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Le fer au fil des âges

Après la lecture de cette formation continue CME, vous saurez, comment l’homéostasie du fer est régulée, vous connaîtrez 
les aspects cliniques importants et les troubles possibles, ainsi que l'importance du fer à différents âges de la vie, de la gros-
sesse à la vieillesse et dans certaines situations, comme chez les sportifs, avant une chirurgie élective ou en cas d’insuffisance 
cardiaque, et vous connaîtrez les dangers d’un excès de fer. 

Groupes cibles primaires: médecins de premier recours, internistes exerçant en cabinet et à l’hôpital
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Homéostasie du fer:  
régulation et aspects d’importance clinique

Le fer est un élément essentiel que nous 
devons absorber par la nourriture. Il est 
entre autres indispensable pour la synthèse 
de l’hémoglobine et la formation de clus-
ters fer/soufre (pour le transport des élec-
trons dans la mitochondrie et la production 
d’énergie). 

Le fer peut aussi être toxique et se 
trouve rarement à l’état libre. C’est pour-
quoi tant le transport que le stockage du 
fer sont assurés par des protéines de trans-
port et de stockage. 70 % du fer de l’orga-
nisme est réparti entre l’hémoglobine et la 
myoglobine ainsi que les enzymes conte-
nant du fer («fer fonctionnel») et 20 % est 
du fer stocké (principalement sous forme 
de ferritine dans le foie). Seulement 0,2 % 
circule librement dans le plasma, fixé sur 
la transferrine.

Résorption du fer dans 
l’intestin grêle

La résorption du fer s’effectue avant 
tout dans la muqueuse du duodénum. 
Après dénaturation par le suc gastrique, le 
fer de la nourriture est avant tout présent 
sous forme de complexes de fer trivalents 
(Fe3+). Une résorption est cependant uni-
quement possible sous la forme de fer di-
valent (Fe2+) – c’est pourquoi Fe3+ est trans-
formé en Fe2+ par l’enzyme dCytB (cyto-
chrome duodénal B). Ensuite, le transport 
actif à l’intérieur de la cellule est assuré par 
la protéine de transport DMT1 («divalent 
metal ion transporter-1»). Dans la cellule 
de la muqueuse, les ions de fer produisent 
un complexe avec l’apoferritine pour en 
donner la forme dépôt, la ferritine. La fer-

La synthèse de l’hepcidine est 
stimulée par une surcharge en fer ou 
des facteurs inflammatoires et inhibée 
par la carence en fer ainsi que par 
l’ensemble des états qui stimulent 
l’érythropoïèse dans la moelle 
osseuse.

Hépatocyte Hepcidine
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Macrophage
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Fig. 1:  
Contrôle du flux du fer par l’hepcidine (d’après Beaumont et Karim) [2]
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roportine (FPN) est la porte de sortie du 
Fe2+: c’est là que grâce à l'héphaestine et à 
la céruléoplasmine, l’oxydation en Fe3+ se 
produit. Ensuite, les ions de fer liés à la 
transferrine peuvent être transportés via 
la circulation sanguine et distribués aux 
cellules qui en ont besoin. [1]

Rôle de l’hepcidine dans le 
métabolisme du fer

L’hepcidine est un peptide produit par 
les hépatocytes permettant de réguler la 
concentration de fer plasmatique. L’hepci-
dine se fixe et dégrade la ferroportine et 
ainsi bloque la porte de sortie du fer. L’hep-
cidine va ainsi inhiber le relargage du fer 
libéré physiologiquement dans le plasma 
après la phagocytose des érythrocytes sé-
nescents par les macrophages (Fig. 1).

La synthèse de l’hepcidine est stimulée 
par une surcharge en fer ou des facteurs 
inflammatoires comme l’interleukine-6 et 
inhibée par la carence en fer ainsi que par 
l’ensemble des états qui stimulent l’éry-
thropoïèse dans la moelle osseuse (p. ex. 
anémie, hémolyse, injections d’érythro-
poïétine).

Des altérations génétiques influençant 
la concentration sérique d’hepcidine 
peuvent entraîner une surcharge en fer et 
une hémochromatose, alors que dans l’ané-
mie réfractaire au fer, les concentrations 
d’hepcidine sont augmentées. [2] 

L’axe érythroferrone- 
hepcidine-fer

Une perte de sang provoque une éry-
thropoïèse accrue réactive tout en suppri-
mant la synthèse de l’hepcidine pour ga-
rantir une plus grande disponibilité du fer. 
Jusqu’à il y a quelques années, on connais-
sait mal la régulation de ce mécanisme. Le 
signal érythropoïétique qui en est respon-
sable, à l’origine de cette corrélation, 
émane de l’érythroferrone (ErFe) – une 
hormone dont la synthèse est stimulée par 
l’érythropoïétine (EPO). L’EPO augmente 
donc l’érythropoïèse dans la moelle os-
seuse, d’une part, et favorise la formation 
d’érythroferrone d’autre part, l’érythrofer-
rone empêchant à son tour la synthèse de 
l’hepcidine dans le foie. Cet «axe moelle 
osseuse-foie» régule donc l’équilibre entre 
l’érythropoïèse et la disponibilité du fer 
nécessaire (Fig. 2). [3] 

Surcharge en fer d’origine 
génétique

Les maladies héréditaires provoquant 
une surcharge en fer peuvent s’accompa-
gner ou non d’une anémie. Les thalassé-
mies donnent lieu à une anémie, tandis que 
les hémochromatoses héréditaires ne pro-
voquent pas d’anémie. 

Surcharge en fer d’origine génétique 
sans anémie

Dans les hémochromatoses héréditaires 
(HH), des mutations des gènes de l’axe 
hepcidine-ferroportine entraînent un 
trouble de l’homéostasie du fer, ce qui in-
duit une augmentation de l’absorption du 
fer et de la saturation de la transferrine, et 
finalement une toxicité accrue du fer non 
lié à la transferrine. [4] Chez les Cauca-
siens, la forme la plus fréquente d’HH est 
due à des mutations du gène HFE (HH de 
type 1). Les mutations avec perte de fonc-
tion des gènes HJV et HAMP (HH de type 
2) ou TFR2 (HH de type 3) provoquent des 
maladies graves, également appelées hé-
mochromatoses non liées au gène HFE. 
Dans les hémochromatoses de type 1–3 à 
transmission autosomique récessive, les 
taux d’hepcidine sont excessivement 

Fig. 2: 
Axe moelle osseuse-foie du métabolisme du fer (d’après Martius et Krapf) [3]
Une perte de sang déclenche, via l’érythropoïétine, une augmentation de la synthèse 
et de la sécrétion d’érythroferrone dans la moelle osseuse. Celle-ci supprime l’hepci-
dine dans le foie, ce qui entraîne une amélioration de la disponibilité du fer (absorp-
tion intestinale élevée et augmentation de la libération depuis les réserves internes)
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Érythropoïétine
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faibles par rapport à la surcharge en fer. 
Dans l’HH de type 4 à transmission auto-
somique dominante, il existe une mutation 
du gène SCLA0A1 qui conduit à une résis-
tance à l’hepcidine. La maladie dite de la 
ferroportine fait aussi partie des HH de 
type 4 et conduit à une surcharge en fer 
dans les macrophages. La réalisation d’un 
test génétique permet de clarifier précoce-
ment la cause d’une surcharge en fer. [4]

Surcharge en fer d’origine génétique 
avec anémie

Les thalassémies font partie d’un groupe 
de maladies héréditaires induisant une sur-
charge en fer et une anémie. Ces maladies 
sont associées à un trouble partiel ou com-
plet de la formation d’hémoglobine en rai-
son d’un défaut de synthèse d’une ou de 
plusieurs chaînes de globine. La plupart de 
ces mutations sont transmises selon le 
mode autosomique récessif. En fonction du 
type de globine atteinte, on parle d’α-tha-
lassémie ou de β-thalassémie. Par ailleurs, 
on distingue les formes hétérozygotes (tha-
lassémie mineure) des formes homozy-
gotes (thalassémie majeure). Les thalassé-
mies s’accompagnent généralement d’une 
anémie microcytaire. [4]

Le groupe des anémies d’origine géné-
tique avec surcharge en fer comprend éga-
lement l’anémie sidéroblastique congéni-
tale, l’anémie dysérythropoïétique congé-
nitale ainsi que l’hypotransferrinémie et 
les mutations du gène DMT1 qui, comme 
les thalassémies, se caractérisent par une 
anémie microcytaire. [4]

Troubles acquis du métabolisme 
du fer

Surcharge en fer acquise

Les maladies qui nécessitent des trans-
fusions sanguines régulières provoquent 
une surcharge en fer. Un concentré éry-
throcytaire (CE) contient 200–250 mg de 
fer. Le nombre de CE administrés chaque 

mois est en moyenne de deux unités lors 
d’un traitement transfusionnel modéré et 
de quatre unités env. lors d’un traitement 
transfusionnel intensif, ce qui correspond 
à une consommation annuelle respective-
ment de 24 et 48 CE. Les signes de sur-
charge en fer surviennent après l’adminis-
tration de 10 à 20 unités. Cela signifie que 
les transfusions sanguines chroniques né-
cessitent un traitement chélateur concomi-
tant. [4]

Le syndrome myélodysplasique avec si-
déroblastes en couronne (SMD-RS) est une 
maladie clonale associée à des mutations 
somatiques. Il s’accompagne d’une anémie 
macrocytaire ainsi que d’une surcharge en 
fer. [4]

Carence martiale acquise

La carence en fer absolue se caractérise 
par une baisse de la saturation de la trans-
ferrine et un faible taux de ferritine, et 
provoque une anémie microcytaire. On la 
différencie de la carence martiale fonction-
nelle dans laquelle le fer, quoique présent 
en quantité suffisante dans l’organisme, ne 
peut pas être assimilé. L’anémie observée 
dans les affections chroniques en est le 
parfait exemple. Lors d’affections inflam-
matoires chroniques et de processus ma-
lins, la formation d’hepcidine dans le foie 
augmente sous l’influence de cytokines 
proinflammatoires, ce qui bloque la ferro-
portine et retient le fer dans les entérocytes 
et les macrophages (voir Fig. 1). [1]  ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Dr méd. Kaveh Samii, Service d’hématologie, 
Hôpitaux Universitaires de Genève

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Dr méd. Kaveh Samii

 Questionnaire à la page 31
 

Les signes de surcharge en fer 
surviennent après l’administration de 
10 à 20 concentrés érythrocytaires.

Réfléchissez:
Qu’est-ce qui stimule la 
synthèse de l’hepcidine 
et quelles en sont les 
conséquences?

 
SELF CHECK
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La Société suisse de Gynécologie et 
d’Obstétrique ( SSGO) recommande 
de mesurer, chez toutes les 
femmes enceintes, au début de la 
grossesse, non seulement la valeur 
d’hémoglobine, mais également la 
ferritine sérique.

Grossesse, postpartum et carence en fer
En Suisse, 32 % des femmes enceintes 

présentent une carence martiale, 7 % une 
anémie ferriprive et 33 % une anémie en 
postpartum. [5] La vasodilatation et l’hé-
modilution entraînent une baisse physiolo-
gique de l’hémoglobine pendant la gros-
sesse. Mais dans le même temps, la produc-
tion d’érythrocytes et, par conséquent, les 
besoins en fer augmentent (Fig. 3).

Selon la définition de l’OMS, il y a ané-
mie gestationnelle lorsque la valeur d’hé-
moglobine (Hb) est < 110 g/l. Compte tenu 
d’une baisse temporaire de la concentra-
tion d’Hb de 5 g/l au cours de la grossesse, 
les CDC (Centers for Disease Control and 
Prevention) ont fixé le seuil de définition 
d’une anémie au deuxième trimestre à 
< 105 g/l. [5] L’OMS estime que 40 % des 
femmes enceintes du monde entier déve-
loppent une anémie. [6] 

Afin de diagnostiquer suffisamment tôt 
une anémie gestationnelle, la Société 
suisse de Gynécologie et d’Obstétrique 
( SSGO) recommande de mesurer, chez 
toutes les femmes enceintes, au début de la 
grossesse, non seulement la valeur d’hémo-
globine, mais également la ferritine sérique.

Lorsqu’en plus d’une valeur d’Hb infé-
rieure aux valeurs limites, la ferritine sé-

rique est < 30 μg/l, les réserves de fer sont 
épuisées et il y a anémie ferriprive. Si l’Hb 
est inférieure à la valeur limite et la ferri-
tine sérique est normale ou élevée, d’autres 
causes de l’anémie doivent être recher-
chées. Parmi les causes les plus fréquentes 
au cours de la grossesse, on trouve un dé-
ficit en vitamine B12 et/ou en acide fo-
lique, une maladie inflammatoire et des 
hémoglobinopathies. [5]

Effets de l’anémie sur la mère et 
le fœtus

L’anémie durant la grossesse constitue 
un facteur de risque important en termes 
de morbidité et de mortalité maternelle et 
fœtale. 

Chez le fœtus, l’anémie maternelle en-
traîne un taux élevé de naissances préma-
turées, un retard de croissance intra-uté-
rin, une influence défavorable sur le déve-
loppement placentaire et une augmenta-
tion du risque de mort du fœtus in utero. 
[5, 7] Si la mère présente une anémie fer-
riprive, une diminution des réserves en fer 
néonatales peut être observée. [5] 

Fig. 3:  
Besoins quotidiens en fer estimés d’une femme de 55 kg pendant la grossesse 
(d’après Zhang XY, Pavord S: Chapter 3 - Iron deficiency in pregnancy. In: Pavord S, 
Hunt B: The obstetric hematology manual. 2nd edition. Cambridge University Press, 
2018)
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Chez la future mère, l’anémie se mani-
feste par les symptômes caractéristiques, à 
savoir fatigue, vertiges orthostatiques, 
épuisement, performances physiques et 
mentales diminuées, céphalées, etc. Mais 
l’anémie est également associée à un risque 
accru d’infection, à une sollicitation car-
diovasculaire plus importante, à des ré-
serves sanguines diminuées au moment de 
l’accouchement, une durée d’hospitalisa-
tion prolongée, une production de lait ré-
duite durant le postpartum et un risque 
accru de dépressions du postpartum, du 
stress et une altération de l’interaction 
mère-enfant. [5, 8–10] 

Il a pu aussi être mis en évidence qu’une 
substitution de fer pendant la grossesse a 
un effet favorable durant la période du 
postpartum, diminue le risque de dépres-
sion et le stress et améliore l’interaction 
mère-enfant. [9, 10]

Traitement de l’anémie ferriprive 
durant la grossesse

En présence d’une anémie ferriprive 
avec une valeur d’Hb > 90 g/l, la SSGO re-
commande avant tout la substitution per 
os du fer (160–200 mg/j). Une substitution 
par une dose de fer < 100 mg/j, comme le 
proposent certaines préparations multivi-
taminées, n’est pas suffisante. [5] La pré-
paration ferrique doit être prise dans 
l’idéal le matin avant le repas et il faut re-
noncer à la prise concomitante d’anti-
acides, de préparations multivitaminées, 
de thé ou de café. 

Un contrôle du succès du traitement est 
indiqué deux à quatre semaines après le 
début de la substitution. Après la normali-
sation de l’Hb, la substitution de fer doit 
être poursuivie pendant trois mois et pour 
une durée d’au moins six semaines après 
l’accouchement. Une mise systématique de 
toutes les femmes enceintes sous supplé-
mentation ferrique n’est pas recomman-
dée. [5]

Dans les situations suivantes, un traite-
ment martial intraveineux (i.v.) est recom-
mandé à partir du deuxième trimestre: [5]
• Absence de réponse à l’administration 

de fer per os, (augmentation de l’Hb 
< 10 g/l en l’espace de 14 jours)

• Intolérance aux préparations orales (ef-
fets secondaires gastro-intestinaux) ou 
compliance insuffisante

• Anémie sévère ou avancée (Hb < 90 g/l)
• Nécessité d’un traitement rapide et effi-

cace de l’anémie (âge gestationnel avan-
cé, placenta praevia, témoins de Jé-
hovah, etc.)

Le traitement de premier choix recom-
mandé par la SSGO pour la substitution 
martiale i.v. est le carboxymaltose ferrique 
(Ferinject®). La préparation est adminis-
trée à une dose de 1000 mg sous forme de 
perfusion courte de 15–30 minutes (maxi-
mum 20 mg/kg de poids corporel). En 
guise d’alternative ou lorsque le carboxy-
maltose ferrique n’est pas disponible, l’ad-
ministration de saccharose ferrique (Veno-
fer®) est citée. [5]

Substitution martiale i.v

Le carboxymaltose ferrique a été analy-
sé dans le cadre d’un vaste programme 
d’études. Dans toutes ces études, une effi-
cacité supérieure aux substances compa-
rables a été attestée. Aucunes réactions 
d’intolérance graves (p. ex. choc anaphy-
lactique) n’ont été documentées dans ces 
études. [5]

Breymann et al. ont étudié le carboxy-
maltose ferrique par rapport à une prise de 
fer per os (sulfate de fer; FS) pendant 12 
semaines dans une conception randomisée 
dans le traitement d’un total de 252 
femmes enceintes. [11]

Les concentrations d’Hb se sont amélio-
rées de façon comparable dans les deux 
groupes, cependant, sous carboxymaltose 
ferrique, une correction de l’anémie a été 
obtenue chez nettement plus de femmes 
que sous sulfate de fer (concentration d’Hb 
> 110 mg/l: 84 contre 70 %; p = 0,031). En 
outre, le carboxymaltose ferrique a entraî-
né, comparé au sulfate de fer, une amélio-
ration significative de la vitalité (p = 0,025). 
[11] 

Des effets secondaires associés au trai-
tement sont survenus chez 11 femmes dans 
le groupe carboxymaltose ferrique et chez 
15 femmes dans le groupe sulfate de fer, 
sachant que sous sulfate de fer, nettement 
plus d’effets secondaires gastro-intestinaux 

Chez le fœtus, l’anémie maternelle 
entraîne un taux élevé de naissances 
prématurées, un retard de croissance 
intra-utérin, une influence défavorable 
sur le développement placentaire et 
une augmentation du risque de mort 
du fœtus in utero.
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ont été rapportés que sous carboxymaltose 
ferrique (16 contre 3 cas). [11] Au total, le 
taux d’effets indésirables sous carboxymal-
tose ferrique est très faible. [5]

Anémie du postpartum

Un taux d’Hb < 120 g/l indique une ané-
mie du postpartum, et une valeur < 100 g/l 
correspond à une anémie du postpartum 
cliniquement significative. L’Hb atteint le 
nadir environ 48 h après l'accouchement. 
Si la femme a perdu plus de 500 ml de sang 
pendant l’accouchement, est symptoma-
tique ou a souffert d’une anémie prénatale, 
l’Hb doit être contrôlée à ce moment. La 
détermination de la ferritine n’est pas 
 indiquée car, en tant que protéine de la 
phase aiguë, elle peut être faussement nor-
male ou faussement élevée au cours des 
premières semaines suivant l’accouche-
ment. [5]

L’anémie du postpartum doit également 
être traitée principalement par l’adminis-
tration de fer par voie orale. Toutefois, en 
cas d’intolérance gastro-intestinale au trai-
tement de fer oral ou d’anémie modérée à 
sévère (Hb < 95 g/l), la thérapie matriale 
intraveineuse est le premier choix. [5]� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Dr méd. Nordine Ben Ali, Médecin adjoint, service 
de gynécologie et obstétrique, Hôpital fribourgeois, 
Fribourg 

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Dr méd. Nordine Ben Ali

Questionnaire à la page 31
 

En présence d’une anémie ferriprive 
avec une valeur d’Hb > 90 g/l, la 
SSGO recommande avant tout la 
substitution per os du fer (160–
200 mg/j). Une substitution par une 
dose de fer < 100 mg/j, comme le 
proposent certaines préparations 
multivitaminées, n’est pas suffisante.
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Gestion de la carence en fer  
chez l’enfant et  l’adolescent:  
nouvelles recommandations suisses

La carence en fer est le déficit nutrition-
nel le plus répandu chez l’enfant et l’ado-
lescent et peut se caractériser par des 
symptômes de l’anémie mais aussi tels que 
le retard de développement psychomoteur, 
la fatigue et la diminution des perfor-
mances sportives et des résultats scolaires.

Le «Pediatric Hematology Working 
Group» du SPOG (Swiss Pediatric Oncolo-
gy Group) a récemment élaboré des recom-
mandations sur le diagnostic et la prise en 
charge de la carence en fer avec ou sans 
anémie chez l’enfant [12], lesquelles ont 
également été publiées en français [13]. 
Elles sont librement disponibles (en Alle-
mand et Français) dans une forme résumée 
via le site internet du journal officiel de la 
Societé Suisse de Pédiatrie (link ci-des-
sous). Les recommandations y sont expli-
quées d’une manière applicable à la pra-
tique quotidienne. 

Chez les enfants, les symptômes de la 
carence en fer peuvent se recouper avec 
ceux de l’anémie, mais ce n’est pas néces-
sairement le cas: si un sujet souffre d’une 
carence en fer, il n’est pas nécessairement 
anémique, et vice versa. Il existe de sur-
croît des symptômes non spécifiques qui ne 
peuvent être attribués à aucun processus 
pathologique mais sont l’expression d’une 
croissance normale et de l’ajustement de 
l’enfant ou de l’adolescent à la vie active et 
moderne (p. ex. une fatigue par réduction 
de la qualité du sommeil à cause de l’expo-
sition excessive aux écrans).

La carence en fer avec ou sans anémie 
peut se manifester par un éventail de 
symptômes très variés tels qu’une perte 
d’appétit, une fatigue, une perte de che-
veux, des troubles du sommeil, etc. Les 
symptômes susceptibles d’évoquer une ca-
rence en fer doivent toujours être considé-
rés et évalués dans le contexte des antécé-
dents et/ou des résultats d’analyse supplé-
mentaires. Le tableau clinique de la ca-

rence en fer dépend entre autres de l’âge, 
de la présence d’une anémie et de la gravi-
té de celle-ci, des comorbidités et du mo-
ment où elle apparait. [13]

Étiologie et diagnostic

L’étiologie de la carence en fer chez l’en-
fant et l’adolescent varie en fonction de 
plusieurs facteurs, dont l’âge et le sexe, et 
est attribuable principalement à trois mé-
canismes: apports insuffisants, malabsorp-
tion (maladie cœliaque) et pertes san-
guines (hémolyses, maladies gastrointes-
tinales, infections parasitaires, pathologies 
rénales etc.). Chez le nouveau-né, la ca-
rence en fer peut aussi être due à une ca-
rence chez la mère. Chez l’enfant une ané-
mie ferriprive est le plus souvent due à des 
apports alimentaires insuffisants. Chez 
l’adolescent, l’alimentation végétarienne/
végane est également une cause fréquente 
de carence en fer. Chez la jeune fille, il faut 
toujours penser à une ménorragie. [12, 13]

À l’heure actuelle, la détermination de 
la ferritine dans le sérum est le test le plus 
sensible et le plus spécifique pour diagnos-
tiquer une carence en fer – la concentration 
est directement proportionnelle aux ré-
serves de fer de l’organisme. Il faut toute-
fois ne pas oublier que la ferritine est éga-
lement un marqueur d’inflammation, et 
son interprétation doit se faire en considé-
rant l’état clinique de l’enfant. 

Le diagnostic différentiel de la carence 
en fer avec ou sans anémie comprend la 
détermination des taux d’hémoglobine et 
des paramètres associés (indexes érythro-
cytaires), des taux de réticulocytes, de la 
ferritine et de la saturation de la trans-
ferrine. Un bilan simple, qui peut être 
 effectuer au cabinet du pédiatre, peut en 
général distinguer entre une anémie ferri-
prive et ses diagnostics différentiels 
(Tab. 1). [12, 13]
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Effets du fer sur le développe
ment neurocognitif de l’enfant

Le fer joue un rôle important pour le 
développement du système nerveux des 
enfants et des adolescents et sa carence a 
des effets négatifs. [12, 14] Dans le cer-
veau, le fer remplit plusieurs fonctions es-
sentielles, notamment en tant que cofac-
teur enzymatique pour la synthèse des 
neurotransmetteurs et en tant qu’élément 
essentiel à la biosynthèse des gaines de 
myéline. [15] Pour l’évolution neurocogni-
tive, il existe trois «fenêtres décisives»: on 
entend par ce terme des périodes au cours 
desquelles des facteurs comme la défi-
cience nutritionnelle, l’exposition environ-
nementale et le microbiome intestinal 
peuvent avoir une influence sur le dévelop-
pement du système nerveux. Ces fenêtres 
sont – selon le développement du fœtus ou 
du nourrisson/jeune enfant: la période 
pré-conceptionnelle et la période in utero, 
les six premiers mois de la vie et les 24 
mois suivants (Fig. 4). [15] 

D’un autre côté, en cas d’apport en fer 
excessif, il y a risque de surcharge en fer. 
L’administration non physiologique du fer 
par voie parentérale contourne l’absorption 
gastro-intestinale du fer et fait perdre le 
contrôle homéostatique de ce nutriment, 
et donc la protection physiologique contre 
un risque de surcharge en fer. 

Par conséquent, l’apport en fer par voie 
entérale doit être privilégié, et cela idéale-
ment par une alimentation saine et équili-
brée. [14] 

Effets d’une substitution martiale sur le 
développement psychomoteur

Aussi paradoxal que cela puisse sem-
bler, chez les nourrissons et les enfants de 
moins de deux ans, la majorité des études 
ne montrent aucun bénéfice d’une supplé-
mentation en fer en termes de développe-
ment cognitif, mais ce sujet reste contro-
versé. 

Chez les enfants en âge préscolaire (de 
deux à cinq ans), une légère amélioration 
du langage et de l’attention visuelle et sé-
lective a été observée après la substitution 
martiale, mais seulement chez les enfants 
anémiques. [12, 13] 

Chez les enfants de plus de 7 ans pré-
sentant une carence sévère en fer, des in-
dices laissent à penser que la substitution 
martiale améliore la concentration et l’at-
tention. Mais aucun effet sur la mémoire 
et le développement moteur n’a été retrou-
vé. [12, 13] 

Chez les adolescents, la substitution 
martiale est efficace pour améliorer l’atten-
tion, la concentration et l’apprentissage 
linguistique, même en l’absence d’ané-
mie. [12, 13] 

Chez les enfants une anémie ferriprive 
se traite le plus souvent avec une 
amélioration de l’alimentation. 
L’éducation des familles et 
l’amélioration de leurs connaissances 
en matière de santé ne peuvent être 
remplacées par la substitution de fer 
oral sous forme d’un médicament, 
ou l’infusion intraveineuse non 
physiologique d’un nutriment 
essentiel, que l’on trouve couramment 
dans les aliments d’origine animale et/
ou végétale.

Test diagnostique
Carence en fer

Anémie 
inflammatoire

Thalassémie 
mineur / trait 
thalassémique

Autres 
diagnostic 
différentiels

Latente CF-sA 
installée

Anémie 
ferriprive

Au cabinet 
du généra
liste pédiatre

Hémoglobine (Hb) N N ↓ ↓ ↓ ↓
Intoxication au 
plomb
Anémie 
sidéroblastique 
congénitale

Volume corpusculaire moyen (MCV) N N ↓ ↓ ↓↓

Concentration d’hémoglobine 
corpusculaire moyenne (MCHC) N N ↓ ↓ ↓

Hémoglobine corpusculaire moyenne 
(MCH) N N ↓ ↓ ↓

Ferritine ↓ ↓ ↓ N ou ↑ N ou ↑

Saturation de la transferrine N ↓ ↓ ↓ N
CF-sA: carence en fer sans anémie; N: normal

Tab. 1:  
Un bilan simple peut distinguer entre une anémie ferriprive et ses diagnostics différentiels (d’après Mattiello et al.) [13]
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Carence en fer et fatigue

Une carence en fer entraine une dimi-
nution de la production d’ATP, ce qui se 
traduit cliniquement par une fatigue voire 
une apathie. Des études montrent qu’une 
substitution martiale a un effet positif sur 
la fatigue chez les enfants et les adoles-
cents, mais aussi chez les adultes. Ceci est 
particulièrement manifeste chez les ado-
lescentes présentant des ménorragies avec 
une carence en fer secondaire, avec ou 
sans anémie. [12, 13]

Traitement

Chez les enfants une anémie ferriprive 
se traite le plus souvent avec une amélio-
ration de l’alimentation. En ce qui concerne 
le traitement, le principe est le suivant: 
l’importance d’une nutrition riche en fer 

est irremplaçable par une substitution chez 
l’enfant. Le rôle du pédiatre est de conseil-
ler la famille et fournir l’option la plus phy-
siologique, la plus sécuritaire et la moins 
invasive pour la correction de la carence 
en fer chez l’enfant, en particulier à un 
jeune âge. L’éducation des familles et 
l’amélioration de leurs connaissances en 
matière de santé ne peuvent être rempla-
cées par la substitution de fer oral sous 
forme d’un médicament, ou l’infusion in-
traveineuse non physiologique d’un nutri-
ment essentiel, que l’on trouve couram-
ment dans les aliments d’origine animale 
et/ou végétale. [16] 

Lorsque le traitement d’une carence en 
fer avec ou sans anémie est indispensable, 
la substitution orale constitue la référence. 
[12, 13] Chez l’enfant, un traitement intra-
veineux (i.v.) est recommandé uniquement 
après consultation d’un spécialiste du fer 
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Anoxique Oxygéné

Recyclage de 
l’hémoglobine 
néonatal

Expansion du volume du cerveau
Prolifération de neurotransmetteurs

Synthèse rapide 
de l’hémoglobine 
fœtale

Allaitement 
exclusif

Naissance
Trimestres Âge (mois)

2e                              3e 6 12 24

Substitut de lait maternel ou alimentation mixte et 
compléments alimentaires

Supplémentation martiale et alimentation riche en fer
Supplémentation martiale et alimentation pauvre en fer

Fig. 4:  
Évolution des concentrations en fer chez le nourrisson et fenêtres critiques du développement du système nerveux 
(d’après Hare et al.) [15] 
Les enfants allaités au sein pendant toute la période et de façon exclusive par des mères en bonne santé devraient 
avoir des concentrations de fer similaires, qui varient lorsque des régimes riches en fer (substitut de lait maternel ou 
alimentation solide complémentaire ou les deux; ligne bleue) ou pauvres en fer (ligne rouge) sont introduits
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pédiatrique et en deuxième ligne. [12, 13] 
Ce n’est que dans des cas exceptionnels, 
comme en cas de maladie inflammatoire 
chronique de l’intestin ou des maladies ré-
nales, qu’un traitement martial intravei-
neux est proposé. [12, 13]� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
PD Dr méd. Raffaele Renella, Médecin adjoint 
et chef de l'unité de recherche, Unité d’hémato-
oncologie pédiatrique, Service de pédiatrie, CHUV 
Centre hospitalier universitaire vaudois, Lausanne

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le PD Dr méd. Raffaele 
Renella

Links aux recommandations PHWG-SPOG sur le 
site de la Société Suisse de Pédiatrie: 
Hengartner H et al.: Diagnostic et traitement de la 
carence en fer chez l’enfant avec ou sans anémie: 
résumé et recommandations de consensus du 
groupe de travail hématologie pédiatrique du SPOG. 
pédiatrie suisse https://www.paediatrieschweiz.
ch/fr/diagnostic-et-traitement-de-la-carence-en-
fer-chez-lenfant-avec-ou-sans-anemie-resume-et-
recommandations-du-spog/
 

Questionnaire à la page 31
 

Réfléchissez:
Quel est le test le plus sensible 
et spécifique pour le diagnostic 
de la carence en fer chez 
l’enfant et l’adolescent?

 
SELF CHECK
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La carence en fer chez le sportif:  
quels conseils pour son patient?

Les médecins du sport sont fréquem-
ment confrontés à la carence martiale et à 
l’anémie ferriprive chez l’athlète. Jusqu’à 
52 % des jeunes athlètes féminines déve-
loppent une carence martiale, et cette der-
nière survient plus fréquemment dans les 
sports d’endurance. [17]

Physiologie

Le fer absorbé est stocké dans le 
cytoplasme des entérocytes sous forme de 
ferritine et transporté, au moyen de la fer-
roportine, à la surface basolatérale des 
entérocytes. Lié à la transferrine, il est en-
suite transporté jusqu’au foie, où la ma-
jeure partie du fer est stockée sous forme 
de ferritine et le reste est transporté 
jusqu’aux systèmes dépendants du fer 
comme la musculature ou la moelle os-
seuse. L’hepcidine synthétisée dans les 
hépatocytes est le régulateur majeur de 
l’homéostasie du fer et est responsable de 
l’exportation du fer des cellules de stoc-
kage. Lorsqu’il y a beaucoup de fer présent 
dans l’organisme et en réaction aux proces-
sus inflammatoires, la synthèse de l’hepci-
dine est accrue et donc le transport du fer 
dans la circulation est bloqué. Le même 
mécanisme empêche le transfert du fer des 
macrophages aux érythroblastes. [17]

Facteurs contribuant à la  
fatigue dans le sport

Toute forme d’entraînement provoque en 
quelque sorte une situation inflammatoire 
et comme ils font partie de la réaction en 

phase aiguë, plusieurs marqueurs du méta-
bolisme du fer sont concernés par la cascade 
inflammatoire. Il a été démontré qu’un en-
traînement intensif entraîne une nette aug-
mentation des concentrations d’hepcidine 
et que par conséquent, l’absorption du fer et 
le transfert du fer des macrophages aux éry-
throblastes sont bloqués. [17]

La carence en fer est l’une des causes 
médicales les plus courantes de la fatigue 
chez les athlètes. D’autres raisons médi-
cales peuvent être des infections virales, le 
syndrome RED-S («relative energy defi-
ciency in sport»), l’anémie d’autres causes, 
etc. Un athlète qui se plaint de fatigue de-
vrait également être interrogé sur sa nutri-
tion et, si nécessaire, des carences de-
vraient être recherchées. Mais le surentraî-
nement, une récupération insuffisante, la 
pression de la performance, le stress à 
l'école peuvent également provoquer chez 
les athlètes une fatigue et une incapacité à 
performer à leur niveau habituel. [18] 

Thérapie de la carence martiale 
chez les sportifs

La Société suisse de médecine du sport 
recommande pour les athlètes adultes et 
les adolescents de plus de 15 ans une va-
leur limite de ferritine de 30 μg/l et pour 
les adolescents de 12 à 15 ans une valeur 
limite de 20 μg/l (Tab. 2). Une situation 
spéciale est constituée par l’entraînement 
en altitude chez les sportifs de compétition 
adultes. Étant donné que dans ces condi-
tions, les besoins en fer sont accrus, une 
valeur de ferritine de 50 μg/l devrait être 
visée avant l’entraînement en altitude.

Bien que la carence en fer soit la 
cause médicale la plus courante 
de la fatigue chez les athlètes, 
d’autres causes ne doivent pas être 
ignorées. Une anamnèse détaillée, qui 
comprend également des questions 
sur les habitudes alimentaires, 
la fréquence et l'intensité de 
l’entraînement, et tout stress à l’école, 
peut aider à clarifier la situation.

Valeur limite de ferritine

Adultes et adolescents de plus de 15 ans 30 μg/l

Adolescents de 12–15 ans 20 μg/l

Enfants de 6–12 ans 15 μg/l

Tab. 2:  
Valeur limite de ferritine recommandée par la Société suisse de médecine du sport 
pour les athlètes [17]
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La première étape de la correction mar-
tiale consiste dans l’apport de fer par la 
nourriture. À noter que le fer hémique s’ab-
sorbe beaucoup mieux que le fer libre. 
Alors qu’on trouve dans la viande du fer 
hémique et du fer libre, une alimentation 
végétarienne ne contient que du fer libre. 
14 g de fer doivent être absorbés par jour 
avec la nourriture. En présence d’une ca-
rence martiale, le conseil nutritionnel doit 
généralement être associé à une thérapie 
martiale per os (40–60 mg/j). 

Une thérapie martiale i.v. devrait être 
envisagée lorsque le traitement par voie 
orale échoue ou qu’une correction immé-
diate du taux de fer est nécessaire. Le prin-
cipal avantage d’une thérapie i.v. est la 
correction rapide de la carence martiale et 
la reconstitution des réserves de fer. [17]

Une méta-analyse sur la supplémenta-
tion en fer chez des athlète d’endurance 
avec une ferritine < 35 μg/l mais non ané-
miques a démontré que la supplémentation 

Bilan sanguin de base
Hb, HCT, MCV, MCH, CRP, ferritine

et anamnèse pour exclure une réaction en phase aiguë (pas d’infection 
locale ou systémique, pas de refroidissement, pas d’entraînement le jour 

de la prise de sang et la veille)

Anémie
Hb: Femmes < 120 g/l

 

Hommes < 140 g/l

Carence en fer associée à une 
microcytose et/ou une 

hypochromie
Hb normale; MCH < 28 pg, 
MCV < 80 fl; ferritine < 30 μg/l

Carence en fer sans 
anémie

Hb, MCH, MCV normal; 
ferritine < 30 μg/l

Incertain
Résultats non 
concluants ou 
indices dans 
l’anamnèse 

suggérant une 
réaction en phase 

aiguë

Normal

Relative Absolue

Pseudo-
anémie/Anémie 

de dilution
MCH, MCV normal; 
ferritine < 30 μg/l

Consultation de 
l’athlète

Autre 
classification de 

l’anémie

Autre anémie Anémie ferriprive
Ferritine < 30 μg/l

Sévère Non sévère

Investigations 
complémentaires

Traitement

Traitement Traitement

E�ectuer à nouveau 
un bilan sanguin de 

base
Évtl. en complément

TSAT, PPZ, sTfR

Carence en fer 
sans anémie

Traitement

Pas de 
traitement

normal

Pas de 
traitement

Investigations 
complémentaires

CRP: protéine C réactive; Hb: hémoglobine; HCT: hématocrite; MCH: hémoglobine corpusculaire moyenne; 
MCV: volume corpusculaire moyen; sTfR: récepteur soluble de la transferrine; TSAT: saturation de la 
transferrine; PPZ: protoporphyrine zinc

Fig. 5:  
Algorithme d’investigation diagnostique et indications pour une thérapie martiale chez les athlètes adultes  
(adapté d’après Clénin et al.) [17] 
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La Société suisse de médecine du 
sport recommande pour les athlètes 
adultes et les adolescents de plus de 
15 ans une valeur limite de ferritine de 
30 μg/l et pour les adolescents de 12 à 
15 ans une valeur limite de 20 μg/l.

en fer améliore efficacement le niveau du 
fer et a un effet modéré sur l’Hb. [19] Mais 
la thérapie martiale n’augmente pas la per-
formance de l’athlète, à moins que celui-ci 
soit carencé en fer.

Dans le cadre d’une autre étude, une 
supplémentation en fer par voie orale a été 
comparée à une supplémentation en fer 
par voie i.v. chez des athlètes d’endurance 
présentant un statut en fer diminué (ferri-
tine < 35 μg/l et TSAT < 20 % ou ferritine 
< 15 μg/l) ou un statut en fer insuffisant 
(ferritine > 15 μg/l et TSAT > 20 %). [20] 
L’efficacité en termes de statut en fer, de 
masse d’hémoglobine (= Hb par érythro-
cyte) et de performance des athlètes a été 
évaluée. Autant la supplémentation en fer 
par voie orale que la supplémentation en 
fer par voie i.v. a induit une augmentation 
sensible du taux de ferritine; l’augmenta-
tion était toutefois plus importante à partir 
de la semaine 1 dans les deux groupes 
d’administration par voie i.v. que sous trai-
tement oral. 

Concernant l’Hb, une variation impor-
tante n’avait été observée dans aucun des 
groupes; la masse d’hémoglobine dans le 
groupe des athlètes présentant de faibles 
taux initiaux de fer et auxquels la supplé-
mentation avait été administrée par voie 
i.v. avait toutefois augmenté de 4,9 % (va-
leur médiane) en l’espace de six semaines. 
Cette augmentation était associée à un 
accroissement de la consommation maxi-
male d’oxygène VO2max de 3 % et à un 
allongement du temps de course jusqu’à 
l’épuisement.

Guidelines de la Société suisse de 
médecine du sport

Selon une déclaration de consensus de 
la Société suisse de médecine du sport, il 
est raisonnable de mesurer la ferritine 1 à 
4 fois par an chez les athlètes. Si la valeur 
est inférieure à la limite (cf. Tab. 1), une 
supplémentation en fer (en premier lieu 
par voie orale) et une consultation nutri-
tionnelle sont recommandées. 

La Figure 5 représente un algorithme 
d’investigation diagnostique et fournit des 
indications pour un traitement chez les 
adultes. Lorsque le traitement par voie 
orale échoue ou qu’une correction rapide 
de la carence en fer est nécessaire, le fer 
peut être administré par voie i.v. Dans le 
cadre d’une thérapie martiale i.v. chez les 
sportifs d’élite, il faut également tenir 
compte des directives antidopage de la 
WADA selon lesquelles les injections i.v. ou 
les perfusions de > 100 ml de fer par unité 
de temps de 12 heures sont interdites à 
l’exception de celles qui sont administrées 
légitimement dans le cadre d’une hospita-
lisation ou d’un examen clinique dans un 
cadre d’urgence nécessaire. [17]� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Dr méd. Boris Gojanovic, Centre de médecine du 
sport, Hôpital de La Tour, Meyrin

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Dr méd. Boris Gojanovic

 Questionnaire à la page 31
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Préparation du patient à une  
opération  élective

La détection en temps opportun et la 
prise en charge d’une anémie préopéra-
toire sont extrêmement importantes étant 
donné que l’anémie en soi constitue un 
facteur de risque d’issue clinique défavo-
rable. Elle s’accompagne d’une mortalité 
périopératoire accrue, d’une augmentation 
des complications postopératoires, d’une 
prolongation de l’hospitalisation et est à la 
fois l’un des principaux facteurs prédispo-
sants à l’exigence de transfusions san-
guines allogéniques périopératoires, elles-
mêmes associées à une augmentation de la 
morbidité et de la mortalité postopéra-
toires. [21] 

Une prise en charge des patients 
structurée est essentielle

Les auteurs des lignes directrices des 
NATA (Network for Advancement of Trans-
fusion Alternatives) ont identifié un cré-
neau préopératoire de 28 jours au cours 
duquel, si la preuve d’une anémie est ap-
portée, une thérapie est réalisable suffi-
samment tôt avant l’opération. [22] La 
cause de l’anémie devrait être évaluée, et 
des examens visant à constater la présence 
de carences nutritionnelles, d’une insuffi-
sance rénale chronique et/ou d’une mala-
die inflammatoire chronique devraient 

L'anémie préopératoire est un facteur 
de risque indépendant d’évolution 
défavorable et il est nécessaire d’y 
remédier avant l’intervention. Si 
l’anémie ne peut être corrigée avant la 
date prévue pour l’opération élective, 
celle-ci doit être reportée.

Hb < 100 g/l:
cause inconnue

Repousser l’opération

Evaluation de l’anémie 
(contacter l’hématologue)

Hb = 100–130 g/l
hommes et femmes

Laboratoire:
créatinine, CRP, ferritine, 

TSAT

Anémie des maladies 
chroniques

ferritine > 100 μg/l et CRP ↑

Peuvent être administrés en complément, si nécessaire:
• Vitamine B12 1 mg s.c. (1–3 fois) dans un intervalle de 2 jours
• Acide folique 5 mg/j p.o. jusqu’à l’intervention
Hb: hémoglobine; TSAT: saturation de transferrine; CRP: protéine C réactive; EPO: érythropoïétine

EPO 600 U/kg s.c. 
+ 500–1000 mg Carboxy-

maltose ferrique i.v.  
si ferritine < 500 μg/l

EPO 600 U/kg s.c. 
+ 500–1000 mg Carboxy-

maltose ferrique i.v.  
si ferritine < 500 μg/l

1000 mg Carboxymaltose 
ferrique i.v. 

1000 mg Carboxymaltose 
ferrique i.v. 

même si Hb normal

Anémie rénale 
clairance de la créatinine  

< 50 ml/min

Anémie due à une carence en fer 
ferritine < 100 μg/l ou TSAT < 20 %

Hb > 130 g/l

Opération

Si ferritine < 100 μg/l
ou TSAT < 20 %

et perte sanguine > 500 ml ou 
probabilité de transfusion > 10 % 
attendues pendant l’intervention

Fig. 6: 
Algorithme de diagnostic et de traitement d’une anémie préopératoire (d’après Spahn et al.) [29]
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être pratiqués. Si une carence nutrition-
nelle est attestée, elle doit être compensée. 
L’OMS indique comme valeurs cibles d’hé-
moglobine avant une opération ≥ 120 g/l 
pour les femmes et ≥ 130 g/l pour les 
hommes. [23]

L’idée très répandue selon laquelle une 
anémie préopératoire ne constitue aucun 
risque pour le patient et n’est pas une rai-
son de reporter une opération élective, est 
fausse. En réalité, c’est le contraire: l’ané-
mie préopératoire est un facteur de risque 
indépendant d’évolution défavorable et il 
est nécessaire d’y remédier avant l’inter-
vention.

Le Patient Blood Management 
entraîne de meilleures issues

Depuis quelques années, dans un 
nombre croissant de centres, le Patient 
Blood Management (PBM) est introduit. Il 
repose sur trois piliers: 1) correction d’une 
anémie préopératoire, 2) réduction des 
pertes sanguines et 3) retenue lors des 
transfusions, et a pour objectif d’améliorer 
la survie des patients, de réduire les com-
plications et la durée d’hospitalisation 
 ainsi que les frais de santé. 

Le fait que ces objectifs sont atteints 
avec le PBM a été prouvé, par exemple, 
dans une grande étude rétrospective réa-
lisée en Australie. [24] Les résultats d’un 
total de 605 046 patients ayant subi, après 
l’introduction du PBM, une opération entre 
2008 et 2014, ont été analysés et comparés 
à des données datant de la période précé-
dant l’introduction du PBM. Il s’est avéré 
qu’après l’introduction du PBM, nettement 
moins de concentrés d’érythrocytes 
(–41 %), de plasma frais congelé (–47 %) et 
de transfusions de plaquettes (–27 %) ont 
dû être administrés et qu’en même temps, 
la mortalité à l’hôpital (odds-ratio [OR]: 
0,79), la durée d’hospitalisation (ratio de 
taux d’incidence: 0,85) ainsi que les taux 
d’infections associées à l’hospitalisation 
(OR: 0,79) et d’infarctus du myocarde ai-
gus resp. d’AVC (OR: 0,69) ont pu être di-
minués de manière significative (toutes 
valeurs p < 0,001). [24] Au total, l’introduc-
tion du PBM a permis de tirer un bilan po-
sitif, se traduisant par des issues amélio-

rées pour les patients, une réduction de 
l’utilisation de produits sanguins et des 
diminutions de coûts. [24]

Prise en charge de l’anémie 
préopératoire

Dans le cas d’interventions électives, 
des examens diagnostiques doivent être 
effectués au moins quatre semaines avant 
l’opération pour déterminer si le patient 
présente une anémie, s’il faut s’attendre à 
des pertes sanguines ≥ 500 ml et si la pro-
babilité de l’exigence d’une transfusion est 
≥ 10 %. En présence d’une anémie, la façon 
de procéder dépend de la valeur de l’hémo-
globine. La Figure 6 présente un algo-
rithme en vue de la détection et de l’éva-
luation d’une anémie préopératoire et des 
recommandations concrètes pour son trai-
tement. Si l’anémie ne peut être corrigée 
avant la date prévue pour l’opération, 
celle-ci doit être reportée.

Peters et al. ont mis en évidence, dans 
le cadre d’une méta-analyse de 32 études 
portant sur un traitement martial i.v. 
préopératoire, périopératoire et postopé-
ratoire pour traiter une anémie, les meil-
leures données probantes pour la thérapie 
martiale préopératoire. Cette dernière en-
traîne une augmentation sensible de l’Hb, 
une réduction des transfusions et un rac-
courcissement de la durée de l’hospitalisa-
tion. [25]

Réduction des pertes sanguines

Le deuxième pilier du PBM consiste à 
minimiser les pertes sanguines en adop-
tant des techniques opératoires adaptées 
et des mesures hémostatiques chirurgi-
cales, mais aussi une prise en charge de la 
coagulation individualisée et ciblée. Cette 
manière de procéder permet également de 
réaliser des opérations majeures sans avoir 
recours à des transfusions sanguines allo-
géniques. 

Usage restrictif des transfusions

Les transfusions sont-elles à la hauteur 
des espérances dont elles font l’objet – 
améliorent-elles effectivement les issues 
ou empêchent-elles à titre préventif des 
issues négatives? [26] Telle est la question 

Réfléchissez:
Pour quelles interventions 
électives est-il particulièrement 
important que le patient soit 
contrôlé à un stade précoce 
pour détecter une éventuelle 
anémie? 

 
SELF CHECK
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abordée par Bruce D. Spiess, lequel a 
constaté qu’il n’y a guère, dans la littéra-
ture, d’articles prouvant une amélioration 
de l’état du patient du fait de la transfu-
sion. Au contraire, les transfusions sont 
toujours associées à une immunosuppres-
sion, un risque d’infection, une insuffi-
sance rénale, une défaillance d’organes 
multiples et le décès. [26] Quelle est donc 
la meilleure pratique en termes de trans-
fusion? 

En dépit de progrès effectués sur la base 
d’études cliniques de haut niveau qualita-
tif, il demeure quelques incertitudes en ce 
qui concerne l’identification et la mise en 
œuvre de la meilleure façon de procéder. 
Les données disponibles suggèrent cepen-
dant une tendance à des pratiques de 
transfusion restrictives. [27] Ainsi par 
exemple, l’initiative suisse «smarter medi-

cine – Choosing Wisely Switzerland» re-
tient, dans les listes Top 5 relatives aux 
transfusions: moins, c’est plus. [28] � ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Prof. Dr méd. Patrick Schoettker, Service 
d’anesthésie, CHUV Centre hospitalier universitaire 
vaudois, Lausanne

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Prof. Dr méd. Patrick 
Schoettker
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Les dangers d’un excès de fer
La réserve corporelle de fer est de 3–5 g, 

dont environ 3 g de fer hémoglobinique et 
environ 0,4 g de fer fonctionnel (myoglo-
bine et enzymes contenant du fer). La 
quantité de fer stocké (ferritine, hémosidé-
rine) est d’environ 1 g chez les hommes et 
d’environ 0,5 g chez les femmes préméno-
pausées. Seule une petite partie du fer 
(4 mg) est liée à la transferrine dans la 
circulation. Avec la nourriture, quelque 
10–20 mg de fer sont absorbés, dont envi-
ron 10 % sont résorbés. La perte martiale 
physiologique quotidienne est de 1 mg, 
chez les femmes en phase de menstruation 
d’environ 2 mg/d. [30]

Toxicité du fer

En cas de surcharge martiale et si la ré-
serve de fer corporelle > 10 g, la capacité 
des réserves de fer est dépassée et le fer 
s’accumule, en particulier dans le foie, le 
cœur, le pancréas et les organes endocri-
niens.

Cette accumulation de fer a un effet 
toxique sur les organes concernés, ce qui 
entraîne, au niveau du foie, une cirrhose, 
au niveau du cœur d’une part une insuffi-
sance cardiaque et d’autre part des aryth-
mies et, dans le domaine endocrinien, 
avant tout un diabète. La surcharge mar-
tiale a cependant aussi un effet désastreux 
en termes de mortalité. Dans une analyse 
rétrospective menée auprès de patients at-
teints d’anémie falciforme qui avaient ré-
gulièrement besoin de transfusions san-
guines, la mortalité au cours de la période 
d’observation de 12 ans était de 64 % chez 
les patients présentant une surcharge mar-
tiale contre 5 % chez les patients sans sur-
charge martiale. [31]

Le deuxième problème de la surcharge 
martiale consiste dans le fait que la capa-
cité de liaison de la transferrine est dépas-
sée et que par conséquent, du fer libre 
(«non-transferrin bound iron», NTBI) est 
alors présent dans le sérum et les cellules. 
Le NTBI est une forme de fer redox-active 
et potentiellement toxique qui entraîne la 
formation de radicaux libres dans les or-
ganes affectés, avec pour conséquence des 
dommages aux organes, dont certains sont 
irréversibles (Fig. 7). [32]

Au laboratoire, une surcharge martiale 
ne peut être prouvée que par la mesure 
supplémentaire de la saturation de la 
transferrine (TSAT), la seule mesure de la 
ferritine ne la reflète pas. 

Les causes connues de surcharge en fer 
sont l’hémochromatose et les maladies qui 
nécessitent des transfusions sanguines ré-
gulières, telles que la thalassémie majeure 
et les syndromes myélodysplasiques.

Hémochromatoses héréditaires

L’hémochromatose héréditaire  est l’une 
des maladies héréditaires les plus fré-
quentes. Elle s’accompagne d’une sur-
charge martiale et de dépôts de fer dans 
différents organes, en particulier dans le 
foie, du fait d’une absorption intestinale 
accrue de fer. [33, 34] 

La forme la plus fréquente d’hémochro-
matose héréditaire est due à une mutation 
du gène HFE (le plus souvent C282Y). Elle 
se transmet selon le mode autosomique 
récessif et représente environ 90 % des hé-
mochromatoses héréditaires. Dans la po-
pulation caucasienne, environ 0,5 % des 
individus sont des porteurs homozygotes 
de l’allèle C282Y. Comme la pénétrance 
clinique est faible, même en cas de muta-
tion homozygote C282Y du gène HFE, une 
partie des sujets atteints reste en bonne 
santé. [33, 34] Chez les hommes, la mala-
die se déclare le plus souvent entre 30 et 
50 ans et chez les femmes, seulement à 
partir de 50 ans à cause de la perte de sang 
régulière au cours des menstruations. Si la 
maladie est diagnostiquée et traitée avant 
la survenue d’une cirrhose ou d’un diabète, 
les personnes atteintes ont une espérance 
de vie normale. [34] 

Tableau clinique

Le tableau clinique de l’hémochroma-
tose héréditaire est souvent non spécifique 
et les symptômes peuvent être très variés. 
La maladie ne se manifeste généralement 
que par un faible nombre de symptômes, 
voire même par un seul symptôme. [34] 
Une hémochromatose héréditaire peut être 
suspectée en présence de signes cliniques 
ou devant la découverte d’anomalies des 
marqueurs du fer.

Au laboratoire, une surcharge 
martiale ne peut être prouvée que 
par la mesure supplémentaire de la 
saturation de la transferrine (TSAT), 
la seule mesure de la ferritine ne la 
reflète pas.
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L’un des premiers symptômes est une 
fatigue permanente. Les signes et symp-
tômes fréquents sont aussi une faiblesse, 
des vertiges, des douleurs épigastriques, 
une hyperpigmentation, notamment des 
zones exposées, ainsi que des arthralgies, 
notamment au niveau des deuxième et 
troisième articulations métacarpophalan-
giennes et ultérieurement du poignet et 
d’autres articulations. Les complications 
plus rares sont un diabète et d’autres 
troubles liés aux dépôts de fer, au niveau 
des organes endocriniens. 

Le dépôt excessif de fer dans le foie 
 entraîne le développement d’une fibrose et 
par la suite d’une cirrhose associée à un 
risque accru de cancer hépatocellulaire. Au 
niveau du cœur, les dépôts de fer peuvent 
provoquer une cardiopathie pouvant se 
traduire par des troubles du rythme et 
être à l’origine d’une insuffisance car-
diaque. [33, 34]

Diagnostic

La mesure de la saturation de la trans-
ferrine est le meilleur test pour orienter le 
diagnostic et dépister précocement une 
hémochromatose. Un taux > 60 % chez 
l’homme et > 50 % chez la femme est un 
marqueur assez sensible d’une hémochro-
matose. Le taux de ferritine fournit des 
informations sur la réserve de fer ainsi que 
sur la sévérité de la maladie et des dépôts 
de fer. Une élévation des transaminases 
peut être un signe d’hépatopathie. La réa-
lisation d’un test génétique est l’étape sui-
vante pour confirmer le diagnostic d’hémo-
chromatose héréditaire. Une biopsie hépa-
tique visant à déterminer le score de 
fibrose est recommandée à partir d’un taux 
de ferritine ≥ 1000 μg/l. En présence de 
taux de ferritine plus faibles, l’IRM hépa-
tique est généralement suffisante pour 
quantifier la surcharge martiale. [33, 34]

Fig. 7:  
En conditions physiologiques, le fer dans la circulation est toujours lié à la trans
ferrine, en cas de surcharge martiale, la capacité de liaison de la transferrine est 
dépassée, de sorte que désormais du fer libre circule et pénètre dans les cellules 
(adapté d’après Knutson et al.) [32]

Conditions normales Surcharge martiale

Fer lié à la transferrine

Transferrine

Récepteur
de la 
transferrine 1

Endosome

Réductase

Réductase ♦  Hépatocytes
♦  Cellules acineuses pancréatiques
♦  Cardiomyocytes
♦  Lobe antérieur de l’hypophyse
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Fe3+ Fe3+

Fe3+ Fe3+

Fe3+Fe3+
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Traitement

Le traitement de l’hémochromatose hé-
réditaire consiste en des saignées régu-
lières qui doivent être pratiquées au début 
toutes les semaines ou toutes les deux se-
maines. L’objectif est de réduire la satura-
tion de la transferrine en dessous de 40 %. 
En présence d’une hyperferritinémie, il est 
important de baisser rapidement le taux de 
ferritine en dessous de 1000 μg/l. [33]

Fer, syndrome métabolique et 
diabète

Ces dernières années, il est apparu qu’il 
y a également un rapport entre les concen-
trations de ferritine fortement accrues et 
le syndrome métabolique. Dans la popula-
tion générale, l’hyperferritinémie dysmé-
tabolique est actuellement également la 
cause la plus fréquente d’augmentation des 
concentrations de ferritine. [35]

Le rapport entre le fer, le syndrome mé-
tabolique et le diabète a également été ana-
lysé dans l’étude CoLaus basée sur la popu-
lation avec près de 6000 participants. [35] 
Il s’est avéré que les volontaires ayant un 
syndrome métabolique présentaient une 
valeur de ferritine moyenne significative-
ment plus élevée que ceux sans syndrome 
métabolique (femmes: ≈ 150 μg/l contre 
≈ 100 μg/l; hommes: ≈ 320 μg/l contre 
≈ 250 μg/l; p < 0,001). Parallèlement, la 
prévalence de l’hyperferritinémie 

(> 300 μg/l) chez les volontaires avec un 
syndrome métabolique était significative-
ment plus élevée que chez ceux sans cette 
perturbation (femmes: 11,4 % contre 
2,2 %; hommes: 40,6 % contre 25 %). Pour 
les volontaires avec resp. sans diabète, le 
tableau est quasi identique. [35]

Il est intéressant de noter que l’hyper-
ferritinémie dysmétabolique n’était pas 
associée à une surcharge martiale, ce qui 
amène les auteurs à supposer que les taux 
élevés de ferritine sont des signes d’inflam-
mation à bas seuil et sont associés à un 
risque accru de développer un diabète. 
[35] En fin de compte, cependant, on ne 
sait toujours pas si les taux élevés de ferri-
tine sont la conséquence du syndrome mé-
tabolique ou, inversement, le facteur à 
l’origine de l’insulinorésistance.� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Dr méd. Jean-François Lambert, Médecin agréé en 
hématologie, Hôpital de Nyon

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Dr méd. Jean-François 
Lambert

Questionnaire à la page 31
 

Le traitement de l’hémochromatose 
héréditaire consiste en des saignées 
régulières. L’objectif est de réduire 
la saturation de la transferrine en 
dessous de 40 %. En présence d’une 
hyperferritinémie, il est important de 
baisser rapidement le taux de ferritine 
en dessous de 1000 μg/l.
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La thérapie de la carence martiale 
fait partie intégrante du traitement de 
l’insuffisance cardiaque sévère.

Prise en charge de l’insuffisance cardiaque
L’insuffisance cardiaque est un syn-

drome clinique défini par des symptômes 
et des signes et causée par une anomalie 
structurelle ou fonctionnelle myocardique.

Il existe plusieurs types de classification 
de l’insuffisance cardiaque:
• Selon la fraction d’éjection ventriculaire 

gauche (FEVG)
-  Insuffisance cardiaque à FEVG préser-

vée (HFpEF): FEVG ≥ 50 %
-  Insuffisance cardiaque avec FEVG mo-

dérément diminuée: (HFmrEF): FEVG 
= 40–49 %

-  Insuffisance cardiaque avec FEVG ré-
duite (HFrEF): FEVG < 40 %

• Selon la présentation et l’évolution de la 
maladie 
-  Insuffisance cardiaque aiguë
-  Insuffisance cardiaque chronique com-

pensée
-  Insuffiance cardiaque chronique dé-

compensée
• Selon la sévérité des symptômes et de la 

limitation de l’activité physique
-  Classification NYHA (New York Heart 

Association): classe I–IV (Tab. 3) [36]

Traitement – atteindre la dose 
cible est important

Le traitement médicamenteux de 
l’HFrEF obéit à un plan par étapes et com-
prend des diurétiques (traitement sympto-

matique), des inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion (I-ECA) ou des sartans, des 
bêta-bloquants, des antagonistes des récep-
teurs de l’aldostérone (ARB). Selon la situa-
tion clinque, on peut remplacer l’I-ECA ou 
le sartan par le valsartan/sacubitril (inhi-
biteur de la néprilysine) (classe dénommée 
ARNI). [36] La Figure 8 présente l’algo-
rithme de traitement proposé par la Socié-
té européenne de cardiologie (ESC). [36] 
Il est important d’adapter et d’augmenter 
jusqu’aux doses recommandées dans les 
recommandations. Une étude de registre 
de grande envergure montre que ce n’est 
souvent pas le cas dans la réalité: dans la 
cohorte étudiée, < 20 % des patients ont 
reçu les médicaments à la dose cible re-
commandée. [37]

Substitution martiale chez les 
patients atteints d’insuffisance 
cardiaque chronique

Les patients avec une insuffisance car-
diaque doivent bénéficier d’un bilan à la 
recherche de comorbidités. L’une des co-
morbidités fréquentes est la carence mar-
tiale, que l’on observe chez jusqu’à 50 % 
des patients atteints d’insuffisance car-
diaque chronique. Le dosage de la ferritine 
et de la saturation de la transferrine 
(TSAT) sont recommandés (classe de 
preuves I, niveau de recommandation C). 
[36] Il est important de mentionner que les 
symptômes d’une carence martiale ou 

Classe I NYHA La pratique d’une activité physique n’est pas limitée et les efforts habituels 
ne causent pas de dyspnée, de fatigue ou de palpitations excessives.

Classe II NYHA
Il existe une légère limitation de l’activité physique, mais aucune gêne au 
repos. Les efforts de la vie quotidienne causent une dyspnée, une fatigue 
et des palpitations excessives.

Classe III NYHA Il n’y a aucune gêne au repos non plus, mais des troubles surviennent déjà 
lors d’activités physiques légères, moins intenses que les efforts habituels.

Classe IV NYHA
Le patient n’est plus en mesure d’avoir une quelconque activité physique 
sans présenter de troubles. Les symptômes peuvent également persister 
au repos.

Tab. 3: 
La classification NYHA pour définir l’insuffisance cardiaque repose sur la  sévérité des 
symptômes et leur survenue lors de l’activité physique
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Fig. 8:  
Procédure pour les patients atteints d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite (d’après Ponikowski 
et al.) [36]

Patient présentant une HFrEF symptomatique

Traitement par I-ECA et bêtabloquant
(augmenter la dose jusqu’à la posologie tolérée maximale sur la base 

de preuves)

Toujours symptomatique
et FEVG ≤35%

Toujours symptomatique
et FEVG ≤35%

Plus antagoniste de l’aldostérone
(augmenter la dose jusqu’à la posologie tolérée maximale sur la base de preuves)

Tolère I-ECA ou ARB

ARB: antagoniste des récepteurs de l’angiotensine; ARNI: valsartan/sacubitril; FEVG: fraction d’éjection ventriculaire gauche; FV: fibrillation ventriculaire; 
H-ISDN: hydralazine et dinitrate d’isosorbide; ICD: défibrillateur implanté; I-ECA: inhibiteur de l'enzyme de conversion de l'angiotensine; 
LVAD: «left ventricular assist device»; TV: tachycardie ventriculaire   
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d’une anémie, tels que l’épuisement, la fa-
tigue, la dyspnée, les palpitations, etc., ne 
se distinguent pas ou peu des symptômes 
de l’insuffisance cardiaque. 

On fait la distinction entre une carence 
martiale absolue et fonctionnelle, qui se 
définit, pour les patients atteints d’insuffi-
sance cardiaque à fraction d’éjection dimi-
nuée (HFrEF), de la manière suivante: [36, 
38]
• Carence martiale absolue: ferritine 

< 100 μg/l 
• Carence martiale fonctionnelle: ferri-

tine < 300 μg/l et TSAT < 20 %

Chez les patients atteints d’insuffisance 
cardiaque chronique, la carence martiale 
entraîne – indépendamment de la présence 
d’une anémie – une détérioration de la 
qualité de vie, une réduction des perfor-
mances physiques et une augmentation de 
la mortalité. [38] La thérapie de la carence 
martiale fait donc partie intégrante du trai-
tement de l’insuffisance cardiaque sévère.

En cas de HFrEF, seule la substitution 
martiale intraveineuse est efficace

Dans trois études randomisées, [39–41] 
l’administration intraveineuse (i.v.) de car-
boxymaltose ferrique chez des patients 
présentant une insuffisance cardiaque 
chronique a été étudiée. Il a été attesté que 
l’administration de fer i.v. a entraîné une 
amélioration durable des symptômes 
(classe NYHA), des performances phy-

siques (test de marche de 6 minutes) et de 
la qualité de vie. [39–41] 

L’ESC recommande donc à tous les pa-
tients atteints de HFrEF symptomatiques 
présentant une carence martiale une thé-
rapie martiale i.v., qu’il y ait anémie ou non 
(classe IIa, niveau A). [36] Pour remédier 
à la carence martiale, l’administration i.v. 
de 500–1000 mg de carboxymaltose fer-
rique est recommandée; si nécessaire, elle 
 
peut être réitérée au bout de 6 semaines. 
[38] Ferritine et TSAT devraient être 
contrôlées après trois mois. 

Aucun effet favorable de la thérapie 
martiale orale n’a été attesté chez les pa-
tients insuffisants cardiaques présentant 
une carence en fer, de sorte qu’elle n’est 
pas recommandée. [38]� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Dr méd. Cyril Pellaton, Médecin-chef de service 
de cardiologie, Réseau hospitalier neuchâtelois, 
Neuchâtel

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne 
Intervention menée par le Dr méd. Cyril Pellaton
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Réfléchissez:
Chez quels patients atteints de 
HFrEF l’ESC recommande-t-elle 
une thérapie martiale i.v.? 

 
SELF CHECK
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La dénutrition chez la personne âgée:  
un problème de santé publique?

Alors qu’en Suisse, en 2017, 1,6 mio. des 
habitants avaient plus de 65 ans et 0,4 mio. 
plus de 80 ans, ces chiffres atteindront, en 
2045, 2,7 resp. 1,1 mio. [42] Des chiffres 
qui reflètent le vieillissement croissant de 
la population. L’espérance de vie d’une 
femme de 65 ans est aujourd’hui de 21,2 
ans, celle d’un homme de 65 ans de 17,9 
ans, mais en moyenne, sur cette période, 
seulement 9,4 ans peuvent être passés en 
bonne santé. [43] L’augmentation de l’es-
pérance de vie ne signifie donc pas auto-
matiquement que la prolongation de la vie 
intervient en bonne santé. Un facteur es-
sentiel qui peut aggraver la situation est la 
dénutrition.

Selon les résultats de l’étude «DO-
HEALTH», en Suisse, 17 % des pension-
naires d’une maison de retraite ont des 
problèmes d’apport nutritionnel et 76 % ont 
des difficultés à préparer leurs repas. [44] 

Les personnes âgées présentent plu-
sieurs facteurs de risque de dénutrition ou 
des facteurs susceptibles d’aggraver une 

dénutrition préexistante. Ce à quoi il faut 
ajouter un mauvais état des dents, des dif-
ficultés de déglutition, une polymédica-
tion, des facteurs psychosociaux ou le fait 
que les personnes ont besoin d’aide pour 
les gestes du quotidien. Le médecin et nu-
tritionniste français Monique Ferry a créé 
en 1992 le terme «la spirale de la dénutri-
tion», dans lequel elle résume les facteurs 
qui conduisent à la dénutrition et leurs 
multiples conséquences pour les personnes 
âgées (Fig. 9). [45]

Comment peut-on dépister à 
temps une dénutrition?

Dans un rapport de consensus, la GLIM 
(Global Leadership Initiative on Malnutri-
tion) a élaboré les critères diagnostiques de 
la dénutrition chez l’adulte. [46] 

Cinq critères principaux, évocateurs 
d’une dénutrition, ont été identifiés. Le dia-
gnostic de dénutrition peut être posé si au 
moins un critère phénotypique et un cri-
tère étiologique sont remplis (Tab. 4).

Il est peut-être
 trop tard pour
 agir

Fig. 9:  
La spirale de la dénutrition d’après Monique Ferry [45]

Carences d’apport
Pathologies
Stress
Traumatismes Dénutrition

Troubles psychiques

RÉVERSIBILITÉ

IRRÉVERSIBILITÉ  
TOTALE OU 
PARTIELLE

Infections respiratoires

Chutes Décès Escarres

Etat grabataire
Infections urinaires

Immunodépression

Amaigrissement
HypoalbuminémieAnorexie

FatigueIl est encore tem
ps d’agir

La spirale de la dénutrition
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Le fer est un cofacteur d’enzymes 
impliquées dans la chaîne respiratoire, 
par conséquent, en cas de 
carence martiale, la fonctionnalité 
des mitochondries peut être 
significativement compromise. Les 
conséquences cliniques englobent 
la fatigue, la léthargie et la dyspnée. 
En raison de ses besoins en 
énergie élevés, le myocarde est 
particulièrement vulnérable face aux 
effets de la carence martiale.

Pour évaluer la présence d’une malnu-
trition, les outils de dépistage recomman-
dés sont les suivants: MUST (Malnutrition 
Universal Screening Tool), MNA-SF (Mal-
nutrition Universal Screening Tool-Short 
Form), SNAQ65+ (Short Nutritional Assess-
ment Questionnaire 65+) et l’instrument 
fréquemment utilisé dans les hôpitaux, le 
NRS-202 (Nutrition Risk Screening-202). 

Prévention et traitement de la 
dénutrition

Comme le montre le tableau récapitula-
tif sur l’apport nutritionnel recommandé 
pour les personnes de plus de 65 ans, les 
besoins en protéines en particulier sont 
plus élevés chez les personnes vulnérables 

que chez les personnes âgées en bonne 
santé et en forme (Tab. 5). 

Lorsque l’on dépiste une malnutrition, 
il convient par principe d’adapter l’alimen-
tation aux besoins, selon l’approche la 
moins invasive possible. Il convient égale-
ment de toujours tenir compte des facteurs 
de risque susmentionnés, tels que des dif-
ficultés de la déglutition, un mauvais état 
des dents, une polymédication, des 
troubles visuels, la résidence en institution 
et des facteurs psychosociaux, et de veiller 
à la pratique d’une activité physique appro-
priée. Des compléments alimentaires hy-
percaloriques peuvent être administrés le 
cas échéant. Par contre la nutrition par 
sonde nasale est très rarement conseillée.

Critères phénotypiques

•   Perte de poids involontaire (≥ 5 % dans le dernier mois ou 
≥ 10 % dans les 6 derniers mois)

•   IMC faible (< 70 ans: < 20 kg/m2; > 70 ans: < 22 kg/m2)
•  Diminution de la masse musculaire

Critères étiologiques

•   Diminution de la prise ou de l’absorption alimentaire (≤ 50 % 
des besoins énergétiques pendant > 1 semaine ou toute 
diminution pendant > 2 semaines ou tout trouble gastro-
intestinal s’accompagnant d’une diminution de la prise ou de 
l’absorption alimentaire)

•   Inflammation (maladie aiguë/accident ou liée à une maladie 
chronique)

Hommes et femmes

               Robustes Vulnérables/dépendants

Eau (l/j) 1,5 1,5

Energie kcal/kg/j 25 30–35

Carbohydrates (%) 45–65 45–65

Protéines (g/kg) 1,0–1,2 1,2–1,5

Matières grasses (%) 20–35 20–35

Fibres (g/j) 25–30 25–30

Tab. 4:  
Critères évocateurs d’une dénutrition [46]

Tab. 5: 
Apport nutritionnel recommandé pour les personnes de plus de 65 ans
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La carence martiale comme 
conséquence de la dénutrition

La carence martiale est la forme la plus 
fréquente de déficit en micronutriments et 
concerne plus de 30 % de la population 
mondiale. [47] Ainsi, le manque de fer est 
la cause la plus fréquente d’anémie. En 
outre, la carence martiale joue notamment 
aussi un rôle important dans les maladies 
qui s’accompagnent d’une inflammation 
chronique, ainsi que pour la fonction céré-
brale. La prévalence estimée de la carence 
martiale dans le cadre de maladies inflam-
matoires chroniques est élevée et atteint, 
en cas d’insuffisance cardiaque chronique 
50–63 %, en cas d’insuffisance rénale chro-
nique 56–73 %, en cas de maladies inflam-
matoires chroniques de l’intestin 60–80 % 
et en cas de tumeurs malignes 32–60 %. 
[48] La carence martiale peut d’une part 
aggraver l’évolution de la maladie, mais 
d’autre part également être occasionnée 
par cette dernière. 

Le fer est un cofacteur d’enzymes impli-
quées dans la chaîne respiratoire, par 
conséquent, en cas de carence martiale, la 
fonctionnalité des mitochondries peut être 
significativement compromise. Les consé-
quences cliniques englobent la fatigue, la 
léthargie et la dyspnée. [48] En raison de 
ses besoins en énergie élevés, le myocarde 
est particulièrement vulnérable face aux 
effets de la carence martiale. 

Dans une sous-analyse de l’étude FAIR-
HF, on a examiné chez des patients présen-
tant une insuffisance cardiaque chronique 
et une carence martiale avec ou sans ané-
mie les effets de la carboxymaltose fer-
rique i.v. sur les symptômes, les perfor-
mances physiques et la qualité de vie. Dans 
ce contexte, il s’est avéré que la thérapie 

martiale i.v. entraînait une amélioration 
significative de tous les critères d’évalua-
tion étudiés, que les patients souffrent ou 
non d’anémie. [49] 

Mais le fer est également requis par de 
nombreuses enzymes impliquées dans la 
réplication et la réparation de l’ADN ainsi 
que dans la régulation du cycle cellulaire. 
De plus, il revêt une importance décisive 
pour la croissance, la prolifération et la 
différenciation des cellules immunitaires. 
[48] La carence martiale pourrait donc 
également contribuer à la détérioration de 
la fonction immunitaire et à ce qu’on ap-
pelle l’«inflammaging». Enfin, il est égale-
ment connu que l’anémie ferriprive s’ac-
compagne d’une détérioration des fonc-
tions cognitives. [48] 

Ainsi, la détermination du statut en fer 
chez les personnes âgées revêt une grande 
importance à de nombreux égards.� ◼

Compte-rendu:
Mag. Dre méd. Anita Schreiberhuber
Journaliste médicale

Review:
Prof. Dre méd. Patrizia D’Amelio, Médecin cheffe et 
responsable de l’unité de soins aigus aux seniors, 
Service de gériatrie et réadaptation gériatrique, 
CHUV Centre hospitalier universitaire vaudois, 
Lausanne

Source:
Iron Academy, 8 octobre 2020, Lausanne
Intervention menée par la Prof. Dre méd. Patrizia 
D’Amelio
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Page 6
La synthèse de l’hepcidine est 
stimulée par une surcharge 
en fer ou des facteurs 
inflammatoires libérés dans le 
cadre d’une inflammation ou 
d’une infection. L’hepcidine se 
fixe et dégrade la ferroportine 
et ainsi bloque la porte de sortie 
du fer et inhibe l’absorption 
intestinale du fer et la libération 
du fer (provenant de la 
dégradation de l’hémoglobine) 
par les macrophages.

Page 13
La mesure de la ferritine 
sérique (FS) est actuellement 
considérée comme le test le 
plus sensible et spécifique pour 
le diagnostic de la carence en 
fer. L’interprétation des taux de 
FS s’avère néanmoins difficile en 
présence d’un état inflammatoire 
concomitant.
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Acquérir des crédits pour la formation continue spécifique:

Pour participer: 
• Pour toute formation réussie la Société Suisse de Médecine Interne Générale (SSMIG) attribuent 1 crédit dans le cadre de 
 la formation continue spécifique.
• La formation est considérée comme réussi lorsqu’au moins 60 % des réponses sont correctes.
•  Sur Internet, à l’adresse www.med-diplom.ch/fr, vous avez la possibilité de lire l’article de formation continue CME en ligne 

et de répondre aux questions s‘y rapportant. Si les réponses sont correctes, vous pouvez immédiatement télécharger et 
imprimer votre certificat.

•  Vous pouvez également répondre par écrit aux questions figurant en page suivante et nous renvoyer cette dernière dûment 
complétée: par fax (+43  1  876  79  56  30) ou par poste: Daniela Seidlberger, Universimed Cross Media Content GmbH, 
Markgraf-Rüdiger-Strasse 6–8, A-1150 Wien. Veuillez impérativement indiquer votre adresse e-mail afin que nous puissions 
vous envoyer le lien sur lequel vous pourrez télécharger votre certificat et l’imprimer.* Le traitement peut prendre entre 6 et 
8 semaines. D’avance, nous vous remercions de votre compréhension.

* Veuillez écrire lisiblement, faute de quoi, nous ne pourrons vous envoyer les résultats de votre formation continue par mail.
* Pour pouvoir vous établir un certificat de formation continue, nous créons un compte utilisateur à votre intention. Le mot de passe et le lien vous permettant d’accéder   
   à ce compte – où vous pourrez télécharger le certificat – vous seront adressés par e-mail.
* Clause de non-responsabilité: les données sont enregistrées dans une base de données et utilisées dans le respect des dispositions de protection des données  
   actuelles (vous trouverez une version détaillée sur www.universimed.com/agb-und-datenschutz).

La date limite est le 10 juin 2022, par fax ou par courrier. En ligne, valable jusqu'au 24 juin 2022.

Cours en ligne:
www.med-diplom.ch/fr
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S’il faut s’attendre à des pertes 
sanguines ≥ 500 ml et si la 
probabilité de l’exigence d’une 
transfusion est ≥ 10 %, des 
examens diagnostiques doivent 
être effectués au moins quatre 
semaines avant l’opération pour 
déterminer si le patient présente 
une anémie.

Page 25
L’ESC recommande à tous les 
patients atteints de HFrEF 
symptomatiques présentant une 
carence martiale une thérapie 
martiale i.v., qu’il y ait anémie ou 
non (classe IIa, niveau A).
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(Prière de souligner les mentions appropriées)

TITRE     PRÉNOM* NOM*

LIEU DE TRAVAIL*

Madame/Monsieur

DATE DE NAISSANCE*

TÉLÉPHONE    

E-MAIL*

SIGNATURE

* Ces champs doivent être obligatoirement renseignés CACHET DU MEDECIN

À renvoyer par fax au numéro: 
+43/1/876 79 56 30

1. Quelles sont les affirmations vraies concernant l’hepcidine

a) □ L’hepcidine est produite dans le foie

b) □ La synthèse d’hepcidine est inhibée par l’interleukine-6

c) □ L’hepcidine empêche la sortie du fer des entérocytes et des 
macrophages

d) □ La carence en fer réprime la synthèse de l’hepcidine 

(plusieurs réponses correctes) 

3.  Chez les nourrissons et les enfants en bas âge, une 
carence en fer peut altérer le développement cognitif, 
parce que  
le fer est un cofacteur important du développement et de 
la fonction des structures neuronales

a) □ 1re affirmation vraie, 2e affirmation fausse    

b) □ 1re affirmation fausse, 2e affirmation vraie

c) □ deux affirmations vraies

d) □ deux affirmations fausses

(une réponse correcte) 

4.  Quelle est la cause la plus fréquente d’anémie ferriprive 
dans l’enfance?

a) □ Hémorragies 

b) □ Apports alimentaires insuffisants en fer

c) □ Maladie cœliaque

d) □ Affections rénales

(une réponse correcte) 

2.  Dans quelles situations un traitement martial intraveineux 
est-il indiqué en présence d’anémie ferriprive à partir du 2e 
trimestre de la grossesse?

a) □ Intolérance au traitement martial oral

b) □ Absence de réponse au traitement oral 

c) □ Hb < 100 g/l

d) □ Âge gestationnel avancé 

(plusieurs réponses correctes)

Questionnaire

La formation continue CME «Le fer au fil des âges» et 
les questions à choix multiples ci-dessous figurent  
également sur www.med-diplom.ch/fr. Vous pourrez 
répondre aux questions en ligne, puis télécharger et 
imprimer immédiatement votre certificat.



7.   Quelles maladies peuvent être associées à une  
surcharge martiale?

a) □ Thalassémie majeure

b) □ Syndromes myélodysplasiques

c) □ Abus chronique d’alcool

d) □ Hémochromatose héréditaire 

(plusieurs réponses correctes)

10.  L’examen des patients insuffisants cardiaques inclut la 
détermination de la ferritine et de la saturation de la 
transferrine,  
parce que  
environ un quart des patients atteints d’insuffisance 
cardiaque chronique présentent une carence martiale. 

a) □ 1re affirmation vraie, 2e affirmation fausse   

b) □ 1re affirmation fausse, 2e affirmation vraie

c) □ deux affirmations vraies

d) □ deux affirmations fausses
 

 
 

(une réponse correcte) 

11.  Quels sont les critères évocateurs d’une dénutrition chez 
la personne âgée? 

a) □ Perte de poids involontaire

b) □ Carence martiale

c) □ IMC < 20 kg/m2

d) □ Diminution de la masse musculaire

(plusieurs réponses correctes)

12.  Quelle proportion de pensionnaires d’une maison de 
retraite a des problèmes d’apport nutritionnel en Suisse? 

a) □	 < 5 %

b) □	 > 10 %

c) □	 > 15 %

d) □	 > 20 %

(une réponse correcte) 

8.   Quelles sont les affirmations vraies concernant  
la surcharge martiale? 

a) □ Elle peut être prouvée par la seule mesure de la ferritine 

b) □ Elle peut entraîner une insuffisance cardiaque

c) □ Elle n’a aucune influence sur la mortalité

d) □ Elle peut provoquer la formation de radicaux libres

(plusieurs réponses correctes)

 
9.  Quelles sont les affirmations vraies concernant 

l’insuffisance cardiaque? 

a) □ L’HFrEF est définie par une FEVG < 50 %.

b) □ Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les bêtabloquants 
font partie du traitement standard de l’HFrEF.

c) □ La carence martiale est responsable d’une augmentation de la 
morbidité chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque.

d) □ Chez les patients insuffisants cardiaques, la substitution martiale 
doit être administrée en premier lieu par voie orale. 

(plusieurs réponses correctes)

6.  Dans le cas d’opérations électives associées à des pertes 
sanguines importantes, l’anémie doit être corrigée dès la 
phase préopératoire, 
parce que  
l’anémie préopératoire est l’un des principaux facteurs 
prédisposant à l’exigence de transfusions sanguines 
allogéniques périopératoires.

a) □	 1re affirmation vraie, 2e affirmation fausse

b) □	 1re affirmation fausse, 2e affirmation vraie

c) □	 deux affirmations vraies 

d) □	 deux affirmations fausses

(une réponse correcte) 

 
5.  Quelle est la valeur limite pour la ferritine chez  

les sportifs de plus de 15 ans?  

a) □ 100 μg/l

b) □ 50 μg/l

c) □ 30 μg/l

d) □ 25 μg/l 

(une réponse correcte)


