Fleming, and Alonso 2000a). L’anémie au cours du paludisme peut résulter d’une 

augmentation de la destruction des globules rouges accompagnée d’une diminution de 

l’érythropoïèse ; ces mécanismes surviennent de façon simultanée et peuvent être influencés 

par plusieurs facteurs que sont l’âge, l’état gestationnel ou pas, les espèces parasitaires, la 

prophylaxie et une exposition antérieure.   

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Afrique_subsaharienne
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Figure 5 Pays et territoires affectés par le paludisme, 2010 

Source : http://gamapserver.who.int/mapLibrary/Files/Maps/malaria_003.jpg 
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3.2.3. La schistosomose  

Seconde endémie parasitaire mondiale après le paludisme, la bilharziose ou schistosomose est 

une maladie chronique et débilitante touchant 192 millions d’individus. Cette parasitose, 

retrouvée en zones tropicales et subtropicales en Afrique, en Amérique du Sud et en Asie, est 

responsable d’environ 280 000 décès chaque année. Plus de 90% des cas recensés surviennent 

en Afrique sub-saharienne et l’espèce majoritaire est Schistosoma haematobium (Friedman, 

Kanzaria, and McGarvey 2005). En 1996, dans un essai clinique, McGarvey et al. ont montré 

que les enfants traités par le Praziquantel avaient un taux d’hémoglobine significativement 

plus élevé que les enfants du groupe placebo (McGarvey et al. 1996). Quatre mécanismes ont 

été proposés pour expliquer cette relation (Friedman et al. 2005). Il peut s’agir entre autre 

d’une déperdition du fer, d’une séquestration splénique des globules rouges, d’une hémolyse 

auto-immune ou d’une anémie inflammatoire (Friedman et al. 2005).  

 

3.2.4. L’infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) acquise 

L’anémie est l’une des complications associées à l’infection par le VIH (Volberding et al. 

2004). Cette complication touche le plus souvent les femmes et les enfants de l’Afrique sub-

saharienne (Calis et al. 2008). L’anémie observée au cours de l’infection par le VIH peut être 

due soit à une infiltration néoplasique de la moelle osseuse, soit à des phénomènes 

immunologiques responsables d’une anémie hémolytique. L’infection par le VIH peut 

également agir indirectement sur la concentration sanguine en hémoglobine en augmentant la 

susceptibilité du sujet malade à diverses infections, notamment celles à Plasmodium 

falciparum responsable à leur tour d’anémie (Verhoeff et al. 1999). Enfin l’anémie observée 

au cours de cette infection peut être un effet secondaire des antirétroviraux, principalement de 

http://fr.wikipedia.org/wiki/End%C3%A9mie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Paludisme
http://fr.wikipedia.org/wiki/Chronique_%28m%C3%A9decine%29
http://fr.wikipedia.org/wiki/Parasitose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Afrique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Am%C3%A9rique_du_Sud
http://fr.wikipedia.org/wiki/Asie
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la zidovudine (AZT), un médicament de la classe des inhibiteurs nucléosidiques de la 

transcriptase inverse.  

3.3. Les anémies d’origine génétique  

Les anomalies génétiques responsables d’anémie regroupent la drépanocytose et les 

thalassémies, le déficit en Glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) et de l’ovalocytose. 

3.3.1. La drépanocytose 

 Il s’agit d’une anomalie génétique se caractérisant par l'altération structurelle de 

l'hémoglobine. L’anomalie consiste en la substitution en position 6 d’un acide glutamique par 

une valine sur la chaîne β de l’hémoglobine. Elle est généralement létale sous sa forme 

homozygote SS avant l’âge adulte, mais bien supportée par les hétérozygotes AS. 

La drépanocytose est fréquente dans les populations de l’Afrique subsaharienne, des Antilles, 

d'Inde, du Moyen-Orient et du bassin méditerranéen (Modell and Darlison 2008). Les 

globules rouges ont perdu leur élasticité et vont obstruer les capillaires provoquant une 

ischémie par manque d'apport d'oxygène au niveau de différents tissus, responsable des crises 

douloureuses, des infarctus cérébraux, et autres manifestations cliniques. Ces globules rouges 

peuvent également léser la paroi interne des vaisseaux entraînant un risque d'obstruction de 

ces vaisseaux. La drépanocytose est aussi responsable d’une anémie hémolytique chronique 

(World Health Organization 1993). Cette anémie est due à une destruction des globules 

rouges soit spontanément du fait de leur fragilité soit par phagocytose par les cellules 

réticulaires (Bondevik et al. 2000). L’anémie hémolytique du sujet drépanocytaire est 

constante et le taux d’hémoglobine est compris entre 6 et 8 g / dL. Cependant l’hyper 

http://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9moglobine
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séquestration splénique des hématies falciformes, ou l’aplasie médullaire pouvant survenir 

dans la phase aiguë de l’infection peuvent aggraver cette anémie. 

3.3.2. Les thalassémies 

Les thalassémies constituent un groupe d’affections héréditaires caractérisées par une 

diminution de la synthèse de l’une ou l’autre des deux chaînes de l’hémoglobine, sans qu’il y 

ait en général d’anomalie structurelle de ces chaînes. Il en existe deux grands groupes selon 

que le défaut de synthèse touche les chaînes α ou β. On les retrouve plus fréquemment dans 

les pays de l’est méditerranéen et de l’Extrême-Orient et ou elles touchent plus du quart de la 

population (Modell and Darlison 2008). Leurs formes cliniques sont très nombreuses, 

caractérisées par des degrés variables d’anémie microcytaire due à une insuffisance de 

production de l’hémoglobine (ter Kuile et al. 2004) 

3.3.3. Le déficit en G6PD 

La Glucose-6-Phospho-Déshydrogénase (G6PD) joue un rôle clé dans le métabolisme 

énergétique cellulaire en participant à l’oxydoréduction du glutathion pour la glycolyse. Un 

déficit en G6PD entraine une accumulation des radicaux toxiques dans les globules rouges et 

leur destruction.  Le déficit en G6PD est la première cause d’anémies hémolytiques aiguës 

déclenchées soit par la prise d’un médicament, soit par une infection ou par les deux 

mécanismes (Luzzatto, Metha, and Vulliamy 2001). Le déficit en G6PD, est le déficit 

enzymatique le plus répandu dans le monde. Il est souvent retrouvé chez les personnes 

originaires d'Afrique, d'Inde, de tout le bassin méditerranéen, du Moyen-Orient et du sud-est 

de l'Asie. Il reste sous-estimé dans les populations du nord de l'Europe mais on le retrouve 

dans les populations noires de l'Amérique du Nord, des Antilles et du Brésil.  

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
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3.3.4. L’ovalocylose 

Encore appelée elliptocytose héréditaire, il s’agit d’une maladie héréditaire caractérisée par 

une anomalie de la membrane du globule rouge entraînant une déformation des globules, qui 

prennent une forme légèrement ovale ou elliptique. Elle est responsable d’une anémie 

hémolytique (Bossi and Russo 1996). Sa prévalence est très faible dans les pays développés 

alors qu’elle est élevée dans les régions où le paludisme est endémique en Afrique et en Asie 

(Bossi and Russo 1996).   

Que retenir de ces principales causes d’anémies ? Le point le plus important me semble être 

que leurs répartitions géographiques dans les pays du sud se superposent grandement et que 

dans bien des cas, même si la carence martiale semble devoir être considérée comme la cause 

principale, les étiologies sont multiples et intriquées. Ainsi, le caractère « interchangeable » 

des termes anémie et anémie par carence martiale que l’on peut retrouver dans la littérature et 

qui semble admis par l’OMS peut être critiqué. Mais encore une fois, il faut garder à l’esprit, 

que la conséquence essentielle de cette multitude de causes et de leurs répartitions, est qu’il 

faudra, malgré les difficultés que cela engendre, les intégrer dans une éventuelle politique de 

lutte et de prévention. En effet, les conséquences de l’anémie peuvent être très sévères.  
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4. Conséquences de l’anémie  

De nombreuses études se sont intéressées aux conséquences de l’anémie et il nous est apparu 

important de nous limiter à celles concernant la femme enceinte et l’enfant. Ainsi, nous 

décrirons dans un premier temps les conséquences de l’anémie maternelle sur le poids de 

naissance et la prématurité, puis nous présenterons ses conséquences sur la mortalité 

maternelle et périnatale. Ensuite nous aborderons les répercussions de l’anémie maternelle en  

termes d’anémie du nouveau-né et du jeune enfant. Enfin, nous nous intéresserons aux 

conséquences de l’anémie sur le développement cognitif de l’enfant.  

4.1. Conséquences de l’anémie maternelle sur le poids de naissance et la prématurité  

Depuis plus d’un quart de siècle de nombreuses études s’intéressent aux conséquences de 

l’anémie chez la femme enceinte sur le nouveau-né à la naissance en termes de faible poids de 

naissance et de prématurité. Nous allons passer successivement en revue certaines d’entre 

elles afin de souligner les discordances fréquemment rencontrées, que ces études proviennent 

d’Europe, d’Asie ou d’Afrique. 

 

Murphy et al.  se sont intéressés à ces conséquences en fonction du niveau d’Hb et de l’âge 

gestationnel (Murphy et al. 1986). Cette étude de cohorte a été menée au pays de Galles entre 

1970 et 1979 puis de 1980 à 1982 auprès de 54382 couples mère-enfant. Le taux 

d’hémoglobine des femmes a été codé en trois classes, à savoir : faible (Hb < 10,4 g / dL), 

intermédiaire (10,4 – 13,2 g / dL) et élevée (Hb ≥ 13,3 g / dL). Les femmes ont été réparties 

en trois groupes selon leur âge gestationnel lors de l’inclusion : inférieur à 13 semaines 

d’aménorrhée (SA), compris entre 13 et 19 SA et enfin compris entre 20 et 24 SA. Elles ont 

ensuite été suivies jusqu’à l’accouchement et les diverses complications ont été identifiées.  
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Les auteurs ont mis en évidence une relation en U entre le taux d’hémoglobine et la 

prématurité ainsi que le faible poids de naissance en fonction des périodes définies ci-dessus. 

Le risque de donner naissance à un nouveau-né prématuré ou de faible poids de naissance  est 

d’environ 1,18 pour les femmes incluses avant 13 SA. Ce risque décroît ensuite si l’inclusion 

a eu lieu entre 13 et 19 SA pour remonter à 1,75 pour les femmes incluses entre 20 et 24 SA.   

 

Klebanoff et al. ont utilisé en 1991 des données collectées entre 1974 et 1977 pour examiner 

la relation entre l’anémie durant le second et le troisième trimestre de grossesse et la 

prématurité (Klebanoff et al. 1991). Dans cette étude le critère utilisé pour définir l’anémie 

était l’hématocrite. Ces auteurs ont montré que les femmes anémiées au second trimestre de 

grossesse avaient un odds ratio deux fois plus élevé de donner naissance à des nouveau-nés 

prématurés (OR = 1,9 ; IC 95% : 1,2 – 3,0). Au troisième trimestre de grossesse, l’anémie 

n’était plus un facteur de risque.  

 

Toute une série d’études sur cette problématique ont été effectuées en Chine. En 1998, Zhou 

et al. ont publié les résultats d’une étude de cohorte qui s’est déroulée de 1991 à 1992 à 

Shanghai. L’objectif de leur étude était d’examiner la relation entre le taux d’hémoglobine 

mesuré à différents moments de la grossesse (2ème, 5ème et 8ème mois de grossesse) et le faible 

poids de naissance ou la prématurité. Neuf cent femmes ont été incluses et les analyses ont été 

réalisées chez les 829 femmes ayant complété le suivi et ayant une grossesse unique (Zhou et 

al. 1998). Leur étude se rapproche de celle de Murphy et al. à deux différences près. En effet 

Zhou et al. ont suivi les femmes depuis l’inclusion jusqu’à l’accouchement alors que Murphy 

et al. ont inclus les femmes et les ont réparti en plusieurs groupes selon leur âge gestationnel à 

l’inclusion. Deuxièmement Zhou et al. se sont intéressés également aux conséquences de 

l’anémie au 3ème trimestre de grossesse alors que Murphy et al. se sont arrêtés au 2ème 
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trimestre. Ils ont retrouvé la même relation en U décrite en 1986 par Murphy et al. Le risque 

de donner naissance à un nouveau-né de faible poids de naissance ou à un nouveau-né 

prématuré était significativement élevé si la mère était anémiée au 1er trimestre. Ce risque 

décroît au cours du second trimestre et remonte au cours du troisième sans pour autant devenir 

significatif. Par ailleurs ils ont indiqué que l’anémie du 1er trimestre serait responsable de 25% 

de la prématurité et de 33% du faible poids de naissance. Nous signalons que ces chiffres nous 

semblent particulièrement élevés. 

 

En 2000, une méta analyse a été réalisée par Xiong et al. (Xiong et al. 2000) sur ce même 

thème. Ces auteurs ont montré que l’anémie, quelle que soit sa période de survenue au cours 

de la grossesse, ne représentait pas un facteur de risque pour le faible poids de naissance. En 

revanche pour la prématurité seule l’anémie du 1er trimestre de grossesse constituait un réel 

facteur de risque.  

 

Il est important de noter qu’en 2003, ces mêmes auteurs n’ont retrouvé aucune association 

entre l’anémie durant la grossesse, quelle que soit sa période de survenue, et le faible poids de 

naissance ou la prématurité. Cette dernière étude concernait 16936 femmes incluses entre 

1989 à 1990 à Suzhou (Xiong et al. 2003). 

 

Enfin, une étude portant sur un important échantillon de 102 484 femmes chinoises a été 

réalisée entre janvier 1999 et décembre 2000. Dans cette grosse étude, les femmes avec un 

taux d’hémoglobine compris entre 8 et 9 g / dL au 1er trimestre donnaient plus souvent 

naissance à des nouveau-nés de faible poids de naissance (OR=1,44, 95% CI 1,17–1,78) ou à 

des nouveau-nés prématurés (OR=1,34, 95% CI 1,16–1,55) (Ren et al. 2007).   
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Concernant cette fois l’Afrique de l’Ouest, Geelhoed et al. ont conduit une étude cas-témoin 

sur un échantillon de 309 femmes enceintes dans deux dispensaires en zone rurale au Ghana. 

Dans cette étude menée de Janvier 1999 à Janvier 2000 les cas comprenaient 157 femmes 

présentant une anémie grave (hémoglobine inférieur à 8 g / dL). Les témoins appariés sur 

l’âge et la parité comprenaient des femmes non anémiées avec un taux d’hémoglobine 

supérieur ou égal à 10,9 g / dL. Aucune association n’a été retrouvée entre l’anémie sévère 

telle que définie et le faible poids de naissance. Cependant ces auteurs ont montré que pour un 

taux d’hémoglobine inférieur à 6 g / dL les femmes enceintes donnaient plus souvent 

naissance à des nouveau-nés de faible poids (OR = 2,5 ; IC 95% : 1,2 – 5,4) (Geelhoed et al. 

2006). 

 

Terminons cette courte revue par une étude réalisée au sud Bénin par Bodeau-Livinec et al. 

(2011), qui a portée sur des données collectées lors d’un essai clinique qui s’est déroulé de 

2005 à 2008. Les analyses concernaient 1508 femmes enceintes chez lesquelles l’anémie a été 

définie par un taux d’hémoglobine inférieur à 11 g / dL et l’anémie sévère par un taux 

d’hémoglobine inférieur à 8 g / dL. Les auteurs ont mis en évidence une association entre 

l’anémie sévère et le faible poids de naissance, avec une probabilité de donner naissance à des 

nouveau-nés de faible poids de naissance trois fois plus élevées chez les femmes présentant 

une anémie sévère au 3ème  trimestre de grossesse (Bodeau-Livinec et al. 2011). 

 

A la vue de ces résultats, il semble que les conséquences de l’anémie chez la femme enceinte 

sur le nouveau-né en termes de faible poids de naissance et de prématurité sont très discutées. 

Il faut noter que ces études diffèrent énormément entre elles par leur design, le site d’étude  

mais également par les définitions utilisées pour définir l’anémie chez la femme enceinte (le 

taux d’hémoglobine ou la mesure de l’hématocrite). Pour celles qui utilisent le taux 
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d’hémoglobine, le seuil utilisé est variable et, si certains considèrent le seuil recommandé par 

l’OMS à savoir 11 g / dL d’autres par contre utilisent le seuil de 10 g / dL, voire des seuils 

choisis selon des critères assez flous. Ce qui semble néanmoins prépondérant dans ces études 

est le rôle primordial de la période d’installation de l’anémie et, même si les résultats sont 

encore variables le premier trimestre pourrait constituer la période la plus à risque.  

4. 2. Conséquences de l’anémie maternelle sur la mortalité maternelle et périnatale 

Le taux de mortalité maternelle est le rapport du nombre de décès maternels, observés sur une 

année par rapport au nombre d’accouchements ayant donné lieu à une naissance vivante, il se 

calcule sur une base de 100 000 naissances. Une méta-analyse réalisée en 2004 a compilé les 

données de six études observationnelles et a montré qu’une augmentation du taux 

d’hémoglobine de 1 g / dL diminuerait la mortalité maternelle avec un odds ratio de 0,75 (IC 

95% : 0,62-0,89) (Ezzati et al. 2004). 

La mortalité périnatale se définit comme le nombre de mortinaissances (décès d'un fœtus 

après 28 semaines de gestation) et de décès néonatals précoces (décès d'enfants de moins 

d'une semaine). La relation entre l’anémie maternelle et la mortalité périnatale semble 

complexe tant les résultats sont contradictoires. En 1991, Mavalankar et al. ont étudié les 

déterminants de la mortalité périnatale. Cette étude cas-témoins a été réalisée sur la base des 

données collectées entre 1987 et 1988 dans trois hôpitaux d’Inde. Dans cette étude, l’anémie 

maternelle qu’elle soit sévère ou modérée était un déterminant de la mortalité périnatale 

(Mavalankar, Trivedi, and Gray 1991). Cependant, dans une méta-analyse effectuée en 2000 

par Xiong et al., cette association n’a pas été confirmée (Xiong et al. 2000), alors qu’elle l’est 

à nouveau quelques années plus tard. En effet, en 2004, dans une nouvelle méta-analyse, 

http://fr.wikipedia.org/wiki/F%C5%93tus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Mortalit%C3%A9_n%C3%A9onatale
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l’augmentation du taux d’hémoglobine de 1 g / dL semble diminuer la mortalité périnatale 

avec un odds ratio de 0,75 (IC 95% : 0,65-0,81) (Ezzati et al. 2004).  

Notons pour conclure cette partie qu’en 2009, une large étude de cohorte a été menée en 

Chine sur 163313 couples mère-enfant et était compatible avec le fait que l’anémie maternelle 

ne représentait pas un facteur de risque pour la mortalité néonatale, avant 28 jours de vie 

(Zhang et al. 2009). 

4.3. Conséquences de l’anémie maternelle sur l’anémie du nouveau-né et du jeune enfant 

A notre connaissance, cette relation a été très peu décrite dans la littérature. En 1999, Kilbride 

et al.  ont mené une étude cas-témoin dont l’objectif était d’étudier la relation entre l’anémie 

chez la femme enceinte et l’anémie par carence martiale chez l’enfant durant sa première 

année de vie (Kilbride et al. 1999). La prévalence de l’anémie par carence martiale dans le 

groupe des enfants nés de mères anémiées (81%) était significativement plus élevée que dans 

le groupe des enfants nés de mères non anémiées (65%). De tels résultats avaient été décrits 

auparavant en Espagne (Colomer et al. 1990) puis au Niger (Preziosi et al. 1997). Dans 

l’étude de Kilbride, les enfants ont ensuite été revus à 3, 6, 9 et 12 mois et à chacune de ces 

dates, l’anémie par carence martiale était significativement plus élevée chez les enfants nés de 

mères anémiées comparées aux enfants nés de mères non anémiées (Kilbride et al. 1999). De 

la même manière, de Pee et al. (2002) ont montré que les enfants nés d’une mère anémiée 

avait deux fois plus de probabilité d’avoir un faible taux d’hémoglobine entre 3 et 5 mois de 

vie comparé aux enfants nés d’une mère non anémiée (de Pee et al. 2002). Cependant aucune 

de ces deux études n’avait tenu compte du caractère répété, et donc non indépendant, des 

données. 
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A côté des conséquences périnatales de l’anémie de la femme enceinte sur son nouveau-né, en 

termes de poids de naissance, d’anémie et de mortalité, les associations possibles entre la 

carence martiale et le développement du nouveau-né rendent pertinent de s’interroger sur les 

relations éventuelles entre anémie du nouveau-né et développement cognitif du jeune enfant. 

Par ailleurs, le petit poids de naissance, la prématurité et l’anémie chez le petit enfant sont des 

facteurs de risque connus de mauvais développement de l’enfant (Walker et al. 2007). Par 

conséquent, l’anémie pourrait avoir des conséquences sur le développement de l’enfant par 

l’intermédiaire de ces facteurs. 

4.4. Anémie par carence martiale et développement cognitif  

Les premières années de vie, de la naissance à cinq ans, sont la période la plus importante de 

la croissance et du développement des jeunes enfants. Pendant cette période, ils acquièrent la 

capacité de marcher, de parler, d’écrire, de s'exprimer et donc de communiquer avec 

l’entourage. Le développement des enfants est très complexe et inclut des domaines multiples 

et interdépendants (socio-affectif, langage, cognitif, comportemental et fonctionnel). Outre la 

carence martiale, le développement de l’enfant est très influencé par plusieurs autres facteurs. 

Tous ces facteurs peuvent être regroupés en deux catégories, à savoir les facteurs biologiques 

et les facteurs psychologiques (Walker et al. 2007). Je vais dans cette section décrire 

uniquement les conséquences de l’anémie par carence martiale. Les autres facteurs de risque 

de mauvais développement de l’enfant, non associés à l’anémie, seront abordés dans la 

quatrième partie de ce manuscrit (projet TOVI).  
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4.4.1 Anémie par carence martiale de l’enfant et développement cognitif  

Les différentes études effectuées sur l’impact de l’anémie chez l’enfant sur son 

développement cognitif se sont intéressées à la principale étiologie de l’anémie à savoir la 

carence martiale.  

En 1993, Idjradinata and Pollitt ont publié les résultats d’un essai clinique randomisé en 

double aveugle chez des enfants indonésiens âgés de 12 à 18 mois (Idjradinata and Pollitt 

1993). Trois groupes d’enfants ont été composés : les enfants présentant une anémie par 

carence martiale, les enfants présentant une anémie non ferriprive et les enfants non anémiés. 

Dans chacun de ces groupes les enfants ont été randomisés pour recevoir un traitement 

ferreux ou un placebo pendant 4 mois. Avant de recevoir ce traitement une évaluation du 

développement mental et moteur, réalisé en utilisant l’échelle de Bayley, a montré que les 

enfants présentant une anémie par carence martiale avaient un score significativement plus 

faible comparé aux deux autres groupes. Après le traitement l’évaluation du développement 

mental et moteur a montré une augmentation des scores dans le groupe des enfants présentant 

une anémie par carence martiale au départ. Dans les deux autres groupes (non carencé et non 

anémié) aucune modification des scores n’a été observée. Ce résultat confirme ceux de 

certaines études qui avaient déjà montré l’effet de l’anémie par carence martiale sur le 

développement de l’enfant (Lozoff 1989; Walter, Kovalskys, and Stekel 1983). En outre, il est 

intéressant de constater qu’une récente méta-analyse a révélé que l’augmentation du taux 

d’hémoglobine de 1 g / dL augmenterait le quotient intellectuel de 1,73 (Ezzati et al. 2004). 

Cependant, sur ce point comme sur beaucoup d’autres, des résultats contradictoires existent. 

Ainsi, en 1996, une étude similaire à celle de Idjradinata and Pollitt a été réalisée par Lozoff 

et al., au Costa-Rica. Dans cette étude où tous les enfants ont reçu pendant 6 mois du sulfate 

ferreux et où aucun placebo n’a été utilisé, les enfants présentant une anémie par carence 
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martiale à l’inclusion avaient toujours le score de développement mental le plus bas (Lozoff, 

Wolf, and Jimenez 1996).  

Tamura et al. ont confirmé l’association entre le statut en fer du fœtus et les faibles scores du 

développement cognitif de l’enfant à 5 ans (Tamura et al. 2002).  

4.4.2 Anémie maternelle par carence martiale et développement cognitif de l’enfant 

A notre connaissance une seule étude s’est intéressée à la relation entre l’anémie pendant la 

grossesse et le développement psychomoteur de l’enfant. Cette étude n’a retrouvé aucune 

association entre les caractéristiques hématologiques de la mère et le développement 

psychomoteur de l’enfant (Vaughn, Brown, and Carter 1986). Cependant ici encore des 

résultats contradictoires sont à noter, bien que le design ne soit pas totalement comparable à 

l’étude précédente. En effet, dans un essai clinique il a été montré que les enfants dont les 

mères étaient anémiées durant les premières semaines des suites de couche avaient un 

mauvais score de développement cognitif à 10 semaines de vie puis à 9 mois de vie (Perez et 

al. 2005).  

Les relations dans ce domaine pourraient être plus complexes si l’on en croit certains travaux 

dans lesquels des supplémentations ont été proposées aux femmes.  

En effet, en 2010, des auteurs se sont intéressés au développement moteur et intellectuel des 

enfants dont les mères avaient participé à un essai clinique de supplémentation. Dans cet essai 

plusieurs groupes ont été composés selon la supplémentation ou non de la mère (aucune 

supplémentation, fer + foldine, fer + foldine + zinc, …). Les analyses ont montré que les 

enfants dont les mères avaient été supplémentées uniquement en fer et en foldine avaient de 

meilleurs scores de développement intellectuel et moteur comparés aux enfants dont les mères 
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n’ont reçu aucune supplémentation (Christian et al. 2010). En 2011, des résultats similaires 

ont été décrit (Hernandez-Martinez et al. 2011; Mihaila et al. 2011).  

Il semble donc que, outre des facteurs intermédiaires potentiels précédemment décrits (petit 

poids de naissance, prématurité, anémie chez l’enfant), l’anémie maternelle pourrait avoir des 

conséquences plus directes sur le développement de l’enfant quand elle est associée à une 

carence en fer.  

Les répercussions à moyen et long termes des troubles du développement cognitif de l’enfant 

n’ont semblent-il pas été étudiées. A l’inverse, les relations entre l’anémie de l’adulte et la 

productivité semblent bien établies et, contrairement aux études sur le développement cognitif 

dans lesquels le fer semble jouer un rôle central, ici c’est essentiellement l’anémie qui serait 

en cause, qu’elle soit grave ou modérée, due ou non à une carence martiale (Haas and 

Brownlie 2001).  

 

Le tableau 8 présente un résumé de quelques conséquences de l’anémie décrites dans notre 

manuscrit.  
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Tableau 8 : Tableau récapitulatif de quelques conséquences de l’anémie maternelle (AM) décrites dans le manuscrit  

Auteurs Caractéristique étude a Définition anémie b Conséquences Principaux résultats 

Murphy et al. 1986 N=54382 Hb<10,4 Faible Poids de Naissance Association significative 

 
Etude de cohorte 

 
Prématurité Association significative 

 
1970-1982 

   
 

Pays de Galles 
   

     Klebanoff et al. 1991 N=1706 Selon la race : Prématurité Association significative 

 
Etude de cohorte Hct : < 29 ou  

  
 

1974-1977 Hct : < 31 
  

 
Etats-Unis 

   
     Zhou et al. 1998 N=829 Hb<11 Prématurité AM  précoce : Association significative 

 
Etude de cohorte 

  
AM tardive: Pas d'association 

 
1991-1992 

 
Faible Poids de Naissance AM précoce : Association significative 

 
Chine 

  
AM tardive: Pas d'association 

     Xiong et al. 2000 Méta analyse Hb<11 Prématurité AM précoce : Association significative 

 
Etudes  1966 et 1999 

  
AM tardive: Pas d'association 

   
Faible Poids de Naissance AM précoce : Pas d'association 

    
AM tardive: Pas d'association 

     Xiong et al. 2003 N=16936 Hb<11 Prématurité Aucune association quelque soit 

 
Etude de cohorte 

 
Faible Poids de Naissance la période d'installation de l'anémie 

 
1989-1990 

   
 

Chine 
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Ren et al. 2007 N=102484 8 ≤ Hb ≤ 9 Prématurité Les femmes présentant ce  

 
Etude de cohorte 

  
taux d'Hb au 1er trimestre donnaient  

 
1999-2000 

 
Faible Poids de Naissance plus souvent naissance à des  

 
Chine 

  
nouveau-nés de faible poids  

    
ou des nouveau-nés prématurés 

     Geelhoed et al. 2006 N=309 Hb < 8 et Hb < 6 Faible poids de naissance Pas d'association avec Hb < 8  

 
Etude cas témoins 

  
Association significative avec Hb< 6 

 
1999-2000 

   
 

Ghana 
   

     Bodeau-Livinec et al. 2001 N=1508 Hb < 11 et Hb < 8  Faible Poids de naissance Association positive avec anémie sévère 

 
Etude de cohorte 

   
 

2005-2008 
   

 
Bénin 

   
     Ezzati et al. 2004 Méta analyse Hb en quantitatif Mortalité maternelle L’augmentation du taux d'Hb de 1 g/dl  

    
diminuerait la mortalité maternelle 

     Mavalankar et al. 1991 N=2076 Hb < 11 et Hb < 8  Mortalité périnatale Déterminant de la mortalité périnatale 

 
Etude cas témoins 

   
 

1987 et 1988 
   

 
Inde 

   
     Ezzati et al. 2004 Méta analyse Hb en quantitatif Mortalité maternelle L’augmentation du taux d'Hb de 1 g/dl  

    
diminuerait la mortalité périnatale 
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Zhang et al. 2009 N=163313 Hb < 10  Mortalité néonatale Pas d'association 

 
Etude de cohorte 

   
 

1993-1996 
   

 
Chine 

   
     Killbride et al. 1999 N=232 Hb<11 Anémie nouveau-né Association significative 

 
Etude cas-témoins prospective 

 
Anémie 3, 6, 9 et 12 mois Association significative 

 
Jordanie 

   Colomer et al. 1990 N=156 Hb<11 Carence en fer NN Association significative 

 
Etude de cohorte 

   
 

1985-1986 
   

 
Espagne 

   
     Preziosi et al. 1997 N=197 Hb<11 Anémie nouveau-né Association significative 

 
Essai clinique 

 
Carence en fer NN Association significative 

 
Niger 

   
     de Pee et al. 2002 N=990 Hb<12 Taux Hb nourrisson Effet de l'AM sur le taux d'Hb  

 
Etude cas témoin 

  
du nourrisson 

 
Indonésie 

    
a Caractéristiques de l’étude : Taille échantillon, Design, Collecte des Données, Site d’étude ; b Définition anémie (Hb en g / dL et Hct en %)
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Les conséquences de l’anémie sont extrêmement variées et concernent des aspects aussi 

divers que la mortalité, le développement cognitif ou la productivité. Il est donc indispensable 

de pouvoir en assurer une prise en charge et une prévention correctes. 
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5. Prise en charge et prévention de l’anémie  

L’un des principes fondamentaux de la prise en charge de l’anémie est la mise en œuvre d’un 

traitement ciblé, ce qui implique l’établissement d’un diagnostic étiologique spécifique. La 

réponse au traitement confirme généralement le diagnostic. Cependant, comme la carence 

martiale est considérée à l’échelle planétaire comme la première cause d’anémie (ACC/SCN 

2000; Ramakrishnan 2002),  dans de nombreux cas, le traitement consiste à prescrire des 

suppléments en fer et la durée du traitement est fonction de la sévérité de l’affection. La dose 

journalière recommandée est de 7 mg par jour chez l’homme et de 11 mg par jour chez la 

femme. En plus de cette supplémentation, des conseils nutritionnels sont donnés aux sujets 

anémiés. Ils doivent consommer des aliments riches en fer en y associant des aliments 

renfermant de la vitamine C afin de faciliter l’absorption du fer.  

 

Bien évidemment, en cas d’hémorragie massive, le traitement immédiat consiste à arrêter le 

saignement, restaurer la masse sanguine (remplissage vasculaire) et à traiter le choc 

hypovolémique. La transfusion sanguine n’est indiquée que dans les cas d’anémie 

décompensée. A ces traitements devrait s’ajouter celui de la cause en cas d’infection et de 

carence alimentaire. Le traitement des anémies d’origine génétique ne sera pas abordé dans ce 

document. 

 

Les stratégies pour prévenir l’anémie sont nombreuses. Ces stratégies comprennent 

l’amélioration de l’alimentation en quantité et en qualité, la diversification alimentaire avec 

un accent particulier sur les aliments riches en fer, la supplémentation en fer et autres 

micronutriments, la lutte contre les maladies infectieuses et l’éducation. Chez la femme 
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enceinte en particulier pour prévenir l’anémie l’OMS recommande en zone d’endémie 

palustre (Baltussen, Knai, and Sharan 2004; Stoltzfus 2011) : 

- La supplémentation systématique en fer et folates durant toute la grossesse à raison de 

un comprimé de fer de 60 mg par jour et un comprimé d’acide folique 400 µg par jour. 

- L’administration d’un traitement préventif intermittent par la sulfadoxine-

pyriméthamine au deuxième et troisième trimestre de la grossesse, ainsi que 

l’utilisation d’une moustiquaire imprégnée, pour protéger les femmes contre le 

paludisme, 

- L’administration d’un traitement antihelminthique au second trimestre de la grossesse, 

- Le dépistage et le traitement de l’infection par le virus de l’immunodéficience 

humaine.  

Pour ce qui concerne la supplémentation en fer au cours de la grossesse, elle fait l’objet de 

controverse au sein de la communauté scientifique. En 2008, Kabyemela et al. ont démontré 

dans une étude réalisée en Tanzanie que le risque d’infection placentaire palustre était réduit 

chez les femmes déficientes en fer au moment de l’accouchement par rapport à celles qui 

étaient non déficientes (Kabyemela et al. 2008). Le même résultat a été retrouvé trois ans plus 

tard en 2011 par Senga et al. chez des femmes du Malawi (Senga et al. 2011). Cependant 

d’autres auteurs ont noté une absence de relation entre le statut en fer et l’infection palustre, 

notamment sur une population de femmes enceintes gambiennes (Menendez et al. 1994) et 

une population de femmes enceintes béninoises (Ouédraogo 2012).   

 

Comme chez la femme enceinte, la supplémentation en fer chez l’enfant fait aussi l’objet de 

nombreuses discussions dans la communauté scientifique. Dans une étude de cohorte menée 
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en Tanzanie, les auteurs ont étudié l’effet de la supplémentation en fer sur la survenue des 

accès palustres graves et sur la mortalité des enfants. Sept cent soixante cinq enfants ont été 

inclus et ont été suivi de la naissance jusqu’à l’âge de 3 ans. Les accès palustres graves étaient 

moins fréquents chez les enfants présentant une carence en fer (Gwamaka et al. 2012). Mais 

une fois encore des résultats contradictoires existent et certaines études décrivent une 

augmentation du risque du paludisme chez des enfants recevant un traitement ferrique 

(Oppenheimer et al. 1986; Smith et al. 1989). Enfin, dans certains cas, une absence d’effet de 

la supplémentation en fer sur la survenue des accès palustres a été décrite (Iannotti et al. 2006; 

Mebrahtu et al. 2004; Sazawal et al. 2006; Veenemans et al. 2011). 

 

Si les étiologies et les mécanismes de l’anémie semblent faire une relative unanimité dans la 

communauté scientifique il n’en n’est pas de même pour ses conséquences. Qu’il s’agisse des 

conséquences de l’anémie de la femme enceinte pour elle-même ou pour son enfant, de très 

nombreux résultats contradictoires existent qui ouvrent la porte à de nombreuses questions. 

Tenter d’apporter une réponse à certaines de ces questions revêt une double importance. 

D’une part celle d’améliorer nos connaissances sur une problématique scientifique complexe 

et, d’autre part, celle de prévenir l’apparition de l’anémie ou de combattre ses conséquences. 

En effet, si un point ne peut être remis en question dans ce qui précède c’est l’aspect 

quantitatif du problème et notamment dans les pays du sud ou plus de 60% des femmes 

enceintes sont anémiées. Au Bénin ce chiffre atteint même 81% (World Health Organization 

2008). Ainsi, dans ces pays, combattre ses conséquences est une nécessité. 

 

J’ai focalisé mon attention sur l’association éventuelle entre l’anémie de la femme enceinte et 

l’anémie du nouveau-né. En effet, comme je l’ai répété, si d’une part cette association est bien 

réelle et si, d’autre part, l’anémie est effectivement un indicateur des réserves en fer de 
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l’organisme, il semble possible que la grande majorité des enfants qui arrivent au monde dans 

les pays du sud, soient dans un état de carence martiale. Cette carence a un risque élevé de se 

prolonger durant les premiers mois, ou années de vie étant donné la pauvreté des apports 

nutritionnels. S’interroger sur cette association c’est s’interroger également, non seulement 

sur les conséquences immédiates en termes de poids de naissance ou de prématurité, mais 

aussi sur les conséquences à moyen et long termes puisque, nous l’avons vu, une carence 

martiale chez l’enfant peut être cause de trouble du développement cognitif mais également 

impacter négativement la productivité de l’adulte. Apporter des réponses à ces questions est 

d’autant plus important que des moyens de lutte et de prévention en amont, chez la jeune fille 

et la femme enceinte, existent. 
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Deuxième partie : Projet TORI 

Cette deuxième partie comportera deux chapitres : 

- Dans le premier chapitre je décrirai le matériel et méthodes du projet TORI.  

- Dans le second chapitre je présenterai les résultats de nos différentes analyses. Ce 

chapitre sera subdivisé en quatre  sections. La première et la seconde section porteront 

respectivement sur la sélection de nos sujets puis sur la description de leurs 

caractéristiques sociodémographiques. Les conséquences de l’anémie maternelle sur le 

nouveau-né en termes de faible poids de naissance, de prématurité et d’anémie du 

nouveau-né à la naissance seront abordées dans une 3ème section. Enfin je décrirai les 

conséquences de l’anémie maternelle sur le taux d’hémoglobine du nourrisson de 3 à 

18 mois par deux méthodes d’analyses complémentaires. Les articles ayant découlés 

de cette étude seront présentés à la fin des résultats du second chapitre. 
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1. Matériel et méthodes 

Notre étude s’est greffée sur un programme de recherche portant sur les conséquences de 

l’infection palustre du placenta sur les 18 premiers mois de vie des enfants. Ce programme est 

basé sur le suivi d’une cohorte de 656 nouveau-nés. Les inclusions ont débuté en juin 2007 et 

se sont achevées en juillet 2008. Le suivi des mères et des enfants s’est achevé en Janvier 

2010.  

Nous allons préciser la méthodologie générale de notre étude dans le cadre de ce programme. 

Nous décrirons la zone et la période d’étude dans un premier temps, puis la population ainsi 

que les critères d’inclusion dans un deuxième temps. Ensuite nous exposerons le protocole de 

collecte des données, puis nous terminerons en présentant la stratégie générale d’analyse. 

1.1. Zone d’étude  

L’étude a été réalisée en République du Bénin (Carte 1) dans trois maternités de la commune 

de Tori-Bossito : la maternité d’Avamé, la maternité de Tori Cada et celle de Tori Gare.  

La commune de Tori-Bossito (Carte 2 et Carte 3) est l’une des huit communes du département 

de l’Atlantique (Abomey-Calavi, Allada, Kpomassè, Ouidah, So-Ava, Toffo, Tori-Bossito et 

Zè). Elle a une superficie de 328 km² et regroupe 47 villages et quartiers de ville. Elle compte 

six arrondissements : Avamè, Azohouè-Aliho, Azohouè-Cada, Tori-Bossito, Tori-Cada et 

Tori-Gare. Au dernier recensement en mai 2002 la population totale de la commune de Tori-

Bossito était de 44,569 habitants dont 12,481 à Tori-Bossito, 11,952 à Tori-Cada et 6977 à 

Tori-Gare.  
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Carte 1 : Carte de la République du Bénin et de ses douze départements 
 

Source : http://d-maps.com/pays.php?lib=benin_cartes&num_pay=11&lang=fr 
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Carte 3 : Les neufs villages d’étude et les trois dispensaires du projet TORI 

Source : Charlotte Pierrat. 2009 

          

 

      Carte 2 : Carte des huits communes du département de l’Atlantique 

Source : http://fr.wikipedia.org/wiki/Atlantique_(département) 
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La commune de Tori-Bossito se trouve en partie sur la dépression de la Lama. On y 

distingue : des plateaux au nord, à l’ouest et au centre, une vallée à l’est et une dépression au 

sud. Une zone marécageuse traverse l’arrondissement d’Avamè et se prolonge dans 

l’arrondissement de Tori-Cada. Le réseau hydrographique à Tori-Bossito est peu fourni et 

constitué essentiellement de marécages qui en période de pluie constituent de véritables plans 

d’eau. Ces marécages traversent les arrondissements d’Avamè et de Tori Cada 

essentiellement mais aussi ceux de Tori Gare et de Tori-Bossito. La commune de Tori-Bossito 

reste relativement boisée et la végétation est une savane arbustive plus ou moins clairsemée 

(Photo 1 et Photo 2).  
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Photo 1 : Relief de la Commune de Tori-Bossito (1) 

 

 
Photo 2 : Relief de la Commune de Tori-Bossito (2) 
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1.2. Critères d’inclusion et population d’étude  

Les critères d’inclusion des enfants étaient : 

- naissance dans les maternités de Tori Avamé, Tori Cada et Tori Gare ; 

- résidence permanente dans un des 9 villages suivants : Avamé Centre,  Gbédjougo, 

Houngo, Anavié, Dohinoko, Gbétaga, Tori Cada Centre, Zébé, Zoungoudo 

- acceptation du protocole par les mères et signature du consentement éclairé. L’étude 

avait été préalablement expliquée aux femmes enceintes résidant dans l’un de ces 

villages au cours d’une consultation prénatale afin qu’elles puissent réfléchir et en 

discuter avec le père de l’enfant. Des réunions explicatives se sont tenues dans les 

villages de l’enquête au fur et à mesure des recrutements afin d’obtenir un accord de 

participation réellement éclairé. Lors de l’inclusion un consentement éclairé était signé 

par la femme. L’ensemble des explications était donné en langue vernaculaire de 

même que le document de consentement écrit. 

Cette étude comporte deux objectifs spécifiques, chacun d’eux nécessitant de définir une 

population d’étude différente. Celles-ci seront plus précisément présentées dans la partie 

résultats (voir Figure 6) 

- Notre premier objectif est d’analyser les conséquences de l’anémie maternelle sur le 

nouveau-né en termes de faible poids de naissance, de prématurité et d’anémie du 

nouveau-né à la naissance. Il s’agit d’une étude transversale et les analyses ont été 

réalisées sur 580 couples mère-enfant. 

- Notre second objectif s’intéresse aux conséquences de l’anémie maternelle sur le taux 

d’hémoglobine du nourrisson de 3 à 18 mois de vie. Il s’agit d’une enquête de cohorte 
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et les analyses ont été réalisées sur 542 couples mère-enfant. Pour explorer l’évolution 

du taux d’Hb entre 3 et 18 mois nous avons utilisé deux méthodologies différentes et 

complémentaires. Toutes deux ont porté sur la même population de 542 couples mère 

enfant. 

1.3. Collecte des données  

A l’arrivée dans la salle d’accouchement un questionnaire a été administré aux femmes 

incluses pour recueillir des informations sur leurs caractéristiques sociodémographiques (âge, 

statut marital…), leurs antécédents gynéco-obstétriques (nombre de grossesses, avortement..) 

et sur le déroulement de la grossesse actuelle (suivi de la grossesse, terme de naissance estimé 

par la sage-femme par la hauteur utérine ou par la date des dernières règles, supplémentation 

et prophylaxie anti-palustre…). A la fin de ce questionnaire, et avant l’accouchement, des 

mesures anthropométriques (poids et taille) ont été effectuées puis un prélèvement veineux a 

été réalisé pour le dosage du taux d’hémoglobine et la réalisation d’une goutte épaisse (GE). 

Le taux d’hémoglobine a été mesuré sur un appareil portatif (HémoCue®). Les gouttes 

épaisses étaient colorées, après déshémoglobinisation, avec une solution aqueuse de Giemsa à 

10%. Puis, les lames étaient lues au microscope (objectif × 100). Chaque lame a fait l’objet 

d’une double lecture. En cas de discordance une troisième lecture était effectuée par un 

chercheur biologiste du programme. 

Après l’accouchement des mesures anthropométriques du nouveau-né (poids, taille) ont été 

réalisées, ainsi qu’un prélèvement sanguin au niveau du cordon ombilical pour le dosage du 

taux d’hémoglobine de l’enfant à la naissance. Le score de Ballard a été utilisé pour 

déterminer l’âge gestationnel (Ballard, Khoury, and Wedig 1991). Par ailleurs une apposition 

placentaire a été effectuée pour la recherche d’une infection palustre placentaire. 
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Les nouveau-nés ont été suivis pendant dix huit mois selon le protocole suivant : 

- Une fois par semaine, une surveillance active des accès palustres a été réalisée. Pour 

cela, la température axillaire des enfants a été mesurée lors de passages systématiques 

de relais communautaires (agents de santé communautaires) au domicile des enfants. 

En cas de fièvre (température supérieure ou égale à 37,5 °Celsius), ou d'histoire de 

fièvre rapportée par la famille depuis la visite précédente, l’enfant est adressé au 

dispensaire où une goutte épaisse a été réalisée ainsi qu’un test immunologique de 

diagnostic rapide (TDR) ParaScreen®. Un examen clinique a été effectué à la 

recherche d’arguments en faveur de l’origine de la fièvre (infection respiratoire, ORL, 

digestive, cutanée…). Une fièvre est déclarée d’origine palustre (accès palustre 

simple : APS) en cas de température > 37,5°Celsius (ou d’ATCD de fièvre dans les 24 

heures) en présence d’un TDR positif et/ou d’une GE positive. L’existence d’une prise 

médicamenteuse (automédication) a été notée ; 

- Tous les mois jusqu’à 6 mois puis tous les trimestres, l’enfant a été pesé et mesuré. Un 

questionnaire alimentaire a également été recueilli au cours de la visite mensuelle. Ce 

questionnaire consistait en un rappel qualitatif des 24 heures ; 

- À 3, 6, 9, 12, 15 et 18 mois, un prélèvement de sang veineux a été effectué sur EDTA 

pour réaliser différents dosages immunologiques et recueillir du matériel génétique. A 

ces mêmes dates, l’HémoCue® a été utilisé pour le dosage du taux d’hémoglobine. 

Ces données ont été saisies en double et validées sous Epi Data par des agents de saisie. Un 

contrôle de la qualité des données a été effectué par un responsable du programme à la 

recherche de valeurs aberrantes ou d’incohérences. Si besoin, un retour au laboratoire ou sur 
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le terrain a été réalisé afin de vérifier les informations et de rectifier les éventuelles erreurs. 

Enfin, la correction des données a été faite sous Stata. 

1.4. Analyses des données  

1.4.1. Codage des variables 

Pour l’analyse statistique certaines variables ont été recodées. 

- La variable ‘consultation prénatale (CPN)’ a été recodée en deux classes en tenant 

compte des recommandations de l’OMS et du Ministère de la Santé de la République 

du Bénin qui préconisent 4 CPN durant le suivi de grossesse. La population a ainsi été 

scindée en deux groupes. Le 1er groupe comprenait les femmes ayant réalisé 

strictement moins de 4 consultations prénatales, et le 2ème groupe, les femmes ayant 

effectué au minimum 4 consultations prénatales.  

- la variable ‘activité professionnelle’ a été recodée en deux classes. La 1ère classe est 

constituée des femmes n’exerçant aucune activité professionnelle durant la grossesse 

(ménagères), et la 2ème classe par les femmes exerçant une des activités suivantes : 

cultivatrices, revendeuses, coiffeuses ou couturières. 

- Le nombre d’accès palustres durant les dix huit mois de suivi varie de 0 à 9. Trente 

quatre pourcent des enfants n’ont jamais présenté d’accès palustre durant le suivi. 

Nous avons regroupé cette variable en trois classes : la 1ère représentait les nouveau-

nés n’ayant eu aucun accès palustre ; la 2ème les nouveau-nés ayant eu un à deux accès 

palustres et la 3ème les nouveau-nés ayant eu au-delà de deux accès palustres.  
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- La gestité a été codée en deux groupes en utilisant les antécédents gynécologiques des 

femmes (grossesses et avortement). Le 1er groupe était composé des primipares et le 

second groupe des multipares. 

- Les variables ‘prématurité’, ‘faible poids de naissance’, ‘anémie de la mère’, et 

‘anémie du nouveau-né à la naissance’ ont été codées en deux groupes : absence vs 

présence. Les seuils de définition utilisés pour la prématurité, le faible poids de 

naissance, l’anémie maternelle étaient ceux de l’OMS, respectivement 37SA, 2500 g 

et 11 g / dL. L’anémie du nouveau-né a été défini par un taux d’hémoglobine inférieur 

à 15 g / dL.  

- La variable ‘infection placentaire palustre’ a été codée en : présence ou absence d’une 

infection, selon que des parasites étaient, ou non, identifiés sur la lame d’apposition 

placentaire.  

- La variable ‘statut nutritionnel de l’enfant durant le suivi’ a été créée en utilisant les 

données nutritionnelles recueillies. Durant les 6 premiers mois de vie elle était basée 

sur l’allaitement maternel exclusif et après 6 mois sur le questionnaire alimentaire de 

l’enfant. Ce questionnaire alimentaire était mensuel et récapitulait l’alimentation 

journalière de l’enfant au cours des 24h précédentes. De la naissance à 6 mois il 

reposait donc sur l’allaitement, un bon score correspondant à un allaitement exclusif, 

un score intermédiaire à de l’allaitement accompagné de complément non nutritif 

(eau). En cas de complément par liquide nutritif ce score est jugé mauvais. Entre 6 et 

18 mois nous avons utilisé le « IYCF » (Infant and Young Child Feeding) 

(WHO/UNICEF 2010) qui repose sur deux critères (minimum meal frequency (MMF) 

and minimum dietary diversity (MDD). Chaque enfant possédait donc un score 

nutritionnel mensuel. 
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- La variable ‘porteur de trait drépanocytaire’ chez l’enfant a été recodée en deux 

groupes : oui vs non.  

- L’âge a été recodé en quatre groupes : ≤ 20 ans ; 20 – 25 ans ; 26 – 30 ans et > 30 ans.  

Les autres variables recueillies ont été utilisées sans modification du codage : le sexe de 

l’enfant (Fille vs Garçon), le statut marital (Mariée Monogame vs Mariée Polygame), le 

niveau d’éducation (Scolarisée vs Non scolarisée) et le groupe ethnique (Tori, Fon et Autres). 

1.4.2. Stratégie générale d’analyse 

Après une description générale de notre population d’étude (les mères puis les enfants) nous 

adopterons une stratégie d’analyse en trois temps : (i) Etude des conséquences de l’anémie 

maternelle sur le nouveau-né ; (ii) Etude des conséquences de l’anémie maternelle sur le taux 

d’Hb du nourrisson entre 3 et 18 mois par un modèle linéaire mixte ; (iii) Analyse de 

l’évolution du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois par un modèle de trajectoires latentes et 

conséquences de l’anémie maternelle sur ces trajectoires.  

1.4.2.1. Etude des conséquences de l’anémie maternelle sur le nouveau-né 

Nos variables dépendantes sont le faible poids de naissance, la prématurité et l’anémie du 

nouveau-né. Outre l’anémie maternelle nous avons étudié neuf autres variables explicatives : 

l’âge de la mère (sous forme quantitative puis sous forme catégorielle), le groupe ethnique, 

l’activité professionnelle, le statut marital, la parité, le nombre de consultations prénatales, la 

scolarisation, l’infection placentaire palustre et le sexe du nouveau-né. 

L’association entre chacune de nos variables dépendantes et nos variables explicatives a été 

testée par analyse univariée, puis si nécessaire en analyse multivariée. 
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o Analyse univariée 

La comparaison de pourcentages a été faite par le test du chi-2, et la comparaison de 

moyennes a été faite par le test de Student après vérification de l’égalité des variances. Dans 

le cas contraire la correction de Welch a été utilisée. Toutes les variables significatives au 

seuil de 20% lors de l’analyse univariée ont été incluses dans l’analyse multivariée.  

o Analyse multivariée 

L’analyse multivariée a été menée par régression logistique, lorsque nos variables 

dépendantes étaient qualitatives (existence ou non d’un faible poids de naissance, existence ou 

non d’une prématurité, existence ou non d’une anémie du nouveau-né). Une régression 

linéaire a été effectuée pour étudier le taux d’hémoglobine du nouveau-né en variable 

quantitative. Le seuil de significativité a été fixé à 5%. 

 

1.4.2.2. Etude des conséquences de l’anémie maternelle sur le taux d’hémoglobine du 

nourrisson entre 3 et 18 mois par un modèle mixte 

Le taux d’hémoglobine mesuré entre 3 et 18 mois représente notre variable dépendante. Notre 

variable explicative d’intérêt est l’anémie maternelle. Outre cette variable nous nous sommes 

intéressés à quinze autres variables explicatives dont huit ont été collectées chez la mère 

(l’âge, le groupe ethnique, l’activité professionnelle, le statut marital, la parité, le nombre de 

consultation prénatale, la scolarisation et l’infection placentaire palustre) et sept autres chez le 

nouveau-né et le nourrisson (le taux d’hémoglobine du nouveau-né à la naissance, le faible 

poids de naissance, la prématurité, le sexe, le trait drépanocytaire, le nombre d’accès palustres 

durant les dix huit mois de suivi et le statut nutritionnel du nourrisson durant le suivi).   
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o Modèle statistique 

Sur la période d’étude, six prélèvements sanguins pour le dosage du taux d’hémoglobine ont 

été réalisés à 3, 6, 9, 12, 15 et 18 mois. Les mesures d’un même enfant ne pouvant être 

considérées comme indépendantes, puisqu’elles partagent des caractéristiques communes 

liées aux nourrissons, notre échantillon ne peut être considéré également comme indépendant. 

En effet, il présente une structure de dépendance liée au groupe, groupe formé par les mesures 

d’un même nourrisson. On parle alors de structure hiérarchique à deux niveaux. es  modèles 

hiérarchiques mixtes sont tout à fait adaptés à ce type de dépendance et ont été  utilisés dans 

ce travail (McCulloch and Neuhaus 2001).  

Un modèle linéaire mixte à intercept aléatoire gaussien permettant de modéliser une 

variabilité du taux moyen d’hémoglobine a été utilisé dans ce travail. Il s’écrit : 

Yij = γ00 +  �𝛾𝛾𝑞𝑞0

𝑛𝑛

𝑞𝑞=1

Xqj  +  u0j  +  eij  

 

      Effets fixes       Effets aléatoires 

Où i : indice de la mesure (i=1 à 6), 

 j : indice de l’enfant (j=1 à 542), 

 Yij : Taux d’hémoglobine de l’enfant j. 

Variables fixes 

X1j …. Xnj : les  variables explicatives de l’enfant j.  

γ10 …. γn0 : coefficients associés aux variables explicatives (effets fixes) 

γ00 : constante 
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Variables aléatoires 

u0j ˜ Ν (0, τ00) où τ00 = variance inter-nourrissons 

eij ˜ Ν (0, σ2)    où σ2 = variance résiduelle 

La méthode du maximum de vraisemblance (ML) a été utilisée pour l’estimation des 

paramètres associés aux variables explicatives. Cette méthode conduisant à des estimations 

biaisées pour les paramètres de variance (variance résiduelle et inter-nourrissons), ces derniers 

ont été estimés par la méthode du maximum de vraisemblance restreint (REML).  

 

o Analyse des données 

Nos analyses ont porté sur un total de 2708 mesures du taux d’hémoglobine sur un total 

attendu de 3252 mesures. Dans la majorité des cas, la raison pour laquelle une mesure manque 

dans le suivi d’un enfant est l’absence de la mère à une convocation trimestrielle. Dans 

quelques rares cas le prélèvement veineux n’a pu être réalisé (ponction veineuse difficile, 

pleurs avec agitation…) ou a été très difficile entraînant une impossibilité de traiter le tube de 

sang (quantité de sang insuffisante ou coagulation). Après vérification de la normalité de la 

distribution du taux d’hémoglobine, les associations entre le taux d’hémoglobine et les 

variables explicatives ont été étudiées en univarié, puis en multivarié. L’analyse multivariée a 

été réalisée d’abord par la méthode pas à pas descendante et ensuite par la méthode pas à pas 

ascendante. 
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1.4.2.3. Analyse de l’évolution du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois par un modèle 

de trajectoires latentes  

Nous avons effectué une analyse par classes latentes pour tenter d’identifier des trajectoires 

pour l’évolution de l’hémoglobine au sein de notre population d’enfants et pour étudier les 

associations entre les variables explicatives et les trajectoires identifiées. Par la suite, les 

termes « groupe », « classe » ou encore « trajectoire » sont équivalents. Le taux 

d’hémoglobine mesuré entre 3 et 18 mois représente notre variable dépendante. Les variables 

explicatives étudiées sont identiques à celles utilisées dans le modèle mixte pour l’étude des 

conséquences de l’anémie maternelle sur le taux d’hémoglobine du nourrisson entre trois et 

dix huit mois. Les modèles à classes latentes sont une extension des modèles mixtes et dans le 

présent travail  notre modèle  s’écrit de la façon suivante :  

 

itpt
j
pt

j
it

j
it

j
it

jj
it XXAgeAgeAgey εααββββ +++++++= ...11

3
3

2
210  

Où  

i : indice de l’enfant (i=1 à 542) 

t : temps (3 à 18 mois) 

j : le groupe (j=1 à n) 

yit : Taux d’hémoglobine de l’enfant i au temps t  

j
0β  : constante dans le groupe j 

j
1β  …. 

j
3β : coefficients associés à la modélisation de l’effet de l’âge de l’enfant sur le taux 

d’hémoglobine dans le groupe j.  

j
kα  : coefficients associés aux variables explicatives dans le groupe j avec 1< k <p 
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X1t …. Xpt : les  variables explicatives de l’enfant (t indique que cette variable peut dépendre du 

temps).  

eit˜ Ν (0, σ2) où σ2 représente la variance résiduelle 

 

L’analyse statistique a été réalisée en quatre étapes.  

- Au cours de la première étape nous avons identifié le nombre de trajectoires 

d’hémoglobine au sein de notre population. Pour cela, nous avons tout d’abord 

modélisé l’effet de l’âge de l’enfant sur le taux d’hémoglobine en utilisant une 

fonction polynomiale du temps de degré 3. Nous avons ensuite introduit 

successivement dans le modèle deux, puis trois, puis quatre … trajectoires. Au cours 

de cette étape, aucune variable explicative n’a été ajoutée au modèle. La sélection de 

modèles permettant la détermination du nombre de groupes a reposé sur le critère 

bayésien d’information (BIC pour Bayesian Information Criterion, utilisé dans la suite 

du manuscrit). Le principe du BIC consiste à pénaliser la vraisemblance des 

paramètres estimés associée aux données, traduisant la qualité de l’ajustement, par le 

nombre de paramètres indépendants du modèle et la taille de l’échantillon. Ce critère 

permet la sélection du modèle réalisant le meilleur compromis entre ajustement aux 

données et parcimonie. Nous avons néanmoins également tenue compte du 

pourcentage de sujets constituant les différentes classes. Bien qu’aucune règle n’ait, à 

notre connaissance, clairement été énoncée pour cela, certains auteurs dont Andruff et 

al. (2009) ont proposé de ne pas retenir une trajectoire qui ne correspondrait pas a 

priori à une part « suffisante » de la population. Pour une interprétation raisonnable, 

nous avons suivi la recommandation d’Andruff et al. (2009) qui propose de ne retenir 
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une classe que si elle correspond au minimum à 5% de la population (Andruff H et al. 

2009).  

- Au cours de la seconde étape nous avons étudié l’effet des différentes variables 

explicatives sur l’évolution du taux d’hémoglobine du nourrisson. Toutes les variables 

significatives au seuil de 20% lors de l’analyse univariée ont été incluses comme effet 

fixe dans l’analyse multivariée. Le seuil de significativité a été fixé à 5%. Durant cette 

étape nous avons examiné la stabilité de nos trajectoires lorsque les variables 

explicatives étaient successivement introduites dans le modèle. Là encore, à notre 

connaissance aucune règle ne semble admise mais Nagin propose que le pourcentage 

d’individus dans chaque groupe ne soit pas fortement influencé par l’introduction de 

covariables dans le modèle (Nagin DS 2005). Nous avons appliqué cette proposition 

pour retenir le nombre final de trajectoires. Nous avons ensuite estimé les probabilités 

a posteriori d’appartenance à une trajectoire. Dans le modèle final, chaque sujet est 

affecté dans la trajectoire pour laquelle sa probabilité a posteriori d’appartenance (ou 

prédiction d’appartenance) est suffisamment élevée. Ici encore, la littérature ne fournit 

pas de règle de décision formelle. Nous avons à nouveau suivi une recommandation de 

Andruff et al. (2009) qui considère qu’une probabilité a posteriori supérieure ou égale 

à 0,7 d’appartenir à une trajectoire est raisonnable (Andruff H et al. 2009). Ces deux 

derniers critères nous ont permis de retenir définitivement le modèle final. Au cours de 

cette seconde étape, nous avons appliqué une seconde stratégie pour confirmer ou non 

notre choix de trajectoires d’hémoglobine. Il s’agit d’une méthode non paramétrique 

du maximum de vraisemblance, la méthode  « Gateaux » (Rabe-Hesketh, Skrondal, 

and Pickles 2004). Cette méthode part d’un nombre restreint de classes (par exemple 

2) et introduit une nouvelle classe en maintenant constants les autres paramètres. Si, 
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dans ces conditions, la vraisemblance est augmentée alors cette troisième classe est 

introduite et la vraisemblance maximisée en estimant tous les autres paramètres laissés 

constants précédemment. Cette procédure est répétée jusqu’à ce que la vraisemblance 

ne soit plus améliorée. La méthode « Gateaux » permet de déterminer le nombre de 

groupes dans la population en retenant le modèle pour lequel la vraisemblance des 

données est la plus élevée et qui tienne compte également de l’existence de maxima 

locaux (Heckman and Singer 1984; Rabe-Hesketh et al. 2004).  Pour cette méthode 

nous avons appliqué également le critère d’Andruff qui propose de ne retenir une 

classe que si elle correspond au minimum à 5% de la population Les résultats de cette 

méthode ont été confrontés aux résultats précédents. 

- Dans la troisième étape de notre analyse, nous nous sommes intéressés à l’anémie 

maternelle en regardant son effet prédictif d’appartenance à une trajectoire.  

- Ensuite nous avons étudié l’effet des différentes covariables sur l’évolution du taux 

d’hémoglobine au sein de chacune des trajectoires identifiées et non plus en effet fixe, 

commun à l’ensemble de la population, quelle que soit la trajectoire d’appartenance 

des individus  

1.4.3. Logiciels d’analyse 

Le logiciel Epi Data® a été utilisé pour la saisie des données. L’ensemble des analyses ont été 

menées sur le logiciel STATA 11 ®. Pour l’identification des trajectoires et l’effet de 

différentes covariables, les analyses ont été menées avec la procédure ‘GLLAMM’ (Rabe-

Hesketh et al. 2004) 
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1.5. Ethique 

L’étude a été approuvée par le Comité Ethique de la Faculté des Sciences de la Santé 

(CE/FSS) de la République du Bénin et le Comité Consultatif de Déontologie et d’Ethique de 

l’Institut de Recherche pour le Développement (CCDE/IRD). 
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2. Résultats  

2.1. Sélection de la population d’étude 

Les sujets de notre étude ont été sélectionnés au sein d’une cohorte déjà existante, mise en 

place dans 9 villages de la commune de Tori-Bossito. Administrativement, ces 9 villages 

dépendent pour leur prise en charge sanitaire, de trois dispensaires et maternités : Tori 

Avamè, Tori Cada et Tori Gare. Les villages ont été choisis car les enquêtes préalables, 

réalisées à partir des registres d’accouchement de ces maternités, indiquaient que nous 

pouvions recruter le nombre de sujets nécessaires à la cohorte en un an. L’échantillonnage 

ayant été réalisé au sein de ces trois maternités sans aucune sélection autre que les critères 

d’inclusion et l’acceptation du protocole, nous pensons que la population d’étude est 

représentative des femmes des neuf villages utilisant les services publics de santé. 

Toutes les femmes venues accoucher dans l’une des trois maternités de juin 2007 à juillet 

2008 et remplissant les critères d’inclusion ont été sélectionnées. Durant cette période 617 

femmes ont été incluses et ont donné naissance à 656 nouveau-nés. Nous avons exclu 76 

sujets dont 53 pour naissances multiples (25 Jumeaux et 1 triplé), 10 mort-nés et 13 morts 

néonatales. Leurs caractéristiques (résultats non montrés) ne diffèrent pas des 580 sujets sur 

lesquels ont porté nos premières analyses, en termes d’âge maternel, taux d’hémoglobine, 

prématurité, faible poids de naissance, anémie maternelle, anémie nouveau-né…. Parmi les 

580 mères, 73 ont été prélevées après leur accouchement et non avant, comme indiqué dans le 

protocole, car elles sont arrivées à la maternité au stade de dilatation complète du col dans 

90% des cas. Leur taux d’hémoglobine moyen (11,4 g / dL) ne diffère pas significativement 

des femmes prélevées (11,3 g / dL) avant accouchement (P = 0,31).    
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Durant le suivi, nous avons recensés 11 décès, 11 échanges des cartes d’identification et 16 

perdus de vues définis comme des enfants pour lesquels une absence d’au moins 6 mois 

consécutifs a été constatée. Pour l’étude de l’évolution du taux d’Hb entre 3 et 18 mois, les 

analyses ont donc été réalisées sur 542 nourrissons. Les caractéristiques des 38 nourrissons 

non inclus dans cette étape ne différaient pas de celles des 542  nourrissons inclus dans nos 

analyses (résultats non montrés).  
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* absence de données pendant au moins 6 mois durant le suivi 

Figure 6 Population d’étude 

2.2. Description de la population d’étude 

La description de notre population d’étude a porté sur 580 couples mère-enfant. Le 

pourcentage de données manquantes n’excédait pas 5% pour les diverses variables étudiées. 

Nous allons décrire les caractéristiques des mères en un premier temps puis les 

caractéristiques des nouveau-nés en un second temps.  

656 nouveau-nés  

- 11 décès  
- 11 échanges de cartes d’identité 
- 16 perdus de vus* 

542 sujets inclus pour le second objectif spécifique 

25 Jumeaux et 1 triplé 
 

603 naissances uniques  

- 10 mort-nés 
- 13 morts néonatales 

580 sujets inclus pour le 1er objectif spécifique 
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2.2.1. Analyse descriptive des mères 

Les caractéristiques des mères de l’enquête figurent dans le Tableau 9. Les multipares 

représentaient 83,9% de la population. L’âge moyen [IC 95%] à l’inclusion était de 27,4 ans 

[26,9-27,8]. La femme la plus jeune avait 16 ans et la plus âgée 49 ans. La majorité des 

femmes (71,0%) était mariée sous un régime de monogamie. Deux cent soixante trois femmes 

(45,7%) exerçaient une activité professionnelle durant leur grossesse. Plus de la moitié des 

mères (environ 57%) avait effectué au moins 4 consultations prénatales.  

Le taux moyen d’hémoglobine [IC 95%] des mères était de 11,3 g  / dL [11,2-11,4]. La valeur 

minimale était de 5,4 g  / dL et la valeur maximale de 16,1 g / dL. Environ quarante pour cent 

(39,5%) des femmes incluses étaient anémiées avec un taux d’hémoglobine inférieur à 11g / 

dL tel que défini par l’OMS. Au total six femmes présentaient une anémie sévère (<7g / dL). 

La prise en charge des mères anémiées a été réalisée selon les recommandations du ministère 

de la santé. Aucun décès ni complication liés à l’anémie n’a été constaté pour les mères de 

l’étude. Soixante trois femmes avaient une infection palustre placentaire soit 11%.  

La répartition des sujets dans les trois maternités d’étude était de 188 (32,4%) femmes à Tori 

Avamé, 283 (48,8%) à Tori Cada et de 109 (18,8%) à Tori Gare. Les femmes incluses dans 

ces trois centres d’étude différaient significativement pour l’âge moyen, le statut marital, 

l’exercice d’une activité professionnelle durant la grossesse, l’infection placentaire palustre 

ainsi que le nombre de consultations prénatales (résultats non montrés). Pour tenir compte de 

cette disparité, toutes nos analyses multivariées seront ajustées sur la maternité d’étude. 
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Tableau 9 : Caractéristiques sociodémographiques des mères.  

  N = 580 % 
Taux d'hémoglobine moyen 11,3 (1,5) 
Anémie    

Non 351 60,5 
Oui 229 39,5 

Âge moyen  27,4 (5,5) 
Âge en classe   

≤ 20 81 14,1 
20-25 140 24,3 
26-30 205 35,6 
 > 30 150 26 

Groupe ethnique   
Tori 411 72,1 
Fon 61 10,7 

Autres 98 17,2 
Activité Professionnelle   

Ménagère 313 54,3 
Autres 263 45,7 

Statut marital   
Mariée monogame 412 71,0 
Mariée polygame 168 29,0 

Parité   
Primipares 93 16,1 
Multipares 486 83,9 

Consultation  Prénatale   
<4 238 43,0 
≥4 315 56,9 

Niveau d’éducation   
Scolarisé 81 14,2 

Non scolarisé 488 85,8 
Infection placentaire palustre  

Non 512 89,0 
Oui 63 11,0 

Maternité d’étude   
Tori Avamé 188 32,4 

Tori Cada 283 48,8 
Tori Gare 109 18,8 
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2.2.2. Analyse descriptive des nouveau-nés 

Les caractéristiques des nouveau-nés de l’étude figurent dans le Tableau 10. Le taux moyen 

d’hémoglobine [IC 95%] était de 14,52 g / dL [14,37-14,68]. La valeur minimale était de 5,2 

g / dL et la valeur maximale de 21,8 g / dL. Plus de la moitié des nouveau-nés (61,1%) était 

anémiée à la naissance avec un taux d’hémoglobine inférieur à 15 g / dL. Durant le suivi, la 

prévalence de l’anémie est resté relativement élevée et était de 61,1% à 3 mois, de 64% à 6 

mois, de 65,3% à 9 mois, de 67,7% à 12 mois, de 66,2% à 15 mois et de 63,5% à 18 mois. Les 

enfants anémiés ont été pris en charge selon les recommandations du Ministère de la Santé. 

Aucun décès pour anémie n’a été constaté au cours du suivi. Sur l’ensemble du suivi, 480 

enfants (89%) ont été présents au moins 4 fois sur les 6 visites trimestrielles prévues pour les 

prélèvements.  

La moyenne du poids de naissance [IC 95%] était de 2976,6 g [2943,9-3009,3]. La valeur 

minimale était de 1430,5 g et la valeur maximale de 4370 g. La prévalence du faible poids de 

naissance tel que défini par l’OMS était de 10% soit un total de 58 nouveau-nés. Quarante 

cinq nouveau-nés étaient prématurés soit 8,1%. Les garçons représentaient 50,9% de la 

population d’étude.    
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Tableau 10 : Caractéristiques des nouveau-nés. Tori juin 2007 à juillet 2008 

  N = 580 % 
Poids de naissance moyen 2976,6 (400,6) 
Faible poids de naissance   

Non 521 89,9 
Oui 58 10,1 

Prématurité   
Non 511 91,9 
Oui 45 8,1 

Taux d'hémoglobine moyen 14,5 (2,0) 
Anémie   

Non 225 38,9 
Oui 353 61,1 

Sexe   
Female 284 49,1 

Male 294 50,9 
Trait drépanocytaire   

Non 409 78,5 
Oui 112 21,5 

Nombre d'accès palustre durant le suivi   
0 183 33,9 

1 à 2 237 43,9 
>2 119 22,1 

 

2.3. Conséquences de l’anémie maternelle sur le faible poids de naissance, la prématurité 

et l’anémie du nouveau-né 

2.3.1. Anémie maternelle et faible poids de naissance 

L’analyse univariée (Tableau 11) a montré que la prévalence du faible poids de naissance est 

plus élevée chez les enfants nés de mères anémiées (11,3%) que chez ceux pour lesquels les 

mères ne l’étaient pas (9,1%) mais la différence observée n’est pas significative (P = 0,39). 

L’âge maternel et la multiparité étaient les seules variables associées au faible poids de 

naissance. Les femmes âgées présentent moins de risque de donner naissance à un nouveau-né 
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de faible poids de naissance. Les multipares également présentent un risque plus faible de 

mettre au monde un nouveau-né de faible poids de naissance [OR = 0,3 (0,1-0,5) ; P < 10-3). 

Bien que non significative, l’infection placentaire palustre présente une tendance en faveur 

d’une association avec le faible poids de naissance [OR = 1,9 (0,9-3,9) ; P = 0,09]. Le 

pourcentage de faible poids de naissance chez les femmes ayant réalisé 4 consultations 

prénatales ou plus (7,9%), est plus faible que pour celles ayant effectué moins de 4 

consultations prénatales (11,8%). Cependant, cette différence n’est pas significative (P = 

0,13). Les autres variables ne sont pas associées au faible poids de naissance (P > 0,2). 
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Tableau 11 : Etude des facteurs de risque du faible poids de naissance - Analyse univariée 

Variables 
Faible Poids de Naissance 

OR (IC 95%) P Non Oui 
N=521 % N=58 % 

Anémie maternelle       
Non 318 90,9 32 9,1 1  
Oui 203 88,7 26 11,3 1,3 (0,7-2,2) 0,39 

Consultation prénatale       
< 4 210 88,2 28 11,8 1  
≥ 4 289 92,0 25 8,0 0,7 (0,4-1,2) 0,13 

Statut marital       
Mariée monogame 372 90,5 39 9,5 1  
Mariée polygame 149 88,7 19 11,3 1,2 (0,7-2,2) 0,51 

Activité professionnelle       
Ménagère 283 90,4 30 9,6 1  

Autres 234 89,3 28 10,7 1,1 (0,7-1,9) 0,66 
Infection placentaire palustre       

Non 464 90,8 47 9,2 1  
Oui 53 84,1 10 15,9 1,9 (0,9-3,9) 0,09 

Âge        
< 20 63 78,8 17 21,2 1  

20 – 25 127 90,7 13 9,3 0,4 (0,2-0,8)  
25 – 30 192 93,7 13 6,3 0,3 (0,1-0,6)  

>30 138 92 12 8 0,3 (0,1-0,7) 0,01 
Sexe       

Fille 254 89,4 30 10,56 1  
Garçon 266 90,5 28 9,52 0,9 (0,5-1,5) 0,68 

Parité       
Primipares 70 76,1 22 23,91 1  
Multipares 451 92,8 35 7,20 0,3 (0,1-0,5) < 10-3 

 

Une analyse multivariée a ensuite été réalisée (Tableau 12). Bien que non significative, la 

variable anémie maternelle a été forcée dans le modèle puisqu’elle est notre variable d’intérêt. 

Nous avons inclus dans notre modèle les facteurs de risque associés au faible poids de 

naissance avec un seuil de significativité fixé à 0,20 (consultation prénatale, infection 

placentaire palustre, âge et parité). L’anémie maternelle est restée non significativement 

associée au faible poids de naissance [OR = 1,2 (0,6-2,2) ;  P = 0,63). Les femmes ayant 
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effectué au minimum 4 consultations prénatales ont une probabilité significativement plus 

faible de donner naissance à des nouveau-nés de faible poids [OR = 0,5 (0,3-0,9) ; P = 0,04). 

L’effet protecteur de la parité est demeuré significatif (P < 10-3) avec un OR à 0,3 (0,1-0,5). 

L’infection placentaire palustre n’a pas d’effet significatif sur le faible poids de naissance 

[OR=1,7 (0,8-3,8) ; P = 0,2]. Dans notre modèle final, l’effet protecteur de l’âge maternel est 

non significatif. Pour mieux interpréter l’effet de la consultation prénatale sur le faible poids 

de naissance nous avons tenu compte de la durée de grossesse en l’introduisant dans le 

modèle. L’effet de la consultation prénatale demeure significatif et ne change pas (OR=0,5 

(0,3-0,9) ; P = 0,04). 

Tableau 12 : Etude des facteurs de risque du faible poids de naissance - Analyse multivariée 

Variables OR (IC 95%) P 
Anémie Maternelle   

Non 1  
Oui 1,2 (0,6-2,2) 0,63 

Consultation Prénatale   
<  4 1  
≥ 4 0,5 (0,3-0,9) 0,04 

Infection placentaire palustre   
Non 1  
Oui 1,7 (0,8-3,8) 0,20 

Âge    
< 20 1  

20 – 25 0,5 (0,2-1,4)  
25 – 30 0,5 (0,1-1,5)  

>30 0,7 (0,2-2,3) 0,45 
Parité   

Primipares 1  
Multipares 0,3 (0,1-0,5) < 10-3 
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2.3.2. Anémie maternelle et prématurité 

L’analyse univariée (Tableau 13) ne montre pas d’association significative entre l’anémie 

maternelle et la prématurité [OR = 1,4 (0,7-2,5) ; P = 0,32]. La prévalence de la prématurité 

chez les multipares (6,9%) est significativement (P = 0,01) plus faible que chez les primipares 

(14,6%). Une activité professionnelle durant la grossesse et une infection placentaire palustre 

représentent des tendances non significatives de risque de prématurité (P = 0,11 et P = 0,16 

respectivement). Aucune association n’a été retrouvée entre prématurité et consultation 

prénatale, statut marital, âge et sexe de l’enfant.  
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Tableau 13 : Etude des facteurs de risque de la prématurité - Analyse univariée 

Variables 
Prématurité 

OR (IC 95%) P Non Oui 
N=516 % N=61 % 

Anémie Maternelle       
Non 311 92,8 24 7,2 1  
Oui 200 90,5 21 9,5 1,4 (0,7-2,5) 0,32 

Consultation Prénatale       
< 4 210 90,9 21 9,1 1  
≥ 4 278 93,3 20 6,7 0,7 (0,3-1,4) 0,31 

Statut Marital       
Mariée Monogame 365 92,2 31 7,8 1  

Mariée Polygame 146 91,3 14 8,8 1,1 (0,6-2,2) 0,72 
Activité Professionnelle       

Non 277 93,6 19 6,4 1  
Oui 230 89,8 26 10,2 1,7 (0,9-3,1) 0,11 

Infection placentaire palustre       
Non 452 92,4 37 7,6 1  
Oui 55 87,3 8 12,7 1,8 (0,8-4,0) 0,16 

Âge        
< 20 67 87,0 10 13,0 1  

20 – 25 127 92,7 10 7,3 0,5 (0,2-1,3)  
25 – 30 186 94,4 11 5,6 0,4 (0,2-1,0)  

>30 129 91,5 12 8,5 0,3 (0,2-1,5) 0,22 
Sexe       

Fille 254 91,4 24 8,6 1  
Garçon 256 92,4 21 7,6 0,9 (0,5-1,6) 0,65 

Parité       
Primipares 76 85,4 13 14,6 1  
Multipares 434 93,1 32 6,9 0,4 (0,2-0,9) 0,01 

 

Nous avons ensuite réalisé une analyse multivariée (Tableau 14) en incluant dans notre 

modèle les variables suivantes (P < 0,20) : l’exercice d’une activité professionnelle durant la 

grossesse, l’infection placentaire palustre et la parité. L’anémie maternelle (variable d’intérêt) 

a été forcée dans le modèle et est demeurée non significativement associée à la prématurité (P 

= 0,46). Seul l’effet protecteur de la parité reste significatif [OR=0,5 (0,2-0,9) ; P = 0,04].  
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Tableau 14 : Etude des facteurs de risque de la prématurité - Analyse multivariée 

Variables OR (IC 95%) P 
Anémie Maternelle   

Non 1  
Oui 1,3 (0,7-2,4) 0,46 

Activité Professionnelle   
Non 1  
Oui 1,6 (0,8-3,1) 0,17 

Infection placentaire palustre   
Non 1  
Oui 1,4 (0,6-3,4) 0,39 

Parité   
Primipares 1  
Multipares 0,5 (0,2-0,9) 0,04 

 

2.3.3. Anémie maternelle et anémie du nouveau-né à la naissance 

L’analyse univariée (Tableau 15) a révélé que l’anémie maternelle est significativement 

associée à l’anémie du nouveau-né [OR = 1,8 (1,2-2,5) ; P = 0,002]. Aucune autre association 

significative n’a été retrouvée entre l’anémie du nouveau-né et les variables suivantes : 

nombre de consultations prénatales, statut marital, exercice d’une activité professionnelle, 

infection placentaire palustre et âge maternelle. Bien que non significatifs, le sexe du 

nouveau-né (masculin) semble associé à un risque diminué d’anémie du nouveau-né alors que 

la parité (femmes multipares) est associée à un risque accru. 
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Tableau 15 : Etude des facteurs de risque de l’anémie du nouveau-né - Analyse univariée. 

Variables 
Anémie du nouveau-né 

OR (IC 95%) P Non Oui 
N=225 % N=353 % 

Anémie Maternelle            
Non 154 44,1 195 55,9 1  
Oui 71 31,0 158 69,0 1,8 (1,2-2,5) 0,002 

Consultation Prénatale       
                           < 4 87 36,6 151 63,4 1  
                           ≥ 4 127 40,6 186 59,4 0,8 (0,6-1,2) 0,34 

Statut Marital       
Mariée Monogame 164 39,8 248 60,2 1  

Mariée Polygame 61 36,8 105 63,2 1,1 (0,8-1,6) 0,5 
Activité Professionnelle       

Non 120 38,6 191 61,4 1  
Oui 103 39,2 160 60,8 1,0 (0,7-1,4) 0,89 

Infection placentaire palustre       
Non 200 39,1 311 60,9 1  
Oui 24 38,1 39 61,9 1,0 (0,6-1,8) 0,87 

Âge        
< 20 35 43,2 46 56,8 1  

20 – 25 62 44,3 78 55,7 0,9 (0,6-1,7)  
25 – 30 72 35,3 132 64,7 1,4 (0,8-2,4)  

>30 54 36,2 95 63,8 1,3 (0,8-2,3) 0,27 
Sexe       

Féminin 101 35,7 182 64,3 1  
Garçon 123 42,0 170 58,0 0,8 (0,6-1,1) 0,12 

Parité       
Primipares 42 45,2 51 54,8 1  
Multipares 182 37,6 302 62,4 1,4 (0,9-2,1) 0,17 

 

Nous avons ensuite réalisé une analyse multivariée (Tableau 16) en incluant dans notre 

modèle logistique les variables suivantes (P < 0,20) : anémie maternelle, sexe, parité. Seule 

l’anémie maternelle est restée significativement associée à l’anémie du nouveau-né [OR=1,8 

(1,2-2,5) ; P = 0,002].  
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Tableau 16 : Etude des facteurs de risque de l’anémie du nouveau-né - Analyse multivariée 

Variables OR (IC 95%) P 
Anémie Maternelle   

Non 1  
Oui 1,8 (1,2-2,5) 0,002 

Sexe   
Féminin 1  
Garçon 0,8 (0,5-1,1) 0,11 

Parité   
Primipares 1  
Multipares 1,5 (0,9-2,3) 0,09 

 

Nous avons réalisé également une analyse multivariée par régression linéaire (résultats non 

montrés) en prenant notre variable dépendante sous forme quantitative : taux d’hémoglobine 

du nouveau né à la naissance. Les résultats ont abouti aux mêmes conclusions que la 

régression logistique. Seule l’anémie maternelle est restée significativement associée à 

l’anémie du nouveau-né. Les enfants nés de mère anémiée ont un taux d’Hb significativement 

plus bas que ceux nés d’une mère non anémiée (14,2 ± 0,1 vs 14,7 ± 0,1 respectivement ; P = 

0,002).  

Les analyses ont été également menées en définissant l’anémie du nouveau-né par un taux 

d’hémoglobine inférieur à 14 g/ dL. Ces analyses aboutissent aux mêmes résultats (résultats 

non montrés). Seule l’anémie maternelle a un effet sur l’anémie du nouveau-né.    

2.4. Anémie maternelle et taux d’Hb du nourrisson entre 3 et 18 mois de vie 

2.4.1. Description de l’évolution du taux d’Hb de 3 à 18 mois 

La figure 7 présente l’évolution du taux d’hémoglobine chez les 542 nourrissons de 3 à 18 

mois. L’allure de cette évolution semble compatible avec une évolution linéaire du taux 
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d’hémoglobine des nourrissons entre 3 et 18 mois de vie, sans tendance particulière 

identifiable. La moyenne du taux d’hémoglobine varie au cours de la période entre 10,30 et 

10,26 g / dL  
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Figure 7 Distribution du taux d’hémoglobine des nourrissons entre 3 et 18 mois 

La distribution du taux d’hémoglobine moyen des nourrissons entre 3 et 18 mois est en accord 

avec une distribution gaussienne (Figure 8) et l’hypothèse de normalité n’est pas rejetée au 

risque 5% (P = 0,27, test de Kolmogorov-Smirnov). Le test est sensible aux valeurs 

« extrêmes » et le retrait des sujets aux valeurs « extrêmes » conduit à un degré de 

significativité du test de 0,48. Les analyses ont d’abord été réalisées sur tout l’échantillon et, 

afin de vérifier la stabilité des résultats, elles ont été de nouveau réalisées après exclusion de 
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ces deux sujets. Les résultats étant similaires, les analyses sur tout l’échantillon sont 

présentées dans ce travail.  
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Figure 8 Distribution du taux d’hémoglobine moyen entre 3 et 18 mois 

2.4.2. Analyse de l’évolution du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois par un modèle 

linéaire mixte 

L’analyse univariée a montré que les nourrissons nés de mères anémiées ont un taux 

d’hémoglobine plus bas que ceux nés de mères non anémiées (10,1 vs 10,2 respectivement) 

mais la différence n’est pas significative (P = 0,14). L’infection placentaire palustre, la 

survenue d’accès palustres durant le suivi et le sexe masculin diminuaient significativement le 

taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois de vie (P = 0,03 ; P = 0,01 ; P = 0,002 

respectivement). Par contre les enfants ayant un bon statut nutritionnel et vivant dans une 
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famille polygame avaient un taux d’hémoglobine significativement plus élevé (P = 0,04 ; P = 

0,01 respectivement). Le taux d’hémoglobine du nouveau-né à la naissance, l’existence de 

trait drépanocytaire, la prématurité et le faible poids de naissance n’avaient aucun effet 

significatif sur le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois.  

Les analyses multivariées ont été effectuées par les méthodes pas à pas descendante et 

ascendante. Ces méthodes ont abouti au même modèle final. Les estimations des paramètres 

sont indiquées dans le tableau 17. Les résultats montrent que le taux d’hémoglobine moyen 

des nourrissons entre 3 et 18 mois est de 9,90 g / dL. L’anémie maternelle n’est pas associée 

(P = 0,306) au taux d’Hb entre 3 et 18 mois. Après ajustement, la survenue d’accès palustres 

durant le suivi, le sexe masculin et le trait drépanocytaire diminuaient significativement le 

taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois (P = 0,001 ; P = 0,014 ; P = 0,047  

respectivement) alors que les enfants ayant un bon statut nutritionnel et vivant dans une 

famille polygame avaient un taux d’hémoglobine significativement plus élevé entre 3 et 18 

mois (P < 10-3 ; P = 0,01  respectivement). L’infection palustre placentaire n’était plus 

significative (P = 0,104).  
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Tableau 17 : Etude du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois. Modèle hiérarchique mixte à 

intercept aléatoire gaussien 

Variables Estimation (γq0) Standard Errors P 

Effets fixes a    
    
Intercept 9,90 0,30 < 10-4 
    
Anémie maternelle    
                           (Référence = Non)    
                                                   Oui -0,08 0,08 0,306 
Nombre d'accès palustre    
                               (Référence = 0)    

                                                  1 à 2 -0,23 0,08  
                                                   > 2 -0,37 0,1 0,001 
    
Sexe    

              (Référence = Filles)    
Garçons -0,26 0,08 0,014 

    
Statut marital     
    (Référence = Mariée monogame)    

Mariée polygame 0,2 0,08 < 10-3 
    
Trait drépanocytaire     

                 (Référence = Non)    
Oui -0,18 0,09 0,047 

    
Statut nutritionnel du nourrisson 0,14 0,05 0,01 
    
Effets aléatoires b    
Variance inter-nourrissons (τ00) 0,72 - < 10-4 c 
Variance intra-nourrissons (σ2) 0,95 - - 
 

a Estimation par la méthode ML. b Estimation par la méthode REML. c Test de Stram and Lee (Stram and Lee 1994) 
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L’introduction de la variabilité inter-nourrisson a permis d’améliorer notre modèle (test de 

Stram et Lee, P < 10-4). Le coefficient de corrélation intraclasse, calculé à partir des variances 

inter-nourrissons (0,72) et résiduelle (0,95), est de 0,43, indiquant que 57% de la variance 

totale serait expliquée par les caractéristiques prises en compte dans notre modèle. 

 

Bien que l’allure de la distribution du taux d’hémoglobine des nourrissons de 3 à 18 mois ne 

soit pas favorable à l’existence d’une pente aléatoire (Figure 7) nous avons effectué de 

nouvelles analyses en introduisant dans notre modèle une pente aléatoire. Les résultats 

présentés dans le tableau 18 montre un taux d’hémoglobine moyen à 9,66 g / dL. Les résultats 

obtenus sont similaires à ceux du modèle sans pente aléatoire. La variabilité inter-nourrisson 

pour la pente est très faible de 0.04. En comparant les BIC du modèle sans pente et du modèle 

avec pente, nous remarquons que le BIC du modèle avec pente (7456) est meilleur. Malgré 

cela, la valeur très faible de la variabilité pour la pente d’une part et, d’autre part, l’allure de 

l’évolution de la courbe du taux d’hémoglobine des nourrissons (Figure 7) nous ont conduits à 

opter pour un modèle avec intercept seulement dans la publication.  
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Tableau 18 : Etude du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois. Modèle hiérarchique mixte à 

intercept et pente aléatoires. 

Variables Estimation (γq0) Standard Errors P 

Effets fixes a    
    
Intercept 9,66 0,30 < 10-4 
    
Anémie maternelle    

                           (Référence = Non)    
                                                   Oui -0,07 0,08 0,380 

Nombre d'accès palustre    
                               (Référence = 0)    

                                                  1 à 2 -0,20 0,09  
                                                   > 2 -0,38 0,1 0,001 

    
Sexe    

              (Référence = Filles)    
Garçons -0,26 0,08 0,011 

    
Statut marital     

    (Référence = Mariée monogame)    
Mariée polygame 0,21 0,08 < 10-3 

    
Trait drépanocytaire     

                 (Référence = Non)    
Oui -0,18 0,09 0,046 

    
Statut nutritionnel du nourrisson 0,19 0,06 0,001 
    
Effets aléatoires b    
Variance inter-nourrissons [Intercept aléatoire] 0,61 - - 
Variance inter-nourrissons  [Pente aléatoire] 0,04 - - 
Variance intra-nourrissons (σ2) 0,92 - - 
 

a Estimation par la méthode ML. b Estimation par la méthode REML. 
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Au total dans ce chapitre, l’anémie de la mère a été identifiée comme seul facteur de risque 

d’anémie chez le nouveau-né. Pour leur part, le faible poids de naissance ou la prématurité ne 

sont pas associés à l’anémie maternelle. Enfin, nous n’avons pas mis en évidence 

d’association entre l’anémie maternelle et le taux d’hémoglobine de l’enfant entre 3 et 18 

mois. Cependant, la survenue d’accès palustres durant le suivi, le sexe masculin et le trait 

drépanocytaire diminuaient significativement le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 

18 mois alors que les enfants ayant un bon statut nutritionnel et vivant dans une famille 

polygame avaient un taux d’hémoglobine plus élevé. En introduisant une pente aléatoire dans 

notre modèle les conclusions n’ont pas variées et nous notons une faible variabilité inter-

nourrisson pour la pente introduite.  

Une partie de ces résultats est discutée dans l’article 1 présenté à la fin de ce chapitre. La 

discussion sera reprise dans la cinquième partie de cette thèse.  

 

2.4.3. Analyse de l’évolution du taux d’hémoglobine entre 3 et 18 mois par modèle à 

classes latentes 

Le tableau 19 présente les critères utilisés lors de la 1ère étape de nos analyses. Le modèle avec 

trois trajectoires présente le meilleur BIC par rapport au modèle avec deux trajectoires 

(8239,139 versus 8345,149). L’ajout d’une quatrième trajectoire faisait apparaître un groupe 

représentant moins de 1% de la population (0,6%). Ce groupe se retrouvait présent dans les 

mêmes conditions au-delà de 4 trajectoires, Dans le modèle à deux trajectoires, 32.8% des 

individus appartenaient à la trajectoire correspondant à un faible niveau d’hémoglobine 

(trajectoire faible) et 67.2%  à la trajectoire correspondant à un niveau élevée d’hémoglobine 

(trajectoire élevée). Dans le modèle à trois trajectoires, 10,6% des enfants appartenaient à la 
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trajectoire faible, et 55,1% à la trajectoire élevée et 34,3% des enfants à une trajectoire 

intermédiaire. Durant cette première étape nous avons retenu les modèles à deux puis à trois 

trajectoires pour la suite de nos explorations.  

Tableau 19 : Critères de sélection des trajectoires 

Trajectoires BICa P1b (%) P2 (%) P3 (%) P4 (%) P5 (%) P6 (%) P7 (%) 
2 8345,149 31,3 68,7 - - - - - 
3 8289,139 8,6 38,7 52,7 - - - - 
4 8255,917 0,6 22 56,9 20,5 - - - 
5 8243 0,6 22,5 55,5 9,6 11,8 - - 
6 8257,571 0,6 22,1 54,3 5,3 4,8 12,9 - 
7 8271,471 0,6 22,1 53,5 1,8 2,5 9,5 10 

 
a* Bayesian Information Criterion ; b Px  = Pourcentage de sujets dans chaque trajectoire  

 

Lors de la seconde étape, nous avons étudié les relations entre les variables explicatives et 

l’évolution du taux d’hémoglobine en utilisant le modèle à deux trajectoires et le modèle à 

trois trajectoires. Les effets des covariables étaient identiques pour les deux modèles. 

Cependant la stabilité des groupes n’était plus respectée pour le modèle à trois trajectoires. Le 

pourcentage de sujet dans la trajectoire basse est passé de 10,6% à 2% après introduction des 

variables explicatives. Pour le modèle à deux trajectoires le pourcentage de sujets dans la 

trajectoire basse est passé de 32,8% à 33,7% et de 67,2% à 66,3% dans la trajectoire haute 

confirmant donc la stabilité du modèle à deux trajectoires et recommandant son choix. 

Lorsque nous appliquons la « méthode Gateaux », nous confirmons le modèle à deux 

trajectoires pour la suite de nos analyses. Ces deux trajectoires sont décrites dans la figure 9.   
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Figure 9 Les trajectoires d’hémoglobine (3 à 18 mois) 

Le tableau 20 présente quelques caractéristiques des deux trajectoires latentes identifiées. 

Tableau 20 : Caractéristiques des deux trajectoires latentes identifiées  

  Trajectoire élevée Trajectoire basse 
Poids de naissance, moyenne (Déviation Standard) 2994.8 2951.6 
Faible poids de naissance 32 (7.8%) 18 (13.6%) 
Prématurité 43 (10.5%) 12 (9.2%) 
Hémoglobine, moyenne (Déviation Standard) 14.6 (1.9) 14.2 (1.9) 
Anémie du nouveau-né  143 (35.5%) 49 (37.7%) 
Sexe (Fille) 191 (46.8%) 81 (61.8%) 
Trait drépanocytaire 80 (20.1%) 32 (26.0%) 
Nombre d’accès palustre   

0 147 (36%) 36 (27.5%) 
1 à 2 176 (43%) 61 (46.5%) 

> 2 85 (21%)         34 (26%) 
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Les résultats de l’analyse multivariée (Tableau 21) montre que quelle que soit la trajectoire 

d’appartenance, l’anémie du nouveau-né à l’accouchement, l’infection placentaire palustre, la 

survenue d’accès palustre durant le suivi, le trait drépanocytaire et le sexe masculin étaient 

significativement associés à un faible taux d’hémoglobine les dix huit premiers mois de vie de 

l’enfant (P=0,007, P=0,039, P=0,005, P<10−3 et P=0,012, respectivement) alors que les 

enfants ayant un bon statut nutritionnel et vivant dans une famille polygame avaient un taux 

d’hémoglobine significativement plus élevé entre 3 et 18 mois (P = 0,01 ; P = 0,001  

respectivement). L’âge maternel à l’accouchement augmentait significativement le taux 

d’hémoglobine des enfants entre 3 et 18 mois de vie (P = 0,013). L’anémie maternelle n’avait 

aucun effet sur cette évolution (P = 0,275). 
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Tableau 21 : Etude de l’association entre les covariables et l’évolution du taux 

d’hémoglobine du nourrisson en présence des trajectoires identifiées. Analyse multivariée 

Variables Estimation Standard  P-value 
Errors 

Intercept 10,17 0,11 < 10-3 
Anémie maternelle    
                                                      (Référence = Non)    

Oui -0,07 0,06 0,275 
Anémie du nouveau-né    
                                                      (Référence = Non)    

Oui -0,18 0,06 0,007 
Infection placentaire palustre    
                                                      (Référence = Non)    

Oui -0,2 0,09 0,039 
Nombre d'accès palustre durant le suivi    
                                                      (Référence = Non)    
                                                                          1 to 2 -0,15 0,07  
                                                                            > 2 -0,26 0,08 0,005 

Sexe de l'enfant    
                                                (Référence = Fille)    

Garcon -0,15 0,06 0,012 
Statut marital    

                          (Référence = Monogamie)    
Polygamie 0,17 0,07 0,01 

Trait drépanocytaire    
                                                      (Référence = Non)    

Oui -0,27 0,07 < 10-3 
Âge de la mère    

(Référence = Âge ≤ 20)    
21-25 0,25 0,1  
26-30 0,28 0,1  

≥ 30 0,26 0,1 0,013 
    
Etat nutritionnel de l'enfant durant le suivi 0,17 0,06 0,003 
 

Sous ce modèle final, nous avons montré que 95,2% des enfants classés dans la trajectoire 

élevée l’étaient avec une probabilité a posteriori supérieure à 0,7. Dans ce groupe d’enfants la 
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moyenne de la probabilité a posteriori était de 0,95. Quatre vingt six pourcent (86%) des 

enfants étaient classés dans la trajectoire basse avec une probabilité a posteriori supérieure à 

0,7. La moyenne des probabilités a posteriori était de 0,94.  

L’anémie maternelle à l’accouchement ne semble donc pas avoir d’effet sur l’évolution du 

taux d’hémoglobine de 3 à 18 mois. Nous nous sommes cependant interrogés sur le rôle de 

cette variable comme prédicteur d’appartenance à l’une des deux trajectoires. Ainsi nous 

avons montré que l’odds ratio d’appartenir à la trajectoire basse était significativement plus 

élevé pour les enfants nés de mères anémiées (OR = 1,65, P = 0,03).  

Enfin, nous avons examiné si l’effet des variables trouvées associées à l’évolution du taux 

d’hémoglobine de l’enfant différait selon la trajectoire d’appartenance. Parmi toutes ces 

variables seule l’existence du trait drépanocytaire semblait avoir un effet différent dans l’une 

et l’autre des trajectoires, plus marqué pour les enfants de la trajectoire basse (P = 0.023). 

Ces différents résultats sont discutés dans l’article 2 du présent manuscrit.  

Dans cette deuxième partie de thèse nous avons donc montré que l’anémie maternelle n’avait 

aucun impact ni sur le faible poids de naissance ni sur la prématurité. Par contre les mères 

anémiées donnaient deux fois plus souvent naissance à des nouveau-nés anémiés. Nos 

analyses par un modèle mixte nous ont permis de déterminer que, si l’anémie maternelle 

n’avait aucun impact sur l’évolution du taux d’Hb, les facteurs suivants, le bon statut 

nutritionnel du nourrisson durant les 18 mois de vie et le fait de vivre dans une famille 

polygame avaient un effet positif alors que la survenue d’accès palustres durant les 18 mois de 

vie, le sexe masculin et le trait drépanocytaire  avaient un effet négatif. De plus une analyse 

par classes latentes a mis en évidence deux trajectoires pour l’évolution du taux 

d’hémoglobine des nourrissons de 3 à 18 mois de vie. Cette méthodologie a également permis 
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de confirmer les effets précédents et de mettre en évidence un impact négatif de l’anémie du 

nouveau-né ainsi que de l’infection placentaire palustre sur cette évolution du taux 

d’hémoglobine du nourrisson.  Enfin, cette analyse a montré le rôle prédictif de l’anémie 

maternelle sur l’appartenance à la trajectoire la plus basse. 
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Article 1  
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Article 2 

Koura GK, Ouédraogo S, Le Port A et al. 2012. Maternal anaemia at delivery and 

haemoglobin evolution in infants during their first 18 months of life using latent class analysis 

(Article soumis dans la revue Plos One. Accepté sous réserve de modifications mineures). Les 

modifications ont été effectuées . La nouvelle version est incluse dans le manuscrit.  
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Troisième partie : Projet TOVI 

Cette troisième partie comportera deux chapitres.  

- Dans le premier chapitre je présenterai les grandes lignes du projet TOVI dont 

l’objectif général est d’étudier l’effet de l’anémie maternelle sur le développement 

cognitif de l’enfant à 12 mois. Je présenterai la problématique du projet, les grandes 

étapes du développement de l’enfant et les facteurs qui peuvent le perturber, puis le 

contexte et la mise en place de l’étude. Comme nous l’avons mentionné 

précédemment le projet TOVI a connu un très important retard dans sa mise en place 

et, au moment où je rédige ce mémoire, certaines données sont encore en cours de 

collecte. Cependant, dans la mesure où cette étude est la première du genre au Bénin et 

qu’elle utilise des outils mis en place essentiellement dans les pays développés, il est 

indispensable de les tester avant l’analyse finale. Les résultats que je présenterai dans 

ce mémoire correspondent à l’étude de ces outils et feront l’objet du chapitre suivant. 

- Le second chapitre sera donc consacré aux résultats d’une enquête préliminaire qui 

comporte deux objectifs. 

o Evaluer si les scores dérivés du Mullen Scales of Early Learning (MSEL) 

utilisés dans notre enquête sont associés aux facteurs de risque 

socioéconomiques et maternels connus d’un mauvais développement de 

l’enfant à 1 an. La question ici est donc de savoir si le MSEL peut identifier les 

enfants à risque de mauvais développement psychomoteur et donc être utilisé 

dans notre population béninoise comme mesure du développement de l’enfant. 
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o Etudier la validité d’un sous ensemble du Ten Questions Questionnaire (TQ) 

chez les enfants âgés de un an, comme outil simple de dépistage d’une 

déficience du développement.  
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1. Le projet TOVI 

1.1. Problématique du projet TOVI 

L’anémie maternelle est un problème majeur de santé publique, compte tenu de sa prévalence, 

de ses étiologies multiples mais aussi de ses nombreuses conséquences. A notre connaissance, 

très peu d’études, se sont intéressées à la relation entre l’anémie maternelle et le taux 

d’hémoglobine de l’enfant à la naissance et au cours de sa première année de vie. Dans le 

premier projet de ma thèse, j’ai abordé cette problématique et j’ai montré dans cette étude 

d’une part, que l’anémie maternelle est un facteur de risque d’anémie du nouveau-né et, 

d’autre part, que cette anémie du nouveau-né aurait un effet néfaste sur le taux d’hémoglobine 

du jeune enfant (Koura et al. 2012). Nous pouvons de plus émettre l’hypothèse que la carence 

martiale de la mère pourrait jouer un rôle important, non seulement dans la survenue de sa 

propre anémie durant la grossesse mais également dans ses conséquences chez le nouveau-né 

et le jeune enfant.  

Les effets néfastes de l’anémie par carence en fer de l’enfant sur son développement sont bien 

connus. En revanche, il existe peu d’études sur les conséquences de cette anémie chez la mère 

pendant la grossesse sur le développement de l’enfant. Quelques auteurs ont montré que 

l’existence d’un faible taux de fer sérique chez le nouveau-né avait un impact sur son 

développement cognitif (Idjradinata and Pollitt 1993; Pollitt 1993). Aux États-Unis, Tamura 

et al. ont retrouvé une association entre le statut en fer du nouveau-né à la naissance et les 

scores de développement mental et psychomoteur de l’enfant à cinq ans (Tamura et al. 2002). 

A notre connaissance une seule étude s’est intéressée à la relation entre l’anémie maternelle 

pendant la grossesse et le développement psychomoteur de l’enfant. Dans cette étude réalisée 

aux États-Unis, aucune association n’a été retrouvée entre les données hématologiques de la 
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mère et le développement psychomoteur de l’enfant (Vaughn et al. 1986). Malgré ce résultat 

négatif qui pourrait s’expliquer par un problème de puissance (taille de l’échantillon = 44 

couples mère-enfants), il nous paraît important de nous intéresser à cette question dans les 

pays du sud. En effet, les niveaux de prévalence très élevés de l’anémie maternelle et du 

nouveau-né dans les pays en voie de développement, respectivement 40% et 61% dans le 

projet TORI (Koura et al. 2012), soulignent l’importance de cette problématique du point de 

vue quantitatif, et les répercussions qu’elle peut avoir sur leur développement économique.  

Le projet TOVI a donc été mis en place sur ces arguments et son objectif principal est 

d’étudier les conséquences de l’anémie maternelle pendant la grossesse sur le développement 

psychomoteur de l’enfant à douze mois de vie. Mais comment se définit le développement de 

l’enfant ? Quels sont les domaines de ce développement qui nous intéressent dans le présent 

projet ? Quels sont les facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant ?  Voilà 

quelques questions auxquelles nous allons répondre dans la section suivante.  

1.2. Quelques généralités sur le développement de l’enfant 

1.2.1. Définition 

Le développement de l’être humain est défini dans le Larousse Médical comme l’ensemble 

des phénomènes participant à sa transformation progressive de la conception à l'âge adulte. Le 

développement de l’enfant relève d’une part de la croissance en poids et en taille et d'autre 

part de la maturation, c'est-à-dire du perfectionnement des structures et des fonctions de 

l’organisme (Larousse 2012).  

Dans un rapport publié en 2010 par plusieurs organismes internationaux (UNICEF, OMS, 

UNESCO, UNFPA, PNUD, ONUSIDA, PAM, Banque Mondiale), le développement de 
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l’enfant est définit comme tous les changements qui se produisent à mesure que l’enfant 

grandit et se développe, l’objectif étant qu’il soit en bonne santé, éveillé sur le plan mental, 

équilibré sur le plan affectif, compétent sur le plan social et prêt à acquérir des connaissances 

(WHO et al. 2010).  

1.2.2. Les grandes étapes du développement de l’enfant  

Quelle que soit sa définition, le développement de l’enfant est un processus global, continu, 

suivant la même séquence chez tous les enfants. Cependant chaque enfant étant unique, des 

différences peuvent s’observer. Le développement de l’enfant se manifeste dans deux grands 

domaines que sont le domaine physique et le domaine psychomoteur (WHO et al. 2010). 

- Le développement physique porte sur l’évolution de la taille et du poids de l’enfant, 

mais aussi sur sa maturation osseuse, sa maturation dentaire et sa maturation 

pubertaire de la naissance à l'âge adulte.  

- Le domaine psychomoteur comprend le développement moteur et le développement 

sensoriel, intellectuel, affectif et social. Il faut préciser que le développement 

intellectuel est une partie du développement cognitif de l’enfant et il inclut également 

la notion d’acquisition du langage et de l’expression corporelle. Le tableau 22 présente 

les étapes clés du développement psychomoteur de l’enfant de la naissance à 6 ans de 

vie. 

Dans le présent projet, je ne m’intéresserai pas au développement physique de l’enfant mais 

plutôt à son développement psychomoteur à 12 mois de vie.  
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Tableau 22 : Les étapes clés du développement psychomoteur de l’enfant de 0 à 6 ans 

 

Source : http://le-portfolio.blogspot.fr/2010/11/besoin-nutritionnels-du-nourisson.html 

 

 

 

 

 

 

 



 

141 

 

1.2.3. Facteurs de risque associés à un trouble du développement de l’enfant 

Afin que le développement de l’enfant soit optimal, un certain nombre de conditions doivent 

être réunies sinon certaines facultés de développement de l’enfant risquent d’être 

compromises. Dans la suite du document les « facteurs de risque associés à un trouble du 

développement » seront dénommés « facteurs de risque de mauvais développement ». Les 

différents facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant sont nombreux, incluant 

notamment les conditions socio culturelles ainsi que la pauvreté (Walker et al. 2007). Dans le 

présent manuscrit nous avons adopté la classification proposée par Walker et al. pour les 

différents facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant. Ces facteurs  peuvent être 

regroupés en deux catégories à savoir les facteurs biologiques et les facteurs psychologiques 

principalement dans les pays à revenus intermédiaires et les pays à faibles revenus. (Walker et 

al. 2007).   

1.2.3.1. Les facteurs biologiques 

Ils regroupent les causes nutritionnelles, les causes infectieuses et les expositions 

environnementales.  

1.2.3.1.1. Les causes nutritionnelles  

Le Retard de Croissance Intra-utérin (RCIU) et le faible poids de naissance 

Le faible poids de naissance représente un important problème de santé publique dans les 

pays en voie de développement. Deux grands mécanismes physiopathologiques sont reconnus 

comme induisant le faible poids de naissance : la prématurité et le retard de croissance intra-

utérin. La majorité des faibles poids de naissance dans les pays en voie de développement ont 
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pour cause le retard de croissance intra-utérin, alors que dans les pays industrialisés c’est la 

prématurité qui est le plus souvent incriminée (Menendez et al. 2000b; UNACC 2000).  

Les facteurs de risque du faible poids de naissance sont nombreux et peuvent être liés au 

fœtus ou à la mère (consommation d’alcool, tabac, drogue, hypertension artérielle, pré-

éclampsie, anémie, etc.). Par contre dans les pays du sud les facteurs de risque différent un 

peu et sont essentiellement associés à des troubles nutritionnels maternels.  

Le RCIU a été décrit dans plusieurs études comme associé au développement de l’enfant. En 

1984, Villar et al. ont suivi sur une population de 205 nouveau-nés du Guatemala tous nés à 

terme. Parmi ces enfants, 146 étaient nés avec un poids normal et 59 présentaient un RCIU. 

Ces nouveau-nés ont été suivis jusqu’à l’âge de 3 ans (Villar et al. 1984). Le développement 

psychomoteur des enfants a été évalué à 6, 15, 24 mois puis à 3 ans. Plusieurs outils ont été 

utilisés dont le Composite Infant Scale. D’une façon générale, les nourrissons ayant un RCIU 

avaient les scores les plus bas pour les différentes échelles de l’outil utilisé ainsi que pour son 

score composite à chaque évaluation.   

En 1998, dans une étude de cohorte, Grantham McGregor et al. ont également comparé le 

développement psychomoteur de deux groupes de nourrissons à 6 puis à 12 mois de vie. Un 

groupe était composé de 131 enfants nés avec un faible poids de naissance et le second groupe 

d’enfants nés avec un poids normal. L’outil utilisé pour évaluer ce développement était 

l’échelle de Bayley. A 6 mois, l’index de développement psychomoteur était 

significativement plus faible chez les enfants nés avec un faible poids de naissance (7,3 points 

plus bas, P<0,001). A 12 mois, le même constat a été fait (Grantham-McGregor et al. 1998). 

En Jamaïque, un essai clinique a été réalisé avec deux phases d’intervention. Deux groupes 

ont été constitués, les enfants nés à terme avec un poids normal et les enfants avec un faible 

poids de naissance. L’intervention proposée à 7 semaines de vie puis plus tard de 7 à 24 mois 
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de vie a consisté à améliorer la relation entre la mère et son enfant. Il a été décrit chez les 

enfants de 7 semaines nés avec un faible poids de naissance un retard dans la capacité à 

résoudre des problèmes (Gardner et al. 2003). Ces mêmes enfants avaient les scores de 

développement les plus bas à 15 mois puis à 24 mois (Walker et al. 2004). D’autres études 

plus récentes ont décrit des résultats similaires chez des nourrissons chez qui un RCIU a été 

dépisté (Edmonds et al. 2010; Morsing et al. 2011). 

Etat nutritionnel de l’enfant (malnutrition) 

Un enfant mal nourri durant ses deux premières années de vie verra sa croissance et son 

développement ralentis (WHO et al. 2010). Selon l’UNESCO et plusieurs autres organismes 

internationaux ce retard ne peut être rattrapé par la suite et l’enfant en souffrira toute sa vie. Il 

a été largement décrit une association entre l’état de nutrition de l’enfant au cours de ses 

premières années de vie avec les problèmes cognitifs, la réussite scolaire ou l’abandon des 

classes. Ainsi en 2002, dans une étude de cohorte, Berkman et al. ont suivi 239 enfants 

péruviens de la naissance à l’âge de 2 ans. Huit ans après, ils ont évalué le développement 

cognitif de 210 enfants qui avaient un suivi supérieur à 6 mois. Les enfants avec un 

antécédent de malnutrition sévère lors de la 2ème année de vie avaient plus souvent un QI plus 

bas (Berkman et al. 2002).  Les enfants malnutris chez qui une stimulation précoce de la 

relation mère enfant a été effectuée avaient des meilleurs scores pour leur quotient 

intellectuels ainsi que pour les autres scores de développement cognitif comparés aux enfants 

malnutris n’ayant pas reçu cette intervention (Walker et al. 2005). Plus récemment Crookston 

a aussi montré les conséquences de l’état nutritionnel de l’enfant sur son développement 

cognitif (Crookston et al. 2011).   
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La carence en iode 

Il est clairement admis que la carence en iode a un effet sur le développement cognitif de 

l’enfant. En 2005, dans une méta analyse ayant inclus 12291 enfants âgés de moins de 16 ans, 

les auteurs ont mis en évidence une réduction du quotient intellectuel de 12,5 chez les enfants 

résidant en zone de carence en iode  par rapport aux enfants résidant en zone non  carentielle 

(Qian et al. 2005). Dans cette même méta analyse la supplémentation en iode pendant la 

période prénatale et postnatale augmentait le score du quotient intellectuel par rapport à une 

absence de supplémentation. La carence modérée en iode serait également associée à  de 

faibles scores de développement cognitif de l’enfant (Gordon et al. 2009).  

La carence en fer et les autres facteurs nutritionnels 

J’ai décrit dans la première partie de ce document les conséquences de l’anémie par carence 

martiale sur le développement de l’enfant.  

D’autres facteurs nutritionnels ont été retrouvés. Il s’agit de l’allaitement maternel (Anderson, 

Johnstone, and Remley 1999; Quigley et al. 2012). L’effet de la carence en zinc n’a pas 

clairement été démontré. Cependant la supplémentation en zinc associée à une stimulation 

d’enfants jamaïcains serait bénéfique pour le développement moteur et cognitif des enfants 

(Gardner et al. 2005).   

1.2.3.1.2. Les causes infectieuses   

Oberhelman et al. retrouvaient une association entre les infections helminthiques intestinales 

et les scores de développement moteur et cognitif des enfants. Les helminthiases les plus 

fréquentes étaient  l’ascaridiose et la trichocéphalose (Oberhelman et al. 1998). Nous pouvons 

aussi citer l’infection par le VIH (Brown, Lourie, and Pao 2000), les maladies diarrhéiques 
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(Guerrant et al. 1999; Niehaus et al. 2002) et le paludisme (Boivin 2002; Carter et al. 2006; 

Carter et al. 2005; Vitor-Silva et al. 2009).  

1.2.3.1.3. Les causes environnementales   

Leur effet sur le développement cognitif de l’enfant est secondaire le plus souvent à une 

exposition chronique. Il peut s’agir d’une exposition au plomb (Factor-Litvak et al. 1999), à 

l’arsenic (Wasserman et al. 2004), au manganèse (Wasserman et al. 2006) ou au 

méthylmercure (Davidson et al. 1998).  

1.2.3.2. Les facteurs psychologiques  

Ces facteurs peuvent être directement liés aux parents ou à des contextes particuliers. 

Plusieurs études expérimentales ont montré que les causes liées aux parents peuvent se 

résumer aux stimulations cognitives de l’enfant ainsi qu’aux opportunités d’apprentissage qui 

lui sont offertes (Gardner et al. 2003; Kagitcibasi, Sunar, and Bekman 2001). Il a été aussi 

décrit un impact de la sensibilité et du degré de responsabilité du parent sur le développement 

de son enfant (Cooper et al. 2002; Tomlinson, Cooper, and Murray 2005; Wendland-Carro, 

Piccinini, and Millar 1999). Pour les causes contextuelles il peut s’agir soit d’une dépression 

maternelle (Galler et al. 2000; Patel, DeSouza, and Rodrigues 2003) ou d’une exposition de 

l’enfant à différentes sortes de violence (guerre, massacres ethniques). Ainsi, en Afrique du 

Sud les enfants qui avaient été exposés à des violences communautaires étaient plus souvent 

agressifs et présentaient plus souvent des difficultés d’attention (Liddell et al. 1994; Magwaza 

et al. 1993). Des résultats similaires ont été décrits chez des enfants israéliens (Laor et al. 

1996).  

Que retenir de cette section sur la présentation succincte des quelques généralités sur le 

développement de l’enfant ? Bien que la définition du développement de l’enfant soit variable 
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d’un auteur à l’autre, il semble y avoir un consensus sur les différents domaines de ce 

développement. Par ailleurs les facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant sont 

nombreux et très divers, et leurs effets peuvent être influencés par la pauvreté et les conditions 

socioculturelles (Bangirana et al. 2009; Walker et al. 2007). Dans une étude récente publiée 

au début de l’année, plusieurs facteurs de risque connus de mauvais développement de 

l’enfant ont été corrélés à l’indice Humain de développement (IDH), indice composite qui se 

fonde sur trois critères majeurs : l'espérance de vie, le niveau d'éducation et le niveau de vie 

(Arabi et al. 2012; Bornstein et al. 2012; Bornstein and Putnick 2012; Bradley and Putnick 

2012; Britto and Ulkuer 2012; Lansford and Deater-Deckard 2012). La figure 10 ci-après, 

proposée par Walker et al., résume les différents facteurs de risque de mauvais 

développement de l’enfant.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 Facteurs de risque et mécanismes d’un mauvais développement de l’enfant 

Source : (Walker et al. 2007) 
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Les pays d’Afrique sub-saharienne, et parmi eux le Bénin, concentrent malheureusement tous 

les paramètres pouvant intervenir négativement sur le développement des jeunes enfants 

(carences, infections, taux de RCIU …). L’IDH en Afrique est le plus faible au monde et le 

Bénin était, en 2007, classé 161ième pays sur 182 classés par le PNUD (Programme des 

Nations Unies pour le Développement ; http://hdr.undp.org/fr/statistiques/). La mise en place 

d’un programme tel que TOVI se justifiait donc totalement.  

Je vais à présent décrire succinctement le programme TOVI qui est actuellement en cours. Ce 

projet comporte un protocole complexe de collecte d’informations dans de nombreux 

domaines (clinique, infectieux, biologiques …). Dans mon mémoire je ne décrirai que les 

données nécessaires aux analyses que j’ai effectuées pour l’étude des outils de mesure du 

développement, dont les résultats seront présentés par la suite.  

1.3. Matériel et méthodes  

1.3.1. Contexte et mise en place du projet TOVI 

Le projet TOVI a été mis en place à la suite de l’essai clinique MiPPAD (Malaria in 

Pregnancy Preventive Alternative Drugs). MiPPAD est un essai clinique randomisé, multi-

centrique financé par l’Union Européenne à travers son programme EDCTP (European and 

Developing Countries Clinical Trials Parternhsip). Cet essai clinique se déroule au Bénin, au 

Gabon, au Kenya, au Mozambique et en Tanzanie. Il a pour objectif de comparer l’efficacité 

et l’innocuité de la méfloquine (MQ) utilisée en traitement préventif intermittent (TPI) par 

rapport au TPI par la sulfadoxine-pyriméthamine (SP) pendant la grossesse. Quatre mille sept 

cent seize (4716) femmes enceintes et leurs enfants sont suivis dans le cadre du projet 

MiPPAD sur l’ensemble des 5 pays dont 1183 femmes au Bénin. Dans le cadre de ce projet, 

après la naissance, les enfants sont suivis jusqu’à l’âge de 12 mois. Ce projet a démarré au 
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Bénin en janvier 2010 et la dernière femme incluse dans ce projet a accouché en juin 2012. Le 

suivi à 12 mois de la cohorte d’enfants s’achèvera en juin 2013. 

Le projet TOVI est financé par les NIH (National Institutes of Health ; Projet R21-

HD060524). Il s’agit d’une étude transversale dont les inclusions ont démarré lorsque les 

premiers nourrissons de MiPPAD avaient 12 mois.  

1.3.2. Mise en place de l’étude TOVI et organisation du travail 

Le projet TOVI dont je coordonne les activités n’est pas encore achevé. Nous avons procédé 

aux entretiens, puis au recrutement du personnel indispensable au déroulement de ce projet. 

Cette équipe est composée de 10 personnes (01 psychologue, 04 infirmiers, 02 techniciens de 

laboratoires, 01 agent administratif et 02 agents de soutien). Nous avons mis en place la 

logistique nécessaire au fonctionnement de l’enquête (construction des locaux, achats des 

réactifs pour les analyses biologiques, achats des ordinateurs pour la saisie, etc.). Avant le 

démarrage de l’étude, j’ai rencontré les responsables sanitaires locaux (Médecin 

coordonnateur de la zone sanitaire et comité de gestion des centres de santé) pour expliquer le 

projet. Par ailleurs, j’ai procédé à la création des documents indispensables à la collecte des 

données. J’ai également créé la base de données, organisé la double saisie informatique ainsi 

que la validation des données. 

Le recrutement de notre population d’étude s’effectue sur 3 sites au Bénin. Il s’agit des 

centres de santé des arrondissements d’Allada, d’Attogon et de Sékou. Le personnel de 

l’enquête TOVI a travaillé en étroite collaboration avec les infirmiers des projets MiPPAD 

des trois sites d’étude.  

J’ai effectué des missions de longue durée sur le terrain pendant les périodes clés du projet à 

savoir avant son démarrage, lors de son lancement et pendant la période de très forte activité. 
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Cette présence m’a permis de mener les différentes tâches sus citées. Cependant quand je ne 

suis pas sur le terrain, je poursuis la gestion logistique de l’enquête en collaboration avec le 

psychologue coordonnateur de la logistique sur le terrain, l’agent administratif et la 

responsable du laboratoire. Deux fois par semaine j’appelle ces derniers pour être tenu 

informé du déroulement des activités et des différents problèmes rencontrés. Je suis 

immédiatement contacté dès qu’il y a un problème. Chaque semaine je reçois un compte 

rendu hebdomadaire des activités en vue de suivre l’évolution du projet. Je rends compte au 

Dr Florence Bodeau-Livinec, Investigateur Principal du projet pour faire le point de l’avancée 

des activités, pour discuter des problèmes rencontrés et pour y apporter une solution.   

1.3.3. Zone et période d’étude 

Le projet TOVI, se déroule en République du Bénin (Carte 1) dans la commune d’Allada 

située dans le département de l’Atlantique (Carte 2 et Carte 4), à 55 km au nord de Cotonou, 

capitale économique du Bénin. Cette commune est composée de 12 arrondissements et 

compte 91778 habitants. Le recrutement s’effectue dans 3 arrondissements de cette commune. 

Ils représentent à eux seuls 40,6% (47269 / 91778) de la population totale. Ces 3 

arrondissements sont constitués de 33 villages et quartiers. Il existe plusieurs ethnies dans 

cette partie du Bénin, mais les Aïzos représentent l’ethnie dominante. Le recrutement des 

enfants a démarré en Mai 2011. 
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      Carte 2 : Carte des huits communes du département de l’Atlantique 

        Source : http://fr.wikipedia.org/wiki/Atlantique_(département) 

 

 

 

            

    Carte 4 : Zone de l’étude TOVI (Commune d’Allada) 

  Source : Oscar Houndonougbo, INSAE, Bénin 
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1.3.4. Population d’étude et critères d’inclusion 

La population d’étude du projet TOVI est composée des enfants nés des 1005 premières 

femmes incluses dans le projet MiPPAD. 

Les critères d’inclusion des femmes dans le projet TOVI sont ceux de l’essai clinique que 

nous rappelons ici. Pour être incluses les femmes devaient résider dans la région d’Allada-

Toffo-Zè, avoir un âge gestationnel ≤ 28 semaines d’aménorrhée lors de la première 

consultation prénatale, ne pas avoir des antécédents d’allergie connue à la SP et/ou à la MQ, 

ne pas avoir des antécédents d’insuffisance rénale et/ou hépatique, de problème psychiatrique 

ou neurologique, ne pas avoir de notion de traitement à la MQ, à la SP ou à l’halofantrine 

inférieur à  4 semaines, accepter de signer un formulaire de consentement éclairé à participer 

à l’étude et accepter d’accoucher dans l’une des trois maternités retenues pour l’étude. Seuls 

les naissances uniques et les nourrissons en vie à l’âge de douze mois ont été inclus dans le 

projet TOVI.  

1.3.5. Collecte des données recueillies dans le cadre du projet TOVI 

Je décrirai ici uniquement les données spécifiques collectées pour le projet TOVI. Celles-ci 

concernent le développement cognitif et moteur de l’enfant de l’enfant à 12 mois (MSEL) et 

le contexte : (1) matrice de Raven, pour évaluer le quotient intellectuel non verbal de la mère ; 

(2) EPDS pour dépister des symptômes de dépression maternelle ; (3) HOME pour 

l’environnement familial. Parallèlement à ces données, le Ten Questions Questionnaire (TQ) a 

été recueilli comme un test simple et rapide de dépistage d’une déficience de l’enfant.  
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La mère et son enfant sont vus pour la 1ère fois par les infirmiers du projet TOVI à la 

maternité après leur visite MiPPAD de 12 mois. Trois jours plus tard une visite à domicile est 

effectuée.  

A la maternité, le développement cognitif de l’enfant est évalué avec le Mullen Scales of 

Early Learning.  

Lors de la visite à domicile nous avons recueilli des informations complémentaires sur le 

statut socioéconomique de la famille. Le quotient intellectuel de la mère a été déterminé avec 

un test non verbal, la matrice de Raven (Raven 2000). Nous avons dépisté des symptômes de 

dépression chez la mère en utilisant l’échelle d’Edinburgh (Edinburgh Post Partum 

Depression Scale, EPDS) (Cox, Holden, and Sagovsky 1987). Nous avons également évalué 

l’environnement de vie de l’enfant ainsi que les interactions mère-enfant en utilisant le 

« Home Observation for Measurement of the Environment (HOME) Inventory » (Caldwell 

and Bradley 2003). Enfin  le « Ten Question Questionnaire » a été administré (Durkin et al. 

1994). La visite à domicile a été réalisée par un enquêteur différent de celui qui a administré 

le Mullen à la maternité. 

1.3.6. Description des outils utilisés dans le cadre du projet TOVI 

1.3.6.1. Mullen Scales of Early Learning (MSEL) 

Le MSEL évalue le développement moteur et cognitif des enfants et peut être utilisé de la 

naissance à l’âge de 68 mois. L’évaluation est basée sur les réactions de l’enfant aux 

différentes activités administrées par les infirmiers.  

Cet outil comprend cinq échelles à savoir la motricité générale, la perception visuelle, la 

motricité fine, la compréhension verbale et l’expression verbale. L’échelle de motricité 
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générale peut être administrée de la naissance à l’âge de 33 mois. Les quatre autres échelles 

peuvent l’être de la naissance jusqu’à 68 mois.  

Les scores bruts obtenus à chacune de ces échelles sont convertis en T-score en utilisant une 

table standardisée avec l’âge chronologique de l’enfant au moment de l’administration du 

MSEL. La somme des T-scores de toutes les échelles sauf celle de la motricité générale 

permet de définir le score composite du développement cognitif de l’enfant. Les seuils que 

nous avons utilisés dans cette étude pour définir les déficiences chez un enfant de douze mois 

sont ceux proposés dans le manuel. La moyenne du score composite était de 99,3 (DS 15,4). 

La moyenne des différentes échelles du MSEL était de 50,1 (DS 10,4) pour la motricité 

générale, de 50,2 (DS 10,7) pour la perception visuelle, de 47,7 (9,5) pour la motricité fine, de 

49,9 (10,3) pour la compréhension verbale et de 50,2 (8,7) pour l’expression verbale. Nous 

avons défini une déficience cognitive légère puis sévère par une moyenne du score composite 

moins respectivement une déviation standard (99,3 – 15,4) soit 83,9 et moins deux fois la 

déviation standard (99,3 – 30,8) soit 68,5. Ensuite nous avons défini une déficience motrice 

légère par une moyenne du score de la motricité générale moins une déviation standard (50,1 

– 10,4) soit 39,7. Enfin la déficience motrice sévère a été définie par une moyenne moins 

deux fois la déviation standard (50,1 – 20,8) soit 29,3 (Mullen 1995). Comme Keim et al. en 

2011, nous avons utilisé les scores obtenus chez les prématurités sans les corriger (Keim et al. 

2011).  

Le MSEL n’avait préalablement jamais été utilisé au Bénin. Par ailleurs, il n’existait pas de 

version française de ce test. Par conséquent, la traduction et l’utilisation de cet outil au Bénin 

ont été effectuées en quatre étapes.  

Une traduction a été effectuée de l’anglais vers le français par une psychologue américaine. 

La version française obtenue a été traduite vers l’anglais de façon indépendante par une 

seconde psychologue américaine également. La version anglaise (back translation) a été 



 

154 

 

comparée à la version originale de l’outil par une première épidémiologiste pédiatrique. La 

traduction a finalement été corrigée par une deuxième épidémiologiste pédiatrique, 

investigatrice principale du projet. Après cette étape, la version française a été soumise à la 

société Pearson (détentrice du brevet d’utilisation du MSEL) afin d’être validée.  

Les infirmiers, moi-même et l’investigatrice principale, avons suivi une formation de 3 

semaines pour l’administration du MSEL par un psychologue spécialiste du développement 

de l’enfant en Afrique, Michael Boivin. Durant la formation, les instructions orales destinées 

à l’enfant ont été traduites en langue locale. De même, quelques items du MSEL ont été 

marginalement adaptés pour le terrain. Après la formation, les infirmiers se sont exercés en 

présence du psychologue à administrer le MSEL avec 15 enfants. De nouvelles mises au point 

ont pu être effectuées. Après la formation les infirmiers ont poursuivi l’administration du test 

pendant deux mois, sur une quarantaine de nourrissons de 12 mois et ce avant le démarrage du 

projet. L’investigatrice principale a vérifié l’administration du MSEL tous les 3 ou 4 mois sur 

le terrain et a réalisé de légers ajustements après vérification auprès du psychologue. 

 

1.3.6.2. La matrice de Raven 

La matrice de Raven est un test non verbal pour évaluer le quotient intellectuel de la mère. La 

matrice de Raven est composée de cinq séries de douze items soit un total de 60 items.  

 

1.3.6.3. Edinburgh Post Partum Depression Scale (EPDS) 

Utilisé depuis 1987, l'EPDS est un indicateur spécifique et précis pour le dépistage de la 

dépression gravidique et du post partum. Il s’agit d’un auto-questionnaire à 10 items. Chaque 
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item est coté selon un ordre croissant de sévérité de 0 à 3, donnant ainsi à l’EPDS des 

extrêmes de score de 0 à 30. Il est considéré comme positif si le score est supérieur ou égale à 

10 (Cox et al. 1987). Ce test a été traduit en langue locale avant d’être administré aux femmes 

lorsque les enfants ont été vus à 12 mois.  

1.3.6.4. Home Observation for Measurement of the Environment (HOME) Inventory 

Le HOME est un outil d’évaluation de l’environnement familial de l’enfant. Il repose à la fois 

sur l’observation des interactions mère-enfant et sur un questionnaire relatif aux pratiques 

éducatives parentales. Le HOME a été modifié et ne comprenait plus que 36 items au lieu de 

45 items. Les items sont répartis en six dimensions que sont la sensibilité du parent envers 

l’enfant, l’acceptation de l’enfant, l’organisation de la garde de l’enfant, le matériel 

d’apprentissage de l’enfant, l’engagement du parent envers l’enfant et des questions diverses.  

Chaque item est noté 0 ou 1 (1 correspondant à quelque chose de positif). Le personnel a été 

également formé pour le HOME. Pour notre étude, la version originale du HOME a été 

modifiée. La majorité des questions non administrées étaient relatives au Matériel 

d’apprentissage de l’enfant..   

1.3.6.5. Ten Questions Questionnaire (TQ)  

Le TQ est un test rapide et peu coûteux pour identifier une déficience chez les enfants âgés de 

2 à 9 ans. Il est composé d’une série de dix questions. La 1ère question recherche un sérieux 

retard dans les étapes clés de développement de l’enfant à savoir la position assise, la position 

debout ou la marche. La 2ème et la 3ème question s’intéressent respectivement à un déficit 

visuel et auditif de l’enfant. A la question 4, la compréhension de l’enfant aux paroles de la 

mère est testée. Des difficultés dans le mouvement sont recherchées à la 5ème question. A la 

question 6, on demande si l’enfant a eu des crises, s’il devient rigide ou s’il perd 
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connaissance. La question 7 s’intéresse à l’apprentissage de l’enfant et la question 8 à son 

discours. La question 9 évalue le discours et la communication de l’enfant et n’est administrée 

qu’à partir de deux ans. Enfin la dernière question du TQ évalue la déficience intellectuelle de 

l’enfant. Toutes ces questions sont administrées à la mère qui répond à chacune de ces 

questions par Oui ou par Non. Le test est considéré comme positif si nous avons au moins une 

réponse positive à l’une des dix questions administrées. Après discussion au sein de l’équipe, 

nous avons jugé possible d’utiliser le TQ dans notre population âgée de 12 mois. Seule la 

question 9 sur le langage n’a pas été administrée.  

La totalité des questionnaires est trop volumineuse pour être annexée à ce mémoire. 

Néanmoins pour chaque outil un extrait a été inséré en annexe. 

1.3.7. Analyses des données  

L’objectif du projet TOVI est d’étudier les conséquences de l’anémie maternelle sur le 

développement psychomoteur de l’enfant. La stratégie générale d’analyse qui sera adoptée 

dès que toutes les données seront disponibles a fait l’objet d’un chapitre d’ouvrage inséré à la 

fin de cette 3ème partie de mon manuscrit.  

Cependant, dans la mesure où ce projet est le premier du genre à être mené au Bénin et qu’il 

utilise pour la première fois ce type d’outils de mesure, il nous est apparu indispensable 

d’étudier la pertinence et l’efficacité de ces outils. 

Le second chapitre que nous allons à présent aborder développe cette évaluation. Nous 

tenterons de répondre à deux questions : (1) le MSEL peut-il être utilisé dans notre population 

béninoise comme mesure du développement de l’enfant ? (2) un sous ensemble du TQ 
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pourrait-il être utilisé comme test simple de dépistage d’une déficience de développement de 

l’enfant à 12 mois ? 
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2. Etude de l’utilisation du MSEL au Bénin et validité d’un sous ensemble 

du Ten Questions Questionnaire 

Le développement de l’enfant est un processus continu, global s’effectuant au même moment 

dans plusieurs domaines à savoir moteur, sensoriel, intellectuel, affectif et social. S’il existe 

plusieurs outils pour évaluer le développement de l’enfant dans les pays développés, ce n’est 

malheureusement pas le cas dans tous les pays en développement. Au Bénin par exemple, il 

n’existe aucun outil pour évaluer le développement de l’enfant. Cette évaluation en pratique 

clinique courante au Bénin consiste à vérifier l'apparition des différentes acquisitions 

précédemment décrite aux dates convenables.  

Pour répondre à notre première question nous avons étudié les facteurs prédictifs socio-

économiques et maternels connus du développement de l’enfant en étudiant leurs associations 

avec les scores dérivés du MSEL dans notre population.  

La seconde question sera abordée en étudiant les propriétés intrinsèques (sensibilité, 

spécificité) et extrinsèques (valeur prédictive positive, valeur prédictive négative) d’un sous 

ensemble du Ten Questions Questionnaire en prenant le Mullen Scales of Early Learning 

comme outil de référence.  

2.2. Matériel et méthodes 

2.2.1. Population d’étude 

Comme nous l’avons précisé plus haut, le recrutement dans les 3 centres d’étude à Sékou, 

Attogon et Allada a débuté en Mai 2011. Pour cette première étape nous avons limité nos 

analyses à tous les sujets inclus dans ces trois centres jusqu’au 20 décembre 2011.  
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2.2.2. Stratégie générale d’analyse 

Après une description de la sélection de nos sujets, je ferai la description générale puis 

stratifiée sur le sexe de notre population d’étude. J’adopterai ensuite une stratégie d’analyse 

en deux temps : (i) Etude des facteurs prédictifs socio-économiques et maternels du 

développement de l’enfant ; (ii) Etude de la validité d’un sous-ensemble du Ten Questions 

Questionnaire. 

 

2.2.2.1. Etude des facteurs prédictifs socio-économiques et maternels du développement 

de l’enfant  

Les données collectées ont permis de définir plusieurs variables. La variable principale est le 

score composite qui permet d’apprécier le développement cognitif de l’enfant. Nous 

rappelons que ce score composite est calculé à partir de quatre échelles (Perception Visuelle, 

Motricité Fine, Compréhension Verbale et Expression Verbale de l’enfant). Une cinquième 

échelle évaluait la motricité générale. Les variables indépendantes comprennent des 

caractéristiques maternelles et des facteurs socio-économiques. Nous disposons ainsi des 

scores de la matrice de Raven pour apprécier le quotient intellectuel de la mère, de l’EPDS 

pour rechercher une dépression postnatale, du HOME pour apprécier l’environnement de vie 

et de stimulation de l’enfant. Deux variables ont été utilisées pour étudier le statut 

socioéconomique. Il s’agit de la richesse de la famille et de l’éducation de la mère. La 

richesse de la famille est la somme des objets de la famille parmi une liste d’objet (radio, 

télévision, vélo, voiture, etc). L’éducation de la mère a été codée en variable binaire 

(scolarisée vs non scolarisée). Les autres variables utilisées étaient le sexe de l’enfant (Fille vs 

Garçon), le statut marital (Mariée Monogame vs Mariée Polygame) et l’âge de la mère.  
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L’étude du MSEL a été effectuée en trois étapes. En un premier temps une analyse univariée a 

été réalisée pour étudier l’association entre les scores dérivés du Mullen (score composite, 

motricité générale, perception visuelle, motricité fine, compréhension verbale et expression 

verbale) et  les facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant (sexe de l’enfant, 

environnement familial de l’enfant, richesse de la famille, statut marital, dépression 

maternelle, quotient intellectuel de la mère, éducation de la mère). Le coefficient de 

corrélation de Pearson a été utilisé pour étudier ces différentes associations. Cependant pour 

les variables binaires, le test de Student a été utilisé pour la comparaison des moyennes dans 

chacune des catégories. Ensuite une régression linéaire multiple a été menée pour étudier les 

facteurs prédictifs d’un mauvais score composite de l’enfant ainsi que d’un mauvais score de 

sa motricité générale. Nos résultats ainsi que les données de la littérature nous ont permis de 

sélectionner les variables à inclure dans cette analyse multivariée.  

 

2.2.2.2. Etude de la validité d’un sous-ensemble du Ten Question Questionnaire 

Durant cette étape nous avons d’abord étudié l’association entre les scores du MSEL et neuf 

questions du TQ, la question 9 sur le langage n’ayant pas été administrée du fait de l’âge de 

l’enfant. 

Nous avons ensuite étudié les propriétés intrinsèques (sensibilité, spécificité) puis 

extrinsèques (valeur prédictive positive, valeur prédictive négative) du TQ composé de ces 

neuf questions. Le test était considéré comme positif s’il était positif à l’une des neuf 

questions administrées. Ici, la positivité signe la présence d’une déficience du développement 

de l’enfant. Nous avons calculé les performances du TQ en prenant d’abord le score de la 
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motricité générale comme gold standard puis ensuite en prenant le score composite comme 

gold standard. A chaque fois plusieurs seuils ont été utilisés. 

Ensuite nous avons focalisé nos analyses aux deux questions relatives au développement 

moteur de l’enfant à savoir la question 1 et la question 5 du TQ. Les performances de chacune 

de ces questions ont été calculées en menant la même stratégie que pour le TQ. Ainsi le score 

de la motricité générale et le score composite ont été utilisés comme gold standard. De même 

plusieurs seuils ont été définis. Enfin les deux questions (1 et 5) ont été combinées et les 

mêmes analyses ont été effectuées.  

Lors de ces différentes analyses, la comparaison de pourcentages a été faite soit par le test du 

chi-2 soit par le test exact de Fischer, et la comparaison de moyennes a été faite par le test de 

Student après vérification de l’égalité des variances. Dans le cas contraire la correction de 

Welch a été utilisée.  

2.2.3. Logiciels d’analyse 

Le logiciel Epi Data® a été utilisé pour la saisie des données. L’ensemble des analyses ont été 

menées sur le logiciel STATA 11 ®.  

2.3. Ethique 

L’étude a été approuvée par le Comité Ethique de la Faculté des Sciences de la Santé 

(CE/FSS) de la République du Bénin, le Comité Ethique de New York University, le Comité 

Ethique de Michigan State University et le Comité Consultatif de Déontologie et d’Ethique de 

l’Institut de Recherche pour le Développement (CCDE/IRD). 
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2. 4. Résultats 

2.4.1. Sélection des sujets 

Au 31 décembre 2011, 534 enfants nés des mères incluses dans MiPPAD étaient vivants et 

avaient atteints 12 mois. Parmi ces enfants nous avons recensé 08 jumeaux et 03 triplés qui 

n’ont pas été vus dans notre projet TOVI. A cette date, 371 sujets avaient été vus par notre 

équipe. Nous avons recensés 71 perdus de vus, 51 retraits volontaires, 41 déménagements au-

delà de la zone d’étude soit un total de 163 sujets. A cette date le taux de suivi était donc de 

70,9%. 

Nos analyses ont été réalisées sur les 357 nourrissons dont 180 garçons et 177 filles inclus du 

02 Mai au 21 Décembre 2011. Pour les 14 derniers enfants de 12 mois non inclus dans notre 

analyse, les données n’avaient pas été saisies au 21 décembre. 

2.4.2. Caractéristiques socio démographiques de la population d’étude 

Le tableau  23 présente les caractéristiques générales de notre population d’étude. L’âge 

moyen des mères et des nourrissons à l’inclusion étaient respectivement de 27,4 ans (SD 5,8) 

puis de 370,4 jours (SD 14,3). 

La durée moyenne d’administration du MSEL était de 34,1 minutes (SD 8,4). Le score 

composite moyen dans la population d’étude était de 98,3 (SD 13,6). Ce score était plus élevé 

chez les filles [99,3 (SD 13,8)] que chez les garçons [96,9 (SD 13,2)] mais la différence était à 

la limite de la significativité (P = 0,05). Le score moyen de Compréhension Verbale était 

significativement (P = 0,026) plus élevée chez les filles [46,5 (SD 6,2)] que chez les garçons 

[45,0 (SD 6,7)]. Vingt six pourcent de la population avaient une déficience motrice légère et 

environ 5% une déficience motrice sévère. Cinquante-quatre nourrissons présentaient une 
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déficience cognitive légère soit un pourcentage de 15,1% et 9 présentaient une déficience 

cognitive sévère (2,5%).  

Le score moyen de l’EPDS était de 8,3 (SD 3,8). Trente six pourcent des femmes avaient un 

score de l’EPDS supérieur ou égal à 9 et présentaient donc des symptômes de dépression. 

Vingt quatre enfants (6,7%) étaient malades lors de l’administration du MSEL. Plus de la 

moitié des enfants vivaient avec au moins un autre enfant à la maison (78,6%).  
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Tableau 23 : Caractéristiques sociodémographiques de la population d’étude. 

  Total Garçons Filles P 
  N=357 N=180 N=177 
Score composite MSEL 98,3 (13,6) a 96,9 (13,2) 99,7 (13,8) 0,050 
Perception visuelle 49,5 (10,8) 48,7 (10,8) 50,3 (10,8) 0,145 
Motricité Fine 49,7 (10,4) 48,7 (10,3) 50,6 (10,5) 0,083 
Compréhension Verbale 45,8 (6,5) 45,0 (6,7) 46,5 (6,2) 0,026 
Expression Verbale 51,0 (9,1) 50,6 (9,0) 51,3 (9,2) 0,508 
Motricité Générale 51,1 (15,0) 52,1 (15,8) 50,0 (14,1) 0,186 
Déficience motrice légère     

Non 263 (73,9%) 134 (74,4%) 129 (73,3%)  
Oui 93 (26,1%) 46 (25,6%) 47 (26,7%) 0,80 

Déficience motrice sévère     
Non 339 (95,2%) 169 (93,9%) 170 (96,6%)  
Oui 17 (4,8%) 11 (6,1%) 6 (3,4%) 0,23 

     
Déficience cognitive légère     

Non 303 (84,9%) 152 (84,4%) 151 (85,3%)  
Oui 54 (15,1%) 28 (15,6%) 26 (14,7%) 0,82 

Déficience cognitive sévère     
Non 348 (97,5%) 176 (97,8%) 172 (97,2%)  
Oui 9 (2,5%) 4 (2,2%) 5 (2,8%) 0,75 b 

Richesse de la famille 5,6 (2,9) 5,7 (3,0) 5,5 (2,8) 0,535 
HOME  26,6 (2,5) 26,6 (2,6) 26,6 (2,3) 0,951 
Statut marital     

Monogamie 215 (60,7%) 116 (64,8%) 99 (56,6%) 0,128 
Polygamie 139 (39,7%) (35,2%) 76 (43,4%)  

Education maternelle      
Non 214 (60,1%) 105 (58,7%) 109 (61,6%) 0,573 
Oui 142 (39,9%) 74 (41,3%) 68 (38,4%)  

Raven 15,6 (5,1) 15,9 (5,3) 15,4 (4,8) 0,356 
Score EPDS c 8,3 (3,8) 7,9 (3,7) 8,8 (3,9) 0,036 
Score EPDS ≥ 9 c     

Non 228 (64%) 126 (70,4%) 102 (57,6%) 0,012 
Oui 128 (36%) 53 (26,6%) 75 (42,4%)  

 

a Moyenne et Déviation standard 
b Test de Fisher exact   
c EPDS (Edinburgh Post Partum Depression Scales)  
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2.4.3. Etude des facteurs prédictifs socio-économiques et maternels du développement de 

l’enfant  

Le tableau 24 et le tableau 25 présentent les résultats de l’association entre les scores dérivés 

du MSEL et quelques facteurs de risque de mauvais développement du nourrisson. L’analyse 

univariée a montré que le développement cognitif de l’enfant, mesuré par le score composite, 

était significativement associé à son environnement familial (P < 10-3), à la richesse de la 

famille (P < 0,05), au quotient intellectuel de la mère (P < 0.01). Par contre aucune 

association significative n’a été retrouvée avec le score de l’EPDS de la mère (P = 0,823) Les 

résultats pour chacune des autres échelles sont présentés dans le tableau 24. Le tableau 25 

présente les résultats obtenus avec les variables binaires. 
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Tableau 24 : Corrélation de Pearson entre les scores du MSEL et quelques facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant – Partie I.  

 Score composite Motricité Générale Réception Visuelle Motricité Fine Compréhension Verbale Expression Verbale 
Richesse de la famille      0,12 **  0,17 ***           0,12 **          0,06    0,11 **               0,05 
Environnement familial           0,20 ****  0,17 ***     0,18 ****      0,12 **      0,14 ***    0,15 *** 
Quotient intellectuel mère         0,16 ***  0,15 ***     0,21 ****     0,09 *                0,06               0,07 * 
EPDS             0,01         -0,03           0,0006 0,03                0,07              -0,05 
 
* Degré de significativité < 0,20 ; ** Degré de significativité < 0,05 ; *** Degré de significativité < 0,01 ; **** Degré de significativité < 0,001 
 

Tableau 25 : Association entre les scores du MSEL et quelques facteurs de risque de mauvais développement de l’enfant – Partie II.  

 Score composite Motricité Générale Réception Visuelle Motricité Fine Compréhension Verbale Expression Verbale 
Education maternelle        

Non      96,3 (14,0) ***   50,5 (14,5)      48,3 (10,8) **    48,6 (10,6) **      44,9 (6,5) **     50,0 (9,9) ** 
Oui 101,3 (12,5) 52 (15,7) 51,2 (10,5) 51,3 (10,0) 47,1 (6,2) 52,4 (7,4) 

EPDS       
≤ 9 98,4 (13,0) 51,2 (14,3) 49,4 (11,1) 49,6 (9,9) 45,5 (6,2)     51,7 (8,6) ** 
> 9 98,0 (14,6) 50,9 (16,2) 49,5 (10,2) ’49,8 (11,3) 46,1 (6,8) 49,6 (9,8) 

Sexe       
Garçon  96,9 (13,2) *    52,1 (15,8) *    48,7 (10,8) *    48,7 (10,3) *      45,0 (6,7) ** 50,6 (9,0) 

Fille 99,7 (13,8) 50,0 (14,1) 50,3 (10,8) 50,6 (10,5) 46,5 (6,2) 51,3 (9,2) 
Statut marital              

Monogamie    99,1 (12,7) * 50,6 (14,9)    50,3 (10,5) *  50,5 (9,7) * 45,8 (6,6) 51,0 (8,8) 
Polygamie 97,0 (14,9) 51,8 (15,1) 48,2 (11,1) 48,4 (11,4) 45,7 (6,3) 50,9 (9,5) 

 
* Degré de significativité < 0,20 ; ** Degré de significativité < 0,05 ; *** Degré de significativité < 0,01 ; **** Degré de significativité < 0,001 
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Nous avons ensuite étudié l’association entre les variables explicatives. Le tableau 26 

présente les résultats de la corrélation entre les variables explicatives quantitatives. Pour les 

autres variables nous avons montré que les mères scolarisées avaient un quotient intellectuel 

supérieur à celui des mères non scolarisées (16,45 vs 14,5 ; P<10-3). De même 

l’environnement familial était meilleur chez les mères scolarisées (27,4 vs 26,1 ; P<10-3). Le 

revenu de la famille était également plus élevé chez les mères scolarisées (6,6 vs 4,9 ; P<10-

3). Aucune autre association significative n’a été décrite.  

Tableau 26 : Matrice de corrélation entre les variables explicatives quantitatives 

 1 2 3 

1 Environnement familial -   

2 Richesse de la famille 0.24 **** -  

3 Quotient intellectuel de la mère 0.25 **** 0.19 **** - 

 
* Degré de significativité < 0,20 ; ** Degré de significativité < 0,05 ;  
*** Degré de significativité < 0.01 ; **** Degré de significativité < 0.001 
 

Lors de l’analyse multivariée, les variables suivantes (P < 0,20) ont été incluses dans le 

modèle : l’environnement familial de l’enfant, la richesse de la famille, l’intelligence 

maternelle, le sexe de l’enfant et le statut marital de la mère. L’analyse multivariée a montré 

que les seules variables significativement associées des scores de développement cognitif plus 

élevés étaient le sexe féminin de l’enfant, l’environnement familial et l’intelligence maternelle 

(P = 0,03 ; P = 0,003 et P = 0,03 respectivement).  

La même démarche a été menée pour l’étude des facteurs de risque de mauvais 

développement moteur de l’enfant à 12 mois. Seuls l’environnement familial et la richesse de 

la famille étaient restés significativement associés au développement moteur de l’enfant (P = 

0,03 et P = 0,03 respectivement).  
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Dans ces modèles nous n’avons pas inclus l’éducation de la mère car elle est moins précise 

(variable binaire) que l’intelligence de la mère et la richesse de la famille auxquelles elle est 

liée.   

2.4.4. Etude de la validité d’un sous ensemble du TQ 

2.4.4.1. Association entre les scores du MSEL et un sous ensemble du TQ 

Pour les différentes questions du TQ que nous avons étudiées, le pourcentage de réponse 

positive était de 24% pour la question 1 relative aux différentes Etapes du Développement, de 

11% pour la question 4 relative à la compréhension, de 9% pour la question 5 relative au 

Mouvement, de 10% pour la question 6 relative aux Crises, de 1% pour la question 7 relative 

à l’Apprentissage, de 61% pour la question 8 relative au discours et enfin de 4% pour la 

question 10 relative à la Déficience Intellectuelle. Aucune difficulté n’a été reportée pour les 

questions 2 et 3 relatives respectivement à la vision puis à l’audition. Lorsque les neuf 

questions applicables à l’enfant de 12 mois étaient administrées, le TQ est considéré comme 

positif chez 71% des enfants.  

Nous avons montré que la Motricité Générale était significativement associée aux questions 

du TQ relatives à la motricité : Etapes du Développement (Question1 ; moyenne de 40 pour 

une réponse positive comparé à une moyenne de 55 pour une réponse négative, P < 0.001) et 

Mouvement (Question 5 ; 40 comparé à 52, respectivement, P < 0.001). L’échelle de 

Motricité Générale du MSEL était aussi associée à plusieurs questions relatives à des 

acquisitions non motrices du TQ : Crises (P < 0.05) et Déficience Intellectuelle (P < 0.001). 

Les réponses positives des questions 1 et 5 du TQ étaient significativement associées à des 

faibles niveaux du score composite du MSEL ainsi qu’à la Perception Visuelle, la Motricité 
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Fine, la Compréhension Verbale et à l’Expression Verbale. Le tableau 27 présente les 

différents résultats obtenus.  
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Tableau 27 : Association entre les scores du MSEL et un sous ensemble du TQ.  

 Question 1 Question 4 Question 5 Question 6 Question 7 Question 8 Question 10 

 Etape du développement Compréhension Mouvement Crises Apprentissage Discours Déficience intellectuelle 
 (87/356) (40/356) (32/356) (34/356) (4/356) (217/356) (13/356) 

Score composite         
Question négative       99,7 (12,6) *** 94.0 (14.7) **       99,2 (12,8) *** 98,7 (13,4) 86,0 (14,7) 97.9 (14.1) 98,6 (13,2) 
Question positive 93,7 (15,5)     98.8 (13.4) 88,5 (17,6) 94,5 (15,3) 98,4 (13,3) 98.9 (12.8) 88,9 (20,8) 

Motricité Générale        
Question négative         54,7 (14,4) ****    43.7 (14.0) ****          52,2 (14,6) **** 51,7 (15,0) * 50,5 (24,0) 50.1 (15.3)           51,6 (14,8) **** 
Question positive 39,9 (10,6)    52.1 (14.9) 39,8 (14,8) 45,3 (14,0) 51,1 (14,9) 52.7 (14.3) 36,9 (12,6) 

Réception Visuelle        
Question négative     50,2 (10,6) ** 47.6 (10.6)         50,1 (10,3) **** 49,6 (10,7) 39,3 (15,9) 49.4 (10.8) 49,7 (10,6) 
Question positive 47,1 (11,2) 49.7 (10.8) 43,1 (13,2) 48,3 (11,5) 49,6 (10,7) 49.5 (10.8) 44,8 (14,0) 

Motricité Fine        
Question négative     50,7 (9,8) *** 47.6 (11.4)        50,5 (9,8) **** 49,8 (10,3) 42,3 (21,2) 49.6 (11.0) 49,9 (10,1) 
Question positive 46,4 (11,8) 49.9 (10.3) 41,7 (13,3) 48,3 (11,8) 49,8 (10,3) 49.8 (9.5) 43,2 (15,0) 

Compréhension Verbale        
Question négative      46,1 (6,4) ** 43.5 (8.0)        46,1 (6,3) ***     46,0 (6,4) ** 42,5 (17,1) 45.5 (6.6) 45,9 (6,3) 
Question positive 44,5 (6,6) 46.0 (6.2) 42,4 (7,1) 43,5 (6,9) 45,8 (6,3) 46.0 (6.3) 42,5 (9,3) 

Expression Verbale        
Question négative      51,8 (8,4) *** 47.8 (9.4) **    51,3 (8,9) **     51,3 (9,0) ** 43,3 (15,5) 50.4 (9.5) 51,2 (8,8) 
Question positive 48,1 (10,5)      51.3 (9.0) 47,5 (10,6) 47,9 (9,9) 51,0 (9,0) 51.8 (8.3) 44,2 (13,9) 

 
* Degré de significativité < 0,20 ; ** Degré de significativité < 0,05 ; *** Degré de significativité < 0.01 ; **** Degré de significativité < 0.001 
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2.4.4.2 Validité d’un sous ensemble de Questions du TQ  

Les résultats de l’étude de la validité d’un sous ensemble du TQ sont résumés dans le tableau 

28. En s’intéressant aux neuf questions du TQ, en prenant le score de motricité générale 

comme gold standard et pour le premier seuil utilisé, la sensibilité était plus élevée que la 

spécificité. Par contre pour les questions 1 ou 5, qu’elles soient étudiées séparément ou 

qu’elles soient combinées, la spécificité était toujours supérieure à la sensibilité. Pour les 

valeurs extrinsèques, la valeur prédictive positive était faible qu’il s’agisse des neuf questions 

du TQ ou de la question 1 et de la question 5 alors que la valeur prédictive négative était 

toujours plus élevée. Les mêmes observations étaient faites en utilisant le score composite 

comme gold standard quel que soit le seuil utilisé. Enfin les résultats étaient identiques 

lorsque s’intéressait au second seuil en prenant la motricité générale comme gold standard à 

l’exception de la sensibilité des deux questions combinées qui était à 76,5 alors que la 

spécificité était à 75,7.  

 

Que retenir de cette 3ème partie sur l’étude de l’utilisation du MSEL au Bénin et des propriétés 

d’un sous ensemble du Ten Questions Questionnaire ? En un premier temps nous avons 

montré que le score composite du MSEL étaient associés aux facteurs de risque socio-

économiques et maternels connus d’un mauvais développement de l’enfant. Ces résultats nous 

ont confortés dans la capacité qu’a cet outil à identifier les enfants présentant un mauvais 

développement au Bénin. Nous l’avons donc utilisé comme gold standard pour étudier les 

propriétés d’un sous ensemble du TQ. Nos analyses ont montré que les questions 1 et 5 du TQ 

avaient une grande spécificité dans notre population d’étude. Cet examen simple pourrait 

donc être utilisé en zone rurale pour le dépistage d’un trouble du développement. Ces 

différents résultats ont donné lieu à un article. 
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Tableau 28 : Sensibilité, Spécificité, Valeur Prédictive Positive, Valeur Prédictive Négative de quelques  items du TQ. 

 

Seuil 1: Moyenne moins 1 DS a 
Score motricité générale Score composite 

Se c Sp d VPP e VPN f Se Sp VPP VPN 

Positive à au moins une des 9 questions 80,6 31,3 29,4 82 81,5 30,1 17,3 90,1 

 (71,1-88,1) g (25,7-37,3) (23,9-35,4) (73,1-89) (68,6-90,7) (25-35,7) (12,8-22,5) (82,5-95,1) 
Positif à TQ1 46 83 49 81 40,7 78,5 25,3 88,1 

 (35,8-56,9) (78,1-87,5) (38,5-60,4) (76,2-85,8) (27,6-55) (73,4-83) (16,6-35,7) (83,6-91,7) 
Positif à TQ5 17 94 50 76 22,2 93,4 37,5  87,0 

 (10,2-26,4) (90,3-96,5) (31,9-68,1) (71,1-80,7) (12-35,6) (90-95,9) (21,1-56,3) (82,9-90,5) 

Positive à TQ1 ou positif à TQ5 47,3 80,5 46,3 81,2 42,6  76,2 24,2 88,1 

 (36,9-57,9) (75,2-85,1) (36-56,8) (75,9-85,7) (29,2-56,8) (70,9-80,9) (16-34,1) (83,6-91,8) 

Seuil 2: Moyenne moins 2 DS b 
Score motricité générale Score composite 

Se  Sp  VPP           VPN  Se Sp VPP VPN 

Positive à au moins une des 9 questions 100 29,6 6,7 100 100 29,1 3,5 100 
 (80,5-100) (24,8-34,8) (3,93-10,5) (96,4-100) (66,4-100) (24,4-34,2) (1,63-6,59) (96,4-100) 

Positif à TQ1 76,5 78 15 99 66,7 76,7 6,9 98,8 
 (50,1-93,2) (73,3-82,4) (8,2-24,2) (96,2-99,6) (29,9-92,5) (71,8-81) (2,6-14,4) (96,8-99,8) 

Positif à TQ5 47,1 92,9 25 97,2 44,4 91,9 12,5 98,5 
 (23-72,2) (89,6-95,4) (11,5-43,4) (94,8-98,7) (13,7-78,8) (88,5-94,6) (3,5-29) (96,4-99,5) 
Positive à TQ1 ou positif à TQ5 76,5 75,7 13,7 98,5 77,8 74,6 7,4 99,2 
 (50,1-93,2) (70,8-80,2) (7,49-22,3) (96,1-99,6) (40-97,2) (69,7-79,1) (3,0-14,6) (97,3-99,9) 
 
a Déficience légère ; b Déficience sévère ; c Sensibilité;  d Spécificité;  e Valeur Prédictive Positive;  f Valeur Prédictive Négative ; g Intervalle de confiance 
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Chapitre de livre 

Editeur Springer. 2012 (Sous presse) 
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Article 3 

Koura GK, Boivin JM, Davidson LL et al. Usefulness of child development assessments for 

one year old children in a low resource setting.  (Article soumis dans la revue Pediatrics). 
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Quatrième partie : Discussion générale  

Dans cette partie nous présenterons la discussion des résultats de chaque étude séparément.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

210 

 

1. Discussion résultats TORI 

La prévalence de l’anémie maternelle dans les pays en voie de développement est telle qu’il 

nous apparaît très important de nous interroger sur ses conséquences chez l’enfant, à la 

naissance, mais également durant les premiers mois de vie. Notre travail a confirmé cette forte 

prévalence chez la mère et mis en évidence également une fréquence très élevée d’anémie 

chez le nouveau-né. L’anémie de la mère a d’ailleurs été identifiée comme seul facteur de 

risque d’anémie chez le nouveau-né, alors qu’elle ne semble pas associée au faible poids de 

naissance ni à la prématurité. Indépendamment des autres facteurs l’anémie maternelle n’a 

aucun effet sur le taux d’hémoglobine du nourrisson. Par contre la survenue d’accès palustres 

durant les 18 mois de vie, le sexe masculin et le trait drépanocytaire diminuaient 

significativement le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois. Le bon statut 

nutritionnel du nourrisson durant les 18 mois de vie et vivre dans une famille polygame 

augmentaient significativement ce taux. De nouvelles analyses avec une méthodologie basée 

sur les trajectoires latentes ont permis de déterminer deux trajectoires d’hémoglobine dans 

cette population : une trajectoire haute et une trajectoire basse. Plus des deux tiers des 

nourrissons appartenaient à la trajectoire haute d’hémoglobine. Nous avons par ailleurs 

montré, outre les facteurs précédemment retrouvés, que l’infection placentaire palustre et 

l’anémie du nouveau-né diminuaient significativement le taux d’hémoglobine des nourrissons 

entre 3 et 18 mois. Enfin l’anémie maternelle était prédictive de l’appartenance à la trajectoire 

basse d’hémoglobine.  

Les enfants de l’étude sont issus d’une cohorte suivie dans le cadre d’un programme plus 

large. Cette cohorte a été constituée à partir des accouchements survenant dans 3 maternités 

dont dépendaient les 9 villages de l’étude. Après exclusion des naissances multiples et des 

mort-nés, les analyses du premier objectif ont été réalisées sur les 580 couples mère-enfant 
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inclus entre juin 2007 et juillet 2008. Nous avons sélectionné pour la seconde partie de notre 

étude les 542 nourrissons qui ont complété le suivi jusqu’à 18 mois de vie avec au moins 3 

visites trimestrielles réalisées. Cette diminution d’échantillon ne constitue pas un problème 

dans la mesure où nous ne cherchions pas à être strictement représentatifs des enfants de la 

cohorte. Par ailleurs les caractéristiques des sujets exclus et des sujets sur lesquels nos 

diverses analyses ont été effectuées ne diffèrent pas.  

La question de représentativité se pose systématiquement dans les enquêtes transversales où il 

est question d’estimer la prévalence d’une maladie dans une population donnée. Dans les 

autres types d’études, il est important de s’interroger également sur la représentativité de 

l’échantillon d’étude dans la perspective de généraliser les résultats. Les résultats fournis par 

les différentes équipes travaillant dans les pays en voie de développement sont parfois utilisés 

par les autorités politiques pour proposer des actions touchant toute la population. Ces actions 

sont menées en se basant sur des études réalisées sur un échantillon de population sensé être 

représentatif mais qui souvent ne prend pas en compte la diversité culturelle ou 

socioéconomique d’un pays. Dans notre cas par exemple, notre population d’étude a été 

incluse dans des maternités du système public et l’étude a été réalisée dans une commune du 

département de l’Atlantique au Bénin. Je rappelle ici que le Bénin compte 12 départements, 

77 Communes avec plus d’une cinquantaine de groupes ethniques. Le département dans 

lequel notre étude a été réalisée compte 8 communes. Nos résultats pourraient dans un tel cas 

ne pas être généralisables aux femmes enceintes du Bénin, mais seulement aux femmes 

enceintes de notre commune. Mais là encore une question se pose. En effet, nous avons 

travaillé exclusivement dans les trois maternités publiques desservant cette commune. Nous 

n’avons donc pas inclus les femmes qui consultent dans les établissements privés ou encore 

les femmes accouchant à domicile. En 2006, dans sa dernière enquête démographique et de 
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santé, l’Institut National de la Statistique et de l’Analyse Economique du Bénin (INSAE-

Bénin) a estimé que sur les 1751 naissances vivantes survenues dans le département de 

l’Atlantique au cours des cinq années ayant précédées l’enquête, 69,8% ont eu lieu dans un 

établissement de santé public, 27,6% dans un établissement de santé privé et 2,5% des 

naissances ont eu lieu à la maison (INSAE 2006). Dans ce rapport, les informations, qui ne 

sont certainement ni exhaustives ni exactes, n’ont pas été données par commune et nous 

restons prudents quant au fait de considérer que ces résultats peuvent être généralisés aux 

communes du département dans son ensemble. Quoi qu’il en soit ce rapport souligne qu’un 

pourcentage non négligeable de femmes en milieu rural accouche hors du système publique et 

que ces femmes ne sont pas prises en compte dans nos enquêtes. Pour conclure sur la 

représentativité, plusieurs précautions doivent être prises dès la conception des études en vue 

d’une généralisation des résultats. Dans notre cas par exemple, il nous semble important à 

l’avenir de tenter d’inclure dans nos échantillons de populations des femmes accouchant dans 

des centres privés ou à domicile. Cette démarche, malgré de grandes difficultés, doit être 

menée de plus en plus par les chercheurs réalisant des études dans les pays en voie de 

développement.  

La prévalence de l’anémie du nouveau-né à la naissance dépasse 60% dans cette étude. A 

notre connaissance très peu d’études se sont intéressées à ce sujet. Néanmoins nos résultats 

concordent avec les quelques travaux retrouvés dans la littérature, comme ceux de Diallo et 

al. qui retrouvent une prévalence de l’anémie du nouveau-né de 57% au Mali (Diallo et al. 

1994). Dans son dernier rapport sur l’anémie dans le monde en 2008, l’OMS présentait la 

prévalence des anémies chez les enfants de 0 à 5 ans. Cette prévalence est de 68% en Afrique 

en général et de 81.9% au Bénin en particulier (World Health Organization 2008). La tranche 

d’âge (0-5 ans) utilisée comprend les nourrissons de 0 à 6 mois chez lesquels il se produit de 
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nombreux changements, dont une disparition progressive de l’hémoglobine fœtale. De plus, 

entre 6 mois et 5 ans des modifications très importantes dans la vie du jeune enfant 

apparaissent, qui peuvent agir sur son taux d’hémoglobine. Il s’agit par exemple de la 

diversification de l’alimentation pouvant entraîner des carences en micronutriments, des 

infections helminthiques associées aux premiers déplacements …. Si la prise en compte de 

ces modifications ne changera en rien l’estimation globale du niveau de prévalence de 

l’anémie, il nous semblerait pertinent d’en avoir une évaluation par tranches d’âge plus 

restreintes afin de tenir compte des facteurs de risque spécifiques à ces tranches d’âge. Cela 

permettrait de mieux comprendre l’anémie chez le jeune enfant et de proposer des moyens de 

lutte plus ciblés et donc plus efficaces.  

Dans notre enquête, la prévalence de l’anémie chez les femmes enceintes était proche de 40%. 

Ce taux concorde avec les données de la littérature où plusieurs études confirment 

l’importance du problème dans l’ensemble de l’Afrique sub-saharienne. Au Burkina-Faso, 

Meda et al. rapportent une prévalence supérieure à 60% (Meda et al. 1999). Plusieurs études 

ont été effectuées au Nigéria, un pays limitrophe du Bénin. En 2005, la prévalence de 

l’anémie chez la femme enceinte était de 77% à Abeokuta (Idowu, Mafiana, and Dapo 2005). 

Trois ans plus tard, au nord-est du Nigéria, Bukar et al. signalaient une prévalence de 52% 

(Bukar et al. 2008). En Afrique Centrale, des niveaux similaires sont également atteints. Ainsi 

Kalenga et al. retrouvaient en République Démocratique du Congo des prévalences allant 

jusqu’à 83% (Kalenga et al. 2003). Dans son dernier rapport sur l’anémie, l’OMS retrouvait 

des prévalences aussi élevées qui varient entre 22% et 81% (World Health Organization 

2008). Dans ce rapport la prévalence de l’anémie chez la femme enceinte était de 72,7% au 

Bénin, de 68,3% au Burkina-Faso, de 66.7% au Nigéria et de 55,3% au Congo. Notons que 

ces différentes études ont utilisé la même définition de l’anémie maternelle que nous (Hb < 11 
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g / dL). En 2006 nous avons réalisé une étude sur l’anémie maternelle dans la zone de Ouidah, 

distante de 20 Km de celle de l’étude actuelle  (Koura et al. 2011). Nous avons retrouvé une 

prévalence de 65%, dans une population similaire mais vivant un peu plus en milieu urbain. 

Le fait de trouver, dans l’étude actuelle en zone rurale, une prévalence plus faible d’anémie 

est surprenant mais pourrait s’expliquer par la mise en place en 2007 d’une nouvelle politique 

de protection de la femme enceinte dans la cadre du traitement préventif intermittent pour 

lutter contre le paludisme durant la grossesse. En effet cette nouvelle politique passe par la 

vente d’un Kit de prévention chez la femme enceinte contenant un traitement antipaludique et 

une moustiquaire, un traitement contre les helminthes intestinaux et du fer et de l’acide 

folique. Cette nouvelle prise en charge pourrait être l’une des raisons de cette diminution 

apparente de la prévalence de l’anémie maternelle. A notre connaissance cependant aucune 

évaluation du TPI sur l’anémie de la femme enceinte n’a été réalisée au Bénin. Si notre 

hypothèse était exacte, des efforts doivent cependant être poursuivis car les taux observés sont 

encore beaucoup plus élevés que dans les pays du nord. 

Lorsqu’on regarde la carte de répartition de l’anémie chez la femme enceinte en dehors de 

l’Afrique, dans le monde entier (Figure 2), on se rend vite compte que tous les continents sont 

touchés et qu’aucun pays n’est épargné. La différence se situe dans le degré de sévérité qui 

varie selon les critères de l’OMS de normal à sévère. S’il reste sévère dans la majorité des 

pays africains, les pays développés sont également touchés et l’anémie constitue un problème 

moyen de santé publique. Ce constat nous fait émettre quelques réserves quant à l’utilisation 

du seuil de 11 g / dL pour définir l’anémie chez la femme enceinte.  

Les premières recommandations de l’OMS pour définir l’anémie chez la femme enceinte 

datent de 1959. Dans ce rapport l’OMS proposait de définir l’anémie chez la femme enceinte 

par un taux d’hémoglobine inférieur à 10 g / dL (World Health Organization 1959).  
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Entre 1959 et 1968 quelques études ont été menées qui montraient des moyennes du taux 

d’hémoglobine plus élevées comme par exemple dans l’étude de Sturgeon dans laquelle le 

taux d’hémoglobine moyen était de 12 g / dL (Sturgeon 1959).  

Ainsi en 1968 de nouvelles recommandations ont été faites et le seuil de 11 g / dL a été 

proposé et continue à être utilisé à ce jour. Ce nouveau seuil n’a pas tardé non plus à être 

critiqué. En 1996, Lao et Pun ont montré d’une part que la définition de l’OMS surestimait la 

prévalence de l’anémie maternelle et d’autre part que l’usage d’un seuil à 10 g / dL n’avait 

aucune répercussion ni sur la prise en charge de la femme enceinte, ni sur l’étude des 

conséquences de l’anémie maternelle sur le nouveau-né (Lao and Pun 1996). Ces auteurs 

préconisent donc à nouveau l’utilisation d’un seuil de 10 g / dL pour la définition de l’anémie 

maternelle. Dans notre étude, la prévalence de l’anémie maternelle est de 17.2% avec les 

recommandations de ces auteurs. Nous restons très proches d’une estimation réalisée 

récemment au Nigeria, pays voisin, avec cette même définition et qui retrouvait 17% de 

femmes anémiées (Nwizu et al. 2011). Par ailleurs, en utilisant le seuil de 10 g / dL, nous 

avons obtenu les mêmes résultats concernant les associations entre l’anémie maternelle, le 

faible poids de naissance, la prématurité et l’anémie du nouveau-né ou encore entre l’anémie 

maternelle et le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois de vie. Il convient de 

mentionner que d’autres seuils ont été proposés dans la littérature (Cooper et al. 1999).  

Le problème du seuil se pose également pour le nouveau-né et on peut se demander si 

l’utilisation d’un seuil à 15 g / dL d’hémoglobine ne surestime pas l’importance de ce 

problème. La détermination d’un seuil pathologique chez le nouveau-né est rendue difficile 

par différents facteurs dont il faut tenir compte. Il s’agit entre autre des conditions de 

développement pendant la vie fœtale, des interactions complexes entre la mère et le fœtus, des 

changements nécessaires pour s’adapter à la vie extra-utérine, des conditions de prélèvement 
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chez le nouveau-né et des techniques de mesure (Lainey et al. 2009). Ici encore plusieurs 

propositions ont été faites mais, contrairement à ce qui se passe pour l’anémie maternelle, il 

n’existe aucune recommandation officielle pour définir l’anémie chez le nouveau-né. 

Cependant, il semble que ce seuil de 15 g surestime probablement le problème dans les pays 

en voie de développement. Ainsi au Mali, avec un seuil fixé à 13 g / dL, Diallo et al. 

retrouvent une prévalence de 36% (contre 57% avec un seuil à 15 g / dL) (Diallo et al. 1994). 

Sur nos données, avec ce même seuil la prévalence de l’anémie est de 18,7%. Ici aussi nous 

avons analysé nos données avec trois seuils différents proposés dans la littérature (12,5 g / dL, 

13 g / dL et 14 g / dL). Avec ces seuils, la prévalence de l’anémie passe respectivement à 

12,7%, 18,7% et 36 %, mais les associations mises en évidence restent inchangées.  

Face à ces différents seuils, quelle est l’attitude à adopter ? Plusieurs solutions sont 

envisageables. La première serait comme nous l’avons fait dans la présente thèse d’effectuer 

les analyses avec le seuil de référence de l’OMS puis de refaire les analyses avec les autres 

seuils proposés dans la littérature. Il faut ensuite comparer les résultats et discuter une 

éventuelle discordance. Une seconde solution serait l’utilisation du taux d’hémoglobine sous 

forme continue. Dans la présente thèse nous avons également effectué les analyses en 

choisissant cette solution et les associations précédemment mises en évidence n’ont pas 

changé. A notre avis, cette dernière solution pourrait donc être une bonne façon d’utiliser 

cette information dans les travaux de recherche. En effet, du point de vue statistique et 

épidémiologique la transformation d’une variable continue en variable qualitative représente 

toujours une perte d’information. Cependant, cela ne résout pas le problème de seuil rencontré 

dans la littérature et qui est important pour les décideurs politiques. Même si le principal 

constat semble que les seuils proposés surestiment le problème d’une part et que, d’autre part, 

dans bien des cas les résultats des analyses ne changent guère, cette décision dépasse le cadre 
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de cette thèse. Cependant, la révision des seuils définissant l’anémie de la femme enceinte et 

du jeune enfant, de même que l’identification d’étiologies spécifiques pour des tranches 

d’âges précises chez le jeune enfant, pourraient aider à la mise en place d’outils de lutte et de 

prévention mieux ciblés et plus efficaces.  

Nous avons montré que l’anémie maternelle n’a aucun effet sur le faible poids de naissance et 

la prématurité. La comparaison de nos résultats avec la littérature est rendue complexe par le 

fait que, selon les études, la définition de l’anémie peut varier. Néanmoins, les enquêtes 

menées hors de la République du Bénin, montrent globalement les mêmes résultats que nous 

concernant la relation entre l’anémie maternelle et le faible poids de naissance. Ainsi en 1998, 

Zhou et al. ont montré que l’anémie maternelle tardive n’est pas associée au faible poids de 

naissance (Zhou et al. 1998). De la même manière, Knottnerus et al. ont rapporté les mêmes 

conclusions (Knottnerus et al. 1990), en définissant l’anémie maternelle à partir de 

l’hématocrite. Nous avons signalé le débat concernant le seuil à utiliser mais il semblerait que 

celui-ci n’intervienne pas dans la relation avec le faible poids de naissance si l’on considère 

10 g / dL (Xiong et al. 1996), confirmant aussi nos propres constations.  

Outre le seuil, deux autres facteurs pourraient intervenir sur ces associations. Il s’agit de la 

date d’installation de l’anémie au cours de la grossesse et de sa sévérité. En effet, certains 

auteurs ont retrouvé une association significative entre l’anémie maternelle précoce et le 

faible poids de naissance (Zhou et al. 1998). Cependant, ce résultat n’a pas été confirmé par 

Xiong et al., dans une méta analyse qui conclut à l’absence d’effet de l’anémie maternelle, 

qu’elle soit précoce ou tardive, sur le faible poids de naissance (Xiong et al. 2000). Pour ce 

qui est du degré de sévérité de l’anémie, une étude récente a retrouvé une association entre 

l’anémie sévère et le faible poids de naissance (Bodeau-Livinec et al. 2011).   
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Concernant la prématurité, nous sommes confrontés aux mêmes discordances, selon la 

période d’installation au cours de la grossesse et son degré de sévérité. Ainsi, si l’anémie 

maternelle tardive ne semble avoir aucun effet sur la prématurité (Knottnerus et al. 1990; 

Scholl and Hediger 1994), l’anémie maternelle précoce pourrait être associée à un risque 

accru (Xiong et al. 2000). La date d’installation de l’anémie n’était pas disponible dans notre 

étude qui a inclus les enfants à leur naissance sans suivi de la femme enceinte. Par ailleurs  le 

faible pourcentage d’anémies sévères (2%), ne représentant que 14 sujets, et ne nous a pas 

permis d’étudier son effet.  

Dans notre étude l’anémie maternelle est le seul facteur de risque de l’anémie chez le 

nouveau-né. Lao et al. ont montré qu’un déficit en fer dans les premiers mois de grossesse 

pouvait entraîner de faibles concentrations sériques en ferritine chez le nouveau-né (Lao et al. 

1991). Selon l’OMS, environ 75% des anémies dans les pays en voie de développement 

seraient dues à une carence en fer et il est donc possible d’associer cette carence en fer du 

début de grossesse à une anémie maternelle qui s’installera plus ou moins rapidement par la 

suite. S’il est difficile de transposer directement les résultats de Lao et al. (Lao et al. 1991) à 

notre étude, nous pouvons néanmoins faire l’hypothèse qu’une anémie maternelle liée à une 

carence martiale qui s’installe en début de grossesse, pourrait être associée à un déficit en 

ferritine, lui-même responsable d’une anémie du nouveau-né. 

Nous nous sommes également intéressés aux conséquences de l’anémie maternelle sur le taux 

d’Hb de l’enfant entre 3 et 18 mois. Quelques études ont concerné la relation entre l’anémie 

maternelle et le taux d’hémoglobine de l’enfant durant ses premières années de vie. La 

première étude que nous avons retrouvée date de 1999. Il s’agit de l’étude de Kilbride et al. 

menée en Jordanie (Kilbride et al. 1999). Les mères ont été incluses lors de l’accouchement et 

l’un des critères d’inclusion était l’âge gestationnel qui devait être supérieur à 37 semaines 
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d’aménorrhée. Deux groupes ont été constitués selon que l’enfant soit né d’une mère anémiée 

ou pas. Les enfants ont ensuite été revus à 3, 6, 9 et 12 mois. Les auteurs ont montré qu’à 

chacune de ces dates, l’anémie par carence martiale était significativement plus fréquente 

chez les enfants nés de mères anémiées comparées aux enfants nés de mères non anémiées 

(Kilbride et al. 1999). En 2002, de Pee et al. ont montré que les enfants nés d’une mère 

anémiée avait une probabilité deux fois plus élevée d’avoir un faible taux d’hémoglobine 

entre 3 et 5 mois de vie comparée aux enfants nés d’une mère non anémiée (de Pee et al. 

2002). Cependant dans toutes ces études l’analyse de la relation entre l’anémie maternelle et 

le taux d’hémoglobine a été réalisée sans tenir compte de la variabilité intra-nourrisson liée au 

fait que les mesures d’hémoglobines étaient répétées chez les mêmes enfants. Dans notre 

projet nous avons utilisé un modèle mixte de régression permettant la prise en compte de cette 

non indépendance. Nous n’avons retrouvé aucun effet significatif de l’anémie maternelle sur 

le taux d’hémoglobine de l’enfant entre 3 et 18 mois de vie. Cependant nous avons montré 

que l’anémie du nouveau-né à la naissance diminuait significativement le taux d’hémoglobine  

du nourrisson entre 3 et 18 mois. A notre connaissance cette problématique n’a fait l’objet 

d’aucune étude dans la littérature. Pour expliquer cette association certains arguments 

épidémiologiques et comportementaux nous permettent d’évoquer le rôle de la carence 

martiale dans cette observation. D’abord il est admis que les besoins en fer sont accrus chez le 

nourrisson, environ huit fois plus élevés que chez l’adulte (Cavill 2002). Pour cette raison 

dans les pays développés où l’allaitement au sein n’est pas répandu il est préconisé 

l'utilisation de préparations lactées enrichies en fer afin de supplémenter ces besoins. Ceci 

n’est pas du tout justifié en cas d’allaitement au sein car il apporte de fortes concentrations de 

fer hautement assimilable (Cavill 2002). Cependant, dans notre population d’étude, il apparaît 

que l’allaitement maternel est loin d’être exclusif puisque seulement 18% des nourrissons sont 

exclusivement allaités à 4 mois. En effet, il semble que de manière assez systématique, les 
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mères (voire les femmes entourant les enfants tout au long de la journée dans les cours 

d’habitations) donnent à manger aux enfants de très faibles quantités de liquides nutritifs ou 

simplement d’eau. Ces apports inappropriés ont pour effet de détourner l’absorption du fer 

déclenchant souvent un phénomène de causalité inverse, à l’origine d’un cercle vicieux 

délétère à l’enfant. Une étude sur le comportement alimentaire des nouveau-nés de cette 

même cohorte est en cours. Aucune recommandation n’est faite pour l’utilisation des 

préparations lactées enrichies en fer, qui ne seraient de toute façon pas accessibles à la 

majorité des femmes béninoises. Nous sommes opposés à de telles recommandations et 

pensons à l’inverse qu’il faut favoriser l’allaitement exclusif des enfants jusqu’à 6 mois. En 

effet, si l’anémie à la naissance est le reflet probable d’un déficit en fer de la mère, seul un 

allaitement exclusif pourrait permettre d’aider au maintien d’un niveau d’hémoglobine correct 

chez le nourrisson. A l’inverse, l’anémie à la naissance et des pratiques alimentaires 

inadaptées pourraient handicaper sérieusement la normalisation du taux d’hémoglobine durant 

les premiers mois de vie. Bien évidemment nous sommes conscients que l’absence de dosage 

de fer et de ferritine nous oblige à rester prudents sur cette hypothèse. Une étude actuellement 

en cours pourrait, ou non, la confirmer. 

Nous avons montré également que l’infection placentaire palustre est associée au faible taux 

d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 18 mois dans notre analyse par classes latentes. En 

1994, dans une étude réalisée par Redd et al. au Malawi, l’infection placentaire palustre a été 

identifiée comme principal facteur de risque de l’anémie chez les nourrissons de deux mois 

(Redd, Wirima, and Steketee 1994). Plusieurs mécanismes peuvent être proposés pour 

expliquer l’effet de l’infection placentaire palustre sur le taux d’hémoglobine du nourrisson. 

Le premier repose sur le constat de Yamada et al. qui date de 1989. En effet ces auteurs ont 

montré un épaississement de la membrane trophoblastique en cas d’infection placentaire 
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palustre et une réduction des apports en éléments nutritifs de la mère vers le fœtus sans pour 

autant préciser de quels éléments nutritifs il s’agit (Yamada et al. 1989). Notre 1er mécanisme 

repose sur cet épaississement qui entraînerait à notre avis une réduction des apports du fer de 

la mère vers le fœtus. Le nouveau-né naît donc avec une réserve en fer inadéquate l’exposant 

ainsi à un faible taux d’hémoglobine durant ses premiers mois de vie. Le second mécanisme 

que nous proposons repose également sur une association classiquement mise en évidence 

entre l’infection placentaire palustre et la sensibilité du nouveau-né à l’infection palustre (Le 

Hesran et al., 1998 ; Mutabingwa et al., 2005 ; Schwarz et al., 2008 ; Malhotra et al., 2009). 

Ces auteurs mettent en avant le développement d’une tolérance immunitaire qui perturberait 

le développement du système immunologique du nouveau-né, l’exposant à des infections 

palustres précoces pouvant entraîner une anémie inflammatoire. Ce résultat a été confirmé sur 

cette même population d’enfant (Le Port et al. 2011). Cependant, toujours sur cette cohorte, il 

a été montré que l’infection placentaire palustre était également associée à une plus forte 

sensibilité des nourrissons aux fièvres non palustres,  d’origine respiratoire, ORL ou digestive 

(Rachas et al. 2012). Ce résultat souligne donc, pour la première fois, que la tolérance 

immunitaire, dont l’infection palustre placentaire serait un marqueur, pourrait ne pas être 

spécifique au paludisme mais concerner le développement immunitaire dans un sens plus 

large (Rachas et al. 2012) et une sensibilité accrue aux infections diverses. Nous formulons 

donc l’hypothèse que l’infection placentaire palustre induisant une sensibilité plus importante 

aux infections palustres et non palustres, l’anémie du jeune enfant pourrait être également due 

aux infections répétées et à l’inflammation qu’elles provoquent (Crawley 2004; Ghosh 2007). 

Le fait que nous ayons mis en évidence, en analyse multivariée, une association entre les 

accès palustres, l’infection placentaire palustre et le taux d’hémoglobine des enfants va dans 

le sens d’un effet indépendant des infections palustres et de l’infection placentaire palustre, 
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renforçant le rôle possible de cette dernière sur une sensibilité accrue aux infections en 

général. 

C’est la première fois qu’une analyse par classes latentes a été utilisée pour mieux 

comprendre l’évolution du taux d’hémoglobine chez le nourrisson. L’analyse par classes 

latentes est une extension des modèles mixtes avec des effets fixes et des effets aléatoires 

mais qui en plus permet de prendre en compte de façon explicite des variables non observées 

qu’on appelle classes latentes. S’il s’agit de données répétées dans le temps comme dans notre 

cas on parlera de trajectoires. L’utilisation de l’analyse par classes latentes a retrouvé que 

l’anémie maternelle n’a aucun effet sur le taux d’hémoglobine du nourrisson. Par contre la 

survenue d’accès palustres durant les 18 mois de vie, le sexe masculin et le trait 

drépanocytaire diminuaient significativement le taux d’hémoglobine du nourrisson entre 3 et 

18 mois. Le bon statut nutritionnel du nourrisson durant les 18 mois de vie et vivre dans une 

famille polygame augmentait significativement ce taux d’hémoglobine. Ces résultats sont 

exactement les mêmes que ceux que nous retrouvons lorsque nous utilisons les modèles 

mixtes. Ils confirment donc l’importance de ces facteurs sur l’évolution du taux 

d’hémoglobine chez le nourrisson. Mais qu’apporte cette stratégie d’analyse par rapport aux 

modèles mixtes ? i) Tout d’abord, outre l’effet des variables précédemment cités, l’analyse 

par classes latentes a permis de faire ressortir l’effet négatif de l’anémie du nouveau-né et de 

l’infection placentaire palustre sur l’évolution du taux d’hémoglobine de l’enfant de 3 à 18 

mois de vie. Les modèles mixtes n’ont pas pu mettre en évidence ces associations car, bien 

que les paramètres estimés aient été très proches, le degré de signification n’était pas atteint. 

ii) Ensuite l’analyse par classes latentes est une approche qui permet d’identifier au sein d’une 

population des individus qui partagent des caractéristiques et de les répartir en plusieurs 

groupes. Ainsi les individus au sein d’une trajectoire se ressemblent plus entre eux qu’ils ne 



 

223 

 

ressemblent aux individus d’une autre trajectoire. Cependant, nous restons dans le domaine 

des statistiques, et il n’est pas raisonnable de parler de deux groupes « distincts » qui 

pourraient être définitivement « caractérisés » précisément en se basant sur certains 

caractères, chaque enfant ayant une probabilité d’appartenir à l’une et à l’autre des classes. 

Cette méthodologie est largement utilisée en criminologie, en psychiatrie, en économie 

(Barker et al. 2007; Bernat et al. 2008; Hoeve et al. 2008). La sélection du nombre de 

trajectoires dans ce type d’analyse n’est pas du tout subjective et a reposé en un premier 

temps dans notre cas sur des critères statistiques (le BIC), le pourcentage de sujets dans 

chaque trajectoire et la stabilité des groupes après introduction des covariables. Nous avons 

ensuite utilisé une autre méthode, la méthode « Gâteau », pour déterminer à nouveau le 

nombre de trajectoires dans notre population. La concordance des résultats à partir de deux 

méthodes différentes nous conforte dans nos résultats. iii) Une autre différence entre cette 

méthode et les modèles mixtes est la possibilité d’étudier l’effet prédictif d’un certain nombre 

de variables sur la probabilité d’appartenir à l’une ou l’autre des trajectoires identifiées. Dans 

notre analyse actuelle nous nous sommes limités à la variable d’intérêt, l’anémie maternelle. 

iv) Enfin l’analyse par classes latentes nous a permis également d’étudier l’effet de plusieurs 

variables au sein des trajectoires précédemment identifiées et nous avons montré que parmi 

toutes les variables étudiées, seul le trait drépanocytaire avait un effet significativement 

différent au sein des trajectoires, semblant plus délétère pour les enfants de la trajectoire 

basse. Ces différents résultats soulignent que l’analyse par classes latentes présentent certains 

avantages par rapport aux modèles hiérarchiques mixtes  La question peut alors se poser de 

savoir si l’introduction d’une pente aléatoire dans le modèle mixte pourrait modifier nos 

conclusions. 
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En première intention nous n’avons pas introduit de pente pour l’évolution du taux 

d’hémoglobine dans notre modèle mixte. Deux raisons ont motivé notre choix. La première 

repose sur l’analyse graphique de l’évolution du taux d’hémoglobine. En effet, la figure 7 

montrant la distribution du taux d’hémoglobine des nourrissons entre 3 et 18 mois ne semble 

pas forcément compatible avec une pente aléatoire. Deuxièmement nous avons comparé les 

moyennes du taux d’hémoglobine des enfants à 3, 6, 9, 12, 15 et 18 mois et ces valeurs ne 

différaient pas significativement entre elles. L’apport de l’analyse par classes latentes dans un 

tel cas serait aussi la capacité à pouvoir faire des groupes différents même si ces groupes ont 

des pentes peu différentes. En seconde intention et afin de mieux explorer nos résultats, nous 

avons effectué de nouvelles analyses en introduisant malgré tout une pente dans le modèle 

mixte. Les résultats n’ont pas variés de ceux obtenus dans le modèle sans pente et nous avons 

noté une très faible variabilité de cette pente, résultat qui nous a confortés dans notre choix.  

Nous avons montré en utilisant l’analyse par classes latentes que l’odds ratio d’appartenir à la 

trajectoire basse d’hémoglobine était deux fois plus élevée pour les nouveau-nés de mère 

anémiée. Ce constat nous permet de supposer que les mères anémiées donnent plus souvent 

naissance à des nouveau-nés fragiles, plus susceptibles d’être eux-mêmes anémiés. Le rôle de 

la carence martiale a été évoqué précédemment. Par ailleurs l’anémie maternelle pourrait être 

considérée comme un marqueur indirect d’un faible niveau socio économique traduisant donc 

un faible apport en éléments nutritifs pour la famille entière. Cela pourrait entraîner d’une part 

une aggravation de l’anémie maternelle et d’autre part agirait directement sur le niveau du 

taux d’hémoglobine du nourrisson. Ce résultat n’est pas contradictoire avec l’absence d’effet 

direct de l’anémie maternelle sur l’évolution du taux d’hémoglobine.  

Nous venons de discuter les principaux résultats de cette première partie de notre thèse. Au 

total, nous avons montré d’une part, que l’anémie maternelle est un facteur de risque 
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d’anémie du nouveau-né et, d’autre part, que cette anémie du nouveau-né, indépendamment 

d’autres facteurs, aurait un effet néfaste sur le taux d’hémoglobine du jeune enfant. Au centre 

de ces associations se situe très certainement la carence martiale que nous n’avons pas pu 

étudier dans cette cohorte. Cependant nous avons exposé un certain nombre d’arguments en 

faveur de son rôle.  

Comme nous l’avons cité, si la carence martiale est importante et si elle intervient dans le 

développement cognitif des jeunes enfants, les conséquences à moyens et longs termes 

pourraient être très sévères. C’est la raison pour laquelle une étude spécifique a été mise en 

place et qui constitue la seconde partie de ma thèse. L’objectif principal demeure l’étude de 

cette association entre anémie maternelle et développement de l’enfant. Malheureusement, 

pour des raisons logistiques et budgétaires, cet objectif n’a pu être étudié selon le calendrier 

initial. Cependant, une étape indispensable était de vérifier l’intérêt des outils mis en place 

pour étudier cet objectif et la seconde partie de cette discussion portera sur les résultats de 

cette analyse.  
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2. Discussion résultats TOVI 

Dans la présente enquête, nous avons dans un premier temps étudié l’association entre 

certains facteurs de risque connus de mauvais développement cognitif de l’enfant sur un sous 

échantillon. Nous avons évalué le développement cognitif de l’enfant par le Mullen Scales of 

Early Learning (MSEL). L’analyse univariée a montré que l’environnement familial de 

l’enfant, la richesse de la famille, l’intelligence maternelle et l’éducation de la mère étaient 

tous associés au développement cognitif de l’enfant. Nous n’avons pas retrouvé d’association 

significative avec la dépression maternelle. Notre analyse multivariée a montré que 

l’environnement familial, le sexe de l’enfant et l’intelligence maternelle étaient 

significativement associés au développement cognitif de l’enfant et que l’environnement 

familial et la richesse de la famille étaient associés au développement moteur. 

Dans un second temps, nous avons étudié l’association entre les scores du Mullen et un sous 

ensemble de questions du Ten Questions Questionnaire (TQ). Nous avons montré que le 

développement moteur de l’enfant évalué par l’échelle de la Motricité Générale du MSEL 

était significativement associé à la question 1 et à la question 5 du TQ, ces deux questions 

étant destinées à dépister une déficience motrice chez les enfants. Enfin nous avons montré 

que chacune des questions 1 ou 5 prises séparément avaient de bonnes propriétés intrinsèques 

en prenant soit l’échelle de la Motricité Générale du MSEL, soit le score composite du MSEL 

comme référence. 

 

Il s’agit de la première étude utilisant le MSEL en langue française. De plus, très peu 

d’auteurs ont étudié le développement psychomoteur chez des enfants âgés de un an en 

Afrique francophone et dans un environnement avec de faibles ressources. Nous montrons 
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que le MSEL semble être un outil sensible et pratique pour étudier le développement 

d’enfants dans ce contexte. Par ailleurs la moyenne du composite score ainsi que celle des 

cinq échelles dans notre population sont proches de celles des enfants américains chez qui 

l’outil a été validé. Cependant en aucun cas nous ne voulons comparer les enfants de notre 

étude aux enfants américains. Enfin, à notre connaissance, il s’agit de la première étude du 

TQ sur une population d’enfants âgés de un an. Evaluer des tests de dépistage de déficiences 

de l’enfant qui soit simple d’utilisation et d’interprétation, est très utile dans un contexte où il 

existe peu ou pas de professionnels formés au dépistage du trouble du développement des 

jeunes enfants.  

Une autre force de notre étude est l’utilisation de plusieurs indicateurs du niveau 

socioéconomique et des caractéristiques maternelles, avec plusieurs outils standardisés 

(HOME, Raven, EPDS). En effet, parmi les recommandations faites pour la définition du 

statut socioéconomique dans les études épidémiologiques, il est préconisé d’utiliser plusieurs 

indicateurs plutôt qu’un seul (Braveman Pa, Cubbin C., and Egerter S. 2005; Hauser 1994). 

De plus, très peu d’enquêtes ont inclus ces différents outils dans une telle étude en Afrique. 

 

Notre étude comprend cependant certaines limites. Tout d’abord, le taux de suivi était de 

70,9%. Parmi les enfants perdus de vue, 8% vivaient en dehors de la zone de recherche. Cela 

s’explique par un déménagement de la famille après l’accouchement de la mère. Le suivi de 

ces enfants hors zone n’était pas prévu dans l’essai clinique initial. Deuxièmement, notre 

étude comprend uniquement des maternités publiques d’une zone semi-rurale. La population 

pourrait être différente en zone urbaine ou dans des maternités privées. Aussi, il est difficile 

d’extrapoler nos résultats à l’ensemble du Bénin.  Enfin une dernière limite spécifique à notre 

analyse préliminaire, et liée à des contraintes logistiques, est que nous n’avons pas été en 



 

228 

 

mesure de prendre en compte les facteurs de risque médicaux périnataux et postnataux de 

mauvais développement de l’enfant comme le faible poids de naissance, la prématurité et 

l’état nutritionnel de l’enfant. Toutes les données n’étaient pas encore disponibles au moment 

de cette analyse et cela fera l’objet d’une étude ultérieure. 

Dans notre étude, la richesse de la famille et l’éducation maternelle étaient associées à un 

meilleur développement cognitif de l’enfant. Nos résultats sont concordants avec certaines 

données de la littérature. Une étude menée en 2006 a montré que le niveau d’éducation de la 

mère avait un impact positif sur la santé de l’enfant (Boyle et al. 2006). Plus récemment, il a 

été montré chez des enfants argentins âgés de 6 à 14 mois, que ceux issus d’un milieu 

défavorisé avaient du mal à réaliser les activités qui leur étaient proposées (Raizada et al. 

2008). Le même constat a été décrit très récemment chez 32 enfants suivis pendant 1 an, dont 

15 étaient issus de familles avec un niveau socioéconomique faible et les 17 autres un niveau 

socioéconomique élevé (Clearfield and Niman 2012). Mais ici aussi des discordances existent 

et certaines études ne retrouvent pas d’association entre le statut socioéconomique et le 

développement de l’enfant (Abubakar et al. 2008; Bangirana et al. 2009). Cependant, dans 

l’étude menée par Abubakar et al. dont l’objectif était d’étudier les mécanismes du 

développement cognitif de l’enfant, s’ils n’ont pas mis en évidence une relation directe entre 

le statut socioéconomique et le développement de l’enfant ils ont par contre montré le rôle 

intermédiaire que jouerait l’état nutritionnel de l’enfant dans cette relation.   

Un des éléments clés pour expliquer ces contradictions serait la définition utilisée pour la 

variable socioéconomique qui fait l’objet de débats dans la communauté scientifique (Bradley 

and Corwyn 2002). Parmi les nombreuses propositions faites pour définir le statut 

socioéconomique, les plus utilisées sont le revenu de la famille, l’éducation des parents et leur 

statut professionnel (Bradley and Corwyn 2002). Dans les études menées par Abubakar et al. 
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ainsi que celle de Bangirana et al. deux variables ont été utilisées pour le statut 

socioéconomique à savoir l’éducation de la mère et la richesse de la famille. Dans leurs 

analyses, Bangirana et al. ont introduit ces deux variables dans le même modèle, chose que 

nous n’avons pas faite  car nos deux variables étaient associées, et nous disposions en plus 

dans notre étude du score de la matrice de Raven que nous avons préféré utiliser. 

Si dans les pays développés il est relativement facile et standardisé d’estimer le revenu de la 

famille, ceci n’est pas le cas dans les pays en voie de développement pour lesquels des 

définitions diverses sont utilisées. Dans notre population nous l’avons approximé par une 

variable « richesse de la famille » elle-même composée de plusieurs indicateurs (possession 

d’un vélo, électricité …). Nous avons construit un score en utilisant les réponses de la mère 

sur la possession ou pas de ces éléments. Le même principe a été utilisé dans d’autres études 

avec d’autres éléments que pourraient posséder les parents (Abubakar et al. 2008; Bangirana 

et al. 2009).  

Nous avons choisi d’inclure dans notre modèle la matrice de Raven plutôt que l’éducation 

maternelle. La scolarisation est souvent faible pour toutes les femmes de la région (39.9% 

dans notre étude), en partie pour des raisons culturelles, économiques ou religieuses. Nous 

avons montré que le score du Raven des mères était significativement lié au niveau 

d’éducation des mères. 

 

L’environnement familial de l’enfant joue un rôle primordial dans son développement. Notre 

résultat est ici également concordant avec les données de la littérature (Bradley et al. 1995; 

Evans 2006; Evans, Wells, and Moch 2003). En 2012, dans une étude longitudinale conduite 

au Pays-Bas, les auteurs se sont intéressés à l’effet de l’environnement familial de l’enfant sur 
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son développement cognitif. Ils ont montré que les enfants qui grandissaient dans un bon 

environnement d’apprentissage (existence de jouets, de livres, etc) avaient un bon 

développement cognitif (Rijlaarsdam et al. 2012). Lors de l’analyse multivariée, 

l’environnement familial de l’enfant reste associé non seulement à son développement 

cognitif mais aussi à son développement moteur soulignant l’importance de ce facteur.  

Les filles avaient un score de développement cognitif plus élevé que les garçons. Des résultats 

similaires ont été décrits dans la littérature (Bornstein and Haynes 1998; Lung et al. 2009; 

Reilly et al. 2007; Reis et al. 2012). Des facteurs génétiques, biologiques puis 

environnementaux ont été proposés pour expliquer cette différence (Van Hulle, Goldsmith, 

and Lemery 2004). 

 

Nous n’avons pas décrit d’association entre la dépression de la mère et le développement 

cognitif de l’enfant. Il existe des résultats contradictoires dans la communauté scientifique sur 

cette association. Plusieurs études ont décrit un impact négatif de la dépression du post-

partum sur le développement de l’enfant (Cooper et al. 1999; Galler et al. 2000; Murray and 

Cooper 1997). Cette absence d’association dans notre étude pourrait s’expliquer par le fait 

que nos mères ont été vues 12 mois après l’accouchement. En effet les mères étaient incluses 

dans le cadre de l’essai clinique MiPPAD dès leur deuxième trimestre et ont été suivies 

jusqu’à l’accouchement puis jusqu’à ce que leurs enfants aient 12 mois de  vie. Il n’était pas 

possible de modifier le design de cet essai clinique et d’administrer le test d’Edinburgh avant 

12 mois post-partum. Cependant nos résultats sont concordants avec une étude réalisée en 

2011 en Caroline du Nord dans laquelle les auteurs ont administré le même outil à des 

femmes 4 mois après l’accouchement. Ils n’ont pas retrouvé d’association entre la dépression 

maternelle et le développement cognitif de l’enfant mesuré par le MSEL (Keim et al. 2011).  
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Le Mullen Scales of Early Learning a été introduit pour la première fois au Bénin dans le 

cadre du projet TOVI. Sa traduction et son utilisation ont été réalisées selon les 

recommandations décrites dans la littérature (backtranslation, validation, etc). Il existe de 

nombreux autres outils de mesure du développement psychomoteur de l’enfant.  Dans les 

études menées au Guatemala, au Brésil, au Pérou et en Jamaïque afin d’étudier les facteurs de 

risque d’un mauvais développement de l’enfant, l’outil utilisé était respectivement le 

Composite Infant Scale (Lumeng et al. 2010), le Bayley Scales (Seeyave et al. 2009), le 

Wechsler Intelligence Scale for Children-Revised (Harrell et al. 1998) et le Wechsler Adult 

Intelligence Scales (Nulman et al. 1994). Nos résultats montrent une association entre les 

facteurs de risque socio-économique connus de mauvais développement cognitif de l’enfant et 

le MSEL ce qui est concordant avec ceux de la littérature utilisant d’autres échelles de mesure 

du développement. Cette concordance confirme la capacité du MSEL à identifier les enfants 

avec un plus mauvais développement dans notre échantillon. Les résultats que nous avons 

obtenus en comparant les différentes échelles du MSEL avec le TQ vont dans le même sens.  

En effet nous montrons que les enfants dont les mères jugent qu’ils présentent une déficience 

motrice avaient des scores plus bas sur l’échelle de la Motricité Générale du MSEL.  

 

Plusieurs raisons ont motivé le choix du MSEL pour l’évaluation du développement 

psychomoteur de l’enfant au Bénin. Le MSEL a de bonnes propriétés intrinsèques et 

extrinsèques qui ont été étudiées à l’origine sur un échantillon de 1849 enfants américains 

(Mullen 1995). La moyenne du score cognitif ainsi que celle de la motricité générale dans 

notre échantillon (99,3 et 50,1 respectivement) sont très proches de celles des enfants 

américains (98,3 et 51,1 respectivement) sur lesquels les performances du MSEL ont été 

étudiées. Le MSEL est relativement simple puisqu’il a pu être administré par des infirmiers 
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formés pour l’étude. De plus, ses différentes échelles couvrent les grands domaines du 

développement de l’enfant. 

 

De nombreuses études se sont intéressées aux propriétés intrinsèques et extrinsèques du TQ. 

Une vaste étude réalisée au Bangladesh, en Jamaïque et au Pakistan a inclus plus de 22000 

enfants âgés de 2 à 9 ans. Cette étude a donné lieu à plusieurs articles dont quelques uns 

portent sur la validité (Durkin et al. 1994) et sur la fiabilité du TQ (Durkin et al. 1995). La 

spécificité du TQ comme outil de dépistage de déficiences motrices sévères était de 92% au 

Bangladesh, de 85% en Jamaïque et de 86% au Pakistan. La sensibilité quant à elle était 

presque parfaite dans ces trois pays et variait de 84% à 100%. La valeur prédictive positive 

était comprise entre 3 et 15% (Durkin et al. 1994). En 2004, au Kenya une deuxième étude 

réalisée chez des enfants âgés de 6 à 9 ans a déterminé les propriétés intrinsèques et a 

confirmé  une sensibilité et une spécificité très correctes du TQ comme outil de dépistage 

d’une déficience motrice, mais une valeur prédictive positive faible (Mung'ala-Odera et al. 

2004). Une troisième étude réalisé en Inde sur des enfants de 2 à 9 ans, allait dans le même 

sens (Singhi et al. 2007).  

Dans aucune de ces études le TQ n’a été administrée aux enfants de un an. Notre étude est la 

première à l’avoir proposé, en se limitant aux seules questions qui semblaient applicables à 

cet âge.  

 

Les résultats de nos analyses ont montré que les questions 1 et 5 du TQ avaient une bonne 

spécificité (83% et 94% respectivement). La valeur prédictive positive était plus élevée que 

celles décrites dans la littérature pour les enfants de 2 à 9 ans (Durkin et al. 1994). Une limite 
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doit cependant être formulée. Les différents seuils utilisés pour l’échelle de la motricité 

Générale ainsi que pour le score composite du gold standard (MSEL) pour définir une 

déficience motrice ou cognitive légère ou sévère sont ceux proposés par le manuel et ne sont 

pas basés sur des seuils définis dans notre population. L’utilisation d’un outil dans une 

nouvelle population en vue d’une intervention médicale nécessite au préalable une étude 

spécifique (Fernald et al. 2009) puisque des différences peuvent s’observer d’un pays à 

l’autre. Le Bénin ne disposant d’aucun outil pour évaluer le développement des enfants, nous 

serons en mesure de proposer, une fois l’ensemble des enfants de TOVI évalués, un seuil pour 

cette population semi-rurale. Par ailleurs il n’était pas question de comparer notre population 

Béninoise à la population américaine sur laquelle le MSEL a été validée.  

 

La présentation de toutes les propriétés intrinsèques puis extrinsèques nous a permis de mieux 

réfléchir sur les recommandations à proposer aux autorités sanitaires du Bénin. Dans une 

approche de dépistage, il est habituel de favoriser la sensibilité. Dans un contexte où il 

n’existe aucun spécialiste dans les zones reculées et que le pays ne disposait d’aucun outil 

pour évaluer le développement des enfants, la sensibilité observée ne devrait pas constituer un 

obstacle dans l’utilisation de cet outil. De plus, la grande spécificité de cet outil est 

importante. En effet, il n’y a pas de professionnel de santé (pédiatre, neurologue) disponible à 

proximité des populations. Ces soins seraient en outre à la charge des familles qui ont de 

faibles ressources. C’est pourquoi un test avec une bonne spécificité serait mieux accepté par 

la population afin de réduire les faux positifs. 
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L’introduction des différents outils utilisés dans le cadre du projet TOVI, et plus 

particulièrement l’introduction du MSEL et du TQ, ouvre de nouvelles perspectives. La 

spécificité des questions 1 et 5 du TQ étant élevée (> 80%), ces deux questions peuvent être 

utilisées comme outil pour rechercher l’existence de signes évocateurs de troubles du 

développement moteur de l’enfant. En effet, il est admis qu’une réponse positive à un test 

ayant une spécificité élevée peut raisonnablement être utilisée dans ce but. Notre étude a 

montré l’utilité et la faisabilité de l’utilisation du MSEL dans une zone semi-rurale dans un 

pays d’Afrique francophone. Nous avons aussi mis en évidence des facteurs prédictifs du 

développement de l’enfant dans cette population en utilisant des outils standardisés. Ces outils 

traduits en français et utilisés dans une zone à faibles ressources pourraient être d’autant plus 

utiles qu’il n’existe aucun spécialiste du domaine dans aucune zone rurale au Bénin 
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Conclusion et perspectives 

Les résultats de nos travaux de recherche soulignent l’importance des conséquences de 

l’anémie maternelle sur le jeune enfant durant ses dix huit premiers mois de vie. Les mères 

anémiées donnent deux fois plus souvent naissance à des nouveau-nés anémiés et le taux 

d’hémoglobine de ces nouveau-nés anémiés diminuait durant les premiers mois de vie. Nous 

avons identifié deux trajectoires d’hémoglobine et nous avons montré que l’anémie maternelle 

est prédictive de l’appartenance à la trajectoire basse d’hémoglobine du nourrisson de 3 à 18 

mois de vie. A la vue de ces résultats il est important de poursuivre et renforcer les mesures 

préventives de l’anémie maternelle afin de minimiser son impact négatif sur la santé de 

l’enfant. Notre étude montre également la nécessité de disposer d’indicateurs fiables en vue 

de suivre l’évolution de la prévalence de l’anémie dans toutes les localités du Bénin.  

L’un de nos objectifs spécifiques consistait à étudier l’impact de l’anémie maternelle sur le 

développement psychomoteur de l’enfant. Cet objectif n’a malheureusement pas pu être 

étudié puis inséré dans notre manuscrit compte tenu de plusieurs contraintes logistiques. Une 

fois que l’étude TOVI sera terminée, nous pourrions mieux apprécier l’effet de l’anémie 

maternelle sur le développement psychomoteur de l’enfant. Etant donnés les niveaux de 

prévalence très élevés de l’anémie maternelle et du nouveau-né dans les pays en voie de 

développement, si cette association était confirmée cela représenterait d’une part un énorme 

problème de santé publique et d’autre part aurait à court terme un impact sur la scolarité des 

jeunes enfants et à long terme probablement des répercussions sur le développement de ces 

pays. Une autre perspective peut être envisagée. En effet, le développement de l’enfant en 

Afrique de l’ouest a fait l’objet de peu d’études et il serait intéressant de l’étudier en 

appliquant de nouvelles méthodologies telles que l’analyse par classes latentes. 
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