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Enquéte sur hémogramme

Les carences en fer liées

aux regles

Reprenons le cas de cette
jeune femme de 27 ans,
marathonienne, chez qui

a été découverte une anémie
par carence en fer

Revoyons sa NFS [1]:
GR = 4,52 M/mm?®

Hb = 8 g/dL
Hte = 29 %
VGM = 69 fl

Plaguettes = 520 000/mm?
Leucocytes = 5 400/mm?

PN =56 %

PE=2%
Lymphocytes =37 %
Monocytes =5 %
VS =30
Réticulocytes = 0,9 % (= 40 600/mm?®)

C'est évidemment une carence en fer qui doit étre
évoquée. Ce qui est typique ici est la baisse simulta-
née, de facon proportionnelle, et du taux d’hémoglo-
bine et du VGM.

Le bilan martial

va le confirmer par le dosage
de la ferritinémie

et de la transferrinémie’

— Ferritinémie : 4 ng/mL (traduisant I'épuisement des
réserves en fer).

— Transferrine (= capacité de fixation de la sidérophi-
line) : 490 microg/dL (normale < 400).

1. Le dosage du fer sérique n'a aucun intérét.
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Ceci authentifie la carence en fer, qui entraine une
augmentation de la synthese hépatique de la transfer-
rine. C'est d'une grande utilité parce que cette molé-
cule non seulement sert a transporter le fer sérique
(notamment jusqu’a la moelle pour les érythroblas-
tes), mais aussi est le paramétre majeur de régulation
de I'absorption intestinale du fer : plus son taux séri-
que augmente, plus I'absorption est favorisée (d'ou
I'efficacité du traitement martial oral). On va donc pou-
voir réparer I'anémie en apportant du fer en compri-
mes.

Il est cependant important de prendre conscience de
deux faits :

— il existe un seuil d'absorption du fer, certes amélioré
par I'augmentation de la sidérophiline, mais qui rend
inutile de donner une dose de fer supérieure a 200 mg/
jour : au-dela, il ne serait pas absorbé, et c'est alors
qu'apparaitront les dyspepsies et la constipation par-
fois signalées. On voit ici au passage qu'il n'est pas
anodin de prescrire du fer pour une anémie en dehors
d'une carence affirmée ;

— la durée du traitement doit étre longue. Il faut se
rappeler que ce traitement doit d'abord permettre
de relancer I'érythropoiese, ensuite de recharger les
réserves. Ainsi, pour notre patiente, il faudra au
moins 4 mois pour normaliser Hb, VGM et sidéro-
philine. Notamment, il ne faut pas s'attendre a voir
remonter vite le taux d'Hb: il faut laisser le temps
a la synthése d'Hb, puis a I'ensemble de I'érythro-
poiese de se normaliser. Cela prend du temps. Un
temps que ne peut accélérer |'apport du fer par voie
injectable, qui a pour inconvénient d'entrainer le
stockage d'un excés de fer sous forme d'hémosi-
dérine mal mobilisable. Mais ce délai n'est pas
grave : dans cette anémie trés lentement progres-
sive, I'organisme a mis en place des sources ac-
cessoires d'énergie (voie des pentoses, etc.), ce qui
permet de comprendre pourquoi une telle anémie
est si bien tolérée (et qu'il est un scandale d'envi-
sager une transfusion !). Aussi, la remontée de seu-
lement 1 g/dL d'Hb est-elle un apport notable
d'énergie, suffisant déja pour nettement améliorer la
symptomatologie.



Carence en fer,donc;
mais pourquoi étre aussi
tranquille sur sa cause:
lesrégles!

Bien plus que les carences d'apport (qui, en dehors des nour-
rissons exclusivement nourris au lait, ne se voient guere que
chez les végétaliens et les grands dénutris) et les exces de
besoins (grossesse), la cause de loin la plus fréquente est
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hémorragique [2-4]. Mais il faut que ce soit une hémorragie
qui dure et qui passe inapercue. En effet, le mécanisme de
|"anémie n'est pas une perte de globules rouges (trop minime
pour baisser significativement I'hémoglobine), mais de fer au
point de freiner I'érythropoiése : mais il faut du temps !
C'est donc tout a fait exceptionnel, par exemple, qu'un ul-
cere gastro-duodénal soit en cause : il risque beaucoup plus
de se révéler par un syndrome douloureux bien avant que
I'érythropoiese soit suffisamment altérée. De tels saigne-
ments a bas bruit se voient davantage dans les cancers, mais
on admettra que la jeune femme n'en est pas le terrain de
prédilection, surtout si I'anémie est isolée sans retentisse-
ment général... En fait, avec les cancers, les causes les plus
fréquentes (de beaucoup !) sont la hernie hiatale (méme
non compliquée...) et les hémorroides : |a encore, plutdt
chez des sujets plus agés !

Mais les régles ?

La fréquence d'une anémie (< 12 g/dL) par carence en fer
chez la femme non ménopausée a été évaluée a 5 % dans
une étude américaine (pour 15 % de carence en fer), mais
15 % chez les employées d'un hopital suisse [5], prés de
30 % dans une étude en Val-de-Marne, et jusqu’'a 45 % au
Pays de Galles [6] (certes ou la consommation de thé doit
accroitre la carence) et 55 % dans la campagne indienne, ou
|'apport alimentaire en viande est évidemment réduit ! [7].
Cette fréquence n'est bien sir pas celle des « pathologies
des regles » : si une dysplasie, un fiboromyome, un polype ou,
comme chez notre marathonienne, le port d’un stérilet, peut
venir augmenter le volume des pertes, il n‘est pas besoin
qu'il y ait des regles « pathologiques » pour la constater. Une
étude suédoise a montré dans les années 1980 que, dans
une population de femmes ayant une anémie carentielle par
ménorragies, le volume de sang perdu chaque mois était en
moyenne de 90 mL. Celui perdu par un homme, dans le tube
digestif (microlésions par le bol alimentaire, brossage des
dents, micro-pertes au hiatus de Hunter) atteignait déja
30 mL, quand le niveau de perte mensuelle aboutissant a un
bilan négatif du fer chez un sujet s'alimentant normalement
est en moyenne de 80 mL : on voit que la carence est vite
arrivée [8] !
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