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RESUME :

Introduction : La carence martiale est une cause de comorbidité majeure et fréquente. Sa prise
en charge peut nécessiter une supplémentation soit par voie orale soit par traitement
intraveineux. Celle-ci a lieu exclusivement a I'hopital : en hopital de jour (HDJ) ou en
hospitalisation complete (HC). Un traitement précoce et efficace devrait réduire la morbidité
en lien avec la carence martiale. L'objectif de ce travail est de décrire les patients recevant une
supplémentation martiale par voie intraveineuse au sein du CH de Colmar, de vérifier
I'indication de cette supplémentation puis de proposer la création d’une filiere avec la
médecine de ville pour simplifier I'accés a cette thérapeutique

Patients et méthode : nous avons mené une étude rétrospective monocentrique sur les
patients ayant recu une supplémentation martiale par voie intra veineuse au sein du service de
médecine interne en hospitalisation de jour et conventionnelle sur une période de 6 mois
(entre juillet et décembre 2019). Les données clinique, biologique et thérapeutique ont été
recueillies.

Résultats : Nous avons inclus 104 patients de 19 a 97 ans (age moyen 67 ans * 21), 59 patients
issu de I’hospitalisation complete (HC) et 45 de I’hopital de jour (HDJ). Cinquante-six sont agés
de plus de 75 ans. Il y a 70% de femme, 27% des patients prenaient des anticoagulant et 32 %
des antiagrégant. Les patients pris en charge en HC ont plus souvent recours au service
d’accueil des urgences (SAU) (p = 0,0005) et aux transfusions (p = 0,001), ont des anémies plus
séveres (p = 0,006), sont plus souvent malnutris (p = 0,013) et ont une insuffisance rénale
chronique (p = 0,037). Les patients en HDJ sont plus souvent asymptomatiques (p = 0,002). Les
patients plus agés de 75 ans ont plus de traitements a visée cardiovasculaire et passent plus
souvent par le SAU (p = 0,02). Dans certains cas le bilan étiologique permettait de mettre en
évidence une étiologie a la carence martiale, 7 patients avaient une malabsorption digestive,
21 patients étaient malnutris, une hémorragie digestive a été retenue comme étiologie pour
20 patients, et 11 patientes avaient des pertes gynécologiques. Le respect des
recommandations de prescriptions et de l'indication était satisfaisant pour 65 patients sur 92
(70%).

Discussion : Dans les limites de notre effectif et du caractére rétrospectif, cette étude a permis
d’obtenir une description exhaustive des patients recevant une supplémentation martiale au
sein de notre service. Les prescriptions de ces produits doivent étre améliorer et faciliter car les
patients recevant du fer en HDJ étant moins souvent pris en charge au SAU et moins
fréquemment transfusés.

Conclusion : La carence martiale est une comorbidité possiblement responsable de nombreuses
hospitalisations, sa prise en charge bien que codifiée ne semble pas optimale. Une association
semble exister entre la prise en charge intraveineuse ambulatoire de la carence martiale, dans
le cadre d’hospitalisation de jour, et un moindre recours aux soins hospitaliers en urgences ou
aux transfusions. Un rapport causal entre les deux reste a définir. La création d’une filiere avec
la médecine de ville pour faciliter I'acces aux traitements de supplémentation intraveineux est
un enjeu de santé publique.
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation S tion du Conseil Nati des Uni
ADAM Philippe NRP6 -« Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0001 Ccs - Service d’Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
AKLADIOS Cherif NRP& - Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0191 cs - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gynécologie-Obstétrique
ANDRES Emmanuel RPo « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option : médecine Interne
P0002 Diabétologie (MIRNED)
cs - Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques / HC
ANHEIM Mathieu NRP6  « Pole Téte et Cou-CETD 49.01  Neurologie
P0003 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
ARNAUD Laurent NRP& * Péle MIRNED 50.01  Rhumatologie
P0186 NCS - Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
BACHELLIER Philippe RPo « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0004 Ccs - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
BAHRAM Seiamak NRP& - Pole de Biologie 47.03  Immunologie (option biologique)
P0005 CSs - Laboratoire d’'Immunologie biologique / Nouvel Hépital Civil
- Institut d’Hématologie et d'lmmunologie / Hopital Civil / Faculté
BALDAUF Jean-Jacques NRP6 -« Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0006 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
BAUMERT Thomas NRP6 -« Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.01  Gastro-entérologie ; hépatologie
P0007 (&) - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques / Faculté Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michele NRP& « Pole de Biologie 44.03  Biologie cellulaire (option biologique)
MO0007 / PO170 NCS - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
BEAUJEUX Rémy NRP& - Pole d'Imagerie - CME / Activités transversales 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0008 Ccs « Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hopital de Hautepierre (option clinique)
BECMEUR Frangois NRP6  « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02  Chirurgie infantile
P0009 NCS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
BERNA Fabrice NRP& « Pole de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03  Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
P0192 Ccs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil Option : Psychiatrie d’Adultes
BERTSCHY Gilles RP6 « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03  Psychiatrie d’adultes
P0013 Ccs - Service de Psychiatrie Il / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRP6 -« Pole d'Imagerie 43.02 Radiologie et Imagerie médicale
P0178 NCS - Service d'Imagerie Il - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire-Pédiatrie / (option clinique)
Hopital Hautepierre
BILBAULT Pascal RP& « Pole d’'Urgences / Réanimations médicales / CAP 48.02  Réanimation ; Médecine d’urgence
P0014 CS - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes / Hopital de Hautepierre Option : médecine d’'urgence
BLANC Frédéric NRP& - Pole de Gériatrie 53.01  Médecine interne ; addictologie
P0213 NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hopital de la Robertsau Option : gériatrie et biologie du vieillis-
sement
BODIN Frédéric NRP& - Poéle de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04  Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
P0187 NCS - Service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthétique ; Brilologie
BONNEMAINS Laurent NRP6  « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie o
M0099 / PO215 NCS - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre 54.01  Pediatrie
BONNOMET Frangois NRP6 -« Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0017 Ccs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre inférieur / HP
BOURCIER Tristan NRP6 -« Pole de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
P0018 NCS - Service d’Opthalmologie / Nouvel Hopital Civil
BOURGIN Patrice NRP6  « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
P0020 (&) - Service de Neurologie - Unité du Sommeil / Hopital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRP6 - Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0022 NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

NHC = Nouvel Hépital Civil  HC = Hopital Civil  HP = Hopital de Hautepierre  PTM = Plateau technique de microbiologie
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BRUANT-RODIER Catherine NRP6 - Péle de I'Appareil locomoteur 50.04  Option : chirurgie plastique,

P0023 Ccs - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP reconstructrice et esthétique

Mme CAILLARD-OHLMANN NRP& < Pdle de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie

gg%’}'e NCS - Service de Néphrologie-Transplantation / NHC

CASTELAIN Vincent NRP&  « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation

P0027 NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital Hautepierre

CHAKFE Nabil NRP6  « Pdle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-

P0029 Ccs - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire

CHARLES Yann-Philippe NRP& « Pole de I'’Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique

MO0013 / P0172 NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B/ HC

Mme CHARLOUX Anne NRP6  « Pdle de Pathologie thoracique 44.02  Physiologie (option biologique)

P0028 NCS - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC

Mme CHARPIOT Anne NRP& « Pdle Téte et Cou - CETD 55.01  Oto-rhino-laryngologie

P0030 NCS - Serv. d’'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP

Mme CHENARD-NEU NRP&  « Pdle de Biologie 42.03  Anatomie et cytologie pathologiques

Marie-Pierre Ccs - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (option biologique)

P0041

CLAVERT Philippe NRP6 - Pdle de I'Appareil locomoteur 42.01  Anatomie (option clinique, orthopédie

P0044 Cs - Service d’Orthopédie-Traumatologie du Membre supérieur / HP traumatologique)

COLLANGE Olivier NRP& < Pdle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-Réanimation :

PO193 NCS - Service d’Anesthésiologie-Réanimation Chirurgicale / NHC Médecine d’urgence (option Anesthésio-
logie-Réanimation - Type clinique)

CRIBIER Bernard NRP& < Pdle d’Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03  Dermato-Vénéréologie

P0045 Ccs - Service de Dermatologie / Hopital Civil

de BLAY de GAIX Frédéric RP& « Péle de Pathologie thoracique

P0048 Ccs - Service de Pneumologie / Nouvel Hépital Civil 51.01  Pneumologie

de SEZE Jérome NRP6 -« Pole Téte et Cou - CETD

P0057 cs - Centre d'investigation Clinique (CIC) - AX5 / Hopital de Hautepierre 49.01  Neurologie

DEBRY Christian RP& « Pole Téte et Cou - CETD

P0049 Ccs - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP 55.01  Oto-rhino-laryngologie

DERUELLE Philippe RPO « Pdle de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique; gynécologie

P0199 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale: option gynécologie-obstétrique

DIEMUNSCH Pierre NRP&  « Pdle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-réanimation

P0051 NCS - Service d’Anesthésie-Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre (option clinique)

Mme DOLLFUS-WALTMANN NRP6 -« Pdle de Biologie 47.04  Génétique (type clinique)

Héléne Ccs - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre

P0054

EHLINGER Matfhieu NRP& < Pdle de I'Appareil Locomoteur 50.02  Chirurgie Orthopédique et Traumatologique

P0188 NCS - Service d’Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / Hautepierre

Mme ENTZ-WERLE Natacha ~ NRP6  « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie

P0059 NCS - Service de Pédiatrie Ill / Hopital de Hautepierre

Mme FACCA Sybille NRP&  « Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique

P0179 Cs - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hépital de Hautepierrre

Mme FAFI-KREMER Samira NRP&  « Pdle de Biologie 45.01  Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliere

P0060 Ccs - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique

FAITOT Frangois NRP& « Pole de Pathologie digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale

P0216 NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP

FALCOZ Pierre-Emmanuel NRP&  « Pdle de Pathologie thoracique 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire

P0052 NCS - Service de Chirurgie Thoracique / Nouvel Hopital Civil

FORNECKER Luc-Matthieu NRP& « Péle d’Oncolo-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion

P0208 NCS - Service d’hématologie / ICANS Option : Hématologie

GALLIX Benoit NCS + IHU - Institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02 Radiologie et imagerie médicale

P0214

GANGI Afshin RP6 « Péle d’Imagerie 43.02  Radiologie et imagerie médicale

P0062 cs - Service d’'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hépital Civil (option clinique)

GAUCHER David NRP&  « Pdle des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie

P0063 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hépital Civil

GENY Bernard NRP& -« Pdle de Pathologie thoracique 44.02  Physiologie (option biologique)

P0064 Cs - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC

GEORG Yannick NRP& Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-

P0200 NCS - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire

GICQUEL Philippe NRP& « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02  Chirurgie infantile

P0065 Ccs - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre

GOICHOT Bernard NRP6 -« Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies

P0066 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

Ccs - Service de Médecine interne et de nutrition / HP

Mme GONZALEZ Maria NRP6 -+ Pdle de Santé publique et santé au travail 46.02  Médecine et santé au travail Travail

P0067 Ccs - Service de Pathologie Professionnelle et Médecine du Travail / HC

GOTTENBERG Jacques-Eric  NRP&  + Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01  Rhumatologie

P0068 Diabétologie (MIRNED)

Cs - Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités

HANNEDOUCHE Thierry NRP&  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie
P0071 CS - Service de Néphrologie - Dialyse / Nouvel Hopital Civil
HANSMANN Yves RP6 « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 45.03  Option : Maladies infectieuses
P0072 NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme HELMS Julie NRP& « Pole Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Médecine Intensive-Réanimation
M0114 / P0209 NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
HERBRECHT Raoul NRP& « Pdle d’Oncolo-Hématologie 47.01  Hématologie ; Transfusion
P0074 cs - Service d’hématologie / ICANS
HIRSCH Edouard NRP6 - Pdle Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
P0075 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRP& < Pdle d'Imagerie
PO194 NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01  Biophysique et médecine nucléaire
ISNER-HOROBETI Marie-Eve  RP& « Pdle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
P0189 CS - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRP& « Péle de Biologie 45.01  Option : Bactériologie-virologie (biolo-
P0078 Cs - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. gique)
Mme JEANDIDIER Nathalie NRP& « Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0079 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

Cs - Service d’Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRP& -« Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02  Cardiologie
P0201 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RP6 « Pdle de Gériatrie 53.01  Option : gériatrie et biologie du vieillis-
P0081 Cs - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de la Robertsau sement

- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hopital de la Robertsau

Mme KESSLER Laurence NRP& + Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0084 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

NCS - Service d’Endocrinologie, Diabéte, Nutrition et Addictologie / Méd. B / HC
KESSLER Romain NRP& + Pole de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie
P0085 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Clvil
KINDO Michel NRP&  « Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire
PO195 NCS - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
Mme KORGANOW Anne- NRP& « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
Sophie Cs - Service de Médecine Interne et d'Immunologie Clinique / NHC
P0087
KREMER Stéphane NRP&  « Pdle d’lmagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
MO0038 / P0174 Ccs - Service Imagerie Il - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie / HP clinique)
KUHN Pierre NRP& « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0175 Ccs - Service de Néonatologie et Réanimation néonatale (Pédiatrie Il) / HP
KURTZ Jean-Emmanuel RP6 « Péle d’Onco-Hématologie 47.02  Option : Cancérologie (clinique)
P0089 NCS - Service d’hématologie / ICANS
Mme LALANNE-TONGIO NRP& « Pdle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03  Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
Laurence Ccs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil (Option : Addictologie)
P0202
LANG Hervé NRP& « Pole de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 52.04  Urologie
P0090 faciale, Morphologie et Dermatologie

NCS - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
LAUGEL Vincent RP& + Poéle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
P0092 CS - Service de Pédiatrie 1 / Hopital Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRP&  « Pdle d’activité médico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04  Option : Chirurgie vasculaire
M0102 / PO217 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de Tranplantation rénale / NHC
LE MINOR Jean-Marie NRP6 < Pdle d'Imagerie 42.01  Anatomie
P0190 NCS - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine

- Service de Neuroradiologie, d'imagerie Ostéoarticulaire et interventionnelle/
Hopital de Hautepierre

LESSINGER Jean-Marc RPO «+ Pdle de Biologie 82.00 Sciences Biologiques de Pharmacie
PO cs - Laboratoire de Biochimie générale et spécialisée / LBGS / NHC
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / Hop. de Hautepierre

LIPSKER Dan NRP& -« Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 50.03  Dermato-vénéréologie
P0093 faciale, Morphologie et Dermatologie

NCS - Service de Dermatologie / Hopital Civil
LIVERNEAUX Philippe RP& « Pole de I'’Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0094 NCS - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hopital de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRP& « Péle d’Onco-hématologie 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
P0203 NCS - Service d’Oncologie médicale / ICANS Option : Cancérologie
MARK Manuel NRP&  « Pdle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0098 NCS - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC et de la reproduction (option biologique)
MARTIN Thierry NRP&  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
P0099 NCS - Service de Médecine Interne et d'Immunologie Clinique / NHC
Mme MASCAUX Céline NRP6 - Pdle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie ; Addictologie
P0210 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hépital Civil
Mme MATHELIN Carole NRP& < Pdle de Gynécologie-Obstétrique Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie

PO101 Ccs - Unité de Sénologie / ICANS 54.03  Médicale
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NOM et Prénoms CS* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
MAUVIEUX Laurent NRP& + Pdle d’'Onco-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0102 Ccs - Laboratoire d’'Hématologie Biologique - Hopital de Hautepierre Option Hématologie Biologique
- Institut d’'Hématologie / Faculté de Médecine
MAZZUCOTELLI Jean-Philippe NRP6 -« Pole d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0103 Ccs - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
MERTES Paul-Michel RP6 « Pdle d’Anesthésiologie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Option : Anesthésiologie-Réanimation
PO104 Ccs - Service d’Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / Nouvel Hopital Civil (type mixte)
MEYER Nicolas NRP6 - Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.04  Bi isti Informatique Médicale et Tech-
PO105 NCS - Laboratoire de Biostatistiques / Hopital Civil nologies de Communication (option biologique)
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / Hopital Civil
MEZIANI Ferhat NRP6 - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation
P0106 Cs - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
MONASSIER Laurent NRP&  « Pdle de Pharmacie-pharmacologie 48.03  Option : Pharmacologie fondamentale
P0107 Cs - Labo. de Neurobiologie et Pharmacologie cardio-vasculaire- EA7295 / Fac
MOREL Olivier NRP&6 < Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02  Cardiologie
P0108 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
MOULIN Bruno NRP&  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie
P0109 Cs - Service de Néphrologie - Transplantation / Nouvel Hopital Civil
MUTTER Didier RPO « Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02  Chirurgie digestive
PO NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / NHC
NAMER lzzie Jacques NRP& -« Pdle d’Imagerie 43.01  Biophysique et médecine nucléaire
PO112 Ccs - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRP& < Pdle d’Imagerie 47.02  Canceérologie ; Radiothérapie
Po114 NCS - Service de radiothérapie / ICANS Option Radiothérapie biologique
NOLL Eric NRP6 - Pdle d’Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-Réanimation
MO0111/P0218 NCs - Service Anesthésiologie et de Réanimation Chirurgicale - HP
OHANA Mickael NRP& < Pdle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0211 NCS - Serv. d'lmagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RPO + Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02  Cardiologie
PO115 Ccs - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme OLLAND Anne NRP6 -« Pdle de Pathologie Thoracique 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0204 NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hopital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRP&  « Pdle médico-chirurgicale de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
PO180 Cs - Service de Pédiatrie Il / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRP& < Pdle d’Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 48.05 Réanimation ; Médecine d’'urgence
P0205 NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences de la Option : Médecine d’'urgences
santé / Faculté
Mme PERRETTA Silvana NRP& < Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02  Chirurgie digestive
PO117 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PESSAUX Patrick NRP& « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.02  Chirurgie Digestive
PO118 Ccs - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PETIT Thierry «ICANS 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
PO119 CDp - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
PIVOT Xavier NRPo « ICANS 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
P0206 NCS - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
POTTECHER Julien NRP& < Pdle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR
PO181 Cs - Service d’Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre  48.01  Anesthésiologie-réanim ;
Médecine d’'urgence (option clinique)
PRADIGNAC Alain NRP& « Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 44.04  Nutrition
P0123 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine interne et nutrition / HP
PROUST Frangois NRP&  « Pdle Téte et Cou 49.02  Neurochirurgie
P0182 Ccs - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
Pr RAUL Jean-Sébastien NRP&  « Pdle de Biologie 46.03  Médecine Légale et droit de la santé
P0125 Ccs - Service de Médecine Légale, Consultation d’'Urgences médico-judiciaires

et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et NHC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine

REIMUND Jean-Marie NRP& « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01  Option : Gastro-entérologie
P0126 NCS - Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive / HP

Pr RICCI Roméo NRP& « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
PO127 NCS - Département Biologie du développement et cellules souches / IGBMC

ROHR Serge NRP& « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale

P0128 Ccs - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

Mme ROSSIGNOL -BERNARD NRP6  « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie

Sylvie NCS - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre

PO196

ROUL Gérald NRP& -« Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02  Cardiologie

P0129 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil

Mme ROY Catherine NRP& < Pdle d'Imagerie 43.02  Radiologie et imagerie médicale (opt clinique)

P0140 Ccs - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC
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SANANES Nicolas NRP&  « Pdle de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0212 NCS - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gynécologie-Obstétrique
SAUER Arnaud NRP&  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
P0183 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SAULEAU Erik-André NRP& « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.04  Biostatigtiques, Informatique médicale et
P0184 NCS - Service de Santé Publique / Hopital Civil Technologies de Communication
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / HC (option biologique)
SAUSSINE Christian RP6 « Péle d’Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04  Urologie
P0143 Cs - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
Mme SCHATZ Claude NRP&  « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
P0147 Ccs - Service d’'Ophtalmologie / Nouvel Hépital Civil
SCHNEIDER Francis NRP& < Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation
PO144 Ccs - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRP& « Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 49.04 Pédopsychiatrie ; Addictologie
P0185 Ccs - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents / Hopital Civil
SCHULTZ Philippe NRP& « Pdle Téte et Cou - CETD 55.01  Oto-rhino-laryngologie
P0145 NCS - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRP& < Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01  Gastro-entérologie ; Hépatologie ;
P0197 Ccs - Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive / HP Addictologie
Option : Hépatologie
SIBILIA Jean NRP& « Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
P0146 Diabétologie (MIRNED)
NCS - Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
STEIB Jean-Paul NRP&  « Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0149 Cs - Service de Chirurgie du rachis / Hopital de Hautepierre
STEPHAN Dominique NRP& « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Option : Médecine vasculaire
P0150 Cs - Service des Maladies vasculaires - HTA - Pharmacologie clinique / NHC
THAVEAU Fabien NRP& + Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Option : Chirurgie vasculaire
P0152 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale / NHC
Mme TRANCHANT Christine NRPo « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
P0153 cs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRP& < Pdle d’Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
PO155 Ccs - Service d’'Imagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP (option clinique)
VELTEN Michel NRP& + Pole de Santé publique et Santé au travail 46.01 Epidémiologie, économie de la santé
P0156 NCS - Département de Santé Publique / Secteur 3 - Epidémiologie et Economie et prévention (option biologique)

de la Santé / Hopital Civil
« Laboratoire d’Epidémiologie et de santé publique / HC / Fac de Médecine

VETTER Denis NRP& « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 52.01  Option : Gastro-entérologie
PO157 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
VIDAILHET Pierre NRP&6  « Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 49.03  Psychiatrie d’adultes
P0158 cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
VIVILLE Stéphane NRP& -« Pdle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0159 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales / Fac. de Médecine et de la reproduction (option biologique)
VOGEL Thomas NRP& < Pdle de Gériatrie 51.01  Option : Gériatrie et biologie du vieillissement
P0160 Cs - Service de soins de suite et réadaptation gériatrique / Hopital de la Robertsau
WEBER Jean-Christophe Pierre  NRP6 -« Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 53.01  Option : Médecine Interne
P0162 cs - Service de Médecine Interne / Nouvel Hopital Civil
WOLF Philippe NRP& -« Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
P0207 NCS - Service de Chirurgie Générale et de Transplantations multiorganes / HP
- Coordonnateur des activités de prélévements et transplantations des HU
Mme WOLFF Valérie NRP& < Pdle Téte et Cou 49.01  Neurologie
P0001 cs - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hopital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hépital Civil

*: CS (Chef de service) ou NCS (Non Chef de service hospitalier) Cspi : Chef de service par intérim CSp : Chef de service provisoire (un an)
CU : Chef d'unité fonctionnelle
P6 : Pole RP6 (Responsable de Péle) ou NRPS (Non Responsable de Péle)

Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitaliéres sans chefferie de service) Dir : Directeur
(1) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2018
3 (7) Consultant hospitalier (pour un an) éventuellement renouvelable --> 31.08.2017
(5) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2019 (8) Consultant hospitalier (pour une 2éme année) --> 31.08.2017

(6) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2017 (9) Consultant hospitalier (pour une 3éme année) --> 31.08.2017




A4 - PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES

NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
CALVEL Laurent NRPS « Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 46.05 Médecine palliative
CS Service de Soins palliatifs / NHC

HABERSETZER Frangois (5] « Pole Hépato-digestif 52.01 Gastro-Entérologie

Service de Gastro-Entérologie - NHC
MIYAZAKI Toru « Pole de Biologie

Laboratoire d’Immunologie Biologique / HC
SALVAT Eric Cs « Pole Téte-Cou

Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur / HP
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NOM et Prénoms cs* Services italiers ou Institut / L isati Sous-section du Conseil National des Universités
AGIN Arnaud « Péle d'lmagerie
M0001 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire
Mme ANTAL Maria Cristina « Péle de Biologie 42.02 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
M0003 - Service de Pathologie / Hautepierre (option biologique)
« Institut d’Histologie / Faculté de Médecine
Mme ANTONI Delphine « Péle d'lmagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
MO0109 - Service de Radiothérapie / ICANS
Mme AYME-DIETRICH Estelle « Pdle de Parmacologie 48.03 Pharmacologie fondamentale ; phar-
MO117 - Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine macologie clinique ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale
Mme BIANCALANA Valérie « Péle de Biologie
M0008 - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04  Génétique (option biologique)
BLONDET Cyrille « Pole d'Imagerie
MO0091 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
(option clinique)
BOUSIGES Olivier « Péle de Biologie
M0092 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme BUND Caroline « Pole d’lmagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO129 - Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS
CARAPITO Raphaél « Péle de Biologie
MO0113 - Laboratoire d’'Immunologie biologique / Nouvel Hépital Civil 47.03 Immunologie
CAZZATO Roberto « Péle d'lmagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
M0118 - Service d’'Imagerie A interventionnelle / NHC clinique)
Mme CEBULA Héléne « Pole Téte-Cou 49.02  Neurochirurgie
M0124 - Service de Neurochirurgie / HP
CERALINE Jocelyn « Pdle de Biologie
M0012 - Département de Biologie structurale Intégrative / IGBMC 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
(option biologique)
CHOQUET Philippe « Péle d’Imagerie
M0014 - UF6237 - Imagerie Préclinique / HP 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
COLLONGUES Nicolas « Pole Téte et Cou-CETD 49.01  Neurologie
M0016 - Centre d'Investigation Clinique / NHC et HP
DALI-YOUCEF Ahmed Nassim « Péle de Biologie
M0017 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
DELHORME Jean-Baptiste « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
MO130 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
DEVYS Didier « Pdle de Biologie
MO0019 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)
Mme DINKELACKER Véra « Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
MO131 - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
DOLLE Pascal « Pole de Biologie
M0021 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme ENACHE Irina « Péle de Pathologie thoracique
M0024 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / IGBMC 44.02 Physiologie
Mme FARRUGIA-JACAMON « Péle de Biologie
Audrey - Service de Médecine Légale, Consultation d’Urgences médico-judiciaires et 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
MO0034 Laboratoire de Toxicologie / Faculté et HC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
FILISETTI Denis CS -« Pdle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-
M0025 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Faculté logique)
FOUCHER Jack « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
M0027 « Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 44.02 Physiologie (option clinique)
- Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
GANTNER Pierre « Péle de Biologie 45.01  Bactériologie-Virologie ; Hygiene Hospitaliere
MO132 - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
GRILLON Antoine « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie
MO133 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. (biologique)
GUERIN Eric « Pdle de Biologie
M0032 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biologie cellulaire (option biologique)
GUFFROY Aurélien « Péle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
MO0125 - Service de Médecine interne et d'Immunologie clinique / NHC
Mme HARSAN-RASTEI Laura « Pole d'lmagerie
MO0119 - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
HUBELE Fabrice « Péle d’lmagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO0033 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire / NHC
JEHL Frangois « Pole de Biologie
M0035 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
gique)
KASTNER Philippe « Péle de Biologie
M0089 - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC 47.04  Génétique (option biologique)
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Mme KEMMEL Véronique

« Péle de Biologie

MO0036 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
KOCH Guillaume - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine 42.01  Anatomie (Option clinique)
MO0126
Mme KRASNY-PACINI Agata « Péle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
MO134 - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
Mme LAMOUR Valérie « Péle de Biologie
MO0040 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme LANNES Béatrice « Institut d’Histologie / Faculté de Médecine
M0041 « Pole de Biologie Histologie, Embryologie et Cytogénétique
- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 42.02 (option biologique)
LAVAUX Thomas « Pdle de Biologie
M0042 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biologie cellulaire
LENORMAND Cédric « Péle de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie
MO0103 - Service de Dermatologie / Hopital Civil 50.03 Dermato-Vénéréologie
Mme LETSCHER-BRU Valérie « Péle de Biologie
MO0045 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
« Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
LHERMITTE Benoit « Péle de Biologie
MO115 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
LUTZ Jean-Christophe « Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo-
M0046 faciale, Morphologie et Dermatologie 55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil
MEYER Alain « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
M0093 « Péle de Pathologie thoracique
- Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC 44.02 Physiologie (option biologique)
MIGUET Laurent « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
M0047 - Laboratoire d’'Hématologie biologique / Hopital de Hautepierre et NHC (type mixte : biologique)
Mme MOUTOU Céline  Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER CS - Laboratoire de Diagnostic préimplantatoire / CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biologique)
MO0049
MULLER Jean « Péle de Biologie
MO0050 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)
Mme NICOLAE Alina « Pole de Biologie 42.03 Anatomie et Cytologie Pathologiques
M0127 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (Option Clinique)
Mme NOURRY Nathalie « Péle de Santé publique et Santé au travail 46.02 Médecine et Santé au Travail (option
MO0011 - Service de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail - HC clinique)
PENCREAC’H Erwan « Péle de Biologie
M0052 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / Nouvel Hopital Civil 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
PFAFF Alexander « Pole de Biologie
M0053 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
Mme PITON Amélie « Péle de Biologie 47.04  Génétique (option biologique)
M0094 - Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC
Mme PORTER Louise « Péle de Biologie 47.04 Génétique (type clinique)
MO135 - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
PREVOST Gilles « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
MO0057 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté gique)
Mme RADOSAVLJEVIC « Pdle de Biologie
Mirjana - Laboratoire d’'Immunologie biologique / Nouvel Hépital Civil 47.03  Immunologie (option biologique)
MO0058
Mme REIX Nathalie « Péle de Biologie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO0095 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC
- Service de Chirurgie / ICANS
ROGUE Patrick (cf. A2) « Pdle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
MO0060 - Laboratoire de Biochimie Générale et Spécialisée / NHC (option biologique)
Mme ROLLAND Delphine « Péle de Biologie 47.01 Hématologie ; transfusion
M0121 - Laboratoire d’Hématologie biologique / Hautepierre (type mixte : Hématologie)
ROMAIN Benoit « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation
MO0061 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP 53.02 Chirurgie générale
Mme RUPPERT Elisabeth « Pole Téte et Cou
MO0106 - Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / Hopital Civil 49.01 Neurologie
Mme SABOU Alina « Péle de Biologie
M0096 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
Mme SCHEIDECKER Sophie « Pole de Biologie
M0122 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique
SCHRAMM Frédéric « Péle de Biologie
M0068 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-

gique)
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Mme SOLIS Morgane « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; hygiéne

M0123 - Laboratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre hospitaliere
Option : Bactériologie-Virologie

Mme SORDET Christelle « Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie,

M0069 Diabétologie (MIRNED) 50.01 Rhumatologie

- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre

TALHA Samy « Péle de Pathologie thoracique

MO0070 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC 44.02 Physiologie (option clinique)

Mme TALON Isabelle « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile

M0039 - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre .

TELETIN Marius « Pole de Biologie

MO0071 - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltigheim 54.05 Biologie et médecine du développement
et de la reproduction (option biologique)

VALLAT Laurent « Pole de Biologie Hématologie ; Transfusion

M0074 - Laboratoire d’Immunologie Biologique - Hopital de Hautepierre 47.01  Option Hématologie Biologique

Mme VELAY-RUSCH Aurélie « Pole de Biologie 45.01  Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére

M0128 - Laboratoire de Virologie / Hopital Civil Option Bactériologie-Virologie biologique

Mme VILLARD Odile « Péle de Biologie

M0076 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-
logique)

Mme WOLF Michéle + Chargé de mission - Administration générale

M0010 - Direction de la Qualite / Hopital Civil 48.03  Option : Pharmacologie fondamentale

Mme ZALOSZYC Ariane « Pdle Médico-Chirurgical de Pédiatrie o

ép. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre 54.01 Pediatrie

MO0116

ZOLL Joffrey « Pole de Pathologie thoracique

M0077 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / HC 44.02 Physiologie (option clinique)

Pr BONAH Christian

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

72.

B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)

P0166

Epistémologie - Histoire des sciences et des
techniques

B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Mr KESSEL Nils

Mr LANDRE Lionel

Mme THOMAS Marion

Mme SCARFONE Marianna

M0082

Département d’'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

72.

69.

72.

72.

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Neurosciences

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques
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C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE
C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Pr Ass. GRIES Jean-Luc MO0084 Médecine générale (01.09.2017)

Pr GUILLOU Philippe M0089 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Pr HILD Philippe M0090 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Dr ROUGERIE Fabien MO0097 Médecine générale (01.09.2014 au 31.08.2017)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

Dre CHAMBE Juliette M0108 53.03 Médecine générale (01.09.2015)
Dr LORENZO Mathieu

C3 - MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Dre BREITWILLER-DUMAS Claire Médecine générale (01.09.2016 au 31.08.2019)
Dre GROS-BERTHOU Anne M0109 Médecine générale (01.09.2015 au 31.08.2018)
Dre SANSELME Anne-Elisabeth Médecine générale
Dr SCHMITT Yannick Médecine générale

D - ENSEIGNANTS DE LANGUES ETRANGERES
D1 - PROFESSEUR AGREGE, PRAG et PRCE DE LANGUES

Mme ACKER-KESSLER Pia M0085 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.03)
Mme CANDAS Peggy M0086 Professeure agrégée d’Anglais (depuis le 01.09.99)
Mme SIEBENBOUR Marie-Noélle  M0087 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.11)
Mme JUNGER Nicole M0088 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.09)
Mme MARTEN Susanne M0098 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.14)

E - PRATICIENS HOSPITALIERS - CHEFS DE SERVICE NON UNIVERSITAIRES

Dr ASTRUC Dominique « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie
- Service de Réanimation pédiatrique spécialisée et de surveillance continue / Hopital de Hautepierre
Dr DE MARCHI Martin « Pole Oncologie médico-chirurgicale et d’Hématologie
- Service d'Oncologie Médicale / ICANS
Mme Dre GERARD Bénédicte « Pole de Biologie
- Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre GOURIEUX Bénédicte « Pole de Pharmacie-pharmacologie
- Service de Pharmacie-Stérilisation / Nouvel Hépital Civil
Dr KARCHER Patrick « Pole de Gériatrie
- Service de Soins de suite de Longue Durée et d’hébergement gériatrique / EHPAD / Hopital de la Robertsau
Mme Dre LALLEMAN Lucie « Pole Urgences - SAMUGB7 - Médecine Intensive et Réanimation
- Permanence d’acces aux soins de santé - La Boussole (PASS)
Dr LEFEBVRE Nicolas « Pole de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
- Service des Maladies Infectieuses et Tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre LICHTBLAU Isabelle « Pole de Biologie
- Laboratoire de biologie de la reproduction / CMCO de Schiltigheim
Mme Dre MARTIN-HUNYADI « Pole de Gériatrie
Catherine - Secteur Evaluation / Hopital de la Robertsau
Dr NISAND Gabriel « Pole de Santé Publique et Santé au travail
- Service de Santé Publique - DIM / Hopital Civil
Mme Dre PETIT Flore « Pole de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
-UCSA
Dr PIRRELLO Olivier Pdle de Gynécologie et d'Obstétrique
- Service de Gynécologie-Obstétrique / CMCO
Dr REY David « Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO
- «Le trait d’'union» - Centre de soins de l'infection par le VIH / Nouvel Hépital Civil
Mme Dre RONDE OUSTEAU Cécile « Pdle Locomax
- Service de Chirurgie Séptique / Hopital de Hautepierre
Mme Dre RONGIERES Catherine « Pole de Gynécologie et d’Obstétrique
- Centre Clinico Biologique d’AMP / CMCO
Dr TCHOMAKOV Dimitar « Pole Médico-Chirurgical de Pédiatrie

- Service des Urgences Médico-Chirurgicales pédiatriques / Hopital de Hautepierre

Mme Dre WEISS Anne « Pole Urgences - SAMUG7 - Médecine Intensive et Réanimation
- SAMU




F1 - PROFESSEURS EMERITES

de droit et a vie (membre de ['Institut)
CHAMBON Pierre (Biochimie et biologie moléculaire)
MANDEL Jean-Louis (Génétique et biologie moléculaire et cellulaire)

o

o pour trois ans (1er septembre 2018 au 31 aodt 2021)
Mme DANION-GRILLIAT Anne (Pédopsychiatrie, addictologie)

o pour trois ans (1er avril 2019 au 31 mars 2022)
Mme STEIB Annick (Anesthésie, Réanimation chirurgicale)

o pour trois ans (1er septembre 2019 au 31 aodt 2022)

DUFOUR Patrick (Cancérologie clinique)

NISAND Israél (Gynécologie-obstétrique)

PINGET Michel (Endocrinologie, diabéte et maladies métaboliques)
Mme QUOIX Elisabeth (Pneumologie)

pour trois ans (1er septembre 2020 au 31 aodt 2023)

BELLOCAQ Jean-Pierre (Service de Pathologie)

DANION Jean-Marie (Psychiatrie)

KEMPF Jean-Frangois (Chirurgie orthopédique et de la main)
KOPFERSCHMITT Jacques (Urgences médico-chirurgicales Adultes)

(]

F2 - PROFESSEUR des UNIVERSITES ASSOCIE (mi-temps)

M. SOLER Luc CNU-31 IRCAD (01.09.2009 - 30.09.2012 / renouvelé 01.10.2012-30.09.2015-30.09.2021)

F3 - PROFESSEURS CONVENTIONNES* DE L’'UNIVERSITE

Pr CHARRON Dominique (
PrKINTZ Pascal (
PrLAND Walter G. (
Pr MAHE Antoine (2019-2020)
Pr MASTELLI Antoine (
Pr REIS Jacques (
Pre RONGIERES Catherine (

(* 4 années au maximum)




G1 - PROFESSEURS HONORAIRES

ADLOFF Michel (Chirurgie digestive) / 01.09.94

BABIN Serge (Orthopédie et Traumatologie) / 01.09.01
BAREISS Pierre (Cardiologie) / 01.09.12
BATZENSCHLAGER André (Anatomie Pathologique) / 01.10.95
BAUMANN René (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.10
BERGERAT Jean-Pierre (Cancérologie) / 01.01.16

BERTHEL Marc (Gériatrie) / 01.09.18

BIENTZ Michel (Hygiéne Hospitaliére) / 01.09.04

BLICKLE Jean-Frédéric (Médecine Interne) / 15.10.17
BLOCH Pierre (Radiologie) / 01.10.95

BOEHM-BURGER Nelly (Histologie) / 01.09.20

BOURUJAT Pierre (Radiologie) / 01.09.03

BOUSQUET Pascal (Pharmacologie) / 01.09.19
BRECHENMACHER Claude (Cardiologie) / 01.07.99
BRETTES Jean-Philippe (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.10
BURGHARD Guy (Pneumologie) / 01.10.86

BURSZTEJN Claude (Pédopsychiatrie) / 01.09.18
CANTINEAU Alain (Medecine et Santé au travail) / 01.09.15
CAZENAVE Jean-Pierre (Hématologie) / 01.09.15

CHAMPY Maxime (Stomatologie) / 01.10.95

CHAUVIN Michel (Cardiologue) / 01.09.18

CHELLY Jameleddine (Diagnostic génétique) / 01.09.20
CINQUALBRE Jacques (Chirurgie générale) / 01.10.12
CLAVERT Jean-Michel (Chirurgie infantile) / 31.10.16
COLLARD Maurice (Neurologie) / 01.09.00

CONRAUX Claude (Oto-Rhino-Laryngologie) / 01.09.98
CONSTANTINESCO André (Biophysique et médecine nucléaire) /01.09.11
DIETEMANN Jean-Louis (Radiologie) / 01.09.17

DOFFOEL Michel (Gastroentérologie) / 01.09.17

DUCLOS Bernard (Hépato-Gastro-Hépatologie) / 01.09.19
DUPEYRON Jean-Pierre (Anesthésiologie-Réa.Chir.) / 01.09.13
EISENMANN Bernard (Chirurgie cardio-vasculaire) / 01.04.10
FABRE Michel (Cytologie et histologie) / 01.09.02
FISCHBACH Michel (Pédiatrie / 01.10.16)

FLAMENT Jacques (Ophtalmologie) / 01.09.09

GAY Gérard (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.13
GERLINGER Pierre (Biol. de la Reproduction) / 01.09.04
GRENIER Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.97
GROSSHANS Edouard (Dermatologie) / 01.09.03
GRUCKER Daniel (Biophysique) / 01.09.18

GUT Jean-Pierre (Virologie) / 01.09.14

HASSELMANN Michel (Réanimation médicale) / 01.09.18
HAUPTMANN Georges (Hématologie biologique) / 01.09.06
HEID Ernest (Dermatologie) / 01.09.04

IMBS Jean-Louis (Pharmacologie) / 01.09.09

IMLER Marc (Médecine interne) / 01.09.98

JACQMIN Didier (Urologie) / 09.08.17

JAECK Daniel (Chirurgie générale) / 01.09.11

JAEGER Jean-Henri (Chirurgie orthopédique) /01.09.11
JESEL Michel (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.04
KAHN Jean-Luc (Anatomie) / 01.09.18

KEHR Pierre (Chirurgie orthopédique) / 01.09.06

KEMPF Jules (Biologie cellulaire) / 01.10.95

KREMER Michel / 01.05.98

KRETZ Jean-Georges (Chirurgie vasculaire) / 01.09.18
KRIEGER Jean (Neurologie) / 01.01.07

KUNTZ Jean-Louis (Rhumatologie) / 01.09.08

KUNTZMANN Francis (Gériatrie) / 01.09.07

KURTZ Daniel (Neurologie) / 01.09.98

LANG Gabriel (Orthopédie et traumatologie) / 01.10.98
LANG Jean-Marie (Hématologie clinique) / 01.09.11
LANGER Bruno (Gynécologie) / 01.11.19

LEVY Jean-Marc (Pédiatrie) / 01.10.95

LONSDORFER Jean (Physiologie) / 01.09.10

LUTZ Patrick (Pédiatrie) / 01.09.16

MAILLOT Claude (Anatomie normale) / 01.09.03
MAITRE Michel (Biochimie et biol. moléculaire) / 01.09.13
MANDEL Jean-Louis (Génétique) / 01.09.16

MANGIN Patrice (Médecine Légale) / 01.12.14

MANTZ Jean-Marie (Réanimation médicale) / 01.10.94
MARESCAUX Christian (Neurologie) / 01.09.19
MARESCAUX Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.16
MARK Jean-Joseph (Biochimie et biologie cellulaire) / 01.09.99
MESSER Jean (Pédiatrie) / 01.09.07

MEYER Christian (Chirurgie générale) / 01.09.13
MEYER Pierre (Biostatistiques, informatique méd.) / 01.09.10
MINCK Raymond (Bactériologie) / 01.10.93

MONTEIL Henri (Bactériologie) / 01.09.11

MORAND Georges (Chirurgie thoracique) / 01.09.09
MOSSARD Jean-Marie (Cardiologie) / 01.09.09

OUDET Pierre (Biologie cellulaire) / 01.09.13

PASQUALI Jean-Louis (Immunologie clinique) / 01.09.15
PATRIS Michel (Psychiatrie) / 01.09.15

Mme PAULI Gabrielle (Pneumologie) / 01.09.11

PINGET Michel (Endocrinologie) / 01.09.19
POTTECHER Thierry (Anesthésie-Réanimation) / 01.09.18
REYS Philippe (Chirurgie générale) / 01.09.98

RITTER Jean (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.02
RUMPLER Yves (Biol. développement) / 01.09.10
SANDNER Guy (Physiologie) / 01.09.14

SAUDER Philippe (Réanimation médicale) / 01.09.20
SAUVAGE Paul (Chirurgie infantile) / 01.09.04

SCHAFF Georges (Physiologie) / 01.10.95
SCHLAEDER Guy (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.01
SCHLIENGER Jean-Louis (Médecine Interne) / 01.08.11
SCHRAUB Simon (Radiothérapie) / 01.09.12
SCHWARTZ Jean (Pharmacologie) / 01.10.87

SICK Henri (Anatomie Normale) / 01.09.06

STIERLE Jean-Luc (ORL)/01.09.10

STOLL Claude (Génétique) / 01.09.09

STOLL-KELLER Francoise (Virologie) / 01.09.15
STORCK Daniel (Médecine interne) / 01.09.03

TEMPE Jean-Daniel (Réanimation médicale) / 01.09.06
TONGIO Jean (Radiologie) / 01.09.02

TREISSER Alain (Gynécologie-Obstétrique / 24.03.08
VAUTRAVERS Philippe (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.16
VETTER Jean-Marie (Anatomie pathologique) / 01.09.13
VINCENDON Guy (Biochimie) / 01.09.08

WALTER Paul (Anatomie Pathologique) / 01.09.09
WEITZENBLUM Emmanuel (Pneumologie) /01.09.11
WIHLM Jean-Marie (Chirurgie thoracique) / 01.09.13
WILK Astrid (Chirurgie maxillo-faciale) / 01.09.15
WILLARD Daniel (Pédiatrie) / 01.09.96
WOLFRAM-GABEL Renée (Anatomie)/01.09.96

Légende des adresses :

FAC : Faculté de Médecine : 4, rue Kirschleger - F - 67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.68.85.35.20 - Fax : 03.68.85.35.18 ou 03.68.85.34.67

HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE STRASBOURG (HUS):

- NHC : Nouvel Hépital Civil : 1, place de I'Hopital - BP 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03 69 55 07 08
- HC : Hépital Civil : 1, Place de I'Hopital - B.P. 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.67.68

- HP : Hépital de Hautepierre : Avenue Moliére - B.P. 49 - F - 67098 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.12.80.00

- Hépital de La Robertsau : 83, rue Himmerich - F - 67015 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.55.11

- Hépital de I'Elsau : 15, rue Cranach - 67200 Strasbourg - Tél. : 03.88.11.67.68

CMCO - Centre Médico-Chirurgical et Obstétrical : 19, rue Louis Pasteur - BP 120 - Schiltigheim - F - 67303 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.62.83.00

C.C.O.M. - Centre de Chirurgie Orthopédique et de la Main : 10, avenue Baumann - B.P. 96 - F - 67403 lllkirch Graffenstaden Cedex - Tél. : 03.88.55.20.00

E.F.S. : Etablissement Francais du Sang - Alsace : 10, rue Spielmann - BP N°36 - 67065 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.21.25.25

Centre Régional de Lutte contre le cancer "Paul Strauss" - 3, rue de la Porte de I'Hopital - F-67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.25.24.24

IURC - Institut Universitaire de Réadaptation Clemenceau - CHU de Strasbourg et UGECAM (Union pour la Gestion des Etablissements des Caisses d’Assurance Maladie) -

45 boulevard Clemenceau - 67082 Strasbourg Cedex

RESPONSABLE DE LA BIBLIOTHEQUE DE MEDECINE ET ODONTOLOGIE ET DU
DEPARTEMENT SCIENCES, TECHNIQUES ET SANTE
DU SERVICE COMMUN DE DOCUMENTATION DE L'UNIVERSITE DE STRASBOURG

Monsieur Olivier DIVE, Conservateur
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Vides ut alta stet nive candidum
Soracte nec iam sustineant onus
silvae laborantes geluque
flumina constiterint acuto?
Dissolve frigus ligna super foco
large reponens atque benignius
deprome quadrimum Sabina,
o Thaliarche, merum diota.
Permitte diuis cetera, qui simul
Strauere ventos aequore feruido
deproeliantis, nec cupressi
nec veteres agitantur orni.
Quid sit futurum cras, fuge quaerere, et
quem fors dierum cumque dabit, lucro
adpone nec dulcis amores
sperne, puer, neque tu choreas,
donec virenti canities abest
morosa. Nunc et Campus et areae
lenesque sub noctem susurri
composita repetantur hora,
nunc et latentis proditor intumo
gratus puellae risus ab angulo
pignusque dereptum lacertis

aut digito male pertinaci.

Horace (1,9)
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Abréviations
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1. INTRODUCTION : la carence martiale

La carence martiale (CM) est le trouble nutritionnel le plus commun et le plus répandu
dans le monde (1). Elle touche un grand nombre d’enfants et de femmes dans les Pays
en voie de développement (PeVD) et c’est la seule carence en nutriments a prévalence
élevée dans les Pays industrialisés (P1) (1). Sa définition biologique, en I'absence d’un
syndrome inflammatoire biologique et/ou clinique, est une ferritinémie inférieure a 20
ug/l (2). Deux milliards de personnes, soit plus de 30% de la population mondiale,
souffrent d’anémie, principalement en raison d’'une CM, et, dans les régions
défavorisées, cette situation est souvent aggravée par les maladies infectieuses et la
malnutrition (3). D’apres I'étude de la charge mondiale sur la morbidité de 2016, la
carence martiale est une des cinq causes les plus fréquentes d’handicap dans le monde
et la premiére chez les femmes (4). Pour le traitement de la carence martiale plusieurs
solutions sont disponibles : la supplémentation orale et la supplémentation
intraveineuse en fer (5). L'objectif de ce travail est de décrire les caractéristiques des
patients et les indications retenues, au sein du service de médecine interne aux
Hopitaux Civils de Colmar, entre juillet et décembre 2019, pour la réalisation de la
supplémentation intraveineuse en fer, d’en évaluer I'usage et de proposer un acces
facilité a I’'hopital de jour (HDJ) de médecine interne a partir de la ville, a disposition
des médecins généralistes, pour la réalisation des perfusions de fer, I’'hypothese étant
gu’une prise en charge précoce de la carence martiale en ambulatoire réduirait la
nécessité d’acces aux soins des malades au service d’accueil des urgences (SAU) et a

I’hospitalisation compléte avec une influence positive sur leur qualité de la vie.
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1.1 Epidémiologie

1.1.1 Généralités

Quand on aborde I'épidémiologie de la CM une distinction géographique est
essentielle entre les Pl et les PeVD. L'alimentation et les infections ont un role
prépondérant dans ces derniers (1). La prévalence de la CM dépend de la population
étudiée. Dans une analyse systématique sur la charge mondiale de I'anémie entre 1990
et 2010, réalisée dans 150 pays et prenant en compte les enfants et les adultes, la
prévalence de I'anémie par carence martiale (ACM) (et de I'anémie en général) a
diminué au cours des vingt dernieres années, mais elle reste importante (6). Pour la
population féminine, 'ACM était présente dans environ 20 % de la population (6).
Pendant les deux décades et pour toutes les populations (hommes, femmes et les
différentes régions du monde), la CM était responsable de la plupart des cas d’anémie
(7). Le tableau 1 montre les résultats d’'une analyse transversale réalisée sur 24 894
personnes, agées de 1 an et plus, qui ont fait partie de la troisieme étude NHANES
(National Health and Nutrition Examination Survey) (1988-1994) aux Etats Unis, avec
I’objectif de mesurer la prévalence de la CM et de ’ACM dans la population générale
(8). Un nombre non négligeable de déces est attribuable a la carence martiale. La figure
1, basée sur des données de ’'OMS, montre le nombre de décées en 2012 attribuables

a lI'anémie par carence martiale.
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Fig 1. Nombre de déces par million attribuables a une anémie par CM. 2012 adaptée de (9).
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Tableau 1. Prévalence de la CM et de ’ACM aux Etats Unis.

Adapté de Looker, AC, Dallman, PR, Carroll, MD, et al, JAMA 1997; 277:973

Sexe et age en années Carence martiale (%) Anémie par carence martiale (%)

Les deux sexes

16a19 11 3
20249 11 5
50a69 5 2
>69 7 2
-
12a15 1 <1
16a19 <1 <1
20249 <1 <1
50a69 2 1
>69 4 2

Dans les PI, une étude anglaise publiée en 2020 a montré une prévalence de CM sans
anémie de 8,7 % dans une population de 4451 patients agés de plus de 50 ans, en
utilisant une valeur seuil de ferritinémie de 30 pg/l pour définir la CM. Dans la
population féminine la prévalence de la CM sans anémie était a 10,9 % et dans celle

masculine a 6,3%. Dans cette étude une surmortalité de 58 % était retrouvée sur une



période de suivi de 14 ans chez les patients avec une CM sans anémie, cependant la

méthodologie de I'’étude ne permettait pas de conclure a un rapport de causalité (10).

Il existe plusieurs populations qui sont particulierement a risque de développer une

CM : les femmes, les personnes agées, les donneurs de sang et les insuffisants rénaux.

1.1.2 Populations a risque : les femmes.

Des nombreuses études ont montré que la CM est plus fréquente que ’ACM et que les
femmes sont touchées plus souvent que les hommes (6,8). Les pertes menstruelles,
les grossesses et les accouchements sont responsables de la prévalence plus
importante de la CM et de 'ACM chez les femmes. La CM est fréquente méme en

I’'absence de grossesse (11).

La CM est un phénomene commun chez les femmes dans des différents Pl :

e Dans une étude de 2018 ou I'état martial a été analysé chez 299 jeunes
femmes saines et non enceinte de la population générale en Australie, 29 %
présentait une CM, dont 18 % était anémiques (11).

e Dans une étude Italienne de 2008 la prévalence de la CM était 27 et 30 %
respectivement chez 70 athletes non professionnelles et 121 contréles

sédentaires (12).

La population féminine est caractérisée par des besoins en fer plus importants que le
reste de la population. En effet, si un adulte sain en moyenne perd environ 1 mg de fer
par jour, les femmes en age de procréer perdent environ 0,8 mg en plus de fer par jour
du fait des pertes menstruelles (13). L'accouchement cause une perte d’environ 250

mg de fer (14).
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1.1.3 Populations a risque : les personnes agées.
La population des patients agés est particulierement touchée par la CM (15) et

certaines particularité étiologiques et biologiques sont propres a cette population.

Une étude précédente réalisée aux hopitaux civils de Colmar sur 95 patients
hospitalisés et dgés de plus de 65 ans anémiques a montré une prévalence de la CM
de 30,5 % (16). Les saignements digestifs chroniques, la malabsorption et la
malnutrition sont les étiologies les plus fréquentes de CM dans cette population (17).
Pour ce qui concerne les saignements digestifs, les étiologies les plus fréquentes sont
I’cesophagite, la gastrite, I'ulcére peptique, le cancer ou les lésions précancéreuses du
colon et l'angiodysplasie (18). Les patients agés sont plus exposés aux effets
secondaires des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et notamment les
saignements digestifs du fait d’'une prise combinée fréquente de médicaments
antiagrégants plaquettaires ou anticoagulants. La malabsorption de fer peut étre liée
a plusieurs conditions, dont certaines ont une prévalence dans la population qui
augmente avec I'age : l'infection a Helicobacter pylori (19) et la gastrite atrophique
auto-immune (20). La iatrogénie est aussi une cause possible de malabsorption en fer,
I'utilisation chronique des inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) empéche la
formation de I'environnement acide essentiel a I'absorption du fer (21). La personne
agée est plus sensible aux effets secondaires des IPP, dont la malabsorption des
micronutriments (22). La malnutrition est une cause évidente, mais rarement
entierement responsable de la carence martiale chez la personne agée (17). En effet
pour une méme personne, plusieurs facteurs de risque peuvent étre présent, et la

carence martiale peut étre multifactorielle.
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1.1.4 Populations a risque : les donneurs de sang.

L’existence d’un risque majoré de déplétion des réserves en fer chez les donneurs de
sang est connue depuis longtemps, les dons de sang réguliers étant assimilables a des
pertes sanguines chroniques (23). Les donneurs de sang dans la population générale
ont des réserves en fer plus basses que les non donneurs, mais cela se traduit tres
rarement par une ACM (24). Plusieurs études concernant des populations Nord-
ameéricaines et Européennes ont estimé le taux de CM subclinique chez les donneurs

de sang entre 5 et 15 % (25,26).

1.1.5 Populations a risque : les insuffisants rénaux chroniques.

L'anémie est un probleme fréquent chez le patient avec une insuffisance rénale
chronique (IRC) et la CM en est la premiére cause réversible (27). L'insuffisance rénale
chronique est définie actuellement comme la présence d’un anomalie structurale ou
fonctionnelle des reins pendant plus de trois mois avec des conséquences pour la santé
du patient (28). Les marqueurs d’anomalie rénale retenus sont la baisse du débit de
filtration glomérulaire en dessous de 60 ml/min/1,73 m?, ’albuminurie a au moins 30
mg par jour, toute anomalie électrolytique liée a une dysfonction tubulaire, du
sédiment urinaire, histologique ou diagnostiquée en imagerie et |'existence d’un
antécédent de greffe rénale (28). Dans cette population la CM est souvent
multifactorielle : une composante fonctionnelle, avec un statut en fer (5f) normal mais
non utilisable, est possible du fait de I'existence d’une dérégulation des cytokines
inflammatoires conduisant a un état d’inflammation chronique avec une
augmentation de la synthese d’hepcidine (29). Il existe également une composante
absolue, avec une réduction réelle des réserves martiales de différentes étiologies :
pertes digestives, réduction de I'absorption intestinale et de la prise alimentaire, perte

liée a I’hémodialyse et éventuellement une multiplication des prélévements sanguins.
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L’anémie par carence martiale concerne entre 24 et 85 % des adultes (> 18 ans) de la
population des patients avec une IRC, elle est plus fréquente chez les femmes (30). Sa
prévalence augmente avec la sévérité de l'insuffisance rénale et chez les patients sous

hémodialyse est encore plus élevée (31).

1.1.6 Populations a risque : régime végétarien.

Le régime végétarien exclut la viande. Les ceufs et les produits laitiers y sont autorisés.
Les végétariens ont un risque accru de carence nutritionnelle, notamment en vitamine
B 12 et en fer (32,33). Une revue systématique réalisée sur 13 études prenant en
considération des adultes (age > 18 ans) végétariens a trouvé une augmentation du
risque de CM et de ACM, mesuré par des dosages sanguins de la ferritine et de
I’'némoglobine, par rapport aux non végétariens (34). Selon les études, une ferritine
mineure de 12 pg/l est présente entre 12 % et 79 % des femmes (35) (36) et entre O et

29% chez les hommes (37,38).

1.2 Métabolisme du fer

L'organisme contient entre 3 et 4 g de fer (39). En condition physiologique la seule
voie d’acces du fer a I'organisme est le tube digestif : chaque jour environ 1-2 mg de
fer sont absorbés pour remplacer le fer perdu par la desquamation du tube digestif et
les pertes sanguines (39). L’érythropoiése demande environ 20 a 25 mg de fer par jour,
qui proviennent majoritairement du fer recyclé par le systéme réticulo-endothéliale

(SER) a partir des érythrocytes qui ont atteint leur durée de vie (40).

1.2.1 Absorption intestinale

Le fer est absorbé majoritairement au niveau duodénal. Dans I'alimentation il existe
sous forme héminique, c’est-a-dire complexé a I’'heme et sous forme non héminique,
c’est-a-dire libre (39). Le fer héminique est surtout dérivé des viandes et des poissons,

il présente une biodisponibilité de 5 %, et constitue environ 40 % du fer absorbé. Le
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fer non héminique est issu des végétaux, des ceufs, du lait et des viandes, il a une
biodisponibilité de 5% et est majoritaire dans I'alimentation. Il représente jusqu’a 60
% du fer total absorbé (41). Au niveau de I'entérocyte, au pole apical, les fers
héminique et non héminique sont absorbés selon deux voies différentes: le
mécanisme d’absorption du fer héminique n’est pas encore parfaitement connu, mais
il est certainement libéré grace a l'action de I'enzyme héme-oxygénase (40).
L'absorption du fer non héminique est réalisée par le DMT1 (divalent métal ion
transporter), une protéine de membrane constituée d’environ 86 acides aminés qui ne
réagit qu’exclusivement avec le fer sous sa forme ferreuse (39). Pour cette raison, les
acides endogéenes ou exogénes, comme la vitamine C, améliorent I'absorption du fer
en le gardant dans sa forme réduite, ferreuse (41). En effet, une protéine complexée
au DMT 1, la DCYTB (duodenal cytochrome B reductase en anglais), réduit le fer
ferrique en fer ferreux pour qu’il puisse interagir avec le DMT 1 (40). Une fois dans
I’entérocyte le fer peut gagner la circulation sanguine ou étre accumulé sous forme de
réserve dans la cellule. Dans le premier cas, la ferroportine, une protéine de la
membrane basolatérale de I'entérocyte, permet au fer d’abandonner la cellule et de
se lier a la protéine de transport du fer dans la circulation sanguine : la transferrine (Tf)
(39). Le fer étant toxique dans sa forme libre, il est toujours complexé a des protéines
dans I'organisme (41). Dans le deuxiéme cas, le fer est conservé sous la forme associée
a la ferritine dans la cellule, et pourra éventuellement étre mobilisé ou étre perdu par
desquamation. Les étres humains ne peuvent pas éliminer le fer en excés. L'équilibre
entre les entrées et les sorties en fer est physiologiguement maintenu par le contréle

sur I'absorption du fer dans la portion proximale du duodénum (41).

1.2.3 Distribution
La Tf est la protéine qui transporte le fer d’'un compartiment a I'autre de I'organisme

et peut fixer deux atomes de fer oxydé par molécule (41). En condition physiologique
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et de normalité du bilan martial, la Tf est saturée a 20-45 % (39). Le calcul de la
saturation de la Tf est un parameétre biologique du Sf (41). La Tf existe sous trois
formes : 'apotransferrine, quand elle n’est liée a aucun atome de fer, la transferrine
monoferrique, quand un seul atome de fer est lié et diferrique quand deux atomes de
fer sont liés (39). La transferrine interagit avec deux récepteurs, le récepteur pour la
transferrine numéro 1 (RTf1) et le récepteur pour la transferrine numéro deux (RTf2)
(40). Le premier est exprimé de maniere ubiquitaire dans les cellules de I'organisme, il
a pour fonction linternalisation du fer. Le deuxiéme, présent au niveau des
hépatocytes et des précurseurs érythroblastiques, a une fonction régulatrice de
I’'hnoméostasie du fer (40). Le fer est recyclé par les macrophages qui phagocytent les
globules rouges sénescents et récupérent le fer, pour le stocker, le transférer dans la
circulation grace a la ferroportine ou pour I'utiliser dans des différentes réactions
biochimiques (40). Chague molécule de ferritine peut conserver environ 4000 atomes

de fer (40).

1.2.4 Contréle du bilan martial

L’hepcidine est un des acteurs importants du controle du bilan martial. Sa production
hépatique détermine I'internalisation et la dégradation de la ferroportine et empéche
la sortie du fer des cellules, notamment des entérocytes, des macrophages et des
hépatocytes (41). La production de I'hepcidine est régulée positivement par
I'inflammation, notamment par l'interleukine-6 (42), et par I'augmentation du fer
circulant ou tissulaire hépatique (40). La production de I'hepcidine est inhibée par la
carence martiale, 'expansion de I'érythropoiese, I'anémie, I'hypoxie, la testostérone
(43) et par 'enzyme matriptase 2, qui est l'inhibiteur le plus puissant connu de la
production d’hepcidine, codé au niveau du géne TMPRSS6 (44). L'érythroferrone, une
protéine produite par I'érythroblaste sous I'action de I'EPO, est aussi capable de
réduire la production d’hepcidine en cas d’expansion de I'érythropoiése (45).
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Dans une situation de carence martiale la production d’hepcidine est supprimée, la
production de la ferroportine est augmentée et les récepteurs pour la Tf sont
surexprimés au niveau des membranes cellulaires (40). Une partie tronquée du
récepteur pour la transferrine est présente dans le plasma a des concentrations
proportionnelles a la quantité de récepteur exprimé sur la membrane cellulaire : le
récepteur soluble pour la transferrine (RST), son dosage dans le plasma est un des
paramétres du Sf (41). La fonction de la ferritine circulante n’est pas encore
parfaitement connue, mais il est supposé que ce soit celle de réservoir circulant
utilisable dans les conditions ou le fer présent dans les réserves ne peut pas étre
mobilisé, comme dans l'inflammation. Ce procés est connu sous le nom de
« ferritinophagie » (40). La ferritine circulante est donc moins concentrée dans le sang
en cas de carence martiale et son dosage est un des parametres biologiques du Sf. La
transferrine et son deuxiéme récepteur, exprimé de maniere sélective au niveau de
I’'hépatocyte et de I'érythroblaste ont un réle dans la régulation du bilan martial : le
RTf2 a une affinité 25 fois moins importante que le premier (46) et en condition de CM,
au niveau de I'hépatocyte, son activation supprime la production d’hepcidine et au

niveau de I'érythroblaste diminue la réponse a I'EPO (40).

1.2.5 'adaptation a la carence martiale.

La carence martiale et ses différentes manifestations s’installent progressivement (47).
Dans un premier temps il peut exister une déplétion des réserves en fer sans qu’une
anémie s’installe, car, dans cette situation, le fer recyclé quotidiennement des globules
rouges (GR) sénescents est suffisant pour la synthése de I’'hémoglobine (48). Le profil
biologique du patient sera caractérisé par une baisse de la ferritinémie, une
augmentation de la Tf et une réduction du coefficient de saturation de la Tf (48).

Ensuite, une anémie s’installe, dans un premier temps normocytaire et puis
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microcytaire. Le nombre de réticulocytes reste dans la plupart des cas normal et sera
réduit dans les cas les plus séveres (48). La baisse de la ferritinémie est causée par une
augmentation de la ferritinophagie. Dans le cadre d'une CM, la protéine est
internalisée dans les cellules, notamment les précurseurs érythroides, et le fer est
utilisé pour la synthese d’hémoglobine (49). Les mécanismes de I'augmentation de la

concentration de la transferrine ne sont pas connus (49).

Plasma

Macrophage
Anémie
Hypoxie

Erythropoiése

Fer Inflammation

Stimuli qui modulent lexpression d"hepcidine

Fig 2 : Vision d’ensemble du métabolisme du fer et du réle de I’hepcidine d’apres Loréal et al. (50).

1.3 ETIOLOGIE

Les découvertes récentes relatives au réle de I'hepcidine font que la CM peut étre
distinguée sur le plan physiopathologique de deux points de vue : la carence martiale
absolue (CMa), ou les réserves en fer sont déplétées et la production d’hepcidine est
supprimée, et la carence martiale fonctionnelle (CMf), ol le fer total corporel est
normal, mais, du fait d’'une augmentation de la production d’hepcidine, ne peut pas

étre mobilisé et utilisé pour I'érythropoiese (40). Dans le cadre de la CMa plusieurs
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étiologies sont connues : il peut y avoir une augmentation des besoins en fer, des
apports insuffisants, une malabsorption digestive, des saignements chroniques et des
étiologies de mécanisme mixte ou les deux processus physiopathologiques peuvent
coexister (51). La CMf est liée aux situations ou l'inflammation entraine une
séquestration du fer, notamment par l'action de I'lL-6. Dans cette hypothese le
mécanisme de défense inné a pour finalité la réduction de la disponibilité du fer non
lié a la Tf, facteur augmentant la pathogénicité des bactéries, notamment celles a

Gram négatif (52).

1.3.1 Carence martiale absolue par augmentation des besoins en fer

La grossesse et I'administration d’agents stimulants I'érythropoiese sont deux causes

communes de carence martiale absolue par augmentation des besoins en fer.

1.3.1.1 Grossesse

Les besoins en fer augmentent pendant la grossesse pour deux raisons :

= |’expansion de volume du secteur extracellulaire maternel.

= Les besoins de fer du foetus pour la production de ses propres GR.

De maniere approximative les besoins totaux en fer pour I'expansion de la quantité

maternelle de GR et celle du feetus sont 500 mg et 300 mg respectivement (14).

Les besoins en fer évoluent pendant la grossesse :

= Au premier trimestre, environ 1,5 mg par jour de fer est nécessaire du fait des
pertes intestinales et de lI'augmentation de la quantité de GR liée a la
grossesse (53).

= Au deuxiéme trimestre la demande, liée a I'expansion de la production
maternelle en GR, la croissance foeto-placentaire et la production en GR du

foetus, augmentent les besoins en fer a 4-5 mg par jour (14).
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= Pendant le troisieme trimestre les besoins quotidiens en fer augmentent a 6

mg par jour.

Il existe aussi d’autres facteurs pouvant aggraver le risque de CM pouvant coexister
pendant la grossesse : certains lui sont propres comme les nausées et les
vomissements gravidiques, d’autre indépendant comme la chirurgie bariatrique (54)

ou les maladies intestinales inflammatoires chroniques (55).

1.3.1.2 Agents stimulants I’érythropoiese (ASE)

La découverte d’'une CM peut avoir lieux apres I'administration d’'un ASE (56). Ces
médicaments stimulent I'érythropoiése, en augmentant de maniére artificielle et
soudaine la demande de fer du secteur érythroide de la moelle osseuse. Deux
situations sont possibles : les réserves en fer ne sont pas assez abondantes, ou alors
elles ne peuvent pas étre mobilisées assez rapidement pour I'érythropoiése (51). Dans
la pratique clinique, les deux situations plus fréquentes d’utilisation des ASE sont
I'anémie de I'IRC et I'anémie consécutive aux maladies néoplasiques (48). Dans les

deux cas la CM est une cause fréquente d’échec du traitement par ASE (57) (58).

1.3.2 Carence martiale absolue par apport insuffisant en fer

Dans les PeVD et dans les régions défavorisées la malnutrition est une cause de CM
(51), alors que dans les Pl ce probleme est presque inexistant (cas du régime
végétarien) et insuffisant en lui-méme pour causer une CM, mais s’insere plutét dans

un contexte de polypathologie (48).

1.3.2.1 Régime végétarien
La carence en fer des végétariens est expliquée par deux mécanismes : d’une part une
carence d’apport liée a la faible quantité de fer dans les aliments d’origine végétale et

d’autre part la faible absorption du fer non héminique, seul fer disponible dans les
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aliments d’origine végétale (59). Le fer non héminique est sujet a I'action d’un groupe
de substances, dites inhibiteurs de I'absorption du fer, qui empéchent I'absorption du
fer au niveau duodénal (60). L’acide phytique trouvé principalement dans les grains,
les légumes et les noix en est un exemple (59), ainsi que les polyphénols présents en
quantité considérable dans le thé et le café (60). Pour cette raison l'institut de
médecine des Etats Unis a déclaré que les personnes suivant un régime végétarien ont

des besoins quotidiens en fer 1,8 fois supérieur a ceux de la population omnivore (59).

1.3.3 Malabsorption intestinale

La malabsorption digestive est une cause fréquente de carence martiale. Les
médicaments anti acides en sont une cause fréquente : I'utilisation chronique d’un IPP
est associée a une augmentation du risque de développer une carence martiale, le
risque étant associé a la durée du traitement et a la dose administrée (61). La prise
d’antihistaminique anti récepteur H2 a été associée au développement d’'une CM (62).
La réduction de I'acidité gastrique cause une diminution de I'absorption du fer non

héminique (62).

1.3.3.1 Chirurgie bariatrique

La chirurgie bariatrique est une cause de CM (63). La réduction de I'alimentation, de la
sécrétion d’acide gastrique et de la surface intestinale disponible pour I'absorption du
fer sont les principaux responsables (64). Le fer a besoin d’étre conjugué avec la
vitamine C, des acides aminés ou des sucres, afin d’étre protégé des secrétions
alcalines du jéjunum proximal. Une exposition a ces substances génere de I’hydroxyde
ferrique non absorbable (14). Les techniques chirurgicales le plus souvent associées a
la CM sont le bypass gastrique en Y de Roux et la diversion biliopancréatique car elles
réduisent le site d’absorption maximale du fer et la disponibilité en acide gastrique

. La prévalence de la CM varie entre 18 et 53 % en post-opératoire aprées un bypass
(48). La préval de la CM vari 18 et53 % 2ratoi : b
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gastrique en Y de Roux et entre 1 et 54 % aprés une sleeve gastrectomie (63). De plus
le patient obése est a risque de développer une carence martiale, du fait d’un état

inflammatoire chronique de bas grade et d’une masse sanguine plus importante (65).

1.3.3.2 Maladie cceliaque

La maladie cceliaque est une pathologie inflammatoire de l'intestin gréle, ou
I'inflammation est causée par |’exposition au gluten. Cette pathologie a une prévalence
plus importante en Europe du nord qui peut varier entre 0,3 et 1 % selon les études
(14). La maladie ceeliaque touche tous les ages, de I'enfant au senior (66). La maladie
cceliaque est une cause d’anémie et de malabsorption. La carence martiale est I'une
des étiologies de I'anémie qui est typiquement présente dans cette population (67) et
elle est réfractaire a la correction par fer oral (68). Il n’est pas établi si la maladie
cceliaque contribue a la CM par des pertes sanguines gastro intestinales ou par un
mécanisme inflammatoire (69). Considérée classiquement comme une maladie du
sujet jeune et de I’enfant, la maladie cceliaque a une prévalence en augmentation dans
la population des patients agés de plus de 65 ans (70), ou les symptomes a la

présentation son souvent incomplets et insidieux (17).

1.3.3.3 Gastrite atrophique auto-immune

La gastrite auto-immune (Gau) résulte d’une inflammation chronique et progressive,
caractérisée par une muqueuse atrophique et métaplastique par destruction des
cellules pariétales et, par conséquent, une diminution de la sécrétion acide de
I’estomac (71). Cette condition se trouve associée a la positivité pour des anticorps
anti-facteur intrinseque et anti-cellule pariétale, un mécanisme auto-immun a donc
été suspecté (71). La Gau a une prévalence d’environ 2 % dans la population générale,
elle est plus fréquente chez la femme et sa prévalence augmente avec I'age (72). La

production d’acide endogene a un réle important dans I'absorption du fer : 'anémie
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par CM peut étre la premiere manifestation d’'une Gau (73). Dans une étude sur 373
sujets avec une CM qui a inclus 356 femmes en préménopause, 18 % avait des
anticorps anti-cellule pariétales. Presque la moitié des patients avec des anticorps anti

pariétaux avait une biopsie gastrique en faveur d’une gastrite auto-immune (74).

1.3.3.4 IRIDA

L'ACM réfractaire (Iron Refractory Iron Deficiency Anemia (IRIDA) dans la littérature
anglo-saxonne) est une pathologie héréditaire rare ou I'absorption du fer est
gravement compromise (40). L'IRIDA est causée par une perte de fonction du
gene TMPRSS6 codifiant pour la matriptase 2, une sérine protéase dont I'action finale
est de supprimer la synthese d’hepcidine (40). La perte de fonction du
gene TMPRSS6 entraine une CM du fait de I'augmentation inappropriée d’hepcidine,
qui réduit I'absorption intestinale et les transferts de fer (40). Le niveau de ferritine est
dans la norme dans la plupart des cas ou méme légérement élevé apres un traitement
par fer intraveineux (75). Le diagnostic est souvent affirmé apres I'élimination des
autres causes de CM réfractaire au traitement oral comme la maladie cceliaque,
I'infection par H. pylori, la gastrite auto-immune ou I'anémie des affections chroniques
(76). Le diagnostic est confirmé par la démonstration d’'une mutation bi allélique dans

le géne TMPRSS6 (48).

1.3.4 Carence martiale absolue par saignement chronique

Chez les adultes des Pl I'apport par I'alimentation est presque toujours adapté. Il est
raisonnable de considérer les pertes sanguines comme cause de CM jusqu’a preuve du
contraire (47) (77-81). Il a été estimé que les pertes en fer dépendent directement de
la quantité d’Hb circulante : pour des valeurs d’Hb a 12 g/dl le sang contient 0,4 g de

fer par dl (82). Plusieurs groupes de médicaments peuvent favoriser les saignements,
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notamment digestifs : les AINS, les corticoides, les salicylates, les antiagrégants

plaquettaires et les anticoagulants (80).

1.3.4.1 Saignements digestifs

Des nombreuses lésions digestives peuvent étre la cause d’une CM, surtout chez les
femmes en postménopause et les hommes adultes. Les anomalies les plus communes
retrouvées aux explorations endoscopiques sont, par ordre décroissant de fréquence,
les lésions hautes et bénignes, telles qu’une cesophagite ulcérée, une gastrite érosive
ou un ulcére gastrique et duodénal, représentant de 30 a 40 % des cas, les cancers
colorectaux, les polypes coliques de plus d’un centimetre, les angiodysplasies coliques

et les cancers cesophagiens et gastriques (41).

1.3.4.1.1 latrogénie et saignement digestif

1.3.4.1.1.1 AINS

Les muqueuses gastrique et duodénale en condition physiologique sont exposées a
I'acidité dérivée de I'estomac (83). Elles protegent leur intégrité dans un tel
environnement grace a plusieurs mécanismes qui peuvent étre compromis par
I’'administration d’AINS (84). Le mécanisme d’action de I'effet anti inflammatoire des
AINS est I'inhibition des cyclo-oxygénases. |l existe deux isoformes de cyclo-oxygénase
(COX) : une forme ubiquitaire constamment exprimée par les cellules, dite COX 1, et
une forme qui est exprimée seulement en cas d’exposition aux lipopolysaccharides

bactériens ou aux cytokines inflammatoires, dite COX 2 (85).

La toxicité gastro-duodénale des AINS peut étre distinguée en COX dépendante et COX

indépendante.

Pour ce qui concerne la toxicité dépendante des COX, les prostaglandines exercent un

réle de protection de la muqueuse gastrique a plusieurs niveaux : elles provoquent une
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augmentation de la production des cellules épithéliales de mucine, de bicarbonate et
de phospholipides, elles incrémentent la prolifération des cellules et augmentent le

débit sanguin dans la muqueuse (86).

En outre, au dehors de leur action sur les COX, il a été constaté que les AINS peuvent
étre toxiques pour la muqueuse digestive en interférant avec I'action de plusieurs

facteurs de croissance (Transforming Growth Factor beta et autres protéines) (87).

1.3.4.1.1.2 Les corticoides

Les corticoides seuls ont été associés a un risque marginal de saignement digestif (88).
Ils ont une action synergique avec les AINS. Par rapport aux patients traités
exclusivement par AINS, les patients prenant au méme temps des AINS et des

corticoides ont un risque double d’avoir une hémorragie digestive (89).

1.3.4.1.1.3 Antiagrégants plaquettaires et anticoagulants

La prise d’aspirine et d’autres antiagrégants plaquettaires augmente le risque relatif
de saignement digestif, notamment chez les personnes agées et chez les patients avec

un antécédent de cancer (90,91).

Une étude espagnole faite sur un registre de 24000 patients traités par anticoagulants
suite a une maladie thromboembolique veineuse (MTEV) a montré 135 déces pour
hémorragie. Quarante pourcents de ces décés étaient dus a un saignement digestif,
premiere cause de saignement fatal dans cette étude (92). Les facteurs de risque
surajoutés mis en évidence étaient des tumeurs gastro-intestinales, |'existence de
varices gastro-cesophagiennes, une gastrite, une consommation excessive d’alcool, la
concomitance d’un traitement antiagrégant plaquettaires, une chimiothérapie et un
antécédent personnel de saignement digestif (92). Différents anticoagulants ont été
comparés par rapport au risque de saignement digestif, par ordre décroissant de
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saignement le premier était le rivaroxaban, suivi par le dabigatran, la warfarine et

I'apixaban (93).

1.3.4.1.2 Angiodysplasie

L’angiodysplasie acquise (AD) est une cause de carence martiale trouvée surtout chez
des patients agés de plus de 60 ans (94), il s’agit de la malformation vasculaire de
I'appareil digestif la plus fréquente (94). Sa définition endoscopique correspond a la
visualisation de vaisseaux sanguins anormausx, tortueux, dilatés et ectasiques au sein
de la muqueuse et de la sous-muqueuse de la paroi digestive (94). Dans la population
occidentale la localisation la plus fréquente est le caecum et le colon ascendant (94),
dans une étude Japonaise le colon gauche était la localisation la plus fréquente (95).
Les facteurs associés a sa présence et qui augmentent le risque de saignement sont le
rétrécissement aortique, probablement en relation avec la déplétion des multiméres
de haut poids moléculaire du facteur de Von Willebrand (96), et I'insuffisance rénale
chronique (94). Dans environ la moitié des cas des patients avec une AD plusieurs

Iésions sont présentes au sein de I'appareil digestif (97).

Angiodysplasie gastrique

Figure 3 : Aspect endoscopique d’une angiodysplasie gastrique, adapté de (94).
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1.3.4.2 Hémolyse intravasculaire

Dans le cadre de I'hémosidérose urinaire une hémolyse intravasculaire aigué ou
chronique peut conduire a une accumulation d’hémosidérine dans les cellules
urothéliales, qui, au moment de la régénération de I'épithélium, seront perdues avec
une perte de fer excessive. Ce tableau peut s’observer chez les athletes de haut niveau,
chez le patient avec une hémolyse associée a une prothése valvulaire cardiaque ou

avec une hémoglobinurie paroxystique nocturne (48).

1.3.5 Autre, mécanismes mixtes

1.3.5.1 Maladies intestinales chroniques inflammatoires (MICl)

Dans le cadre des MICI la carence martiale peut avoir plusieurs origines. Une perte de
fer liée a une hémorragie digestive chronique ou une diminution des apports liée a une
malabsorption secondaire a l'altération de I'architecture intestinale peuvent étre a
I'origine d’'une carence martiale absolue (51). Cependant, une composante
inflammatoire est présente dans ces maladies. Il existe par conséquent une part de

carence martiale fonctionnelle (98).

1.4 MANIFESTATIONS CLINIQUES

La CM est responsable d’un certain nombre de symptomes, une partie importante
desquels en lien avec I'anémie. D’abord seront abordés les symptomes de CM sans
anémie. Parmi les plus fréquents il existe une dégradation de la perception de son état
de santé, une intolérance a I'effort physique, une asthénie et une réduction des
performances cognitives (41). Il a été montré que chez des étudiantes Francgaises ayant
une ferritinémie inférieure a 15 ng/ml la perception de leur état de santé était moins
bonne que chez les étudiantes non carencées (99). La capacité d’entrainement a un
exercice d’endurance est améliorée par une supplémentation en fer chez des femmes

non anémique et avec une CM (100).Dans une population de 144 femmes ayant une
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asthénie, la supplémentation en fer a permis une amélioration significative dans la
sous population avec une ferritinémie inférieure a 50 pg/L (101).Dans une population
d’étudiantes non anémiques et avec une CM l'apprentissage de mots et la mémoire
s’améliorent aprés une supplémentation martiale (102). Les symptémes plus rares
comprennent le Pica (103), le syndrome des jambes sans repos (104), I'aspect bleuté
des scléres (figure 3 (105)) et les fissures de la commissure labiale, autrement connues

comme chéilite angulaire (41).

Figure 4. Aspect bleuté de la sclére d’un patient de 54 ans en CM, adaptée de (105).

Une fois I'anémie installée les manifestations les plus fréquentes sont la paleur
cutanéo-muqueuse (45-50%) (106), I'asthénie (44%) (107), les céphalées (63%) (108)
et la dyspnée (81). Ensuite nous trouvons |'alopécie (30%) (109), la glossite atrophique
(27%) (110), le syndrome des jambes sans repos (24%) (111), la xérose et fragilité de la
peau et des phaneéres. Il est possible de trouver un souffle cardiaque, une tachycardie,

des troubles cognitifs, une angine de poitrine et des vertiges (81). Les manifestations
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plus rares sont une instabilité hémodynamique, syncope, koilonychie et le syndrome

de Plummer Vinson (81).

Chéilite angulaire

Figure 5. Chéilite angulaire, adaptée de (48).

1.5 PARAMETRES BIOLOGIQUES

Ce chapitre aborde les parameétres le plus utilisés pour I’étude du Sf des patients.

1.5.1 Le statut en fer

Il existe plusieurs dosages pour définir le statut martial d’un patient.
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1.5.1.1 La ferritinémie

Le dosage de la ferritinémie est recommandé par la HAS en premiére intention pour
I’évaluation biologique du statut en fer (112). Les valeurs seuils varient en fonction de
I’age, du sexe et des comorbidités des patients : des valeurs seuils différentes seront
retenues chez les hommes et chez les femmes (113), chez les patients de plus de 65
ans (114), chez les patients avec une pathologie intercurrente comme l'insuffisance
cardiaque (115,116) et chez les hémodialysés (117). Les valeurs suivantes sont

diagnostiques d’une carence martiale (41) :

1. <20 pg/Lchezla femme.
2. <30 pg/Lchez 'homme.
3. <60 pg/L chez la personne agée de plus de 65 ans.

4. <100 pg/L en cas d’inflammation concomitante.

Le dosage de la ferritine plasmatique est utilisé comme parametre d’estimation
des réserves en fer en I'absence d’inflammation ou maladie chronique. Pour des
concentrations de ferritine comprises entre 20 et 300 pg/L il existe une corrélation

guantitative directe avec I'entité des réserves en fer (118):

Réserves en fer en mg = (8-10) x ferritine (ng/ml)

1.5.1.2 La transferrine

La transferrine augmente en cas de carence martiale, sa faible sensibilité et sa
spécificité réduite en cas de contraception orale et grossesse n’en font pas un

marqueur biologique de CM fiable (41).
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1.5.1.3 Le coefficient de saturation de la transferrine (CST)

Le calcul du CST est obtenu a partir du dosage du fer sérique a jeun et de de la
transferrine (41). Sa sensibilité et sa spécificité sont inférieurs par rapport a celle de la
ferritine (119). Ce dosage peut se révéler utile dans le cadre du monitorage de la
surcharge martiale hépatique chez les hémodialysés et dans la décision de
supplémenter en intraveineux une CM chez les insuffisants cardiaque ou les valeurs de
ferritinémie sont souvent difficilement interprétables (41). Les autres situations ou le
CST est diminué sont I'anémie inflammatoire et les rares cas de mutation de la

ferroportine (49).

1.5.1.4 Le récepteur soluble de la transferrine

Le dosage du RST est utile en cas de syndrome inflammatoire (41). Il doit étre couplé
au dosage de la ferritinémie, un rapport RST (mg/L) x 100/ferritinémie ug/L supérieur
a 0,45 est plus sensible que le dosage de la ferritinémie pour diagnostiquer une
carence martiale dans ce contexte (114,120). Les inconvénients liés a son dosage sont
sa variabilité en présence d’une hémolyse et de I'administration d’ASE, son co(t élevé

et 'existence d’une variabilité significative en fonction de la méthode utilisée (41).

1.5.1.5 Autres

Des autres dosages moins utilisés sont la protoporphirine zinc érythrocytaire (ZPP),
I'indice de distribution des globules rouges (RDW) le contenu en hémoglobine des
réticulocytes (CHr) et I'hepcidine (41). La ZPP dérive d’une synthese anormale de
I’'héme en cas de CM, son utilisation n’est pas diffuse du fait d’'une difficulté
d’automatisation de son dosage (41). Le RDW et le CHr ne sont pas utilisés du fait d’'une

sensibilité et spécificité trop basses par rapport a la ferritine (41). Les difficultés liées
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au dosage de I'hepcidine sont de nature technique, la discordance suivant la technique

utilisée pouvant varier d’un facteur 10 (121).
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Figure 6. Sensibilité et spécificité des tests pour le statut en fer actuellement disponibles (48).

1.5.2 Particularités du bilan martial chez la personne agée

Chez la personne agée en CM le bilan martial présente plusieurs particularités. La
microcytose typiquement associée a la carence en fer est souvent absente du fait de
I’existence d’autres carences nutritionnelles, comme les carences en vitamines B9 et
B12 (17). La valeur seuil de ferritine plasmatique pour définir une carence martiale est
plus élevée chez les patients agés. Une étude italienne a montré une relation positive
entre les valeurs de ferritine plasmatique et I'dge avec une augmentation des valeurs
de ferritine au fur et a mesure que I’age augmentait. Les auteurs ont fait I'hypothese

que le stock de fer augmente avec I'age et que l'augmentation de la ferritine
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plasmatique pourrait étre une conséquence du vieillissement du tissu connectif qui

cause une majeure activation majeure du systeme réticulo-endothélial (122).

1.5.3 Particularités du bilan martial chez les patients avec une insuffisance
cardiaque

Les patients avec une insuffisance cardiaque sont atteints d’un état inflammatoire
chronique, caractérisé par I'augmentation des cytokines inflammatoires plasmatiques,
dont la valeur pronostique a été démontré (123). De ce fait la ferritine dans cette
population n’est pas un marqueur du statut en fer fiable comme il a été mis en
évidence par une étude Néerlandaise sur 42 patients (hommes a 76 %, age moyen 68
ans), qui n’a pris en considération que les patients avec une fraction d’éjection
diminuée (moyenne 38 %) : les valeurs de la ferritine plasmatique et les biopsies
médullaires ont été analysées et parmi les patients avec une carence martiale
démontrée histologiquement les valeurs de ferritine variait entre 44 et 162 ng/ml.. La
meilleure performance diagnostique dans cette population était donnée par des
valeurs concomitantes de fer sérique < 13 et un coefficient de saturation de la
transferrine < 20 % (124). Une autre étude grecque de 2006 réalisée sur 37 patients
avec une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection diminuée a également montré
une discordance entre les valeurs de ferritine plasmatique et la présence de fer a

I’examen de la moelle (125).

1.6 TRAITEMENTS DISPONIBLES DE LA CARENCE MARTIALE

Plusieurs traitements existent pour la CM. D’apres Ruivard une supplémentation
martiale doit étre commencée par voie orale sauf contre-indications (5), cependant,
en cas d’échec du traitement oral ou dans des autres cas qui seront approfondis par la

suite, une supplémentation intraveineuse peut étre prescrite, méme d’emblée.
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1.6.1 Traitement oral
Plusieurs spécialités sont disponibles. Il s’agit de sels de fer, le plus souvent du sulfate

de fer ou du fumarate de fer (126). Les avantages d’une supplémentation orale sont la

facilité d’administration, le colt bas et le risque d’allergie nul (126).

1.6.1.1 Indications

Les indications a I'administration de fer par voie orale sont les suivantes (126) :

1. L’anémie par carence martiale.
2. La fatigue chez des femmes de moins de 55 ans avec une ferritinémie
inférieure a 55 pug/ml (127).

3. Carence martiale sans anémie chez des adolescentes (128,129).

1.6.1.2 Schémas d’administration

La meilleure maniere d’administrer le fer oral est un sujet de recherche actif.
Traditionnellement la dose a administrer est de 150 a 200 mg par jour (130) méme en
plusieurs prises pour une durée minimale de 4 mois (126). La prise de fer par
alternance tous les deux jours pourrait assurer une meilleure absorption : une étude
Suisse a montré qu’une administration pluriquotidienne de fer chez des femmes en
carence martiale (ferritine < 20 pG/ml sans anémie) pourrait paradoxalement
diminuer les capacités d’absorption du fer. Le fer donné a ces femmes était marqué
avec un isotope qui permettait d’en suivre I'absorption. L’absorption était meilleure
quand le fer était donné a des doses basses (40 a 80 mg par jour) et pas plus qu’une
fois par jour. Une dose plus élevée ou une administration plus fréquente augmentent

le niveau d’hepcidine circulante, qui diminue I'absorption intestinale de fer (131).
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1.6.1.3 Effets secondaires

Plusieurs effets secondaires du fer oral sont connus et peuvent étre une cause de
mauvaise adhérence au traitement. Les plus communs sont le go(it métallique, les
nausées et les vomissements, la flatulence, la constipation, les douleurs abdominales
et le prurit (132). Une revue systématique réalisée en 2015 a analysé des essais
cliniques randomisés comprenant 6831 patients sous sulfate de fer ou sous placebo ou
fer intraveineux. Le risque d’effets secondaires gastro-intestinaux était plus élevé chez
les patients sous sulfate de fer que sur ceux sous placebo ou fer intraveineux. Ces effets

n’étaient pas liés a la dose de fer administrée (133).

Concernant les personnes agées, une étude randomisée menée en Israél a montré que,
chez des patients de plus que 80 ans avec une anémie ferriprive, I'effet de la
supplémentation orale en fer pendant deux mois sur les valeurs d’hémoglobine et de
ferritine était similaire ; que la dose soit de 150, de 50 ou de 15 mg par jour et que les
effets secondaires étaient moins importants pour des doses quotidiennes plus basses

(134).

1.6.2 Traitement intraveineux

A I'heure actuelle plusieurs spécialités sont disponibles. il s’agit de molécules formées
d’un noyau central avec un sel de fer entourés d’une « coque » glucidique, qui est

formée de saccharose, carboxymaltose ou isomaltose selon la spécialité (135).

1.6.2.1 Indications

Les situations ou une supplémentation intraveineuse s’'impose sont la malabsorption
digestive, I’échec de la voie orale, la nécessité d’une correction rapide et les situations
de mauvaise tolérance des effets secondaires de la voie orale (135). La CM en cours de

MICI est ainsi considérée par certains une indication de supplémentation martiale
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parentérale, le fer oral pouvant aggraver I'inflammation de la muqueuse intestinale
(136). En néphrologie et en oncologie la supplémentation intraveineuse est commune
pour les patients dialysés et traités par ASE (137). Les indications reconnues par 'AMM
du FERINJECT sont toutes les situations de carence martiale ol les formulations orales
ne peuvent pas étre utilisées ou ne sont pas efficaces. Pour ce qui concerne le
VENOFER et le FER MYLAN, I’AMM permet son utilisation en traitement de I'anémie
chez I'insuffisant rénal chronique hémodialysé, en prédialyse ou en dialyse péritonéale
lorsque le traitement par fer oral s’est avéré insuffisant ou mal toléré, en situation
préopératoire chez les patients inclus dans un programme de don de sang autologue
avec l’érythropoiétine, a condition qu’ils aient une anémie modérée et que la
ferritinémie soit inférieure a 150 pg/L, en traitement des anémies aigués post
opératoires immédiat chez les patients ne pouvant pas étre alimentés par voie orale

et en traitement des anémies hyposidérémiques par CM dans le cadre des MICI.

1.6.2.2 Effets secondaires

Le fer intraveineux est associé a plusieurs effets secondaires, dont le plus redouté est
les réactions allergiques graves avec choc anaphylactique (132). D’autres effets
secondaires comprennent des réactions non allergiques aux perfusions telles que
I'urticaire, palpitations, myalgies, flush de la face (138). Le fer intraveineux peut étre
un facteur déclenchant de poussée chez les patients avec une polyarthrite rhumatoide

(132). La cause pourrait étre une augmentation du stress oxydatif synovial (139).

1.6.3 Les recommandations des hdpitaux civils de Colmar (140)

Un traitement oral est administré en premiére intention. Pendant la premiére semaine
100 mg par jour sont administrés et a partir de la deuxieme semaine la dose est

augmentée a 200 mg par jour.
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Le traitement intraveineux est utilisé dans les indications suivantes :

Malabsorption.

= |ntolérance aux sels de fer administrés par voie orale

= Résistance au traitement oral bien conduit pendant au moins 4 mois avec ou
sans suspicion de mauvaise observance.

=  MICI pouvant étre aggravées par le traitement oral a base de fer.

= Besoins en fer supérieurs a la dose ingérée.

= Association a un agent de stimulation de I'érythropoiese en oncologie et en

néphrologie.

Le schéma d’administration dépend de la spécialité utilisée, en général le calcul du
déficit en fer a supplémenter dépend du poids corporel du patient, de son taux
d’hémoglobine et de la concentration en fer dans le produit utilisé pour la
supplémentation (132). Aprés la perfusion les patients sont systématiquement

surveillés pour exclure une complication de I'abord veineux telle une extravasation.
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2. PATIENTS ET METHODE

2.1 Objectif de I'étude

L'objectif de ce travail observationnel et rétrospectif est de décrire la population des

patients qui bénéficient d’'une supplémentation martiale intraveineuse aux hépitaux

civils de Colmar, de vérifier le respect de I'usage des médicaments et de proposer une

filiere de la médecine de ville pour faciliter I'accés aux perfusions intraveineuses.

2.2 Population étudiée

L’effectif est composé des patients qui ont bénéficié d’au moins une perfusion entre

le premier juillet et le trente-et-un décembre 2019, en hospitalisation de jour et en

hospitalisation conventionnelle au sein du service de médecine interne de I'Hopital

Pasteur a Colmar. Pour les patients traités en hospitalisation complete nous avons

utilisé la tracabilité de la pharmacie de I’'hopital et pour les patients traités en hopital

de jour le codage des actes médicaux.

Le recueil des données a eu lieu a 'aide d’une fiche Excel, ou pour chaque patient

plusieurs variables ont été prises en considération. Le tableau 2 les résume.

Tableau 2. Données analysées. ‘

Données

démographiques

Age

Sexe

H. compléte
H. de jour

Parametres
biologiques

Hémoglobine
VGM
Réticulocytes
Plaquettes
Ferritine
Transferrine
CST

CRP
Fibrinogéne
Créatinine
DFG
Albumine
Pré albumine
Vitamine B9
Vitamine B 12
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La carence martiale | CM connue avant | Indication de la | ESO

I’hospitalisation. supplémentatio | 15O
niv CISO
ASE

CM découverte en cours

d’hospitalisation. Besoin en fer

supérieur a la
dose ingérée
Terrain des patients | Poids, IMC Cohérence avec | Oui

IRC AMM et/ou | Non

Insuffisance cardiaque recommandatio
Cancer évolutif

Obésité
Traitements
Antiacides
Anticoagulants
AP
Manifestations Asthénie Spécialité Ferinject
cliniques Plainte cognitive récente | ytilisée Venofer
Dyspnée Fer Mylan
Tachycardie
Malaise

Vertiges

Douleur thoracique
Pas de symptomes

ns locales

Passage par le SAU | Oui Transfusion Oui
Non Non

Causes retrouvées Hémorragie digestive Effets C.
mici , indésirables anaphylactique
Gastrite a H. pylori Palpitations

Gastrite auto-immune

; Vertiges
Malabsorption e
Malnutrition Urtlcﬁlre
Inflammation Nausées .
Hémorragie gynécologique Extravasation
Accouchement Aucun

Grossesse en cours
Régime végétarien
Cancer

Bilan étiologique négatif

AP : Antiagrégants plaquettaires ; CISO : contre-indication a la supplémentation ; ESO :
échec de la supplémentation orale ; ISO : intolérance a la supplémentation orale.

Dans la description de la population nous avons analysé des criteres démographiques
comme I'age, le sexe et le fait que les patients soient en hospitalisation compléte ou

en hospitalisation de jour.

Concernant les hospitalisations complétes la carence martiale a été définie comme

« connue avant I’hospitalisation » dans plusieurs situations : quand elle était mise en

56



évidence a I'occasion d’un bilan de ville ou au cours d’une hospitalisation récente, et
guand supplémentation martiale, orale ou parentérale, était déja en cours au moment
de I'admission. Au contraire, la carence martiale « découverte en hospitalisation »
était mise en évidence a I'aide d’un bilan biologique réalisé entre la date d’entrée et

de sortie a I'hopital.

L'analyse des caractéristiques des patients a pris en considération un nombre de
caractéristiques : le poids et I'index de masse corporelle (IMC) I'existence d’une
insuffisance rénale chronique comme défini par les recommandations de la KDIGO,
I’existence, au moment de I'admission, de signes cliniques d’insuffisance cardiaque
comme défini par les recommandations de I'European society of cardiology (ESC)
(141), un cancer non en rémission connu, dont les hémopathies. Une analyse du
traitement de base du patient ol les médicaments le plus souvent associés a une
carence martiale ont été pris en considération : antiacides (IPP et Anti-histaminique
antiH-2), les anticoagulants (anti-vitamine K, anticoagulants oraux directes, héparines)
et les antiagrégants plaquettaires (Acide acétil-salicylique, clopidogrel, prasugrel,

ticagrelor).

Les manifestations cliniques a I'admission ont été cherchées dans les dossiers
d’admissions des urgences de I'hopital et aux items « anamnése » et « examen
clinique » du dossier d’admission au service. Les symptOmes suivants ont été
considérés comme typiques d’'une carence martiale : asthénie, plainte cognitive
récente (six derniers mois), dyspnée, tachycardie, malaise, vertiges, douleur

thoracique. Nous avons aussi recensé les cas sans symptomes.

L'analyse des étiologies a été faite sur les dossiers médicaux d’hospitalisation et, dans
les cas ou les patients bénéficiaient du bilan étiologique en ambulatoire, sur les

comptes rendus d’examen. Nous avons considéré I'hémorragie digestive pour
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étiologie de la carence martiale dans les situations ou la clinique était compatible : en
présence de symptomes de méléna, hématémese, rectorragie; et quand le bilan
endoscopique mettait en évidence des Iésions susceptibles de saigner. Pour la gastrite
a H. pylori nous avons considéré la positivité aux biopsies gastriques comme
diagnostique e cette cause. Pour la gastrite auto immune nous avons considéré les
patients déja atteints et les patients qui avaient une histologie compatible et la
positivité des anticorps anti-cellules pariétales et anti-facteur intrinseque. Nous avons
considéré les MICI comme cause chez les patients qui avaient déja eu ce diagnostic et
avec des arguments pour une activation de la maladie (augmentation des indices
d’inflammation, de la calprotectine fécale ou la mise en évidence endoscopique et
histologique d’une réactivation de la maladie) ou pour les patients chez qui un
diagnostic de maladie de Crohn ou de rectocolite ulcéro-hémorragique a été posé
pendant I'hospitalisation. Nous avons considéré dans la malabsorption toute cause
possible d’interférence avec I'absorption intestinale du fer. Nous avons cherché la
maladie ceeliaque, les gastrites chroniques, notamment celles associées a I'infection a
H. pylori et la gastrite chronique auto-immune, la chirurgie bariatrique et toute autre
forme de chirurgie digestive pouvant altérer I'absorption du fer. Pour la définition de
la malnutrition nous avons utilisé les recommandations de la HAS (142): pour les
patients de moins que 70 ans une perte de poids supérieure a 10 % par rapport a une
valeur antérieure a I'hospitalisation actuelle, mentionnée dans un dossier médical
précédent, une perte de poids =25 % en un mois par rapport a une valeur antérieure a
I’'hospitalisation actuelle, mentionnée dans un dossier médical précédent, un IMC
inférieur ou égal a 17 kg/m? et une albuminémie inférieure a 30 g/L ou une pré
albuminémie < 110 mg/l en I'absence de syndrome inflammatoire biologique. Pour les
patients de plus que 70 ans nous avons considéré comme diagnostique de dénutrition

une perte de poids majeure a 5 % en 1 mois ou majeure ou égale a 10% en 6 mois, un
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indice de masse corporelle inférieur a 21 et une albuminémie inférieure a 35 g/L.
Toute forme d’hémorragie transvaginale d’abondance inhabituelle signalée par les
patientes ont été considérées comme une cause de CM sous le terme de « hémorragie
gynécologique ». Le diagnostic d’un cancer pendant [’hospitalisation pouvant

expliquer une carence martiale a été retenue comme cause le cas échéant.

Les parameétres biologiques étudiés ont été issus des dossiers numériques des patients,
nous avons considéré: Hémoglobine, volume globulaire moyen, réticulocytes,
plaquettes, ferritine, transferrine, coefficient de saturation de la transferrine, protéine
C réactive, fibrinogéne, créatinine, débit de filtration glomérulaire, albumine,

préalbumine, vitamine B9 et la vitamine B 12.

Les indications de la supplémentation martiale considérées sont celles des HCC. Nous
avons défini I’échec de la supplémentation orale quand la ferritine plasmatique ne
s’était pas normalisée au bout de trois mois de traitement oral bien conduit. Nous
avons considéré l'intolérance au traitement per os quand le patient arrétait le
traitement pour les effets secondaires de son initiative ou quand il signalait des effets
secondaires insupportables. Les contre-indications a la supplémentation orale
retenues sont I’hypersensibilité connue aux formulations disponibles per os, les
conditions de surcharge martiale et la présence d’une MICI active au moment de la
découverte de la carence martiale. Nous avons considéré que les patients ayant des
besoins en fer supérieurs a la dose ingérée étaient ceux qui présentaient une anémie
avec des signes de mauvaise tolérance et necessitant des transfusions sanguines et
ceux dont une comorbidité (BPCO, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale etc.)

était décompensée.

L'analyse des effets secondaires a été faite sur les courriers de sortie apres les

perfusions. Nous avons considéré le diagnostic de choc anaphylactique chez les
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patients présentant un état de choc et au moins un des criteres diagnostiques
d’anaphylaxie cités dans les recommandations de I’Académie Européenne

d’allergologie et d’'immunologie clinique (EAACI en anglais) publiées en 2014 (143).

L'apparition de symptomes a type de palpitations, vertiges, nausées a ainsi été
cherchée au sein des dossiers. Nous également recherché la mention d’urticaire. La
définition d’urticaire utilisée est issue du consensus EAACI de 2018 (144) ou I'urticaire
est définie comme le développement de plusieurs zones d’cedeme cutané ou
d’angioedeme. Nous avons analysé certaines variables dans les 30 jours précédents la
supplémentation intraveineuse. Nous avons pris en considération les passages aux
urgences de notre hopital et la nécessité des transfusions de concentrés globulaires
dans le mois précédent et suivant I'administration de la perfusion. Pour les patients en
hopital de jour nous avons considéré les mémes parametres et les hospitalisations
complétes dans le mois précédant la perfusion. Dans une premiéere partie, les patients
ont été divisés en 2 groupes : hospitalisation compléte (HC) et hospitalisation de jour.
Puis dans un second temps une attention particuliére a été porté a la population de
plus de 75 ans avec la constitution de deux groupes (Groupe > 75 ans HC et Groupe >
75 ans HDJ) puis cette population a été comparé au sujet les plus jeunes avec la
constitution de 2 nouveaux groupes, I'un avec les patients de plus de 75 ans (groupe

>75 ans) l'autre avec les patients de moins de 75 ans (groupe <75 ans).

2.3 Analyse statistique

Afin de comparer les deux groupes, pour I'analyse des données nominales nous avons
utilisé le test Chi-2 et pour les données quantitatives le t de Student. Les données

manquantes n’ont pas été prises en considération dans I'analyse statistique.
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3. RESULTATS

Nous avons inclus 104 patients, parmi lesquels 31 hommes et 73 femmes, I’age moyen
était de 67 ans. Dans la population des patients en hospitalisation complete (HC) I'age
moyen était de 77 ans, et de 54 ans dans la population des patients en hospitalisation
de jour. Les deux populations sont comparables pour ce qui concerne le sexe. Parmi
les patients hospitalisés en hospitalisation conventionnel il y a significativement plus
de patients agés de 75 ans ou plus (44/59 contre 12/45), p=0,005. Les patients
hospitalisés en HC ont plus souvent une insuffisance rénale chronique (27/59) par
rapport aux patients en hopital de jour (6/36), la différence étant statistiquement
significative (p=0,037). Il y a significativement plus de patient avec une insuffisance
cardiaque au sein des patients hospitalisés en unité conventionnel d’hospitalisation
gu’au sein de 'unité ambulatoire, alors qu’il n’y a pas de différence significative pour
la prise des traitements antiacide gastrique, des anticoagulants oraux et des
antiagrégants plaquettaires. Quatorze patients sur 94 de la population générale
avaient un cancer évolutif, 10 en hospitalisation compléte et 4 en hopital de jour, il n’y
a pas de différence significative entre les deux groupes. Seize patients sur quatre-vingt-
onze de la population générale étaient obéses, 12 en hospitalisation conventionnelle
et quatre en hopital de jour, il n’y avait pas de différence significative entre les deux

groupes.
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Tableau 3. Caractéristiques de la population.

Total HC HDJ p

Moyenne

(Ecart type)
Age 67 (21) 77 (15) 54 (21) 1,11
>74 ans 56/104 44/59 12/45 0,005
Sexe M 31/104 21/59 10/45 0,27
Sexe F 73/104 38/59 35/45 0,37
IRC 33/95 27/59 6/36 0,037
IC 14/94 13/59 1/35 0,03
Cancer 14/94 10/59 4/35 0,5
Antiacides 34/91 25/58 9/33 0,3
Anticoagulants 27/92 21/58 6/34 0,15
Antiagrégantsplq  29/90 21/56 8/34 0,3
Obésité 16/92 12/58 4/34 0,35

Les données biologiques sont rapportées dans le tableau 4, ’'hémoglobine moyenne
de la population totales était a 9,3 g/dl. Dans la population HC ’hémoglobine moyenne
était a 8,97 g/dl contre 9,98 g/dl dans la population HDJ avec une différence
statistiquement significative entre les deux groupes (p = 0,006). Il n’y a aucune
différence statistiquement significative pour la concentration des réticulocytes. Le
VGM moyen de la population générale était a 83 fl, dans le groupe HC une valeur
moyenne de 85 fl et dans le groupe HDJ a 80 fl, avec une différence statistiquement
significative (p = 0,03). Il y a une différence significative entre les deux groupes étudiés
pour le taux de ferritine (p=0,008) et pour la transferrine (p=0,0007). Le coefficient de
saturation de la transferrine est comparable dans les deux populations, la valeur
moyenne de la population générale était a 10,17 %, dans la population des patients HC
nous avons trouvé une valeur moyenne de 10,7 % et de 8,4 % chez le patient en hopital
de jour. Un syndrome inflammatoire biologique avec une CRP moyenne de la
population totale a 38 mg/| présente une différence statistiguement significative entre
la population HC et la population HDJ (p = 0,001). La créatinine moyenne de la
population générale était a 94 umol/l, dans la population HC la créatinine moyenne

était a 103 umol/l et chez les patients en hopital de jour a 74,75 umol/l avec une
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différence statistiquement significative (p=0,017). Il existe une différence significative

entre les fibrinogénémies des deux groupes (p=0,05).

Tableau 4. Biologie

Total Moyenne HC Moyenne HDJ Moyenne

(E. type) (E. type) (E. type) g
Hb (g/dl) 9,3 (£1,8) 8,97 (+1,65) 9,98 (+1,86) 0,006
Réticulocytes (/ml)  77334(+73875) 82408 (+87984) 67533 (+31235) 0,32
VGM (fl) 83 (+10) 85 (+10) 80 (+9,82) 0,03
Ferritine (pg/1) 110 (+188) 258 (+496) 42 (+98,21) 0,008
Transferrine (g/l) 2,56 (+0,72) 2,39 (1) 3,08 (+0,54) 0,0007
CST (%) 10,17 (£7) 10,7 (£7) 8,4 (£5) 0,27
CRP (mg/1) 38 (+48,5) 47,33 (152) 7,7 (£9,84) 0,001
Créatinine (umol/l) 94 (%53) 103 (+61) 74,75 (£18,71) 0,017
Albumine (g/1) 37 (£5) 35,39 (+4,8) 42,02 (+2,66) 6,10
B9 (nmol/l) 16,67 (+10,52) 16,18 (£10,8) 18,39 (+9,61) 0,52
B12 (pmol/I) 359 (+274,35) 377,96 (+291,9) 292,53 (+196,89) 0,34
Fibrinogéne (g/l) 4,6 (x1,5) 4,8 (£1,52) 3,4 (+0,66) 0,05

Les différentes étiologies retenues pour les carences martiales sont rapportées dans le
tableau 5 : sept patients avaient une pathologie donnant lieu a une malabsorption
digestive, trois dans la population en HC et 4 dans la population en HDJ, il n’y avait pas
de différence statistiquement significative entre les deux populations. Dans la
population générale, 21 patients sur 91 étaient malnutris, dont 19/57 en HC et 2/34
en HDJ, la différence entre les deux groupes était statistiquement significative
(p=0,018). Une hémorragie digestive a été retenue comme étiologie pour 20 patients
sur 92 de la population générale, en HC 15 patients sur 58 et dans la population de
I’hopital de jour chez cing sur 34 patients, il n'y avait pas de différence statistiquement
significative entre les deux groupes. Dans la population générale douze patients sur
quatre-vingt-douze n’avaient pas d’étiologie identifiée a leur carence martiale, six sur

cinquante-huit dans la population en hospitalisation compléte et six sur trente-quatre

en HDJ, la valeur de p était a 0,52.
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Tableau 5. Etiologies

Total HC HDJ p
Malabsorption 7/93  3/58 4/35 0,42
Malnutrition 21/91 19/57 2/34 0,013
Hémorragie digestive 20/92 15/58 5/34 0,3
Hémorragie gynécologique  11/92 2/58 9/34 0,004
Bilan étiologique négatif 12/92 6/58 6/34 0,38

Concernant la symptomatologie clinique, le tableau 6 montre les principales données.
Dans la population générale 39 patients sur 91 avaient une asthénie au moment de la
prescription de la supplémentation, dont 32 sur 57 en hospitalisation compléte contre
7/34 en HDJ cette différence est significative avec p = 0,03. Dans la population générale
cinq patients sur quatre-vingt-douze avaient une plainte cognitive récente, 4 sur 58 en
hospitalisation compléete et 1 sur 34 en hoépital de jour, il n’y avait pas de différence
significative entre les deux groupes. Dix-neuf patients sur 91 avaient une dyspnée
d’effort dans la population générale, la différence entre les deux groupes n’était pas
significative. Dans la population générale 7 patients sur 92 avaient eu un malaise a
I'admission, 6 en hospitalisation conventionnel et un seul en HDJ il n’y avait pas
différence statistiquement significative entre les deux groupes. Vingt-et-un patients
sur 92 de la population générale ne présentaient pas de symptémes typiques de
carence martiale, chez les patients en hospitalisation compléte 14/58 et chez les
patients en hospitalisation de jour 7/34, il n’y avait pas de différence statistiquement
significative entre les deux groupes. Il y a un nombre majeur de patients en hopital de

jour qui sont asymptomatiques, p= 0,002.

Tableau 6. Symptomes

Total HC HDJ p
Asthénie 39/91 32/57 7/34 0,03
Plainte cognitive 5/92  4/58 1/34 0,4
Dyspnée d’effort 19/91 16/57 3/34 0,07
Malaise 7/92 6/58 1/34 0,22
Pas de symptomes de CM  41/91 14/57 27/34 0,002
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Pour I’évaluation des indications de la supplémentation martiale, au sein de la
population générale 49 patients sur 91 ont bénéficié d’une perfusion en fer car leur
besoin en fer était trop important pour attendre une correction par voie orale. Cette
indication est celle retenue pour 29 patients en hospitalisations complete et 20
patients en en HDJ(p=0,68). Le nombre de perfusions moyen dans la population totale
était a 1,5. Le respect des recommandations locales et des indications était satisfaisant
pour 65 patients sur 92 dans la population générale, il n’y avait pas de différence
statistiquement significative entre les deux groupes. L’autorisation de mise sur le
marché (AMM) était respectée chez 23 patients sur 90 de la population générale. Les

indications sont résumées dans le tableau 7.

Dans la population totale 48 patients sont passés au SAU dans le mois précédent la
perfusion pour des problemes directement ou indirectement en lien avec la carence
martiale, 42 patients du groupe HC et 6 patients du groupe HDJ, avec une différence

statistiquement significative (p= 0,0005).

Un nombre significativement majeur de transfusions est fait en hospitalisation
compléte, 29/58 patients nécessitent au moins la transfusion d’un concentré de

globules rouges contre 4/44 de la population des patients en hdpital de jour (p=0,001).

Tableau 7. Indications

Total HC HDJ p
Besoins > 49/91 29/57 20/34 0,68
Nb perfusions 1,5 1,54 1,4 0,34
Recommandations 66/93 36/58 30/35 0,32
locales
AMM 23/90 9/58 14/32 0,027

Total HC HDJ p
Transfusion 33/102 29/58 4/44 0,001
Passage au SAU 48/96 42/57 6/39 0,0005
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Une analyse a été faite pour les patients agés de plus de 75 ans, qui étaient 46 dans le
groupe de patients en hospitalisation compléte et 12 dans le groupe HDJ. L’dge moyen
de cette population était de 84 ans. Les deux groupes étaient comparables par rapport
aleurs antécédents, les traitements pris et le bilan étiologique de la CM. Dans le groupe
des patients en HDJ il y a significativement plus de patients asymptomatiques : 9/11
contre 12/43 de I'hospitalisation compléte (p = 0,048). Au niveau biologique trois items
sont significativement différents : la CRP, qui était en moyenne a 48 mg/| chez les
patients HC et a 9 mg/l chez les patients en HDJ (p=0,04), I'albumine qui était en
moyenne a 34,73 g/l chez les patients en hospitalisation compléte et a 39,68 g/l chez
les patients en HDJ (p=0,024) et la transferrine qui était en moyenne a 2,26 g/l chez les
patients en hospitalisation compléte et a 3,03 g/l chez les patients ambulatoires
(p=0,02). Il n'a pas été mis en évidence de différence significative entre les deux
groupes concernant les passages aux urgences et la nécessité de transfusions. Les deux
groupes sont également comparables par rapport aux indications, au respect de '’AMM
et des recommandations locales de bon usage du fer intraveineux. Le tableau 8

synthétise ces données.

Tableau 8. La population agée de plus de 75 ans.

Total Groupe >75ans  Groupe > 75 ans

Moyenne HC HDJ p

(Ecart type) Moyenne (ET) Moyenne (ET)
Age 84 (15) 85 (5) 83 (14) 0,44
IRC 26/55 21/44 5/11 0,93
IC 11/55 10/44 1/11 0,39
Cancer 12/55 8/44 4/11 0,31
Antiacides 27/53 21/43 6/10 0,72
AGP 23/53 16/41 7/11 0,38
AC 22/54 18/43 4/11 0,82
Obésité 10/53 9/43 1/10 0,49
Malnutrition 17/53 16/42 1/11 0,15
H. Digestive 12/54 10/43 2/11 0,77
B. étiologique N 5/54 3/43 2/11 0,31
Asthénie 27/53 25/42 2/11 0,12
Dyspnée 13/53 11/42 2/11 0'66
Pasde S 21/54 11/42 9/11 0,038
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Indications

Besoins > 26/53 19/43 7/10 0,41
AMM 10/51 7/43 3/8 0,28
Reco locales 34/54 25/43 9/11 0,5
Hb 9,3 (+1,6) 9,22 (+1,5) 9,66 (+1,87) 0,44
Réticulocytes 70538(+34534)  70244(+34063) 72593(+41112) 0,88
VGM 86 (+10) 87 (+10) 83 (+10) 0,22
Ferritine 182 (#259) 199 (+273) 110 (+188) 0,35
Transferrine 2,38 (+0,7) 2,29 (+0,68) 3,03 (+0,51) 0,02
CST 11 (£7) 11 (£7) 7 (+3) 0,15
CRP (mg/l) 43(+49,9) 49 (+52) 9 (+10) 0,04
Créatinine 105 (£58) 108 (+62) 88 (£20) 0,4
Albumine (g/1) 35,5 (+4,68) 34,9 (+4,6) 39,68 (+2,17) 0,024
Total HC HDJ p

Passage au SAU 36/54 32/42 4/12 0,17
Transfusion 23/55 21/43 2/12 0,16

La population étudiée a été divisée ensuite en deux groupes en fonction de I'age : les
données ont été analysées pour les patients de plus et de moins de 75 ans. Il existe
une différence significative entre les deux groupes par rapport a I'IRC, 26/55 patients
agés contre 7/40 de moins de 75 ans (p=0,031), également la prise d’antiacides,
anticoagulants et antiagrégants plaquettaires était significativement plus importante
dans la population des patients de plus de 75 ans (27/53 contre 7/38, p =0,028 ; 23/52
contre 6/38, p=0,036et 22/54 contre 5/38 p= 0,03 respectivement). Les deux
populations sont comparables par rapport aux autres caractéristiques
démographiques, au bilan étiologique et aux symptomes. Le respect des indications,
de '’AMM et des recommandations locales de bon usage sont également comparables
entre les deux groupes. A la biologie une différence significative est trouvée par
rapport a trois items : le VGM a 86 fl chez les patients de > 75 ans et a 80 fl chez les
patients plus jeunes (p=0,003), des valeurs de transferrine plus hauts chez les patients
de < 75 ans (2,91 contre 2,95 ; p=0,002) et I'albumine, significativement plus élevée
chez les patients plus jeunes : 40 contre 35 g/I, p = 0,002. Les passages par le SAU sont

significativement plus nombreux dans le groupe des patients de plus de 75 ans. Trente-
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six patients sur cinquante-quatre contre 12/42, p = 0,02. Les deux groupes sont
comparables par rapport a la nécessité de transfusions. Le tableau 9 montre ces

données.

Tableau 9. Comparaison entre les populations agées de plus et moins de 75 ans.

Total Groupe < 75 ans Groupe > 75 ans

Moyenne Moyenne Moyenne

(Ecart type) (Ecart type) (Ecart type)
Age 84 (15) 47 (+14) 84 (+5) _
IRC 33/95 7/40 26/55 0,031
IC 14/94 3/39 11/55 0,81
Cancer 14/94 2/39 12/55 0,0503
Antiacides 34/91 7/38 27/53 0,028
AGP 29/90 6/38 23/52 0,036
AC 27/92 5/38 22/54 0,03
Obésité 16/92 6/39 10/53 0,71
Malnutrition ~ 21/91 4/38 17/53 0,052
H. Digestive 20/92 8/38 12/54 0,91
B. étiologique N  12/92 7/38 5/54 0,26
Asthénie 39/91 12/38 27/53 0,23
Dyspnée 13/91 6/38 13/53 0,57
Pas de S 41/91 21/38 20/53 0,31
Besoins > 49/91 23/38 26/53 0,55
AMM 23/90 13/39 10/51 0,25
Reco locales 66/93 32/39 34/54 0,41
Hb 9,3 (1,8) 9,49 (£2,04) 9,3 (+1,6) 0,46
Réticulocytes  77334(+73875) 86149(+104904) 70538(+34534) 0,83
VGM 83 (£10) 80 (+10) 86 (+10) 0,003
Ferritine 110 (+188) 147 (£506) 185 (£259) 0,36
Transferrine 2,56 (+0,72) 2,91 (+0,63) 2,38 (+0,7) 0,002
CST 10,17 (+7) 9 (+6) 11 (+7) 0,29
CRP (mg/I) 38,3 (+48,5) 29 (+45) 43 (£49,9) 0,22
Créatinine 94 (153) 79 (+42) 105 (+58) 0,06
Albumine (g/l) 37 (z5) 40 (+5) 35,4 (4,68) 0,002

Total <75 >75 P
Passage au SAU  48/96 12/42 36/54 0,02
Transfusion 33/103 10/48 23/55 0,09
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4. DISCUSSION

Notre étude confirme que de nombreux patients sont concernés par la carence
martiale, que celle-ci, régulierement associée a des comorbidités, motive de
nombreuses hospitalisations et que la supplémentation veineuse est un atout
thérapeutique fréquemment utilisé. Dans ce travail, I'insuffisance rénale chronique est
un facteur de risque de carence martiale. Nous avons retrouvé un nombre significatif
de patients avec une insuffisance rénale chronique chez les patients en hospitalisation
compléte et chez les patients agés de plus de 75 ans, reflet de la fragilité de ces
patients. Nous pouvons individuer l'insuffisance rénale chronique comme une
caractéristique de la population des patients qui pourraient bénéficier de la prise en
charge précoce de la CM, d’autant plus que une réduction de la sécrétion rénale
d’érythropoiétine est présente dans les stades avancé de [linsuffisance rénale
chronique. Les patients hospitalisés en hospitalisation conventionnelle ont plus de
symptomes d’insuffisance cardiaque que les patients traités en hopital de jour. Cela
peut étre expliqué par la plus grande fréquence de pathologies « aigués », de nature
infectieuse ou thromboembolique, présentes dans le groupe des patients en HC et qui
peuvent étre facteurs déclenchants de décompensation cardiaque. De plus la
surcharge du secteur extracellulaire en cas de décompensation cardiaque cause une
anémie de dilution. La carence martiale a probablement un réle dans I’aggravation
des symptémes de l'insuffisance cardiaque. Elle peut précipiter la tolérance clinique
des patients (141) et donc responsable du nombre plus important de passages par le
SAU. Le role de la CM dans la dysfonction du systéme immunitaire a déja été évoqué
par plusieurs études, pouvant expliquer une susceptibilité aux infections et la sévérité
de ces pathologies nécessitantes plus souvent une prise en charge hospitaliére. Les
patients admis en hospitalisation compléte ont des anémies plus séveres, ce qui peut

étre expliqué par leurs comorbidités : syndrome inflammatoire, malnutrition,
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insuffisance cardiaque et ’insuffisance rénale chronique. La malnutrition est

|II

responsable de carences martiales plus profondes et I’inflammation systémique a un
effet négatif sur le métabolisme du fer, qui est moins disponible pour I'érythropoiese.
Le VGM des patients en hospitalisation compléete est significativement supérieur a
celui des patients en HDJ cela est peut étre lié a plusieurs facteurs qui peuvent faire
monter ce parameétre : les patients admis en HC sont par définition atteint d’une
pathologie plus aigu et une double population érythrocytaire peut étre présente en
cas de saignement aigu, des carences vitaminique consécutive a la dénutrition peuvent
étre présente et il est possible que dans cette population agée des syndrome
myélodysplasique soit présent. Trois protéines de la phase aigué sont significativement
supérieures dans la population en HC : la ferritine, la CRP et le fibrinogéne, ceci étant
expliqué par le nombre de pathologies infectieuses aigués facteur déclenchant de
I’hospitalisation compléte des patients. De plus pour la ferritine le nombre de patient
en insuffisance cardiaque et insuffisants rénaux chronique peut expliquer en partie son

augmentation dans cette population, sa concentration plasmatique étant augmentée

en présence de ces comorbidités

La malnutrition était plus fréquemment retrouvée chez les patients en hospitalisation
compléte. Cela est probablement une conséquence des comorbidités de cette
population, plus souvent atteinte d’insuffisance cardiaque, d’insuffisance rénale
chronique et de pathologies inflammatoires aigué en mesure de modifier les
albuminémies de ces patients. La malnutrition peut également identifier les patients
les plus a risque, susceptible de justifier d’une prise en charge précoce de la carence

martiale.

La carence martiale consécutive a une pathologie gynécologique a été mise en évidence

plus fréquemment chez les patientes en hopital de jour, probablement en lien avec un
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age plus jeune et une meilleure tolérance conséquence d’une installation chronique de

la CM.

Comme attendue I'asthénie est le principal symptéme a la présentation des patients en
HC, cela est probablement en rapport avec une valeur moyenne d’hémoglobine
inférieures a celle des patients en HDJ, mais probablement aussi en lien avec les

comorbidités et les motifs d’hospitalisation.

Les patients en HDJ sont plus souvent asymptomatiques, ceci pouvant étre expliqué par
un meilleur état général et le moindre impact des comorbidités sur cette population.
On peut évoquer I'hypothése que ces patients bénéficient d’un suivi médical plus
régulier, la carence martiale étant découverte plus précocement dans le cadre de leur
suivi ambulatoire avec le médecin traitant et non dans une hospitalisation suite une
pathologie aigué. Un objectif pour améliorer leur qualité de la vie est d’aider les
patients a prendre part a une prise en charge ambulatoire, cela pourrait étre obtenu
grace a une simplification de la procédure d’acces a I’'h6pital de jour pour la réalisation

des perfusions de fer.

Dans notre population les patients en HC sont plus transfusés que les patients en
ambulatoire, probablement car plus sévére et plus grave a la prise en charge. Les
comorbidités associées et notamment les pathologies cardiaques peuvent expliquer

une partie de différence observée.

Au sein de la population des patients agés de plus de 75 ans, plusieurs parametres
restent significativement différents entre les deux populations: hospitalisation
compléte et en hopital de jour. En hopital de jour ils sont plus souvent
asymptomatiques. La CRP est plus élevée dans le groupe en HC. L’'albumine
plasmatique est inférieure dans le groupe en HC. Par contre on ne note pas de

différence entre les deux groupes pour les besoins transfusionnel.
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Dans I'analyse des données en fonction de I'dge avec les patients d’dge supérieur ou
égale a 75 ans et les patients d’age inférieure a 75 ans nous avons retrouvé des
différences prévisibles comme linsuffisance rénale chronique, et la prise des
médicaments, parmi lesquels les antiacides, les antiagrégants plaquettaires et les
anticoagulants, exposant ces patients d’avantage au risque de carence martiale. Les
indications de la prise de ces médicaments n’ont pas été analysées mais I’age est un
facteur de risque cardiovasculaire. Les pathologies cardiovasculaires sont
habituellement prise en charge par des thérapeutiques anticoagulantes et
antiagrégantes qui sont-elles méme fréquemment associé a des antiacides. La valeur
de I'albumine est plus élevée dans le groupe des patients de moins de 75 ans, cela est
le reflet d’une dénutrition plus importante des patients de plus de 75 ans. Les patients
de plus de 75 ans passent plus souvent par le SAU, ceci probablement du fait de la
présence d’un état général plus altéré (insuffisance rénale chronique, pathologies
cardiovasculaires) et de la présence de plusieurs facteurs de risque de carence martiale

qui pourraient avoir un effet synergique et causer des carences plus profondes.

Au final les patients en hospitalisation compléte sont plus fragiles, avec de nombreuses
comorbidités, ils ont une anémie plus sévere et plus symptomatique et des syndromes
inflammatoires plus importants. lls nécessitent plus souvent des transfusions.
Concernant le respect des indications de I'usage de la supplémentation martiale intra
veineuse, il n'y a pas de différence significative entre les différents groupes étudiés. IL
est important de signaler qu’une partie des perfusions a était effectuer sans respect
des recommandations. Du fait du caractere rétrospectif de ce travail, il est possible
gue nous n’ayons pas réussi a recueillir la totalité des données pour juger I'indication
ces prescriptions mais cela doit encourager a plus de vigilance quant a la prescription

de ces traitements.
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Nous posons I’hypothése que faciliter I'acces aux supplémentations martiales par voie
intra veineuse a la médecine de ville ainsi qu’une prise en charge précoce des patients
par une supplémentation martiale précoce, par voie intraveineuse si nécessaire,
entrainera la réduction du temps passé en carence martiale ce qui permettrait de
réduire la fréquence et la gravité des pathologies aigués. On pourrait observer une
diminution de la nécessité et du nombre de transfusions et donc réduire le recours au
SAU et a I'hospitalisation compléte, tout en réduisant I'inconfort des malades. Les
patients a risque de carence martiale symptomatique individuées par ce travail dans la
population générale sont ceux atteints d’insuffisance rénale chronique, de malnutrition
et d’'un age supérieur ou égal a 75 ans. Parmi les patients de plus de 75 ans, ceux
présentant un risque accru de carence martiale symptomatique semblent étre dénutris,
atteint d’insuffisance rénale chronique, et étre sous traitement | anticoagulants,
antiagrégants plaquettaires, et antiacides. Cette étude n’a pas été congue pour mettre
en évidence une relation causale entre ces variables, mais a I'avenir une analyse

prospective pourra éclaircir cet aspect.

Notre étude comporte de nombreux biais, cela entraine une certaine limite a nos
conclusions. Le principal biais est lié au caractére rétrospective, entrainant de
nombreuses données manquantes et a la difficulté d’établir une certitude sur I'étiologie
de la carence martiale. La période étudiée inclut les mois de juillet et d’aout ou I'activité
de I'hopital de jour est moindre. Un autre biais concerne le caractére monocentrique
et sur un seul service de I'étude. Le dernier biais concerne la sévérité des patients, en
effet pour les patients admis en HC, il s’agit de patients stables, les patients les plus

sévere étant orienté vers d’autres unités.
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4.1 "acces de la médecine générale

Les patients qui sont pris en charge en ambulatoire sont moins hospitalisés, passent
moins souvent par les urgences, sont moins symptomatiques et nécessitent moins
souvent d’étre transfusés. La plupart des patients qui accédent a I’hépital de jour sont
adressés dans notre service pour la découverte d’une carence martiale en médecine de
ville. Le dépistage et la prise en charge précoce de la carence martiale pourrait étre un
facteur réduisant les hospitalisations, les transfusions et les passages aux SAU,
moments vécus comme stressants par les malades et non dépourvu d’effets
secondaires sur leur état de santé. Aprés avoir individué les facteurs démographiques
et cliniques associés a ces facteurs, I'objectif de ce travail est aussi de proposer la
création d’une filiere entre I'h6pital de jour et la médecine de ville. L'attente d’une
consultation de médecine interne est le facteur limitant la vitesse d’accés au traitement
ambulatoire intraveineux de la carence martiale. Nous avons évoqué |’hypothése
gu’une réduction du délai d’attente d’acces a I’'hopital de jour et du traitement de la
carence martiale serait bénéfique pour les patients concernant leur qualité de la vie,
les hospitalisations, les passages aux urgences et la nécessité d’étre transfusés. Ce
résultat pourrait étre obtenu avec la création d’un parcours patient dédié. . Un exemple
de formulaire de demande qui pourrait étre faite par le médecin traitant est proposée
en figure 7. Une fois la demande validée par un médecin du service, un rendez-vous
pour la perfusion sera fixé sans passer obligatoirement par la consultation de médecine

interne.
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5. CONCLUSION

Ce travail met en évidence une association entre la prise en charge ambulatoire de la
carence martiale et une réduction des symptomes, du nombre de passages au SAU,
d’hospitalisations completes et de transfusions, surtout pour ce qui concerne les
patients agés de plus de 75 ans. Il confirme I'intérét d’une prise en charge précoce de
la carence martiale, notamment par la simplification de I'accés aux perfusions
intraveineuses de fer en ambulatoire qui pourrait réduire la morbidité associée a la

carence martiale. Néanmoins les indications de ces traitements doivent étre respectés.
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Annexe

Annexe 1 : Demande de prise en charge d’une carence martiale par fer intraveineux

Patient

Nom

Prénom

Date de naissance Téléphone
Adresse

Poids kg IMC
Antécédents d’insuffisance cardiaque

Allergies connues

Cause de la carence martiale connue

Sioui:

Nutritionnelle Gynécologique

Merci de joindre les derniers examens le cas échéant.

Motif de la demande

o Malabsorption

o Intolérance aux sels de fer administrés par voie orale

o Résistance au traitement oral bien conduit.

Oui

Oui

Oui

Non
Non

Non

Digestive

Merci de préciser la durée du traitement et I’historique des prescriptions

o MICI pouvant étre aggravées par le traitement oral a base de fer.

o Besoins en fer supérieurs a la dose ingérée.

Autre

o Association a un agent de stimulation de I'érythropoiése en oncologie et en néphrologie.
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Données biologiques
Hb
VGM

Réticulocytes

Ferritine

Transferrine

Date

Coefficient de saturation de la transferrine

Créatinine
DFG
CRP

Albumine

Traitement en cours

Médicament Matin

Midi

Soir

Coucher

Souhaitez-vous une consultation spécialisée en médecine interne pour votre patient ?
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Conclusion : Lz carence martiale est une comorbidité possibiement responsable de nombreuses
hospitalisations, sa prise en charge bien que codifiée ne semble pas optimale. Une association semble
exister entre fa prise en charge intraveineuse ambulataire de la carence martiale, dans le cadre
d’hospitalisation de jour, et un moindre recours aux soins hospitaliers en urgences ou au transfusion .
Un rapport causal entre les deux reste 3 définir. . La création d'une filidre avec la médecine de vile

pour faciliter I'accés aux traitements de 1é tation intravel est un enjeu de santé publique,
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