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Relations entre carence en fer et paramétres métaboliques dans une cohorte de 1223
femmes obéses non ménopausées
Etude IMAO (Iron Metabolism and Obesity)

Introduction :

La prévalence de la carence en fer reste significative chez les femmes non ménopausées
dans les pays occidentaux. Plusieurs études montrent une prévalence de carence martiale
de 20% chez cette population, comprenant 15% de carence en fer sans anémie (définie par
une ferritine effondrée et une hémoglobine > 12g/dL) et 5% d’anémie ferriprive (1-3).
L’'obésité pourrait aggraver la carence en fer du fait d'une augmentation de la sécrétion
d'hepcidine, entrainant une diminution de l'absorption digestive du fer (4). Celle-ci serait liée
d'une part a une sécrétion supplémentaire d'hepcidine au niveau du tissu adipeux. D'autre
part, il existerait chez les sujets obéses une libération importante de cytokines pro
inflammatoires, telles que linterleukine-6 (IL-6) et TNF-alpha, responsables d'une
augmentation de I'expression de I'hnepcidine (5,6).

Une méta analyse conduite en 2015 confirme I'association entre obésité et carence en fer, et
suggére que l'obésité et le surpoids seraient des facteurs favorisant une carence martiale,
avec ou sans anémie (7).

Les femmes obéses ont une qualité de vie altérée avec notamment une limitation de l'activité
physique, une diminution de la sensation de bien-étre, une altération de la santé mentale et
des douleurs (8). La carence en fer pourrait participer a cette qualité de vie médiocre (9,10).
L’étude menée chez des étudiantes par Grondin en 2008 montrait une diminution de la
sensation de bien-étre chez les patientes carencées (9). Il est par ailleurs montré que les
femmes adultes avec une carence martiale ont de moins bonnes performances ventilatoires
et une diminution des activités physiques (10). L’anémie ferriprive participe a l'intolérance a
I'effort et a la tachycardie chez les sujets obéses, avec secondairement une dysfonction
cardiaque gauche (11).

Inversement, [I'hépatosidérose dysmétabolique (HSD) est une des premiéeres causes de

surcharge en fer et de fréquence plus élevée que I'hémochromatose génétique. L'HSD est
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corrélée avec l'insulino-résistance (12) (13): I'étude de Turlin en 2001 montre des profils de
Iésions histologiques hépatiques spécifiques d'hépatosidérose chez les patients présentant
une insulino-résistance. L'HSD touche plus particulierement les sujets en surpoids et obéses
(14). L'importance de dépister 'HSD et l'intérét de la traiter par saignées a longtemps été
discutée (15). L'hypothese était qu'une diminution du stock en fer plus importante grace aux
saignées permettait d'améliorer les paramétres d'insulino-résistance et hépatiques. Une
étude interventionnelle plus récente a montré que les saignées n'apportaient pas plus de
bénéfice sur la glycémie et sur le bilan hépatique que la mise en place des régles hygiéno-
diététiques, les saignées pourraient méme aggraver l'insulino-résistance et sont mal tolérées
dans I'HSD (16).

On ne comprend pourquoi la méme cause (obésité et syndrome métabolique) peut avoir
deux conséquences opposeées : la carence en fer, dont le dépistage semble important, et la

surcharge en fer, d'importance clinique moindre.

L’objectif principal de cette étude est de comparer le profil métabolique des femmes obéses
avec carence en fer par rapport a celui des femmes obéses non carencées.
L’objectif secondaire est de rechercher des facteurs cliniques et biologiques simples pouvant

étre associés a une de carence en fer.
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Matériel et méthodes

Nous avons réalisé une étude rétrospective transversale portant sur les femmes obeses
suivis dans le service de nutrition clinigue du CHU Gabriel Montpied a Clermont-Ferrand du
ler janvier 2010 au 28 février 2019.

Les patientes devaient avoir un age compris entre 18 et 51 ans, et avoir un indice de masse
corporel (IMC) 230kg/m?.

Les criteres d’exclusion étaient: une ferritine >300ug/L, un antécédent de chirurgie

bariatrique, 'absence de données concernant les paramétres d’insulino-résistance.

Le recueil de données avait été effectué de fagcon manuelle sur une premiére base de
données par quatre investigateurs (Pr Y Boirie, Dr N Farigon, Dr Miolanne et Dr C Lahaye)
au décours d’'une premiére étude conduite dans le service de nutrition clinique de janvier
2010 a décembre 2015 (17); puis, a partir de décembre 2014, une seconde base de
données a été créée pour recueillir quotidiennement les données pour tous les sujets obéses
ayant été évalués dans le service de nutrition clinigue (Annexe 1). Nous avons nommé la

premiere base de données "CLEMENT" et la seconde base de données "BDD2".

Pour les sujets ayant eu plus d’'un séjour dans le service de nutrition, une seule série de
données était recueillie et correspondait a celle du premier séjour. Si ces données étaient
incompletes, le séjour permettant le meilleur recueil de données était retenu. De méme, si
une série de données existait en doublon car présente sur les deux bases de données, nous

gardions celle avec le maximum d’informations sur les paramétres d’insulino-résistance.

Les parameétres cliniques étudiés portaient sur : I'age, le poids, la taille, I''MC, le tour de taille
(TT), le tour de hanche (TH), le rapport TT/TH, le type d'obésité, la pression artérielle
systolique et diastolique (PAS et PAD), la notion d'une hypertension artérielle (HTA) traitée
ou non, la notion d'une dyslipidémie traitée ou non, les apports protéiques, les données de

calorimétrie, le score Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC) (18).
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Les types d'obésités correspondent a un IMC compris entre 30 et 34.9kg/m? pour le type I,
entre 35 et 39.9kg/m? pour le type Il et 240m? pour le type I

Les parametres biologiques étudiés portaient sur: la ferritine, la glycémie a jedn (GAJ),
l'insulinémie, le Homeostasis Model Accessment of insuline resistance (HOMA-IR) (19),
I'hnémoglobine, le cholestérol total, le LDL-cholestérol (LDL-C), le HDL-cholestérol (HDL-C),
les triglycérides (TG), 'némoglobine glyquée (HbAL1C), l'alanine aminotransferase (ALAT),
aspartate aminostrasferase (ASAT), l'albumine, la C-reactive protein (CRP), la TSH, la
vitamine D et le Non-Alcoholic Fatty Liver Disease score (NAFLD-score) (20).

La carence martiale était définie par une ferritine <30ug/L.

Analyses statistigues:

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 13, StataCorp,
College Station, USA). Tous les tests statistiques ont été considérés pour un risque d’erreur
de 1°* espéce bilatéral de 5%. Les données catégorielles sont exprimées en effectifs et
fréquences associées tandis que les données quantitatives sont présentées par la moyenne
+ écart-type ou la médiane [intervalle interquartile, au regard de la distribution statistique. La
normalité a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. La comparaison entre groupes
indépendants (patientes présentant ou non une carence en fer) concernant les parametres
catégoriels a été réalisée via le test du Chi2 ou le test exact de Fisher si approprié. Les
données quantitatives telles que l'insulinémie, la glycémie a jedn ou 'index HOMA-IR ont été
comparées entre groupes par le test t de Student ou le test de Mann-Whitney si les
conditions du t-test n’étaient pas respectées. L’homoscédasticité a été étudiée par le test de
Fisher-Snedecor. Au vu des résultats, i.e. différence non statistiquement significative et non

cliniquement pertinente, aucune analyse multivariée n’a été réalisée.
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Résultats:

1. Population:

La base de données "CLEMENT" contenait les données de 1914 patients et la base "BDD2"
contenait les données de 2262 patients.

En ne retenant que les femmes de plus de 18 ans et de moins de 51 ans, n'ayant pas eu de
chirurgie bariatrique, et en excluant les patientes ayant une ferritine >300ug/L et celles ayant
des données incompléetes, 729 patientes ont été inclues a partir de la base de données
"CLEMENT" et 807 patientes ont été inclues a partir de la base de données "BDD2". Sur les
729 patientes de la base de données "CLEMENT", cent soixante-huit (23.1%) étaient
carencées en fer et sur les 807 patientes de la base "BDD2", 198 (24.5%) étaient carencées
en fer.

Nous avons exclu 313 patientes qui avaient été inclues en double et/ou avec des séjours
multiples.

Notre cohorte finale comportait 1223 patientes uniques: 294 (24%) dans le bras "Carencée"

et 929 (76%) dans le bras "Non carencée".
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1914 patients

2262 patients

Femmes/ >18 ans - <50 ans / Sans chirurgie bariatrique / Ferritine<300

de la base de données
« CLEMENT »

729 patientes inclues a partir

807 patientes inclues a partir

de la base de données
« BDD2 »

168/729 (23.1% carencées)

1636 patientes inclues

198/807 (24.5% carencées)

313 patientes en
doublons/séjours multiples

1223 patientes étudiées

294 patientes « Carencées »

Figure 1. Flow Chart

929 patientes « Non

carencées »
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Les caractéristiques cliniques des patientes sont résumées dans le Tableau 1 et les

caractéristiques biologiques sont résumées dans le Tableau 2.

Tous patients Non carencées Carencées P-value
Age (années) 35.7+£9.1 35.9+£9.0 35.0£9.2 0.12
IMC (kg/m?) 42.6+6.4 426+ 6.4 425+ 6.6 0.78
Type obésité, n (%) 0.24
I 21 (4.3) 17 (4.6) 4 (3.2)

Il 119 (24.2) 82 (22.4) 37 (29.6)

1] 351 (71.5) 267 (73.0) 84 (64.2)
Durée obésité, année 19 [12;25] 19 [12;26] 11 [18;25] 0.42
HTA traitée, n (%) 88 (11.2) 71 (12.0) 17 (8.8) 0.22
PAS (mmHg) 125+ 14 124 + 14 125+ 13 0.5
PAD (mmHg) 72+12 72+11 72 +13 0.6
Dyslipidémie traitée, n (%) 51 (17.1) 43 (17.4) 8 (15.4) 0.72
Diabéte, n (%) 91 (7.5) 73 (8) 18 (6.2) 0.32
Masse maigre (%) 51.7+5.1 51.6+5.1 52+54 0.49
Masse grasse (%) 48.3+5.1 484 +£5.1 48.1+54 0.49
TT (cm) 121.5 #13.6 121.5 #13.7 121.5 #13.6 0.98
TH (cm) 133.6 +12.1 133.6 +12.2 133.5+12.1 0.89
Rapport TT/TH 0.9 £0.09 0.9 +0.09 0.9 +0.08 0.77

Score FINDRISC, n (%)
Faible 245 (66.4) 184 (65.95) 61 (67.78)
Elevé 24 (6.5) 20 (7.17) 4 (4.44)

Tres élevé 100 (27.1) 75 (26.8) 25 (27.78)

DER mesurée au repos (kcal) 1850[1735;1972] 1849 [1738;1973] 1853 [1723;1961] 0.76

Tableau 1. Caractéristiques cliniques de la population
IMC: indice de masse corporelle; PAS: pression artérielle systolique; PAS: pression artérielle
diastolique; HTA: hypertension artérielle; TT: tour de taille; TH: tour de hanche; DER:

dépense énergétique au repos

Les patientes étaient agées en moyenne de 35.7 + 9.1 années.

Il n'y avait pas de différence significative entre les patientes carencées et non carencées en
fer, pour les données concernant I'age, I'IMC, I'HTA, la durée de I'obésité, I'existence d'une
dyslipidémie, le pourcentage de masse grasse et masse maigre et la DER mesurée au

repos.
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Tous patients Non carencées Carencées P-value
CRP (mg/L) 7.3[3.8;12.4] 7.3[4;12.7] 7.1[3.4;11.8] 0.01
Ferritine (ug/L) 55[31;101] 73 [46;117] 18 [13;25]

Hémoglobine (g/dL) 135+1.3 13.6+1.3 13.4+1.3 0.1
ASAT (U/L) 19 [21;37] 20 [16;25] 18 [14;22] <0.001
ALAT (U/L) 27 [21;37] 28 [22;38] 25 [20;31] <0.001

Insulinémie (mUI/L) 16.4 [10.8;24.7] 16.4 [10.9;24.7] 16.1[10.7;24.4] 0.88

Glycémie a jedn (g/L) 0.9 [0.82;1] 0.9 [0.82;1] 0.89 [0.82;0.98] 0.55
HOMA-IR 3.65[2.29;5.72] 3.67 [2.29;5.76] 3.61[2.27;5.64] 0.87
Cholestérol total (mg/dL) 180 [159;203] 179 [160;203.5] 180 [156;202] 0.89
LDL-C (mg/dL) 111 [91.3;133] 111.9[93;132] 110 [89;134] 0.44
HDL-C (mg/dL) 44 [38;52] 43.5 [38;51] 46 [39.4;54.5] 0.009
TG (mg/dL) 113 [84;154] 113 [84;157] 113.75 [84.5;149] 0.73
NAFLD score 143+25 143+25 14.1+2.4 0.29
Plaquettes (G/L) 283 [248;329] 282 [249;329] 291 [245;329] 0.94
HbA1C (%) 5.6 [5.3;5.9] 5.6 [5.3;5.9] 5.6 [5.3;5.9] 0.79
Albumine (g/L) 37.9[35.7;40.3] 37.9[35.7;40.2] 37.9 [35.9;40.4] 0.97
Vitamine D 22.95[13.4;38.8] 22.55[13.3;38.8] 24.3[14.1;38.3] 0.54
TSH (mUI/L) 1.75[1.19;2.5] 1.75[1.19;2.52] 1.74 [1.16;2.44] 0.35

Tableau 2. Caractéristiques biologiques de la population

HOMA-IR: Homeostasis Model Accessment of insuline resistance; LDL-C: LDL-cholestérol,
HDL-C: HDL-cholestérol; TG: triglycérides; HbA1C: hémoglobine glyquée; ALAT: alanine
aminotransferase; ASAT: aspartate aminostrasferase; CRP: C-reactive protein; NAFLD:
Non-Alcoholic Fatty Liver Disease

Sur les 551 patientes pour lesquelles nous avions des données sur I'hémaoglobine, il n'y avait
pas de différence significative du taux d'hémoglobine chez les patientes carencées vs non
carencée (respectivement 13.4g/dL + 1.3 versus 13.6 + 1.3, p=0,10).

Il n'y avait également pas de différence significative entre les deux groupes de patientes pour
les données concernant la TSH, la vitamine D et lI'albumine.

On note une différence statistiquement significative entre les patientes carencées et non
carencées pour la CRP (p=0.01) et les ASAT et ALAT (p<0.01).

Le NAFLD score était augmenté chez I'ensemble des patientes (14.3 £ 2.5), sans différence

significative entre les deux groupes (p=0.29).
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2. Parameétres d'insulino-résistance et syndrome métaboligue:

L'IMC moyen était élevé a 42.6 + 6.4kg/m? et le type d'obésité le plus représenté était le type
1l (71.5%).

Il n'y avait que 91 (7.5%) de patientes diabétiques et le score FINDRISC était "Faible" pour
245 (66.4%) patientes.

Il n'y avait pas de différence significative entre les patientes carencées et non carencées en
fer pour le LDL-C, le cholestérol total et les triglycérides.

Le taux de HDL-C était statistiquement plus élevé chez les patientes carencées par rapport

aux patientes non carenceées (46 [39.4;54.5] vs 43.5 [38;51]; p= 0.0009).

Il n'y avait pas de différence significative pour 'HbA1C, l'insulinémie, la glycémie a jedn et le
score de HOMA-IR entre les groupes "Carencée" et "Non carencée".

Il n'y avait pas de corrélation entre le taux de ferritine et le score de HOMA (Figure 2).
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Figure 2. Corrélation entre le taux de ferritine et I'index de HOMA

HOMA-IR: Homeostasis Model Accessment of insuline resistance
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Discussion:

A notre connaissance, il s'agit de la plus grande cohorte ayant des données a la fois sur le
statut en fer, le profil métabolique et les parametres d'insulino-résistance chez les patientes
obéses non ménopauseées.

Dans notre cohorte, nous avions 24% de patientes carencées en fer, ce qui est comparable
a la prévalence de carence en fer retrouvée chez I'ensemble des femmes non ménopausées
francaise qui serait de I'ordre de 20% (1). La proportion des patients diabétiques dans notre

cohorte était de 7.5%, et le score de FINDRISC était faible pour 66.4% des patientes.

Notre étude ne retrouve pas de corrélation entre le taux de ferritine et les paramétres
d'insulino-résistance, de masse grasse et de syndrome métabolique. Une étude
interventionnelle réalisée chez 21 femmes retrouvait une amélioration des parameétres du
syndrome métaboliqgue aprés supplémentation orale en fer (21). Une autre étude plus
récente menée chez 237 enfants et adolescents, bien que retrouvant une hausse
significative du taux d'hepcidine chez les patients obéses, ne mettait pas en évidence de
différence significative du taux de ferritine entre les enfants obéses et les enfants "sains".

Les transaminases, bien qu'a des taux statistiquement différents entre les patientes
carencées et non carencées en fer, étaient non augmentées. Ces données vont dans le sens
de I'étude menée en 2017 chez les sujets atteints d'hépatosidérose: les déplétions en fer par
saignées ne modifiaient pas les paramétres d'insulino-résistance et du bilan hépatique (16).
Nous aurions donc chez les sujets obéses une augmentation de I'hepcidine, sans impact sur

le taux de ferritine comparativement a la population non obése.

Nous constatons que les patientes carencées en fer ont un taux de HDL-C significativement
plus important que celles non carencées en fer (p=0.0009). Il a été montré que
'augmentation du taux de fer était corrélé a un risque de survenue d'accident vasculaire
cérébral (AVC) plus important (22), et de développement d'athérome carotidien plus

important chez les femmes non ménopausées (23). Nous avions également un taux de CRP
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significativement plus faible chez les patientes carencées en fer (p=0.01), ce qui est en
accord avec les résultats retrouvés dans la littérature (24). Cette augmentation du taux de
HDL-C et cette diminution de la CRP pourraient étre associées a un risque cardio-vasculaire
plus faible (25). Toutefois, cette différence du taux d'HDL-C est cliniquement peu pertinente
(43.5mmol/L [38;51] pour les patientes non carencées versus 46mmol/L [39.4;54.5] pour les
patientes carencées en fer), de méme pour le taux de CRP (7.3mg/L [4;12.7] pour les
patientes non carencées versus 7.1lmg/L [3.4;11.8]). De plus, cette différence minime

pourrait également s'expliquer par une différence de régime alimentaire (26—28).

Les taux d'hémoglobine étaient comparables entre les patientes carencées et non carencées
en fer. Dans I'étude menée par le Dr Clément Lahaye, il n'y avait également pas de
différence significative du taux d'hémoglobine entre les populations carencées et non
carencées en fer, que ce soit dans I'analyse faite chez les femmes en age de procréer, chez
les femmes ménopausées ou chez les hommes (17). La méta-analyse réalisée par Zhao en
2015 ne montre pas non plus de différence significative de la prévalence d'anémie ferriprive
entre les sujets obéses et non obéses (7). L'intérét du dosage de la ferritine pourrait avoir
son importance en cas de signe clinique tel que la chute de cheveux ou le syndrome des
jambes sans repos, que l'on peut avoir en cas de carence martiale sans anémie (29), mais

ne devrait donc pas faire l'objet d'un dosage systématique.

Notre étude présente des limites. Nous avons utilisé la ferritine comme marqueur du stock
de fer. Celui-ci peut étre sujet a des variations en fonction du syndrome inflammatoire;
toutefois il n'y avait pas de différence cliniquement pertinente concernant le taux de CRP.

Notre cohorte était composée uniquement de femmes de < 50 ans, n'ayant pas eu de
chirurgie bariatriqgue. Nous avons choisi d'exclure les patientes ayant eu une chirurgie
bariatrique, car celle-ci peut a elle seule étre un facteur de risque de carence martiale avec
des mécanismes physiopathologiques qui lui sont propres. Par ailleurs, I'étude du Dr

Clément Lahaye retrouvait dans une cohorte de 398 hommes obéses seulement 4% de
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patients carencés en fer (17); il nous a donc semblé peu pertinent de s'intéresser a cette
population. Enfin, il s'agit d'une étude rétrospective transversale, avec des patientes pouvant
avoir plusieurs comorbidités tels qu'une insuffiance rénale chronique ou insuffisance
respiratoire que nous n‘aurions pas inclus dans nos analyses et pouvant avoir un impact sur
le bilan martial. Les deux groupes étaient néanmoins comparables sur l'ensemble des
données cliniques et biologiques recueillies. Il serait intéressant d'étudier le lien entre
métabolisme du fer et d'autres comorbidités associées a I'obésité (syndrome d'apnée du

sommeil, insuffisance cardiaque).
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CONCLUSION

Dans cette cohorte de plus de 1200 femmes jeunes présentant une obésité, nous avons retrouvé
que 24% des patientes étaient carencées en fer, ce qui se rapproche de la prévalence de la
carence en fer rapportée en France dans des populations de femmes non ménopausées.
Il n'y avait pas de différence significative concernant le taux d'hémoglobine entre les patientes
carencées et non carencées en fer. Il n'existe pas non plus de différence de masse grasse entre
les groupes de femmes carencées en fer et non carencées. Ces résultats laissent supposer que
I'obésité n'est probablement pas responsable de carence en fer, et que l'augmentation de
I'expression d'hepcidine rapportée par d'autres études n'influence pas de fagon importante le
métabolisme du fer dans cette population de femmes obéses, malgré la sévérité de I'obésité (plus
de 70% au stade lll).
De plus, le taux de ferritine n'était pas corrélé au profil métabolique de ces patientes obéses de
moins de cinquante ans. En particulier, nous n'avons pas retrouvé de différence entre les
paramétres cliniques du syndrome métabolique (IMC, tour de taille, HTA), ni de corrélation entre la
ferritine et le principal critére d'insulino-résistance (HOMA).
Il faut noter que nous avions exclu des femmes présentant une hyperferritinémie et donc celles
avec une hépatosidérose dysmétabolique. Nous retenons cependant que les patientes obéses
carencées en fer ont une CRP plus basse et un taux de HDL-C plus élevé, ce qui pourrait traduire
un effet bénéfique de la carence en fer sur le risque cardio-vasculaire. Les différences sont
cependant minimes et il n'est pas exclu qu'elles soient la conséquence d'une alimentation
différente.
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En conclusion, nous pensons que les interactions entre le métabolisme du fer et I'obésité ne sont
pas réellement pertinentes sur le plan clinique. Le dosage de la ferritine, ou d'autres paramétres
du statut en fer, ne doit sans doute pas faire partie du bilan systématique de l'exploration d'une
obésité en l'absence d'autre signe clinique de carence en fer (asthénie, chute de cheveux,
syndrome des jambes sans repos), de signe d'anémie, ou de surcharge (arthralgies, anomalies
hépatiques). Il existe encore une place pour des études concernant l'effet potentiellement

bénéfique d'une carence en fer modérée, indépendante de la nutrition.
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Annexe 1: Information sur les bases de données:

Début du recueil sur la
base de données du

service de nutrition
clinique

Base de données du service de
nutrition clinique: « BDD2 »

A |

Janvief 2010 Janvier 2014 Décenbre 2015

Recueil CLEMENT

Février 2019
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SERMENT D'HIPPOCRATE
(Conseil national de ’ordre des médecins)

Au moment d’étre admis(e) a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre
fidele aux lois de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans
tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les
protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou
leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes
connaissances contre les lois de I’humanité.

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
conséguences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a I’indigent et & quiconque me les demandera. Je ne me
laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis(e) dans I’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront
confiés. Recu(e) a I’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et
ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les
agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai I’indépendance nécessaire a I’accomplissement de ma mission. Je
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J’apporterai mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans I’adversité.

Que les hommes et mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque.
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maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe, ma langue taira les
secrets qui me seront confiés et mon éetat ne servira pas a corrompre
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Relations entre carence en fer et paramétres métaboliques dans une cohorte de 1223 femmes
obéses non ménopausées

Introduction: L'obésité influence le métabolisme du fer : 'hépatosidérose dysmétabolique (HSD), en lien
avec le syndrome métabolique, est la cause la plus fréquente de surcharge en fer, mais I'’hepcidine,
produite en partie par le tissu adipeux, pourrait étre la cause de carences martiales. L'objectif de notre
étude est de comparer le profil métabolique des femmes obéses non ménopausées avec carence en fer
par rapport a celui des femmes obeses non carencées, et de rechercher des facteurs cliniques et
biologigues simples pouvant étre associés a une de carence en fer dans cette population.

Méthodes: Nous avons réalisé une étude rétrospective transversale dans le service de nutrition clinique
du CHU de Clermont-Ferrand, de janvier 2010 a février 2019. Les patientes inclues étaient obéses
agées et 18 a4 51 ans, avec une ferritine <300ug/L, et n'avaient pas eu de recours a une chirurgie
bariatrique.

Outre les parameétres cliniques et biologiques du syndrome métabolique, étaient recueillis : les données
de calorimétrie, le score Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC), le Homeostasis Model Accessment of
insuline resistance (HOMA-IR). La carence martiale était définie par une ferritine <30ug/L.

Résultats: Notre cohorte finale comportait 1223 patientes d’age moyen de 35.7 + 9.1 années, avec un
IMC moyen a 42.6 + 6.4kg/m? ; 294 (24%) présentaient une carence en fer. Il n'y avait pas de différence
significative entre les patientes carencées et non carencées en fer, pour les données concernant l'age,
I'IMC, I'HTA, la durée de I'obésité, I'existence d'une dyslipidémie, le pourcentage de masse grasse,
I'HbALC, l'insulinémie (p=0.88), la glycémie a jelin (p=0.55) et le score de HOMA-IR (p=0.87). Il n'y avait
pas non plus de différence significative du taux d'hémoglobine chez les patientes carencées vs non
carencée (respectivement 13.4g/dL + 1.3 versus 13.6 + 1.3, p=0,10).

Discussion: Notre étude ne retrouve pas de corrélation entre le taux de ferritine et les parameétres
d'insulino-résistance, de masse grasse et de syndrome métabolique. Le taux d'hémoglobine était
comparable entre les patientes carencées et non carencées.

Conclusion: Les interactions entre le métabolisme du fer et I'obésité ne seraient pas réellement
pertinentes sur le plan clinique. Le dosage de la ferritine chez les sujets obéses devraient faire I'objet
d'une prescription ciblée en fonction des signes cliniques et/ou d'une anémie.

Mots-clés: obésité, carence martiale, insulino-résistance
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