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I- INTRODUCTION  

 

Le fer est un élément indispensable au fonctionnement et à la survie des cellules à 

haute demande énergétique comme les cardiomyocytes et les myocytes 

squelettiques. La carence martiale (CM) et l’anémie sont deux comorbidités 

fréquentes en cardiologie et participent à l’altération de la capacité à l’exercice des 

insuffisants cardiaques, en réduisant l’apport tissulaire en oxygène. La CM, à la 

différence de l’anémie, est un facteur pronostique indépendant de décès (1). Sa 

détection, par le dosage de la ferritinémie et du coefficient de saturation de la 

transferrine, et sa correction sont encadrées par les dernières recommandations de 

la Société européenne de Cardiologie (2).   

La prévalence de l’anémie dans le monde était de 32,9% en 2010, la CM en 

constituant la troisième étiologie en Europe de l’ouest (3). En 2014, l’étude 

CARDIOFER objectivait une prévalence élevée de la CM au décours d’un épisode 

d’insuffisance cardiaque aiguë, concernant près de 70% des hommes et 75% des 

femmes.  

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la prévalence de la carence martiale 

dans un service de cardiologie générale, indépendamment du motif d’hospitalisation 

et son lien éventuel avec la prise de traitements anticoagulants (AC) et/ou 

antiagrégants plaquettaires (AAP). 
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II- LA CARENCE MARTIALE  

1- Métabolisme du fer 
 

Le fer est absorbé dans l’intestin par le transporteur membranaire DMT-1 et passe 

dans le sang via la ferroportine. Dans le sang, il est majoritairement lié à la 

transferrine. Il peut rentrer dans les cardiomyocytes et le système réticulo-

endothélial grâce au récepteur de la transferrine. Dans l’insuffisance cardiaque, on 

observe une augmentation de l’hepcidine inhibant l’expression de ferroportine et 

empêchant le fer de sortir du système réticulo-endothélial. De plus, l’expression du 

récepteur à la transferrine est diminuée à la surface des cardiomyocytes, moins de 

fer parvient donc aux cardiomyocytes, notamment pour la synthèse de myoglobine et 

les enzymes du cycle de Krebs. 

 

Figure 1 : métabolisme du fer 

 

La réduction des stocks en fer (carence en fer absolue) se rencontre donc plus 

fréquemment chez le patient insuffisant cardiaque par notamment une diminution 

des apports, une diminution de l’absorption (gastropathie de stase) et une 

augmentation des pertes sanguines sous traitements anticoagulants ou 

antiagrégants.   
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Figure 2: métabolisme du fer (4) 

 

2- Définition de la CM 
 

Selon l’ESC (European Society of Cardiology), la carence martiale est définie comme 

absolue si la ferritine est inférieure à 100 g/l ou fonctionnelle si elle est inférieure à 

300 g/l avec un coefficient de saturation de la transferrine <20 % (5). La définition 

de l’anémie est précisée par l’Organisation Mondiale de la Santé comme une 

hémoglobine inférieure à 13 g/dl pour les hommes et inférieure à 12 g/dl pour les 

femmes (6).  

 

3- Evaluation biologique de la CM 
 

Le statut martial est apprécié en pratique par trois biomarqueurs :  

- Le fer de réserve qui est évalué par le dosage de la ferritine, et qui est contenu 

dans le foie, la rate, les macrophages sanguins et les cellules musculaires.  

- Le fer de transport, présent dans le sang et le plasma sanguin, évalué par le 

dosage de la transferrine et de son coefficient de saturation.  
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- Le fer fonctionnel, qui se trouve dans le sang et les muscles, et qui est évalué 

par le dosage de l’hémoglobine, complété par le VGM (Volume globulaire 

moyen) et le TCMH (Teneur Corpusculaire Moyenne d’Hémoglobine) 

 

Dans la CM absolue, les réserves de fer évaluées par le taux de ferritine sérique sont 

diminuées et le fer biodisponible évalué par la saturation de la transferrine est réduit. 

Lorsque seul le fer des réserves est abaissé, la ferritine seule est diminuée. Dès lors 

que les réserves ont diminué de telle sorte que le fer de transport s’abaisse à son 

tour, la saturation de la transferrine diminue elle aussi. Enfin lorsque les réserves sont 

effondrées et que le fer de transport est fortement abaissé, le fer fonctionnel 

s’abaisse aussi, comme en témoigne la diminution de l’hémoglobinémie, 

compromettant l’érythropoïèse.  

Dans la CM fonctionnelle, la mobilisation du fer provenant des réserves et du pool 

circulant est insuffisante, quelles que soient les réserves de fer, lesquelles sont 

volontiers normales. La férritinémie est normale, la saturation de la transferrine est 

fortement abaissée (7).  

L’anémie ferriprive est classiquement microcytaire (Volume globulaire moyen VGM 

< 80 ml), hypochrome et souvent profonde (taux d’hémoglobine fréquemment 

inférieur à 7 g/dl) (8). Elle est non ou peu régénérative (réticulocytose faible) et 

s’accompagne d’anomalies morphologiques aisément observables sur le frottis telles 

que l’anisocytose, l’annulocytose (agrandissement pathologique du centre clair de 

l’hématie), ou les hématies en cible.  
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Figure 3 : carence martiale et anémie ferriprive 

 

Le dosage du fer sérique ne témoigne que de la quantité de fer disponible et est donc 

insuffisant pour explorer la carence martiale. Le dépistage repose en première 

intention par la mesure de la ferritine, protéine de stockage du fer sérique, qui reflète 

la réserve de fer dans les tissus. Chez les patients souffrant de maladie chronique, 

telle que l’insuffisance cardiaque, on associe à la ferritinémie le coefficient de 

saturation de la transferrine, protéine de transport du fer qui est calculé à partir des 

valeurs de fer sérique et transferrine.  
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III- OBJECTIFS 
 
L’objectif principal de l’étude était d’évaluer la prévalence de la CM dans un service 

de cardiologie générale, indépendamment du motif d’hospitalisation, en fonction de 

la prise des traitements anticoagulants et/ou antiagrégants plaquettaires.  

 

Les objectifs secondaires étaient : 

- L’évaluation de la prévalence de la CM et de l’anémie en fonction des 

cardiopathies : stade NYHA (New York Heart Association), Fraction d’éjection 

du ventricule gauche, rythme cardiaque   

- L’évaluation de la prévalence de la CM et de l’anémie en fonction des 

comorbidités : diabète, fonction rénale  
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IV- METHODE 
 

Il s’agit d’une étude observationnelle, prospective monocentrique, d’une durée de 7 

mois (janvier 2016 à juillet 2016) réalisée dans le service de cardiologie de l’Hôpital 

d’Instruction des Armées Sainte Anne de Toulon (Var). Celui-ci comprend une unité 

de soins intensifs de cardiologie de 8 lits et d’un service conventionnel de 10 lits. 

Tous les patients hospitalisés dans le service de cardiologie de l’Hôpital d’Instruction 

des Armées Sainte Anne pendant la période d’inclusion, quel que soit le motif 

d’entrée ont été inclus.  

Nous avons retenu les critères d’exclusions suivants : patients avec insuffisance 

rénale dialysée, syndrome d’activation macrophagique, patient ne donnant pas son 

accord pour la participation à l’étude.  

Les patients inclus étaient répartis en 7 groupes : absence de traitement 

anticoagulant ou antiagrégant (groupe 1 = absence Tt), mono antiagrégation 

plaquettaire (groupe 2 = mono AAP), double antiagrégation plaquettaire (groupe 3= 

Bi AAP), anti vitamine K (groupe 4 = AVK), anticoagulant oral direct (groupe 5 = AOD), 

anticoagulant et mono antiagrégation plaquettaire (groupe 6 = AC + mono AAP), 

anticoagulant oral et double AAP (groupe 7 = AC + bi AAP).  

 

La taille de la population nécessaire pour l’étude a été calculée pour répondre à 

l’objectif principal en prenant les hypothèses suivantes :  

- Risque  de 5% 

- Prévalence p de la carence martiale estimée à 50% dans la population cible et 

q= 1-p 

- Précision i de ± 10% déterminant l’intervalle de confiance  

Sous ces hypothèses, le nombre de sujets nécessaires est calculé en utilisant la 

méthode décrite par Schwartz (9). Ainsi pour  = 5%, dans la colonne 50% 

correspondant à notre prévalence approximée, un intervalle de confiance de 40-60% 

est obtenu pour des valeurs de n= 100. 
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Les données étaient extraites des dossiers médicaux des patients (papiers et 

informatiques), exportées et exploitées avec le logiciel Microsoft Office Excel 2013.   

Les données recueillies étaient :  

- L’âge et le sexe 

- Le motif d’hospitalisation 

- Le traitement d’entrée : anticoagulant et antiagrégant  

- La durée de prise du traitement : strictement inférieure à 1 mois, entre 1 et 3 

mois, strictement supérieure à 3 mois 

- Le terrain : cardiopathie et fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG), 

scores CHA2DS2-VASc et HAS-BLED pour les patients aux antécédents 

d’arythmie supra-ventriculaire, comorbidités (ulcère gastro duodénal, maladie 

inflammatoire chronique de l’intestin, maladie inflammatoire systémique, 

syndrome de malabsorption, résection gastrique, cancer évolutif, diabète de 

type 1 ou type 2) 

- La clinique : stade NYHA  

- Les traitements associés : corticothérapie, anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, inhibiteur de la pompe à protons 

- Paramètres biologiques : Hémoglobine (g/dl), Coefficient de saturation de la 

transferrine (%), ferritine (mol/l), CCMH (%), Volume globulaire moyen (fl), 

CRP (mg/l), NTproBNP (ng/l), créatinine (g/l), clairance de la créatinine 

(ml/mn/1,73), INR si patient sous anti vitamine K 

- Supplémentations : fer, folate, EPO, vitamine D, transfusion récente                              

(< 15 jours) 

 

L’analyse statistique des données a été réalisée à l’aide du logiciel Excel 2013 pour 

calculer médiane, interquartile, moyenne et écart type. Les variables quantitatives 

sont décrites par des moyennes et écarts types (sd) et les variables qualitatives par 

des pourcentages. Les analyses statistiques qualitatives ont été obtenues à l’aide du 

logiciel R 3.2.2 et OPENEPI. Les populations ont été comparées à l’aide du test 

d’homogénéité ou d’indépendance 2 qui compare les profils de répartition de 
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variables qualitatives ou semi-quantitatives de manière globale. Si les populations 

étaient globalement différentes, les pourcentages étaient comparés 2 à 2 par la 

méthode de l’écart réduit. Les moyennes ont été comparées à l’aide du test t de 

Student. Les différences sont jugées significatives, si p < 0,05.  
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Nombre de passage en cardiologie 
entre le 1/01/2016 et le 30/07/2016 
x= 721 

V- RESULTATS  
 

1- Population étudiée  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Diagramme d’inclusion 

 
Nous avons inclus 501 patients sur la période du 1er janvier 2015 au 30 juillet 2016.  

 

 
 
 

Bilan d’entrée mais absence de 
bilan martial 
n= 30 
 

Patient déjà hospitalisé 
pendant cette même période 
n= 178  
n= 
 

Avec critères d’inclusions   
n= 513 
 

Critères d’exclusions 
SAM n= 3 
Patient dialysé n= 9 
 
   
n= 
 

Patient inclus   
n= 501 
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Age (ans) 74,58  12,47 

Sexe  F : n=168 (33,53%) M : n= 333 (66,46%) 

FEVG  49,46  11,52 

Score CHA2DS2-VASc 3,67  1,37 

HAS-BLED     2,71  0,96 

Stade NYHA  NYHA 1     n=179 (35,73%) 
NYHA 2     n=98 (19,56%) 
NYHA 3     n=105 (20,96%) 
NYHA 4     n=118 (23,55%) 

Paramètres biologiques Hb 12,78  2,08 

CST 19,70  11,55 

Ferritine : 190,59  184,03 

CCMH 32,70  1,75 

VGM  89,37  7,76 

CRP  28,68  51,11 

NTproBNP  4267,62  7288,94 

Creat 110,76  61,55 

Clairance 62,67  26,38 

Comorbidités UGD n=6 (1,20%) 
MICI n=3 (0,60%) 
Maladie inflammatoire systémique n=29 (5,79%) 
Résection gastrique n=1 (0,20%) 
Cancer n=37 (7,38%) 
Diabète n=118 (23,55%) 

Traitement  CTC n=5 (1,00%) 
AINS n=6 (1,20%) 
IPP n=139 (27,74%) 

Supplémentation Fer n=11 (2,20%) 
EPO n=0 (0,00%) 
Folate n=1 (0,20%) 
Vit D n=2 (0,40%) 
Transfusion n=1 (0,20%) 

 

Tableau 1 : données générales des patients inclus 
NYHA= New York Heart Association 

 

Les caractéristiques principales de la population étudiée sont détaillées dans le 

tableau 1.  

 

Nous observons une moyenne d’âge de 74,5 ans avec une majorité d’hommes : 

66.5%, avec peu de comorbidités en dehors d’un diabète chez 23,5% des patients. La 

supplémentation en fer, EPO, folate, vitamine D et les antécédents de transfusion 

dans les 15 derniers jours est rare. Une prescription d’IPP est retrouvée dans 27,7% 

des cas. 
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La répartition des patients dans les 4 stades NYHA est globalement homogène 

(35,7%, 19,6%, 20,9% et 23,5%). Le score moyen de CHA2DS2-VASc est de 3,7 et de 

HAS-BLED à 2,7. La FEVG moyenne est de 49,46  11,52.  

 
  Groupe1 : 

Absence Tt 
 

n= 161 

Groupe 2 : 
Mono AAP 

 
n=130 

Groupe 3: 
Double AAP 

 
n=44 

Groupe 4 : 
AVK 

 
n= 79 

Groupe 5 : 
AOD 

 
n=43 

Groupe 6 : 
AC + mono AAP 

 
n= 36 

Groupe 7 : 
Double AAP+AC 

 
n=8 

Ages  
(m, sd) 

 70,2  15,2 76,5  10,0 72,8  11,9 78,6  10,3 77,7  8,8 76,9  10,6 75,12  7,45 

Sexe (%)  F n=57  
M n= 104 

F n=44  
M n=86 

F n=9  
M n=35 

F n= 31   
H n=48 

F= 18   
M= 25  

F n=8  
M n=28 

F n=1  
M n=7 

Score 
(m,sd) 

CHA2DS2-VASc 
HAS-BLED  

3,1  1,3 

2,1  1,2 

4,1  1,1  

2,9  0,9 

3,25  0,9 

2,75  0,5 

3,5  1,2  

2,8  0,9 

3,4  1,6 

2,5  0,8 

4,6191,1  

3,14 0,6 

4,3  1,5 

3,3  1,2 

FEVG   52,1  10,9 49,9  12,0 47,0  10,2 45,2 11,6 54,2  7,8 43,9  12,2 44,4  10,2 

Paramètre  
Biologique 
(m,sd) 

Hb  
CST  
Ferritine   
CCMH  
VGM  
CRP  
NTproBNP   
Creat  
Clairance  
INR 

13,4  1,9 

22,3  13,2 

244,3  196,3 

33,0  2,1 

89,8  6,4 

32,4  55,0 

3435,7  6296 

99,78  73,95 

73,13  27,82 

12,7  1,9 

20,6  11,7  

178,2  166,6  

32,8  1,4 

86,6  6,8  

20,1  45,9 

3758  7368  

111,3  47,5  

59,9  24,3 

12,8  1,9 

18,8  8,7  

122,2  138,4  

32,7  1,9 

87,1  6,3  

19,7  25,5  

3027,5  6584   

114,9  66,8 

64,7  30,2 

12,0  2,1 

16,1  10,1  

68,2  193,2 

32,2  1,4  

90,8  7,6  

40,3  61,8  

7668  8560  

129,7  67,3  

51,3   25,1 

2,5  0,9 

12,7  2,4  

19,95 10,5  

189,4  192,9 

32,6  1,7 

90,4  7,8 

17,5  29,7 

2467,1  
3376 

103,3  30,3 

58,2  15,9 

11,2  2,2  

14,6  7,2  

148  165 

32,2  1,6 

86,5  14,8 

37  51 

6207  10156 

116,9  48,6 

56,7  20,7 

2,3  0,8 

12,2  2,1  

15,5  9,3  

108,9  100,7  

32,4  2,1  

86,9  9,5 

50,4  92,8 

3375,5  4304  

125  30,9 

47,5  10,7  

1,9  0,5 
CM (%)   68 (42,2%) 72 (55,4%) 33 (75,0%) 59 (74,7%) 26 (60,5%) 30 (83,3%) 7 (87,5%) 

Anémie (%)  52 (32,3%) 62 (47,7%) 20 % (45,4) 48 (60,7%) 16 (37,2%) 27 (75,0%) 5 (62,5%) 

CM+Anémie 
(%) 

 28 (17,9%) 35 (26,9%) 14 (31,8%) 36 (45,5%) 11 (25,6%) 23 (63,9%) 5 (62,5%) 

Comorbidité UGD  
MICI  
Mal infl S 
Rés gastrique 
Cancer 
Diabète   

3 (1,86%) 
3 (1,86%) 
8 (4,97%) 
0 (0%) 
14 (8,69%) 
18 (11,18%) 

0 (0%) 
1 (0,8%) 
7 (5,3%) 
0 (0%) 
11 (8,5%) 
36 (27,7%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
1 (2,3%) 
0 (0%) 
2 (4,5%) 
20 (45,4%) 

2 (2,5%) 
1 (1,3%) 
9 (11,4%) 
1(1,3%) 
4 (5,1%) 
12 (15,2%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
1 (2,3%) 
0 (0%) 
4 (0%) 
11 (0%) 

1 (2,8%) 
0 (0%) 
2(5,5%) 
0 (0%) 
2 (5,5%) 
15 (41,7%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
1 (12,5%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
7 (87,5%) 

Stade NYHA  1 
2  
3 
4 

80 (49,7%) 
27 (16,8%) 
29 (18,0%) 
24 (14,9%) 

56 (43,1%) 
23 (17,7%) 
25 (19,2%) 
25 (19,2%) 

16 (36,4%) 
13 (29,5%) 
9 (20,4%) 
6 (13,6%) 

6 (7,6%) 
16 (20,3%) 
19 (24,1%) 
38 (48,1%) 

14 (32,6%) 
12 (27,9%) 
8 (18,6%) 
9 (20,9%) 

6 (16,7%) 
4 (11,1%) 
14 (38,9%) 
12 (33,3%) 

1 (12,5%) 
3 (37,5%) 
1 (12,5%) 
3 (37,5%) 

Traitement  CTC 
AINS 
IPP 

2 (1,2%) 
2 (1,2%) 
10 (6,2%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
31 (23,8%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
26 (59,1%) 

1 (1,3%) 
3 (3,8%) 
30 (37,9%) 

1 (2,3%) 
0 (0%) 
14 (32,6%) 

0 (0%) 
1 (2,8%) 
20 (55,5%) 

1 (12,5%) 
0 (0%) 
8 (100%) 

Supplémentation Fer 
EPO  
Folate 
Vit D 
Transfusion  

2 (1,2%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
1 (0,6%) 
0 (0%) 

4 (3,1%) 
0 (0%) 
1 (0,8%) 
0 (0%) 
1 (0,8%) 

2 (4,5%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (1,3%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

2 (5,5%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
1 (2,8%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

 
Tableau 2 : caractéristiques cliniques et biologiques des différentes populations 

 
Les caractéristiques cliniques et biologiques des patients sont résumées dans le 

tableau 2 : elles sont globalement homogènes dans l’ensemble des groupes traités 

par AAP ou AC. En revanche, on remarque que le groupe sans traitements (groupe 1) 

est une population plus jeune (70,2  15,2 versus 76,710,3). Le stade NYHA est 

également plus faible (NYHA1 : 49,7% versus 29,1% et NYHA 4 : 14,9% versus 27,3%) 

et les scores de CHA2DS2-VASc et HAS-BLED moins élevés (CHA2DS2-VASc : 3,1  1,3 
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versus 3,77 1,35 et HAS-BLED : 2,1  1,2 versus 2,82  0,87). La FEVG est enfin 

meilleure dans ce groupe (52,1  10,9 versus 48,2  11,6).  

 
 
Groupe Traitement   Durée du 

traitement  

1  
Absence Tt n=161 (32,14%) 
 

  

2  
Mono AAP 
n=130 (25,95%) 
 

ASPIRINE 75 n=104 
ASPIRINE 160 n=10 
ASPIRINE 300 n=1 
CLOPIDOGREL 75 n=15 

< 1 mois n= 1 
1-3 mois n= 1 
> 3 mois n= 128 

3  
Bi AAP 
n=44 (8,78%) 

ASPIRINE + CLOPIDOGREL n=32 
ASPIRINE + TICAGRELOR n=75 
ASPIRINE + PRASUGREL n=6 

< 1 mois n= 2 
1-3 mois n= 20 
> 3 mois n= 22 

4  
AVK 
n=79 (15,77%) 

FLUINDIONE n=70 
ACENOCOUMAROL n=3 
WARFARINE n=6 

< 1 mois n= 2 
1-3 mois n= 4 
> 3 mois n= 73 

5  
AOD 
n=43 (8,58%) 

RIVAROXABAN n=25 
APIXABAN n=15 
DABIGATRAN n=3 

< 1 mois n= 4 
1-3 mois n= 19 
> 3 mois n= 21 

6  
AC + mono AAP 
n=36 (7,19%) 
 

AVK + ASPIRINE 75 n=22  
AOD + ASPIRINE 75 n=9 
HBPM + ASPIRINE 75 n=2 
AVK + CLOPIDOGREL 75 n=3 

< 1 mois n=0 
1-3 mois n=5 
> 3 mois n=31 

7  
AC + Bi AAP 
n=8 (1,60%) 
 

ASPIRINE + CLOPIDOGREL + 
FLUINDIONE n=7 
ASPIRINE + CLOPIDOGREL + 
APIXABAN n=1 

< 1 mois n= 2 
1-3 mois n= 5 
> 3 mois n= 1 

 
Tableau 3 : répartition des patients en fonction des traitements anticoagulants et antiagrégants 

 
 
Les patients ont été répartis en 7 groupes selon l’existence ou non d’un traitement 

anticoagulant et/ou antiagrégant plaquettaire. Les caractéristiques des traitements 

sont détaillées dans le tableau 3. Le groupe le plus important (n=161) est le premier 

(absence de traitement anticoagulant ou antiagrégant), constituant le groupe 

contrôle pour l’ensemble des statistiques comparatives.  
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La durée de prise du traitement au moment de l’inclusion est supérieure à 3 mois 

pour la majorité des patients (81,2%), en dehors du groupe 7 (AC + bi AAP), les 

recommandations de l’ESC préconisant cette triple association pour une durée la plus 

courte possible, en raison d’une majoration importante du risque de complications 

hémorragiques. La durée de prise des traitements est de 1 à 3 mois pour 15,6% des 

patients, et strictement inférieure à 1 mois chez 3,2%. 

 

2- Influence d’une mono antiagrégation plaquettaire sur la prévalence de la CM 
et de l’anémie 

 
 
 Absence de 

Tt 
Traitement 
mono AAP 

Test ddl p 

Carence martiale  68 (42,2%)  72 (55,4%) 2 = 4,981 1 p = 0,01 

Anémie  52 (32,3%)  62 (47,7%) 2 = 7,153 1 p = 0,004 

Carence martiale + anémie 28 (17,9%)  35 (26,9%) 2 = 3,852 1 p = 0,024 

 
Tableau 4 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous mono 
antiagrégation plaquettaire versus absence de traitement anticoagulant et antiagrégant  

 
La prise d’une mono antiagrégation plaquettaire (ASPIRINE, CLOPIDOGREL, 

TICAGRELOR, PRASUGREL) est associée de façon statistiquement significative à une 

augmentation du risque à la fois de carence martiale (rapport de risque 1,311), 

d’anémie, et de l’association des deux (p<0,05).  

 

3- Influence d’une double antiagrégation plaquettaire sur la prévalence de la 
CM et de l’anémie 

 
 
 Absence de 

Tt 
Traitement 

bi AAP 
Test  ddl p 

Carence martiale  68 (42,2%)  33 (75,0%) 2 = 14,84 1 p = 0,00006 

Anémie  52 (32,3%)  20 (45,4%) 2 = 3,625 1 p = 0,05 

Carence martiale + anémie 28 (17,9%)  14 (31,8%) 2 = 4,415 1 p = 0,02 

 
Tableau 5 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie selon la prise ou non d’une bi AAP  

 
La prévalence de la CM est encore plus importante dans le groupe bi AAP : 

l’exposition à cette double association multiplie quasiment par 2 sa prévalence 

(rapport de risque = 1,8). 
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4- Mono antiagrégation plaquettaire versus double antiagrégation plaquettaire 
 
 
 Mono AAP Double AAP Test ddl p 

Carence martiale  72 (55,4%) 33 (75,0%) 2 = 5,28 1 p = 0,01 

Anémie  62 (47,7%) 20 (45,4%) 2 = 0,06 1 p = 0,39 

Carence martiale + anémie 35 (26,9%) 14 (31,8%) 2 = 0,39 1 p = 0,26 

 

Tableau 6 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients avec mono 
antiagrégation plaquettaire versus double antiagrégation plaquettaire  

 
La prévalence de la carence martiale est plus faible dans le groupe mono 

antiagrégation plaquettaire (55,4%) que dans le groupe double antiagrégation 

(75,0%) p=0,01. L’anémie ainsi que de l’association anémie + carence martiale sont 

plus rares dans le groupe mono antiagrégation, les résultats n’étant cependant pas 

statistiquement significatifs.  

 

5- Influence d’un traitement AC sur la prévalence de la CM et de l’anémie 

 

a- Traitement anti vitamine K  
 
 
 Absence de 

traitement 
Traitement 

AVK 
Test ddl p 

Carence martiale (n %) 68 (42,2%) 59 (74,4%) 2 = 22,4 1 p = 0,000001 

Anémie (n %) 52 (32,3%) 48 (60,7%) 2 = 17,6 1 p = 0,00001 

Carence martiale + anémie (n %) 28 (17,9%) 36 (45,5%) 2 = 21,5 1 p = 0,000001 

 
Tableau 7 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous AVK versus 
absence de traitement anticoagulant et antiagrégant  

 
La prise d’anti vitamine K augmente de manière statistiquement significative la 

prévalence de la carence martiale et de l’anémie (p<0,001). Le rapport de risque 

concernant la carence martiale chez les patients sous AVK est de 1,768.   
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b- Traitement anticoagulant oral direct       
 

 Absence de 
Tt 

Traitement 
AOD 

Test ddl p 

Carence martiale  68 (42,2%) 26 (60,5%) 2 = 4,54 1 p = 0,016 

Anémie  52 (32,3%) 16 (37,2%) 2 = 0,3683 1 p = 0,27 

Carence martiale + anémie 28 (17,9%) 11 (25,6%) 2 = 1,472 1 p = 0,112 

 
Tableau 8 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous AOD versus 
absence de traitement anticoagulant et antiagrégant  

 
Seule la CM est significativement associée à la prise d’un AOD (p < 0,05), 

contrairement à l’anémie isolée ou associée à une CM dont les résultats non 

significatifs peuvent être expliqués par des sous-populations de faible effectif (n=16 

et n=11).  

 

6- Traitements anticoagulants oraux directs versus traitement anti vitamine K 
 

 AOD AVK Test ddl p 

Carence martiale   26 (60,5%)  59 (74,4%) 2 = 2,7 1 p = 0,05 

Anémie   16 (37,2%)  48 (60,7%) 2 = 6,1 1 p = 0,006 

Carence martiale + anémie  11 (25,6%) 36 (45,5%) 2 = 4,7 1 p = 0,015 

 
Tableau 9 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous AVK versus AOD 

 
La prévalence de la CM, de l’anémie ou de l’association CM + anémie est 

significativement plus faible dans le groupe AOD (n=43), que dans le groupe AVK 

(n=79).  

 

7- Influence de l’association AC + mono AAP sur la prévalence de la CM et de 
l’anémie 

 

 Absence de 
Tt 

Traitement AC 
+ mono AAP 

Test  ddl p 

Carence martiale  68 (42,2%) 30 (83,3%) 2 = 19,88 1 p = 0,000004 

Anémie  52 (32,3%) 27 (75,0%) 2 = 22,33 1 p = 000001 

Carence martiale + anémie 28 (17,9%) 23 (63,9%) 2 = 33,15 1 p < 0,000001 

 
Tableau 10 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous mono 
antiagrégation plaquettaire et anticoagulant versus absence de traitement anticoagulant et 
antiagrégant  
 

En dépit d’effectifs réduits, on remarque que la CM est excessivement fréquente chez 

les patients bénéficiant de cette double association (83,3% vs 42,2%, p< 0,001).  
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8- Influence de la triple association AC + bi AAP sur la prévalence de la CM et de 
l’anémie 

Absence de 
Tt 

Traitement AC+ 
mono AAP 

Test ddl p 

Carence martiale 68 (42,2%)  7 (87,5%) 2 = 6,326 1 p = 0,006 

Anémie 52 (32,3%)  5 (62,5%) 2 = 3,11 1 p = 0,04 

Carence martiale + anémie 28 (17,9%)  5 (62,5%) 2 = 9,869 1 p = 0,0008 

Tableau 11 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients sous double 
antiagrégation plaquettaire et anticoagulant versus absence de traitement anticoagulant et 
antiagrégant  

Le dernier groupe compare les patients bénéficiant d’une double antiagrégation 

plaquettaire associée à un traitement anticoagulant (ASPIRINE 75 + CLOPIDOGREL 75 

+ FLUINDIONE chez 7 patients ou ASPIRINE 75 + CLOPIDOGREL 75 + APIXABAN 2,5 

chez un patient). Même si les effectifs de ces sous-populations sont réduits, on 

remarque que cette triple association double la prévalence de la CM et de l’anémie et 

multiplie par 3,6 l’association des deux.  
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9- Influence de marqueurs de l’insuffisance cardiaque (stade NYHA, FEVG) sur la 
prévalence de la carence martiale et de l’anémie  

 

a- Stade NYHA (New York Heart Association) 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5 : Marqueur ferrique : A circulant B fonctionnel C de réserve, en fonction de la classe NYHA et 
du statut anémie ou non.  Box Plot : extrémité des segments 10ème et 90ème percentiles, extrémité de 
la boite : 1er et 3ème quartiles, trait vert : médiane.  
CST : Coefficient de saturation de la transferrine, ANOVA : Analyse of variance 

A 

B 

  

 

C 
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Le coefficient de saturation de la transferrine (CST) décroit en fonction du stade 

NYHA : 23,9   9,7 : pour le stade NYHA 1, 21,8  12,3 (NYHA 2), 17,0  10,9 (NYHA 3) 

versus 13,5  7,9 pour le stade NYHA 4 (p<0,001). Cette décroissance est plus 

importante si la CM est associée à une anémie (en moyenne moins 8,4% de CST) 

(Figure 3A). De même, la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(CCMH), marqueur de fer fonctionnel, est aussi plus faible en fonction du stade 

d’insuffisance cardiaque NYHA et du statut anémié ou non (p=0,006) (Figure 3B).  

Enfin, la concentration en ferritine n’est pas significativement différente entre les 

différents stades d’insuffisance cardiaque (p=0,058). Une analyse plus précise montre 

un taux plus faible de ferritine dans le groupe NYHA 4 par rapport au groupe NYHA 1. 

On l’observe chez les patients anémiés (200, 9  251 versus 162,0  218) et non 

anémiés (190  138 versus 156  132) (Figure 3C).  

b- Fraction d’éjection du ventricule gauche 

Figure 6 : Evaluation de la FEVG en fonction de l’anémie et de la carence martiale  
CM : Carence martiale, FEVG : Fraction d’éjection du Ventricule Gauche, moyenne et intervalle de 
confiance à 95%.   

Le groupe contrôle est le groupe 1, sans carence martiale ni anémie (n=133). La FEVG 

moyenne est plus faible si le patient présente une carence martiale (FEVG= 47%) et 

une anémie (FEVG= 46,6%) ou une association de ces deux anomalies (FEVG= 45,7%) 

par rapport à notre groupe contrôle (FEVG=49,8%).  

FEVG (%) 

Absence CM+ Anémie           CM           Anémie            CM+ Anémie 
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10-  Influence du diabète sur la prévalence de la CM et de l’anémie 
 
 
 Diabète 

 
Absence de 

diabète 
Test ddl p 

 n=118 n=382    

Carence martiale  89 (75,4%)  205 (53,7%) 2 = 17,62 1 p =  0,00001 

Anémie  71 (60,2%)  155 (40,6%) 2 = 13,97 1 p = 0,00009 

Carence martiale + anémie 51 (43,2%)  102 (26,7%) 2 = 11,58 1 p = 0,0003 

 
Tableau 12 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients diabétiques 

 
Parmi les 501 patients inclus, 118 sont diabétiques soit 23,5 %. La prévalence de la 

CM, de l’anémie et de leur association est majorée chez les patients diabétiques. En 

effet, la prévalence de la CM est de 53,7% chez les patients non diabétiques versus 

75,4% chez les diabétiques (p< 0,001), celle de l’anémie est de 40,6% chez les non 

diabétiques versus 60,2% (p< 0,001), enfin l’association CM et anémie est aussi 

majorée de plus d’un tiers chez le patient diabétique (26,7% versus 43,2% p< 0,001). 
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11- Influence de l’insuffisance rénale sur la prévalence de la CM et de l’anémie  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 7 : Prévalence de la carence martiale et de l’anémie chez les patients insuffisants rénaux  

 
Une majoration de la CM, de l’anémie et de l’association CM + Anémie est corrélée 

au stade d’insuffisance rénale : la prévalence de la CM est de 55,8% pour une 

clairance entre 60 et 89 ml/mn/1,73, 64,4% entre 59 et 30, 65,9% si la clairance est 

inférieure à 30.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Absence IR                        Clairance 60-89                  Clairance 59-30              Clairance <30 
       n= 60                                  n=206                                  n=188                               n=47 

80% 

60% 

40% 
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12- Prévalence de la CM et de l’anémie selon le score de CHA2VS2-VASc et 
HASBLED 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 8 : prévalence de la carence martiale et de l’anémie en fonction des scores de CHA2DS2-VASc 
et HAS-BLED 

 
Les scores CHA2DS2-VASc et HAS-BLED ont été calculés chez les patients en 

tachycardie supra ventriculaire (fibrillation atriale, flutter auriculaire, tachycardie 

atriale), soit chez 177 patients (35,3%). La prévalence de la CM, de l’anémie et de leur 

association augmente entre le score CHA2DS2-VASc = 1 et le même score égal à 7. De 

même, elle augmente pour le score de HAS-BLED entre 0 et 5. Dans les deux groupes, 

on met en évidence une prévalence de la CM nulle pour chacun de ces scores égal à 0 

et une prévalence égale à 100% pour un score de CHA2DS2-VASC = 7 ou HAS-BLED= 5. 

Les effectifs de ces sous populations sont cependant très restreints. 

 
 

  0              1                2               3               4                5               
n=4         n=14         n=46       n=83         n=28           n=3              
.                                                                                                                               
.                                                                         Score HAS-BLED 
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13- Influence de la durée de prise du traitement AC et/ou AAG sur la prévalence 
de la CM et anémie 

 
 
Durée du traitement < 1mois 1-3 mois >3 mois 
 n=11 n=54 n=275 
CM  6 (54,54%) 35 (64,81%) 186 (67,63%) 
  p=0,52 p=0,19 

Anémie  3 (27,27%) 28 (51,85%) 144 (52,36%) 
  p=0,35 p=0,13 

CM + anémie 2 (18,18%) 18 (33,33%) 105 (38,18%) 
  P=0,54 P=0,26 

 
Tableau 13 : prévalence de la CM et de l’anémie en fonction de la durée de traitement anticoagulant 
ou antiagrégant    

 
Dans notre cohorte, 340 patients bénéficient d’un traitement AAP et/ou AC. On 

observe que plus la durée du traitement est prolongée, plus la prévalence de CM ou 

anémie est élevée. La prévalence de la CM est de 54,5% pour une durée de 

traitement inférieure à 1 mois, 64,8% entre 1 et 3 mois et enfin 67,6% lorsque le 

traitement dépasse 3 mois. Le caractère non significatif de cette tendance peut 

vraisemblablement s’expliquer par un manque de puissance statistique lié à un 

effectif réduit de patients bénéficiant d’un traitement < 1 mois (11 patients 

seulement). 
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VI- DISCUSSION 
 

1- Prévalence de la CM  
 

A l’échelle mondiale, le déficit en fer est la plus fréquente des carences. Plus de deux 

milliards d’individus dans le monde souffrent de CM : la quasi-totalité de la 

population d’Asie du Sud-Est et 17% de la population européenne (3). Avec une 

prévalence estimée à un milliard d’individus (10), la CM constitue de loin à l’échelle 

planétaire la première cause d’anémie.  

Notre étude souligne que la CM et l’anémie sont deux comorbidités fréquentes dans 

un service de cardiologie générale, quel que soit le motif d’hospitalisation. Elles sont 

présentes respectivement chez 53,4% et 43,8% de la population masculine et 69,6% 

et 47,6% de la population féminine. Leurs prévalences est étroitement corrélées à 

l’existence d’un traitement AAP et/ou AC oral. La CM est d’autant plus fréquente qu’il 

existe une association de ces traitements : bi AAP (75,0%), AC + mono AAP (83,3%) ou 

a fortiori AC + bi AAP (87,5%). Elle est plus fréquente sous AVK que sous AOD 

(respectivement 74,4% et 55,4% p=0,05).  

Cette majoration de la carence martiale est expliquée par une augmentation des 

micro saignements digestifs sous traitements anticoagulants ou antiagrégants, ce 

d’autant plus qu’il s’agit d’une double anti agrégation plaquettaire ou d’une 

anticoagulation associée à une anti agrégation.  

A notre connaissance, la prévalence de la CM n’a jamais été étudiée dans une 

population tout venant de patients hospitalisés dans un service de cardiologie, ou 

dans des populations plus spécifiques bénéficiant, quel qu’en soit le motif, d’une 

prescription au long cours de mono AAP, bi AAP ou de traitement AC oral au long 

cours. En revanche, la CM a été largement étudiée chez l’insuffisant cardiaque 

chronique notamment à FEVG altérée.  

En effet, ces dernières années, la prévalence et le pronostic de la carence martiale en 

cardiologie dans le cadre de l’insuffisance cardiaque ont été au centre des 

attentions : elle varie de 37 à 50% selon les études (1,11).  
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En 2014, l’étude CARDIO FER, précisait les données de prévalence de la CM en 

cardiologie et plus particulièrement au décours d’une poussée d’insuffisance 

cardiaque : elle touche 68,6% des hommes, 75,3% des femmes. Concernant la CM 

sans anémie, la prévalence est : 57,1% des hommes, 78,7% des femmes, et avec 

anémie : 74 ,1% des hommes, 72,2% des femmes (12). Elle met aussi en évidence une 

association entre traitements AAP et CM chez les hommes (OR 1,937, IC95% (1,26-

2,98), p=0,0026). Cependant, cette étude ne précise pas le type d’anti agrégation 

plaquettaire (mono ou double) ni une éventuelle association à un traitement AC oral. 

Klip IT et al. observent une prévalence de 50% de la CM dans une population de 1506 

patients en insuffisance cardiaque. Celle-ci est plus fréquente chez le patient anémié 

versus non anémié (61,2% vs 45,6%, p<0,001) (1). 

 

2- Lien entre CM et pronostic  
 
Une récente étude multicentrique européenne montre que la carence en fer est un 

facteur pronostique indépendant de survie au cours de l’insuffisance cardiaque. 1506 

patients en insuffisance cardiaque sont inclus. Après un suivi médian de 1,92 années, 

440 patients sont décédés. La présence d’une carence martiale indépendamment 

d’une anémie est associée à une majoration du risque de décès (analyse multivariée : 

hazard ratio 1,42, IC 95% 1,14-1,77, p=0,002). Ce surrisque s’observe dès le 6ème mois 

(1). En effet, l’anémie est le résultat d’une CM évoluée. Avant ce stade, la CM est 

associée à une l’altération de la capacité à l’exercice, en réduisant l’apport tissulaire 

en oxygène. Jankowska et al. (11) met aussi en évidence ce lien entre la présence 

d’une CM et la majoration de la mortalité ainsi que du nombre de transplantation 

cardiaque (HR ajusté 1,58, IC 95% 1,14-2,17 p<0,01), dans un travail incluant 546 

patients en insuffisance cardiaque chronique (FEVG 26 ± 7%, NYHA II ou III 

principalement). De même, Okonko et al. (13) identifient la CM comme un facteur 

prédictif d’augmentation de la mortalité chez 157 patients (HR 3,38, IC 95% 1,48-7,72 

p=0,004). 
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3- Effet de la supplémentation  
 

L’administration de fer par voie orale, longtemps préconisée pour corriger la CM en 

raison de son faible coût et de sa facilité d’administration, n’a pas démontré son 

efficacité chez les patients insuffisants cardiaques. L’étude IRONOUT-HF (14) est un 

essai contrôlé randomisé réalisé chez 255 insuffisants cardiaques avec FEVG altérée 

(< 40%) présentant une CM traitée par fer oral ou placebo durant 16 semaines. Les 

capacités d’effort, évaluées par la VO2max et le test de marche de 6 minutes ainsi 

que le taux de NT-proBNP ou les scores de qualité de vie (Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire ou KCCQ) ne sont pas significativement améliorés par 

cette supplémentation. L’échec du traitement oral à corriger la carence martiale 

pourrait s’expliquer par la mauvaise absorption digestive du fer administré par voie 

orale.  

 

La correction de la CM intraveineuse (IV) a cependant des effets particulièrement 

significatifs en améliorant très rapidement la symptomatologie fonctionnelle et la 

capacité d’effort, indépendamment de la valeur initiale de l’hémoglobine (15,16).    

 

Ce bénéfice a été confirmé dans FAIR-HF. Cette étude multicentrique est réalisée 

pendant 24 semaines, en double aveugle contre placebo, sur 459 patients présentant 

une insuffisance cardiaque chronique (NYHA II ou III) avec dysfonction VG (FEVG 

moyenne 32%) associée à une CM avec ou sans anémie. Les patients ont été 

randomisés entre un groupe témoin, traité par solution saline IV, et un groupe traité 

par carboxymaltose ferrique IV à raison de 200 mg de fer par semaine jusqu’à 

correction de la carence martiale (médiane à 6 semaines), puis à raison d’une 

injection par mois. Les deux critères primaires étaient l'évaluation personnelle du 

patient, et l'amélioration de la classe fonctionnelle à six mois. Ces deux critères ont 

été améliorés par le traitement, puisque 50 % des patients du groupe traité se sont 

dits moyennement ou beaucoup améliorés, contre 27 % dans le groupe placebo                   

(p < 0,0001). Le groupe traité comportait aussi 47 % des patients en classe NYHA I ou 
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II à six mois, contre 30 % dans le groupe placebo (p < 0,0001). Une amélioration des 

scores de qualité de vie et de durée de marche au test de 6 minutes était par ailleurs 

observé (critères secondaires) (15). Aucune différence concernant la mortalité n’est 

observée dans les deux groupes (p=0,47).  

 
L’étude CONFIRM-HF a été réalisée chez 304 patients présentant une insuffisance 

cardiaque à fraction d’éjection altérée et une CM. Ils étaient traités en double 

aveugle par placebo ou par fer carboxymaltose à raison, initialement, de 2 perfusions 

de 500 à 1000 mg à une semaine d’intervalle (phase de correction), suivies si 

nécessaire par une phase d’entretien comportant des perfusions de 500 mg en cas de 

persistance de CM. Cette étude a constaté, à la 24ème semaine, une amélioration de 

31 mètres ± 11 mètres (p=0,002) de la distance parcourue au test de marche de 6 

minutes, qui était le critère de jugement principal. Ce bénéfice s’amplifiait avec le 

temps, puisqu’il était plus marqué à la fin de l’étude, à la 52ème semaine, et était 

associé à une amélioration de la classification de la NYHA ainsi que des scores de 

fatigue et de qualité de vie (17). Le nombre de décès (critère secondaire) est 

comparable entre les deux groupes : 14 dans le groupe placebo et 12 dans le groupe 

supplémentation en carboxymaltose. 

 

Les résultats de l’étude EFFECT-HF (18) ont récemment été présentés. Il s’agit d’un 

travail prospectif, multicentrique, randomisé, en intention de traiter et per protocole, 

effectué pendant 24 semaines. L’étude compare les effets d’un traitement par 

carboxymaltose IV à un traitement de référence : traitement médical optimal de 

l’insuffisance cardiaque associé ou non à une supplémentation de fer PO 

(supplémentation PO autorisée à la discrétion du médecin traitant, seul le fer IV était 

interdit dans le groupe contrôle). La population de l'étude était constituée de                    

174 patients dont 70 % en classe NYHA 2, avec une fraction d'éjection ventriculaire 

gauche moyenne de 32 %, une VO2 max moyenne de 13,5 ml/kg/mn. Les patients du 

bras supplémenté IV ont reçu des injections intraveineuses de carboxymaltose 

ferrique. Le critère d'évaluation principal était la variation de la VO2max par rapport 
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à la valeur initiale. Dans le bras supplémenté IV une augmentation significative de la 

ferritine et de l'hémoglobine a été constatée. Il a été rapporté aussi, par rapport au 

bras non supplémenté, une augmentation de la VO2 max de 1,04 ml/kg/mn en 

analyse en intention de traiter et de 1,32 en analyse per protocole, deux résultats 

statistiquement significatifs. Dans cette étude, la mortalité était aussi un critère de 

jugement secondaire : on observe au bout de 24 semaines 4 décès, tous dans le 

groupe contrôle.  

 

Enfin, deux méta-analyses (19,20) réalisées par Avni et al. et Kapoor et al. ayant inclus 

respectivement 4 et 5 études, démontrent que l’apport en fer intraveineux, chez des 

patients présentant une carence martiale avec ou sans anémie, diminue 

significativement les hospitalisations (-49 et -74%), sans toutefois réduire 

significativement la mortalité (-27 et -34%).  

 

4- Recommandations de la société européenne de cardiologie 
 

L’évaluation du bilan ferrique (ferritine, CST) ainsi que la correction d’une éventuelle 

CM ou d’anémie ferriprive sont désormais respectivement des recommandations de 

classe I niveau C et IIa niveau A chez l’insuffisant cardiaque, selon les 

recommandations 2016 de l’ESC (2). 

 

5- Prévalence de la carence martiale et diabète  
 

Le lien entre fer et diabète est bien établi (21,22). L'insuline stimule la synthèse de 

ferritine et facilite l'absorption du fer cellulaire par la translocation des récepteurs de 

la transferrine du compartiment intracellulaire à la surface cellulaire. Inversement, le 

fer influence le métabolisme du glucose. Le fer est un puissant pro-oxydant : en 

augmentant le stress oxydatif des cellules il inhibe l'internalisation de l'insuline avec 

une hyperinsulinémie et une résistance à l'insuline.  
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Figure 9 : interaction entre l’insuline et le métabolisme du fer (21) 

Légende : NO, oxyde nitrique; TR, récepteur de la transferrine; (+), stimulation; (-), inhibition 

 
Par ailleurs, bien que la valeur de l'HbA1c soit un biomarqueur du diagnostic et du 

suivi du diabète, sa fiabilité, en particulier dans des conditions d'altération de 

l'homéostasie du fer, a été remise en question. Le dosage de l’HbA1c est affecté par 

le statut martial : la valeur de l’hémoglobine glyquée augmente de façon significative 

en cas de CM dans les populations diabétiques et non diabétiques (23-26). De plus, 

une supplémentation en fer entraine une baisse significative des taux d'HbA1c                 

(24-26). Ainsi, dans une population de patients carencés en fer, l’HbA1c ne reflète pas 

correctement l'état glycémique. Cela conduit à un diagnostic de diabète excessif avec 

un traitement inapproprié et donc une majoration des hypoglycémies lorsque 

l'HbA1c est utilisé comme indicateur principal du contrôle glycémique (27-29).   

 

6- Prévalence de la carence martiale et fibrillation auriculaire  
 
Dans notre travail, le rythme cardiaque de 177 patients (35,3%) s’inscrit en arythmie 

supra-ventriculaire. Nous avons observé une corrélation entre la prévalence de la CM 

et le score de CHA2DS2-VASC et HAS-BLED.  

L’étude ARISTOLE (30) a inclus 18000 patients en fibrillation auriculaire bénéficiant 

d’un traitement anticoagulant par APIXABAN ou WARFARINE. L’anémie présente chez 

12,6% des patients est associée à une augmentation de la mortalité (HR ajusté 1,68, 
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IC 95% 1,46-1,93 p<0,001), et à un score de CHADS et HAS-BLED moyen plus élevé par 

rapport à une population non anémiée (respectivement : 2,4 ± 1,16 versus 2,1 ± 1,09 

p<0,001 et 2,0 versus 1,7 p<0,001) (31).  

Récemment, Keskin et al. (32) ont réalisé une étude incluant 101 patients en 

fibrillation (FA) non valvulaire avec une FEVG conservée. Comparée à une population 

témoin en rythme sinusal appariée sur l’âge et le sexe, en analyse multivariée, la 

fibrillation auriculaire permanente est associée à un sur risque de CM (OR: 4,30; IC à 

95%: 0,83-12,07; p = 0,039). Les hypothèses concernant le lien entre FA et CM sont 

multiples.  Tout d’abord, les patients en FA bénéficient d’un traitement anticoagulant 

au long cours majorant les micro saignements digestifs. Par ailleurs, les inhibiteurs de 

la pompe à proton, dont la prescription est souvent associée à celle du traitement 

anticoagulant, peuvent affecter l’absorption et le métabolisme du fer (33). Enfin, la 

prise de digoxine est aussi une étiologie de carence en fer chez les patients en FA 

permanente. En effet, 821 gènes humains interagissent avec la digoxine et une 

analyse plus précise a montré que plusieurs de ces gènes étaient impliqués dans les 

processus biologiques du transport du fer (34).  

 

7- Limites de l’étude 
 
Les limites de notre travail sont multiples. Tout d’abord, il s’agit d’une étude 

monocentrique ce qui en limite naturellement sa généralisation.  

Malgré un nombre important de patient inclus (501 patients), leur répartition dans 7 

groupes limite la puissance statistique puisque le dernier groupe (double 

antiagrégation plaquettaire + traitement anticoagulant) ne compte que 8 patients.  

Enfin, il s’agit d’une étude observationnelle de prévalence de la CM. Son lien éventuel 

avec la survenue d’évènements cardiovasculaires, avec la mortalité ou la durée 

d’hospitalisation n’a pas été évalué.  
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8- Intérêt de l’étude et perspectives  
 
Cette étude est originale puisque la prévalence de la CM n’a jamais été étudiée dans 

une population de patients hospitalisée dans un service de cardiologie générale, 

indépendamment du motif d’admission ainsi que son lien éventuel avec la prise de 

traitements anticoagulants et/ou antiagrégants plaquettaires.   

Par ailleurs cela permet une sensibilisation des cardiologues au diagnostic de CM, 

celle-ci étant largement majorée chez les patients bénéficiant d’un traitement 

anticoagulant ou antiagrégant. La CM est en cardiologie trop souvent sous 

diagnostiquée et donc non corrigée alors que son diagnostic est simple, encadré par 

des recommandations récentes et peu coûteux. 
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VII- CONCLUSION 
 

La CM est excessivement fréquente chez les patients hospitalisés dans un service de 

cardiologie, indépendamment du motif d’admission. Certaines populations sont plus 

particulièrement concernées : les insuffisants cardiaques, les patients en arythmie 

supra-ventriculaire, les diabétiques et les insuffisants rénaux. Sa prévalence est 

d’autant plus importante qu’il existe une prescription au long cours d’un traitement 

AAP ou AC, d’une association de ces traitements, qu’elle soit double (bi AAP, AC + 

mono AAP) ou triple (AC + bi AAP). Chez le patient en arythmie supra-ventriculaire, la 

prévalence de la CM est corrélée aux scores CHA2DS2-VASc et HAS-BLED. Son 

dépistage doit être large, par l’évaluation du CST et de la ferritine, dans la mesure où 

il s’agit d’un marqueur de surmortalité démontrée chez l’insuffisant cardiaque, chez 

lequel sa correction par voie IV améliore les capacités fonctionnelles et la qualité de 

vie. 
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RESUME :  

Le fer est un élément indispensable au fonctionnement et à la survie des cellules à 

haute demande énergétique comme les cardiomyocytes et les myocytes 

squelettiques.  

L’objectif de l’étude est d’évaluer la prévalence de la CM dans un service de 

cardiologie générale, indépendamment du motif d’hospitalisation et son lien 

éventuel avec la prise de traitements anticoagulants (AC) et/ou antiagrégants 

plaquettaires (AAP). 

Il s’agit d’une étude observationnelle, prospective monocentrique, incluant 501 

patients. 

La CM est présente respectivement chez 53,4% de la population masculine et 69,6% 

de la population féminine. Sa prévalence est étroitement corrélée à l’existence d’un 

traitement AAP et/ou AC oral ainsi que sa durée de prescription : elle est d’autant 

plus fréquente qu’il existe une association de ces traitements : bi AAP (75,0%), AC + 

mono AAP (83,3%) ou a fortiori AC + bi AAP (87,5%). Elle est plus fréquente sous AVK 

que sous AOD (respectivement 74,4% et 55,4%, p=0,05). Certaines populations sont 

plus particulièrement concernées : les insuffisants cardiaques, les patients en 

arythmie supra-ventriculaire, les diabétiques et les insuffisants rénaux. Chez le 

patient en arythmie supra-ventriculaire, la prévalence de la CM est corrélée aux 

scores CHA2DS2-VASc et HAS-BLED.  

Son dépistage doit être large, par l’évaluation du CST et de la ferritine, dans la 

mesure où il s’agit d’un marqueur de surmortalité démontrée chez l’insuffisant 

cardiaque, chez lequel sa correction par voie IV améliore les capacités fonctionnelles 

et la qualité de vie. 

MOTS CLES :  

Carence martiale - Anémie - supplémentation fer - Traitement anticoagulant - 

Traitement antiagrégant plaquettaire 
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