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INTRODUCTION

L’anémie est un probléme de santé publique rencontré trés fréquemment dans la pratique
médicale courante : d’apres ’OMS, 24,8 % de la population mondiale présentait une anémie
entre 1993 et 2005". De plus, il est communément admis qu’environ la moitié des anémies
dans le monde résulte d’une carence en fer', il s’agit de la premiére cause d’anémie dans les
pays industrialisés®.

L’anémie correspond a un taux d’hémoglobine inférieur & 12 g/dL chez la femme et 13 g/dL
chez I’homme’®. Selon le volume globulaire moyen (VGM), on distingue les anémies
microcytaires, et les anémies normo et macrocytaires. Lorsqu’elles sont arégénératives, les
anémies normo ou macrocytaires font préférentiellement orienter le diagnostic vers des
pathologies de la moelle osseuse, une insuffisance rénale, une carence vitaminique, une
cirrhose, ou une dysthyroidie ; les anémies microcytaires doivent faire réaliser en premicre
intention un bilan martial (Figure 1).



Figure 1 : Arbre diagnostic simplifié de [’orientation diagnostic devant une anémie. VGM : volume globulaire
moyen. fL : femtolitre. Hb : Hémoglobine. BOM : Biopsie ostéo-médullaire, CRP : Protéine C réactive.




Le fer, ¢lément constitutif de 1’héme, est associé aux molécules de globines pour former
I’hémoglobine dans la moelle osseuse ; il a par la suite un role crucial dans le transport de
I’oxygene, via la transferrine, sa protéine porteuse dans le sang. La transferrine s’associe a
son récepteur sur les cellules cibles, permettant ainsi l’internalisation et le passage de
I’oxygene a l’intérieur de ces cellules cibles.

La ferritine est la principale forme de réserve du fer dans I’organisme. Son dosage et son
interprétation constituent la premicre étape dans 1’élaboration diagnostique d’une anémie
ferriprive en pratique courante car elle est le marqueur le plus spécifique et le plus sensible*”.
Les données du bilan martial normal et en cas de carence martiale sont rappelées dans le
Tableau 1.

Normales Carence martiale
Fer sérique (umol/L) 9-27 Diminué
Ferritine (ug/L) Hommes: 30-300 Diminuée

Femmes 13-150

Coefficient de saturation o
. 23-46 Diminué
de la transferrine (%)

Récepteur soluble .
. - Augmenté
de la transferrine

Tableau 1 : Bilan martial normal et en cas de carence en fer. umol/L: micromoles par litre. ug/L :
microgrammes par litre

La concentration de ferritine sérique varie selon 1’age et le sexe : la ferritine est plus basse
chez la femme que chez I’homme, elle a tendance a augmenter dans les deux sexes avec
I’age* . Elle augmente également au cours d’un processus inflammatoire, des hépatopathies

cytolytiques, ou en cas d’hémolyse, et elle ne refléte alors donc plus I’importance des réserves
de fer*®,

Le coefficient de saturation de la transferrine est calculé mathématiquement par le ratio entre
le dosage du fer sérique et celui de la transferrine ; il est un moyen d’estimer les réserves en
fer de I’organisme, et sa concentration ne varie pas en cas de syndrome inflammatoire?.

La symptomatologie de la carence en fer comprend une baisse des performances
intellectuelles, une fatigabilit¢ a 1’effort, une altération des fonctions immunitaires avec
augmentation de la susceptibilit¢ aux infections, des troubles de la croissance staturo-
pondérale, une alopécie, une asthénie, une anorexie''. L’anémie est le stade ultime de la
carence en fer'?. Selon ’'OMS le seuil diagnostique d’une carence en fer chez I’homme et la
femme de plus de 5 ans est une concentration de ferritine de 15 pg/L en dehors d’une
infection associée".



Le laboratoire de biochimie du CHU de Nantes, ou nous menons notre étude, considére un
limite inférieure a 13 pg/L pour les femmes et 30 pg/L pour les hommes. Cela correspond a la
trousse de dosage ferritine de chez Roche, technique ECL (€lectrochemiluminescence). Ces
normes ont été réalisées aupres de 224 échantillons de sujet sains (104 femmes en majorité
dans la préménopause et 120 hommes). Les valeurs correspondent aux S5¢me et 95¢me
percentiles. Hommes (20 a 60 ans): 30-400 pg/L (ng/mL) Femmes (17 a 60 ans): 13-150 pg/L
(ng/mL). Ces normes sont a peu pres similaires a 1’ensemble des études lues pour la
réalisation de ce travail.

Donc d’apres le laboratoire Roche, avec leur trousse de dosage, 5 % des femmes non
anémiées ont une ferritine inférieure a 13 ug/L.

Les anémies par carence martiale peuvent étre liées a des saignements, des carences d’apport
ou une malabsorption. Leurs principales étiologies sont résumées dans le Tableau 2.

Chez les femmes non ménopausées, les méno-métrorragies constituent la cause la plus
fréquente d’anémie ferriprive ; alors que chez I’homme et les femmes ménopausées, la cause
la plus fréquente est un saignement occulte digestif>'*. La recherche doit donc s’orienter en
premiére intention vers des endoscopies digestives >'*'°: des lésions coliques sont retrouvées
dans 18 a 30 % des cas, et des 1ésions oeso-gastriques et gréliques dans 41 a 60 % des cas, des
lésions hautes et basses coexistent jusqu’a 29 % des cas *. Chez les patients 4gés de plus de 65
ans, les endoscopies digestives hautes pratiquées dans le cadre d’anémies ferriprives sont
positives dans 68 % des cas .



Causes de saignement digestif

Origine haute Origine grélique Origine basse

Ulcere gastro duodénal Angiodysplasies Maladie diverticulaire
Ulcére de Barett Ulcérations Tumeurs coliques ou rectales
Varices cesophagiennes ou Diverticule de Meckel malignes ou bénignes
cardio-tubérositaires Tumeurs bénignes ou Angiodysplasies coliques,
Ectasies vasculaires antrales  malignes Diverticules Colites ischémiques (mais
Gastropathie d’hypertension  Maladie de Rendu-Osler habituellement présentation
portale Gréle radique aigué sans constitution
Erosions gastroduodénales Lymphomes d’anémie microcytaire)
Oesophagites Parasitoses Colites infectieuses
Tumeurs bénignes (Ankylostomiases) MICI (RCH et maladie de
Cancers du tractus digestif Crohn)

supérieur Hémangiomes

Syndrome de Mallory-Weiss Rectites radiques

Gastrites Ulcérations traumatiques
Angiodysplasies rectales

Ulcération de Dieulafoy, Maladie hémorroidaire
Hémobilies, Fissures anales.
Wirsungorragies

(Fistules aorto-digestives :

habituellement tableau

cataclysmique sans

installation d’anémie

microcytaire)

Erosions intra-herniaires

Ulcére anastomotique apres

gastrectomie

Facteurs favorisants retenus (en particulier lors de la visualisation de Iésions minimes ou
non hémorragiques lors du bilan endoscopique) :

Prise d’AINS ou d’anti COX -2 (risque de complication ulcéreuse multiplié par 3 a 4 et
risque de complication fatale d’une 1ésion ulcéreuse multiplié par 7 a 8)'°

Prise d’antiagrégants plaquettaires ou d’anticoagulants

Infection par Helicobacter Pylori

Hernie hiatale, RGO, gastrectomies, sutures gastriques

Troubles de I’hémostase primaire acquis ou congénital, troubles de la coagulation innés ou
acquis

Autres causes
Malabsorption, défauts d’apport, PICA.
Autres causes générales : méno-métrorragies, pathologie gynécologique avec hémorragie
hors grossesse, pathologies tumorales ou hémorragiques a bas bruit du tractus ORL,
pulmonaire, urologique.
Tableau 2 : Etiologies des anémies par carence martiale. MICI : Maladies Inflammatoires Chroniques de
UIntestin. RCH : RectoColite Hémorragique. AINS : Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens. Anti-COX 2 :
inhibiteurs sélectifs de la cyclo-oxygénase 2. RGO : Reflux Gastro-Oesophagien. ORL : Oto-Rhino-

Laryngologique.



Dans notre pratique, on observe des patients porteurs d’une anémie microcytaire ou non, a
ferritine considérée normale (proche de la norme inférieure), chez lesquels les explorations
aboutissent finalement a la conclusion d’une authentique anémie ferriprive. Or si I’on suit
I’arbre diagnostique recommand¢, les explorations ne s’orientent pas initialement vers une
recherche de saignement. Le but de cette étude est de prouver I’existence de réelles anémies
ferriprives chez des patients ayant une ferritine normale basse afin de pouvoir ainsi
correctement mener les explorations complémentaires, et discuter de la valeur des normales
inférieures considérées par les laboratoires.

Nous avons choisi de nous intéresser a la population de patients dont la ferritine est normale-

basse, c’est-a-dire inférieure a 50 ug/L, mais supérieure a 30 pg/L chez les hommes et a 13
ug/L chez les femmes.
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MATERIEL ET METHODES

Design de 1’étude

Nous avons inclus de fagon rétrospective et consécutive tous les patients de plus de 15 ans et
3 mois présentant une anémie, définie par un taux d’hémoglobine inférieur a 12g/dL chez la
femme et 13 g/dL chez I’homme ; associé a une ferritine inférieure a 50 pg/L.

Les normes inférieures de la ferritine dans ce travail sont celles en vigueur au CHU de
Nantes : 13 ng/L chez les femmes et 30 pg/L chez les hommes.

L’inclusion concernait tous les patients présentant ces criteres, hospitalisés dans les unités de
Médecine Polyvalente, Médecine Interne, Gastro-entérologie et Unité¢ de Soins Intensifs de
Gastro-entérologie (USIG), du CHU de Nantes entre le 01/01/2016 et le 30/06/2018.

Population.

Les critéres d’inclusion étaient : age de plus de 15 ans et 3 mois, présence d’une anémie et
d’une ferritine entre la limite inférieure du laboratoire (13 pg/l chez la femme et 30 pg/l chez
I’homme) et 50 ug/l dans un bilan réalisé entre le 01/01/2016 et le 30/06/2018 au CHU de
Nantes dans les unités concernées. Nous avons séparé en deux groupes les femmes ayant une
ferritine <50 pg/L, avec un premier groupe ayant une ferritine entre 13 et 30 ug/L et un
second groupe ayant une ferritine entre 30 et 50 pug/L, le seuil de 30 pg/L ayant été choisi par
analogie avec la limite inférieure chez I’homme (arbitrairement sur les normes inférieures
définies par les laboratoires dans les populations). Nous avons donc défini trois sous-groupes :
les hommes dont la ferritine est comprise entre 30 et 50 ug/l, les femmes dont la ferritine est
comprise entre 13 et 30 ug/l et les femmes dont la ferritine est comprise entre 30 et 50 pg/l.

Les criteres de non inclusion étaient : patients mineurs de moins de 15 ans et 3 mois, femmes
enceintes, décés avant la réalisation du bilan étiologique.

Apres réalisation du recueil de données nous avons établi des critéres d’exclusion : maladie
de I’hémoglobine (drépanocytose, thalassémies), traitement par Hydroxycarbamide (en raison
de la prévalence « trés fréquente » d’une anémie dans les effets indésirables').
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Criteres de jugement

Le critere de jugement principal est la proportion de patients ayant une anémie ferriprive
parmi les femmes ayant une ferritine entre 13 et 30 ug/L et parmi les hommes ayant une
ferritine entre 30 et 50 pg/L.

Les criteres de jugement secondaires sont :

- la proportion de femmes ayant une anémie ferriprive parmi celles qui ont une ferritine
comprise entre 30 et 50 pg/L.

- la proportion d’anémies ferriprives sur toute la population étudiée.

- la proportion d’anémies ferriprives chez les patients asymptomatiques, c’est-a-dire ne
présentant aucun saignement extériorisé.

Nous avons relevé le nombre de patients ayant bénéfici¢ d’explorations complémentaires
ayant pour but une recherche de microsaignement, ceux qui ont bénéfici¢ d’un myélogramme,
ainsi que le nombre de patients ayant une anémie mixte, ¢’est-a-dire ayant au moins une cause
surajoutée de baisse de 1’hémoglobine (carence en folates, en vitamine B12, hypothyroidie
avec TSH > 10 mUI/L, syndrome inflammatoire, insuffisance rénale chronique).

Diagnostic positif d’anémie ferriprive

Les criteres de jugement pour valider I’existence d’une anémie ferriprive sont : la correction
par la supplémentation en fer et/ou la preuve de la découverte d’un saignement.

Estimation du nombre de sujets nécessaire

Le seuil significatif choisi pour la validation du critere principal est de 25 %, soit 1 patient sur
4 ayant un bilan étiologique retrouvant une anémie ferriprive. Nous avons estimé un nombre
de sujets nécessaire a inclure de 100 patients pour obtenir un intervalle de confiance (IC) a
95 % de (17-35), le risque alpha étant de 5%.
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Extraction et recueil des données

Extraction des dossiers réalisée le 01/06/2018, a partir des données de ’hémoglobine et de la
ferritine du laboratoire du CHU de Nantes, puis sélection des patients et recueil des données
réalisés en juin, juillet et aott 2018.

Les données extraites sont : nom, prénom, sexe et age du patient, Hémoglobine, VGM,
réticulocytes, TP et TCA, ferritine, fer sérique, coefficient de saturation de la transferrine,
fibrinogene, urée, créatinine, TSH, vitamine B12, folates.

Chaque dossier patient a ¢été relu individuellement afin de rechercher des critéres de non
inclusion ou d’exclusion puis pour retrouver les explorations complémentaires réalisées, la
supplémentation en fer et ses effets ainsi que des facteurs confondants dans le but de conclure
sur I’origine de I’anémie. Eventuellement, le médecin traitant du patient a été sollicité.

Le recueil des données de chaque patient est réalisé sur une base de données Excel. Les
données relatives aux patients ont été anonymisées avant de réaliser I’analyse statistique.

Analyse statistique :

Les variables de catégories reportées sont :

Le nombre de patients et leurs pourcentages, les valeurs minimales et maximales, les
moyennes, médianes et écarts-types, les valeurs seuil des 1" et 3°™ quartiles (Q1-Q3).

Confidentialité des données et comité d’éthique

Les régles de création, d’utilisation, de sauvegarde et de suppression des données patients,
conseillées par le protocole méthodologique MR0O1 et MR0O03 en vigueur au CHU de Nantes
ont été suivies. L’accord du comité d’éthique de la GNEDS a été obtenu.
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RESULTATS

Entre le 1¢ janvier 2016 et le 30 juin 2018, 249 dosages de ferritine mesurée supérieure a la
normale inférieure du laboratoire pour le sexe et inférieure a 50 pg/l ont été réalisés dans les
services de Médecine Polyvalente, Gastroentérologie, et de Médecine Interne du CHU de
Nantes.

Sur les 171 dossiers des patients répondant aux critéres d’inclusion, c’est-a-dire la présence
d’une anémie et une ferritine inférieure a S0ug/L, 6 ont été exclus en raison de drépanocytose
(n =4 ), de thalassémie (n= 1) ou de traitement par hydroxycarbamide dans le cadre d’une
thrombocytémie essentielle (n=1).

165 dossiers ont finalement été inclus pour I’analyse.

Parmi ces 165 dossiers, 101 concernaient le critére de jugement principal, soient 39 hommes
(39 %) ayant une ferritine comprise entre 30 et 50 ug/L et 62 femmes (61 %) ayant une
ferritine comprise entre 13 et 30 pg/L.

Les 64 autres dossiers concernaient les femmes ayant une ferritine comprise entre 30 et
50pg/L et ont été analysés pour le critére de jugement secondaire.
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Dossiers rapportés

N= 249

Patients non inclus
N= 78

Y

Patients inclu

L N =171

=

Exclusions :N =6

N =165

=

atients analysés

Critére de jugement principal :
N= 101 patients

39 hommes et 62 femmes

Figure N° I : Flow chart de [’étude. N : nombre de sujets.

Population

Critére de jugement
secondaire
N= 64 femmes

J
J
|

Les caractéristiques principales de la population de I’étude sont reportées dans le

Tableau 1.

L’age médian était de 79 ans. La proportion d’hommes sur la population globale était de 24
%, celle des femmes est de 76 %. Le patient le plus jeune avait 15 ans, le plus agé avait 97

ans.
F [13;30] F [30;50] M [30;50] Total
N=62 N=64 N=39 N=165
F 126 (76%)
M 39
Age  Médiane [Q1-Q3]  77[57-86]  79[60-89]  79[67-85] 79 [62-87]

Tableau 1 : caractéristiques de la population. F : femmes. M :

quartiles.

15

hommes. N : nombre de sujets. Q1-Q3 1¢- 3°m¢



La valeur médiane de ’hémoglobine était de 9,5 g/dL dans la population de 1’étude, la plus
faible concentration d’hémoglobine était de 5,1 g/dL, la plus élevée de 12,3 g/dL. Les
caractéristiques des valeurs de ’hémoglobine sont présentées dans le Tableau 2.

F [13;30] F [30;50] M [30;50] Total
N=62 N=64 N=39 N=165
Hb  Min-Max [5,1-12,3]

Médiane [Q1-Q3] 9,3 [8,0-10,6]  9.8[8,9-11,1]  8.8[7,5-10,4]  9,5[8,2-10,7]

VGM N 159
Min-Max [64-103]
Médiane [Q1-Q3] 81,8 [77,0-89,9] 85,8 [80,6-92,8] 86,7 [78,6-91,7] 85,6 [79,0-91,3]

Tableau 2 : Caractéristiques des dosages de ['hemoglobine et du VGM. F : femmes. M : hommes. N : nombre de
sujets. Q1-Q3 ler- 3éme quartiles. Hb : hemoglobine. VGM : volume globulaire moyen.

Les réticulocytes ont été dosés pour 54 patients parmi les 165 soit 33 %. Une anémie
régénérative ( réticulocytes supérieurs a 120G/L) a été constatée dans 7 cas. Parmi ces 7
patients, 5 ont présenté un saignement exteriorisé.

Les caractéristiques détaillées des résultats des bilans martiaux sont reportées dans le Tableau
3.
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F[13;30] F [30;50] M [30;50] Total
N=62 N=64 N=39 N=165

Ferritine Min-Max [14-29] [30-49] [31-50] [14-50]
Médiane [Q1-Q3] 21[17-25] 36[33-42,5] 40 [35-46] 33 [24-40]

RST N manquant 154
Min-Max [1,9-19,5]
Meédiane [Q1-Q3] 2,3[2,3-2,3] 4,4[4,3-5,4] 5,5[5,2-10,5] 5,2[4,0-10,5]
CST N manquant 134
Min-Max [0,02-0,8]
Meédiane [Q1-Q3] 0,08 [0,05-0,1] 0,1 [0,07-0,1] 0,1[0,09-0,1] 0,1[0,05-0,1]
Fer N manquant 134
Min-Max [1,7-44,7]
Meédiane [Q1-Q3] 5,6 [3,9-7,1] 6,2[4,7-9,6] 6,0[4,1-6,9] 6,00 [4,2-8,6]
Transf. N manquant 134

Min-Max [1,6-3,7]
Médiane [Q1-Q3] 3,1[2,5-3,3] 2,72[2,2-3] 2,12[2,1-2,6] 2,6[2,1-3,1]

Tableau 3 : Caractéristiques détaillées des bilans martiaux. F : femmes. M : hommes. N : nombre de sujets. QI-
Q3 ler- 3eéme quartiles. RST : récepteur soluble de la transferrine. CST : coefficient de saturation de la
transferrine. Transf. : Transferrine.

Le nombre de patients ayant bénéficié d’examens complémentaires a la recherche de cause de
saignement est de 63 soit une proportion de 38 %. Ils sont répartis de la fagon suivante : 49
parmi les 101 patients du critére de jugement principal soit 49 % et 14 parmi les patientes du
critére de jugement secondaire soit 22 %.

Le nombre de patients ayant bénéfici¢é d’un myélogramme est de 5, soit une proportion de 3
%.
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Critere de jugement principal :

Le nombre d’anémies ferriprives avérées chez les patients ayant une ferritine inférieure a 50
ng/L chez les hommes et inférieure a 30 pg/L chez les femmes était de 80 sur les 101 patients
soit une proportion de 79 %, IC 95 % [71 ; 87]. Elle était de 82 %, IC 95 % [70 ; 91] chez les
femmes et de 74 % IC95 % [58;87] chez les hommes. Parmi ces 80 personnes ayant présenté
une anémie ferriprive, 15 présentaient une anémie mixte c’est a dire associée a une autre
cause d’anémie soit 19 %.

Critéres de jugement secondaires :

- Proportion d’anémie ferriprive avérée chez les femmes ayant une ferritine comprise entre 30
et 50 ng/L : la proportion d’anémie ferriprive chez ces patientes était de 44 % IC 95 % [31;
57]. Soit 28 femmes sur 64.

- Proportion d’anémies ferriprives dans la population totale de I’é¢tude : si I’on considere
I’ensemble des 165 patients, il a été constaté 108 anémies ferriprives avérées soit 65 % IC
95 % [58; 73].

- Proportion d’anémie chez les patients asymptomatiques (n’ayant pas présenté de saignement
extériorisé) :

47 patients sur les 165 ont présenté avant ou pendant leur hospitalisation un saignement
extériorisé¢, en amont d’une quelconque exploration diagnostique. 118 patients n’ont pas
présenté de saignements extériorises.

Chez les 118 patients asymptomatiques, il a été retrouvé 63 anémies ferriprives avérées soit
53 % IC 95 % [44;63].

Ils étaient répartis de la fagon suivante :

- 32 anémies ferriprives avérées sur les 42 femmes asymptomatiques avec une ferritine
comprise entre 13 et 30 ug/L soit 76 %.

- 12 anémies ferriprives avérées sur les 21 hommes asymptomatiques ayant une ferritine
comprise entre 30 et 50pg/L soit 57 %.

- 19 anémies ferriprive avérées sur les 55 patients asymptomatiques ayant une ferritine
comprise entre 30 et 50ug/L soit 35 %.
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Proportion d’anémie mixte :

Concernant I’ensemble des patients ayant une anémie ferriprive avérée la proportion d’anémie
mixte c’est a dire avoir une autre cause d’anémie associée comme une hypothyroidie, un
syndrome inflammatoire ou une insuffisance rénale est de 19 % soit 21 patients sur les 108
anémies ferriprives avérées.

Dosages biologiques :

Parmi les 80 patients ayant eu un dosage de la CRP, 60 % soit 48 patients avaient une CRP
augmentée. 25 dosages de fibrinogene ont été réalisés, 8 étaient augmentés soit 32 %.

Parmi les 94 patients ayant eu un dosage de la TSH, 18 patients avaient une TSH augmentée
mais seulement 2 patients avaient une TSH supérieure a 10mUI/L pouvant engendrer une
anémie.

Parmi les 152 patients ayant eu un dosage de la créatinine, 16 patients soit 10,5% avaient une
créatinine augmentée.

La vitamine B12 a été retrouvée abaissée chez 7 patients sur les 59 ayant eu ce dosage soit
12 %.

La vitamine B9 a ¢été retrouvée abaissée chez 7 patients sur les 57 ayant eu ce dosage soit
12 %.
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DISCUSSION

Notre étude a montré que le nombre d’anémies ferriprives avérées chez les patients ayant une
ferritine supérieure au seuil et inférieure a 50 pg/L chez les hommes et a 30 pg/L chez les
femmes était de 79 %, IC 95 % [71 ; 87]. Chez les femmes ayant une ferritine comprise entre
30 et 50 pg/L ce taux est de 44%.

Chez les 118 patients asymptomatiques ayant une ferritine inférieure a 50 pg/L, il a été

retrouvé 63 anémies ferriprives avérées soit 53 % IC 95 % [44;63]. La réalisation
d’exploration digestive s’impose chez les patients ayant un saignement extérioris¢ mais est
donc également justifiée chez ceux sans aucun point d’appel digestif.

Le VGM ne permet pas d’orienter vers une anémie ferriprive dans cette population de patients
puisque la médiane du VGM est de 85.6 fL. L’absence de microcytose dans une anémie
ferriprive avérée peut s’expliquer par I’existence d’une anémie mixte ou une microcytose
« relative » (patient antérieurement macrocytaire).

Biais et limites de 1’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, qui comporte un biais de sélection ; nous avons inclus les
patients provenant des services hospitaliers de Médecine Interne, Médecine Polyvalente et
Hépato-Gastro-Entérologie, ou ’orientation du bilan étiologique des anémies ferriprives ne
refléte pas forcément les pratiques des autres unités de Médecine, ni celles utilisées en
pratique courante en population générale.

Le premier constat qu’il convient de discuter est que la proportion de patients ayant une
ferritine normale et des explorations complémentaires (38%) visant a retrouver une cause de
microsaignement réveéle que nos pratiques, dans ces unités, sont déja orientées vers la
recherche d’une anémie ferriprive. Notre travail vient conforter le rationnel de cette pratique
et vient argumenter la réalisation plus précoce des explorations complémentaires dans ces
situations.

Il est important de noter ici pour la suite de notre discussion, que dans la littérature, les
anémies sont catégorisées en anémies ferriprives (ou IDA pour Iron Deficiency Anemia) et
anémie sur pathologie chronique (ou ACD pour Anemia related to Chronic Disease), cette
catégorie regroupant les pathologies inflammatoires chroniques, en particulier les pathologies
cancereuses.
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Ferritine normale : des seuils trop bas ?

De facon générale, dans le monde, la ferritine est considérée comme le meilleur marqueur de
la carence martiale et la norme inférieure de la ferritine la plus répandue est située entre 12 et
20 pg/L*>*>1>1820 Ce seuil semble trop bas. De nombreuses études publiées dans la littérature
concluent également en ce sens.

La société britannique de gastro-entérologie publie dans ses recommandations qu’une ferritine
inférieure a 50 pg/L est toujours en lien avec une carence martiale surtout en présence d’une
pathologie inflammatoire coexistante'®.

Dans leur revue de la littérature, Zhu et al en 2009 ont estimé qu’avoir une ferritine au-dela
de 100 pg/L permet d’exclure une carence martiale ; que la limite inférieure a 15 pg/L prouve
une carence martiale, mais qu’entre ces deux valeurs, des explorations a la recherche d’un
saignement occulte doivent étre conduites®'.

De fagon similaire, dans leur revue systématique de la littérature en 1992, portant sur 127
¢tudes, Guyatt et al. séparent également ces trois situations : une ferritine inférieure a 15 pg/L
confirme une carence martiale, une valeur supérieure a 100 pg/L I’infirme, entre ces deux
valeurs, on doit procéder a des explorations complémentaires. En étudiant les valeurs de la
ferritine et en calculant des ratios de vraisemblance chez les patients porteurs d’une
pathologie inflammatoire et en population générale, ils avancent que le seuil inférieur devrait
étre autour de 40 pg/L en population générale et 70 pg/L chez les patients porteurs d’une
maladie inflammatoire chronique®.

Certaines ¢études ciblent la population des patients agés de plus de 65 ans, en raison du fait
que les valeurs de la ferritine augmentent avec I’age *'°.

Holyoake et al. ont étudié une population de 472 patients hospitalisés en gériatrie, tous motifs
confondus (age moyen 82 ans). Pour les patients dont la ferritine était entre 12 et 45 pg/L, un
my¢élogramme était réalisé si le patient 1’acceptait, et les patients étaient supplémentés par fer
oral, avec nouveau dosage de I’hémoglobine a 3 semaines du début du traitement. Dans la
population des patients ayant une ferritine entre 12 et 45 pg/L, 32 ont eu un my¢logramme, et
parmi eux 84 % montraient des signes compatibles avec une anémie ferriprive. Parmi les 50
patients traités par fer, 83 % ont répondu au traitement, cette réponse étant validée par
I’augmentation de la valeur de 1’hémoglobine. Par ailleurs a la lecture des frottis, ils ont pu
démontrer que jusqu’a une valeur de ferritine de 75 ng/L, les patients avaient un index de
distribution des globules rouges significativement plus grand que ceux dont la ferritine est
supérieure a 75 pg/L, faisant supposer que la limite inférieure de la ferritine pour attester
d’une carence en fer se situerait entre 45 et 75 ng/L*.

L’ensemble de ces études est en faveur de notre constat, que les seuils inférieurs de la ferritine
dans le cadre du diagnostic des carences martiales, sont trop bas. Pour autant, une valeur seuil
précise ne semble pas encore arrétée.
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Rentabilité des explorations complémentaires

D’autres ¢études se sont intéressées a l’intérét de la réalisation des explorations
complémentaires endoscopiques, ce qui pose la question de la portée thérapeutique des bilans
biologiques prescrits. Une étude réalisée en 2006 par Wang et al. a permis d’évaluer le
rendement de la réalisation de la fibroscopie chez des hommes suivis dans un centre de soins
pour vétérans de I’armée américaine, présentant une anémie et une ferritine entre 40 et 100
ug/L. Cinquante-quatre patients n’ayant ni saignements extériorises ni symptomes gastro-
intestinaux ont bénéfici¢ d’une fibroscopie et/ ou d’une coloscopie. Il a été¢ retrouvé 14
causes de saignement sur 47 patients (30%) lors de la fibroscopie gastroduodénale et 3 causes
de saignement sur 53 patients (6,7%) lors de la coloscopie. Cette étude soutient I’intérét de la
réalisation d’endoscopies digestives et leur rentabilité chez des patients ayant une anémie sans
syndrome hémorragique et une ferritine normale®.

De méme, Lee et al. affirment 1’existence de Iésions endoscopiques séveres chez des patients
ayant une ferritine inférieure a 50 ug/L. Leur étude prospective observationnelle portait sur
143 patients asymptomatiques dont la ferritine était inférieure a 50 pg/L et qui ont bénéficié
d’endoscopies digestives, leur but était d’évaluer la prévalence de lésions endoscopiques
séveres. Soixante-quinze pourcent des patients avaient une anémie. La prévalence des Iésions
séveres (adénomes de haut grade, cancers, ulceres), ne différait pas significativement entre les
patients ayant une ferritine inférieure a 20 (groupe contrdle) et ceux ayant une ferritine entre
21 et 50 pg/L (65 % contre 52 %, p 0,13)*.

De facon similaire, Joosten et al., en 1993, ont conduit une étude sur 252 patients de plus de
70 ans en unité de Gériatrie aigu€. Parmi ces patients, ils ont sélectionné les patients ayant une
ferritine inférieure a 50 pg/L et ayant bénéfici¢ d’explorations endoscopiques digestives, ce
qui correspond a 28 patients, 15 étant porteurs d’une anémie et 13 sans anémie. Ils retrouvent
des lésions endoscopiques chez 9 patients parmi ceux qui sont anémiés (60 %) et 7 dans
I’autre groupe (53%). Ils concluent donc qu’une ferritine <50 ng/L justifie des explorations
digestives, quel que soit le résultat de ’hémogramme®.

Les résultats de ces études sont en faveur de la réalisation des examens endoscopiques
digestifs pour les patients anémiés et ayant une ferritine inférieure a 50 pg/L, hors population
des femmes non ménopausées.

Ferritine et autres marqueurs du bilan martial

Etant donné que la ferritine s’éléve avec 1’Age et en cas de pathologie inflammatoire, s’est
rapidement posée la question d’utiliser un marqueur fiable pour évaluer le statut martial des
patients agés et/ou atteints de maladies inflammatoires.
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Le récepteur soluble de la transferrine normalement augmenté en cas de carence martiale n’est
pas réalisé en premiére intention selon les recommandations 2011 de I’'HAS®. En effet, dans
notre ¢tude il n’avait été dosé que pour 11 patients sur les 165, il s’est avéré augmenté pour 7
patients.

Le probléme principal de ce marqueur est qu’il n’y a pas de consensus sur ses valeurs seuils,
et qu’il n’existe pas de référence universelle pour son dosage. Néanmoins, de nombreuses
¢tudes indiquent son intérét, en particulier pour les patients agés et/ou porteurs d’une maladie
inflammatoire chronique, chez lesquels il augmente en cas de carence martiale surajoutée **.

Il est a noter que le récepteur soluble de la transferrine est aussi un reflet de 1’activité
erythropoiétique, et qu’il varie dans le méme sens qu’elle. De ce fait, il peut étre modifié par
un certain nombre de traitements, comme les chimiothérapies anticancéreuses cytotoxiques,
situations dans lesquels son dosage devient non pertinent (taux bas). Donc un nouveau test a
¢té proposé : le récepteur soluble de la transferrine utilisé sous forme de ratio avec le
logarithme décimal de la ferritine:(sTfR/ log10 ferritine) ce ratio est nommé sTfR-F index,
et il est un reflet de contenu global en fer de I’organisme (la ferritine étant un reflet des stocks
et le récepteur soluble de la transferrine un reflet du fer disponible, du compartiment
fonctionnel). L’index augmente dans les anémies ferriprives, il est normal dans les autres cas.
Cet index a I’avantage de ne pas varier avec 1’age®.

Dans leur étude en 1992, Joosten et al. proposent pour le diagnostic de I’anémie par carence
martiale les seuils suivants : ferritine < 45 pg/L et sTfR index > 2.3 mg/L , soulignant donc
I’intérét de garder un dosage de la ferritine®'.

Dans leur étude sur 198 patients porteurs d’une anémie normocytaire, Koulaouzidis et al. se
sont intéressés a 'intérét du dosage du sTfR-F index, associé a celui de la ferritine. Ils
démontrent que lorsque le sTfR-F index est supérieur 2 et la ferritine est inférieure a 50 pg/L,
sa valeur prédictive positive (VPP) est de 100 % et sa valeur prédictive négative (VPN) est de
22 %. Lorsque le sTfR-F index est supérieur a 2 et la ferritine est inférieure a 100 pg/L, la
VPP est évaluée a 97 % et la VPN a 35 %. Ils concluent donc que les patients avec une
anémie normocytaire ayant une ferritine supérieure a 50 ne devraient pas étre considérés
comme non carencés de facon systématique, et que la limite inférieure de la ferritine devrait
probablement se situer au-dessus de 50 pg/L en particulier chez les patients atteints de
pathologies inflammatoires®.

Dans son étude de 2000 Jolobe se propose de valider I'utilisation du sTfR index chez les
patients agés porteurs d’une maladie inflammatoire. Il reléve les valeurs du récepteur soluble
de la transferrine et de la ferritine et définit le seuil de la ferritine a 45 pg/L pour attester
d’une carence martiale. Il valide I'utilisation de I’index sTfR-F pour dépister les anémies
ferriprives, dans lesquelles I’index est >1.76 mg/L. Il propose donc de mesurer cet index
lorsque la ferritine est normale et qu'un marqueur de I’inflammation est augmenté (CRP,
fibrinogéne)®.
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Tull et al. dans leur étude cherchent a évaluer la prévalence de ’anémie, ferriprive ou sur
pathologie chronique chez les patients agés, en testant les critéres de 1’étude de Joosten de
1992. La limite inférieure de la ferritine retenue est 45 pg/L, le seuil du sTfR index est > 2.3
mg/L. Ils montrent que chez la personne agée, la prévalence de 1I’anémie ferriprive augmente
dans les deux sexes, avec un risque relatif trois fois plus €levé chez les patients de plus de 80
ans que ceux entre 65 et 69 ans : Odds ratio 3,74 1C 95 % (1,65-8,74) p 0,002. IIs concluent
¢galement que le sTfR index > 2,3 est un bon score de prédiction de I’anémie ferriprive car il
ne varie pas avec 1’age : en analyse multivariée, les patients agés de plus de 80 ans ayant une
ferritine < 45 ug/L montrent un risque relatif deux fois plus élevé d’avoir une anémie que les
patients de moins de 70 ans ; ceux qui ont un sTfR index > 2,3 présentent un risque relatif
trois fois plus élevé™ .

Ces différentes études soulignent ’intérét d’utiliser des scores d’évaluation plus complexes,
dont les seuils sont ¢galement a définir, dans les populations spécifiques de patients agés et/ou
porteurs de maladies inflammatoires, et en particulier cancéreuses.

On trouve quelques résultats discordants.

Dans le but de dépister les carences martiales chez 120 patients anémiés porteurs de
pathologies cancéreuses hors hémopathies, Lee et al. en 2002 comparent les performances de
la ferritine, du récepteur soluble de la transferrine et du sTfR-F index. Le gold standard est le
my¢logramme, et la pertinence des tests est évaluée par des courbes ROC. Les aires sous les
courbes (AUCs, Areas Under the Curves) ne montraient pas de différence significative entre
ces 3 tests. En effet, dans cette population de patients, Lee et al. font le constat qu’il n’existe
pas de bon marqueur pour détecter une carence en fer, les AUC pour la ferritine, le récepteur
soluble de la transferrine et le sTfR-F index étant respectivement de 0,543, 0,616 et 0,777 .
Cela peut suggérer, en ce qui concerne le sTfR-F index, que d’autres atteintes apparaissent
lors de ces pathologies malignes, comme une diminution de ’activité erythropoiétique, en
particulier lors des traitements, une expression modifiée du récepteur cellulaire de la
transferrine, des modifications des concentrations circulantes de fer, etc”.

On trouve également des résultats discordants sur les seuils de la ferritine dans I’étude menée
par Choi et al en 2005, sur 156 sujets sains agés de 60 a 95 ans, porteurs d’'une anémie et
d’une ferritine inférieure a 100 pg/L. Le sTfR-F index étant retenu comme gold standard, son
seuil pour I’anémie ferriprive est établi a 1.5. Le seuil de la ferritine retrouvé dans cette étude
est de 22 ug/L. Ce seuil est moins ¢élevé que d’autres études, ce qui est attribué a la
population de I’étude, ici en population générale™.
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D’autres recherches ont étudi¢ le dosage d’autres marqueurs du bilan martial, en particulier le
coefficient de saturation de la transferrine, qui est le rapport du fer sérique sur la transferrine.
Il peut poser le probléme de diminuer avec les phénoménes inflammatoires, mais surtout, le
fer sérique varie en fonction du rythme nycthéméral.

Pour beaucoup d’auteurs, la définition de la carence martiale est définit si le coefficient de
saturation de la transferrine est inférieure a 20 %. Une revue de littérature menée par Shander
et al en 2014 a rapporté ces données™.

Par contre, Patterson et al. ménent une étude sur 66 patients hospitalisés en gériatrie et
comparent la performance de la ferritine, du fer sérique et du coefficient de saturation de la
transferrine pour différencier les anémies par carence martiale et les anémies inflammatoires.
Le Gold standard est le myélogramme. Ils concluent a une carence maritale chez les patients
agés pour une valeur de ferritine < 45 pg/L ou un coefficient de saturation de la transferrine
inférieur a 11 %"

Les valeurs seuil de ce marqueur ne sont donc pas formellement établies, et en France, ce
dosage n’est que rarement réalisé. De fait, dans notre étude, sur les 165 patients de 1’étude
présentant tous une anémie, seul 31 dosages du CST ont été demandé ce qui va dans le sens
des recommandations du groupe de travail de ’'HAS en 2011, dictant que le seul dosage de la
ferritine a son intérét dans le dépistage de I’anémie par carence martiale’.

On peut aussi noter que dans notre étude, les réticulocytes ont été dosés chez 33 % des
patients. Ce dosage des réticulocytes n'est pas indiqué dans I’exploration d’une anémie
microcytaire, qui est arégénérative sauf dans les rares cas de thalassémie. Cependant dans
notre étude de nombreux patients €taient porteur d’anémie normocytaire. Sept patients ayant
une carence en fer avaient des réticulocytes ¢élevés. Cela s'explique par la
régénération secondaire aux saignements extérioris€és ou a la supplémentation ferrique qui
provoque la réticulose.

Récemment, d’autres recherches se sont orientées vers le dosage de 1’hépcidine pour
I’évaluation du statut martial des patients. Cette molécule synthétisée par le foie dégrade la
ferroportine, et bloque ainsi la sortie du fer des macrophages et de la cellule duodénale,
inhibant 1'absorption du fer. Par conséquent lors d'une carence en fer, les taux d'hepcidine
s'abaissent rapidement. L’hépcidine est par ailleurs augmentée par 1’inflammation, et
diminuée par I’activité¢ erythropoiétique. Elle varie donc dans les situations cliniques déja
évoqueées : elle est abaissée en cas de carence martiale, augmentée dans les phénomeénes
inflammatoires, et serait donc normale ou abaissée en cas d’anémie mixte**. Ce dosage semble
prometteur dans les populations porteuses de pathologies tumorales en particulier, en
complément des autres marqueurs déja validés, ce qui nécessiterait la mise en place d’un
dosage standardisé et la définition des seuils de normalité™.
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CONCLUSION

Cette étude a permis de constater que la limite inférieure basse de la ferritine n’est pas adaptée
pour écarter le caractére ferriprive d’une anémie.

En effet 79 % des patients ayant une ferritine normale basse (30-50 pg/L chez les hommes et
13-30 pg/L chez les femmes) présentent une anémie ferriprive. Les pratiques médicales vont
déja dans ce sens car les patients bénéficient d’explorations complémentaires voire de
supplémentation avec ces valeurs de ferritine. Cette étude leur donne raison et devant une
anémie arégénérative quelque soit le VGM, lorsque la ferritine est juste au dessus de la limite
inférieure de la normale, jusqu’a 50 pg/l, la recherche d’un microsaignement devrait étre
initiée en premier lieu.

De nombreuses ¢études dans la littérature sont aussi en accord avec ces résultats et proposent
des seuils entre 45 et 50 pg/L chez les patients jeunes, sans pathologie inflammatoire, et des
seuils probablement plus élevés en cas de pathologie inflammatoires ou d’age supérieur a 65
ans.

Il conviendrait de mener des études complémentaires avec une méthodologie adaptée afin de
déterminer un seuil précis.
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ANNEXES

Tableau ayant permis le recueil des données pour les 165 patients de cette étude.
Chaque N° de dossier correspond a un patient.
Ont été enlevé des annexes :

- certains résultats biologiques par soucis de clarté¢ : TP, TCA le coefficient de saturation de la
transferrine, la transferrine, le fer sérique, le récepteur soluble de la transferrine , le
fibrinogene, les réticulocytes la CRP la TSH la vitamine B12 et la vitamine B9

- certaines données pour un soucis de confidentialité : les initiales des patients, les dates de
prélévements et des examens complémentaires. Le nom de médecin traitant et la présence
ou non d’un appel si il y en a eu besoin.

Lexique :
O=0O0uiet N=Non

AAP : Anti Agrégant Plaquettaire,

AEQG : Altération de I’Etat Général,

AINS : Anti-Inflammatoire Non Stéroidien,
Atcdt : Antécédent,

AVC : Accident Vasculaire Cérébral,

AVK : Antivitamine K,

CGR : Culot de Globule Rouge,

FA : Fibrilation atriale,

FOGD: Fibroscopie Oeso gastro Duodénale,
Hb : Hémoglobine,

Hp : Helicobacter Pylori,

HTP : HyperTension Portale,

IPP : Inhibiteur de la Pompe a Proton,
MAYV : Malformation Artério Veineuse,
MT : Médecin Traitant,

nle : normale,

OAP : Oedeme Aigu Pulmonaire,

PNA : Pyélonéphrite Aigue,

PNP : Pneumopathie,

PO : Per Os,

PPR : Polyarthrite Pseudo Rhyzomélique,
RTUYV : Resection Trans Urétrale de Vessie,
SEP : Sclérose En plaque,

SCA : Syndrome Coronarien Aigu,

TDM : Tomodensitométrie,

VO : Varices Oesophagiennes.
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Eg' 35 116
67 48 120
ED 5 5
El 37 177
BT 34 381
B2 41 a3
B3 40 206
B2 21 136
B3 24 [i]
a2 30 g1
63 18 59
a3 24 128
a5 30 130
E& 19 Tl
67 20 58
51 25 59
67 24 (]
BT 22 T7
B3 26 &l
47 15 BO
a1 23 B2
E& 19 55
B3 31 39
62 ig 32
B8 k] BO
a2 37 162
BT 31 &l
B3 31 112

&
87
15
5.5

86

97
63
15
104
81
89
97
72

81
85

9.6
8.0
76

104

10.3
99

86
83

9.6

105

84
B8

97
11.5

263
233
254

221

356
336
140
190
340
451
22
242

399
358

410

306

267

308
27

269
278

363

121

269
128

360
357

«1@

869
T6.4

Histoire de la maladie
déglobulization sous AVE. Hb 36,9 | semaine auparavant.
Passage en réa le 5 jowrs auparavant pouwr déglobubisation 3 4 4241 ;

100.0 AEG pendant | semame puis hématémeése brutale

873

95.6
B3
95.2
B2
913
677
T3
1.7

7.0
857

752

4.3
89.0
9.0

B2
68.1

938
876

BB

Tl

949
858

719

aneme et angor d effort sur rectorrage. rectite post radigque d'un cancer de prostate + polypes rectaux.

angor d"effort sur andme multifactoriells; Ins rénale chronigque ; bvpothyroidie.

deécouverte fortute anémie. Ins rénale chromique comnue swr rein unque. Befus des explorations. Tt par EPO, FEE IV et IPP
phisieuwrs épisodes d hémomrame digestives (rectorragies ) Mais pas d’explorstion devant le terrzin précaine,

anémme chromque chez un patient Dhabetique de fype 2 of polbyvasculaire.

anémie sans carence en Vitarmne BY + Doute sur saignement occulte.

anérme exploré avant en janvier avee FOGD - UGD cicatrnisé et colo nommale.

OAP sur SCA +PNA. Anemme chromque fraitée par vit B12 non explorée devant le terrain.

saignement actif sur plaie de pied chromique . Lymphoedeme chromaque aneien

Dhiagnoshe d'anémie sur saignement occulfe en 2015, tt par for PO mal folére done amméte. Revient pour méléna ef aggravation de 1" anénue
Vasculante 3 ANCA depuwis 2 ans avec FOGD et colo imbales: diverficulose non comphouée ; revient pour anémie provoquant une dyspnée.

Mésusage de bétabloquant suwr démence d’appanfion progressive. Atedt de gasfrectomme sur tumer estomae. carence en B12 associée
Maladie de Rendu Osler avec MAV pulmonaire. Epistaxis fréquents Perfusions de fer IV itératives ; ferrifine souvent inf 3 13. Hb entre 6 et 10
anémue découverte fortuite par MT. Nohon de masse cervico uténne of rectale par le MT. Ex gyneco EAS. Swivi organisé en externs
hémorragre digastive haute avec méléna et hematemese sur ulecére forrest I sur prise ' AINS. + Cirhose alecooligue

OAP cardiogénique. Découverte anémue fortmte Pas de saignement exténonsé.

PPE cortico dpdte avec anéme. Bilan neg ( vifamume endocino et myélogramme normanx) léger syndrome mflammatoire en décroissance.
crse comitiale ef hyperthnroidie sur podule thyroidien toeaque. Découverte anemie associée non explorée.
syndrome post-chute. Découverte anémie. Hemopathie [ Waldenstrom depans 2004), carence B9

Atedt de zashite et dulcare 3 Hp avec schéma incomplet d’eradication. Atedt d’hemomrazie digestrve jarét de la supplémentation martiale.
Dimmuhion de 1z ferritme et appantion d ' une anémme.

Hospit pour sepsis a E coli 2 point de départ unnaire et pulm. Sous corficoides pour une polyangete microscopique. Diécouverte d'une anémie non
Leucémie Lymphoide chronique comphaqué dune LTEMP JC +

chute au domacile 3 répeihon. Atedt d’anemme chromque par carence en B12.

anémue sur meéléna of Ins rénale chronique séveére ancemme.

anérme mrcte aves syndrome inflammatowe imexplique et probable carence marhiale. Atedt de cancer coligue. Arrét du suiva 1l v a plus de 10 ans.
Diécompensation cardiagque et insuffisance respi chronique ; passage en Fibnllation aunculzire. Anémie mixte carentiells (déficit en VB12) ot

103.4 femprive. Supplémentation en B et B12.
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ﬁé Supplémentation pendant
I"Hespitalisation /i la
'g soitie

1  pasde supplémentation

2 non / o
3 mpon/ow

™

non / oul

ol

oui‘mon

non‘non

ol

Mon / om

oulfonal

11 Moo/ ow s par SSR + B9
12 owfow

- IR - ]

13  ow'mon
14 om'om
15 ownon
16 ow non
17 non'non
18 pon'ow
19  pon'owm
20  npon‘mon
21  npon'owl
22 ow'ow
23 ow'om
24 pon‘mon

25 En externs - O’ owi

26 non'owm
27 owm'owm
22 om'om
29  pon'non

fransfision
Transfusion de 3 CGR
ICGE auparavant
4CGE et 1 FFC
2 CGE auparavant pus 3 CGR
anouite.

ICGR
4CGER
ICGR
0
ICGR
non
non

ICGR

:

FOGD
angiodysplasie sous cardiale.
ulcére gastnique Formrest Tic

non

normale

refus du patient.

non réalisé devant 13ge ferrain

UGD ancien cicatriseé

non réalisé devant 1"age fterrain

non

herme hiatala

non renowveles [ refis patiente)

suivi inifialement programme en extens mals o'y a pas &t
FOGD en externe : Biopsie duodénale nle ef gastngue chronique actrve
WV de stade | of gastropathee SHTP. Ulcere forrest ITT
pelypose gastnque glandulo-kystique. Pas de saiygnement achf

programmé en 0716 mas non réalisés.
non réahsé ([ refis de la pafiente )

Meégative quelques mois auparavant.

refisée par la patiente
uleérations antrales ef angiome D2

Coloscopie.
0
rectite post radique + polypes rectaux ;

malformations vaseulaires velneuses de petite
taille ; sans saiznement visualsé

refus du patent

non réalisé devant 1 3petermin

normzle

non réaliss devant |'age'termin

non

coloscanner - diverhiculose sigmoidienne
non rencirvelés ([ refus patients)

n'y apas &g
non réabisée devant 1'ige.

hémoccult neg quelques mois auparavant; colo: po-
hype du colon et polvpe villew: du bas fond caecal

refiusée par la patiente

coloscanner: tumeur colique transverse opérés
dans un auire hopatal
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Observation d'une améhoration sous fer ¥
non testé
Out
non feste

pon (hb 9 Tavec transfude 5 CG)

ezt deja sous fer

pon (kb 2.1 avec transfide 2 CG)
non teste

ouL

Chai Hb a 10,7

bba 11,4 16 mows apres sans fer PO
Chai, Hb 11,9 g/dL en
perdue de vue

perdue de vue
ow. Hba 12 3gdl

Chaa 10,7
non teste
7

non teste
Chua - 13,0 1 an phos tard.

Jfacteurs confondants
hémorrazie digestive brutale | fransfusion préalabls
hémorragie digestive brutale, transfusion préalable.
bhematemese
transfusion prealable
Ins rénale chro sous EPO

EFPO
PEC palhatrve

pahente DCD sur AEG

duree de son ftt en fer PO : plusieurs mois.
carence folate supplementés sn S5F. assocee
perdue de vue

supplémentafion B 12 associée. Découverte meta
pulm de zon ADE gashique

Fer IV 1 mois avant .
découverte d'un cancer gynécologique.
cirrhoss TP - 53 %%

Chn ( Hb stable vers 9.5 pendant & mois pus amebore
apres mise spus far PO par le MT devant une noarvelle
fermtine abaissee bien apres la commection du syndrome m-

flarmmatoire)
14 2g/dl hyperthyroidie associée

carence folate supplémentée associée + hypothyroi-
non - Hba 9.1 et fermtine : 119 die ;
non - Hb 8- 10

syndrome mflammateoire assoce. Hypothyroidie as-
non teste sociée. Supplémentation BS

Heémoglobme a 13,82/ dl 6 mois aprés. hémopatine, TEMF,

bba 11.3 g'dl. quelques semaines apras.
Hb 12,2 sous far et EPOL

carence B 12 supplémentée associée.
wsuffizance renale chromque fraitée par EPO.

7 syndrome mflammatoire associe.

non teste carence B 12 assomiée.

0 : rectorragies

0 : amehoration par la supplémentation.

0 : ameéhoration de 1'Hb sous fer PO

(0 ameliore par supplémentabhion

M : on ne peut pas conchwe [ ameliors prace au far ou 2 1a B9T)

{0 : plaie de pred chronique avec saignement actif

(0 : hermie hiatale pouvant expliquer 1" ansmie fermprive selon son gas-
o

0 : amehoration par supplémentation martiale.

M : on ne peut pas conchwe { ameliore grace auferoualaBl27)
o d'autant que la ferritine aurait été<a la normale gques jours aprés.
{0 gastiite a la FOGD ef neoplasie achve gvnécologique

(0 saiznement digeshf sxténionss. Majore par ATNS

0 : améhoration par far PO.

(0 améhore par supplémentation

{0 amélioré par supplémentation

M pas d'explo et pas d"amélicration par supplémentation

{0 persistance d'une réticulose elevés en faveur d'un saignement
chronique persistant selon le Dir planchon

M : on ne peut pas répondre.

0 - amélioration sous fer et polype colique

M on ne peut pas conchure { améhioration grace au fer et'ou a la B127)
0 : prewve d'un salgnement.

0 : prewve d'un salgnement
N : on ne peut pas conchwre.
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43
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47

49

30
3l

52

2 & mame

B2 B2 B =

|momE B

o0

23

B89

33

59

86

B89

59
87
70
B3

L)

85
Bl
B2

68

63

92

70
39

38

49

45

37
45

36

35

35
43
32
36

45

45

31

33

49
25

20

95

71
141

32
110

126

114

81

189

10.7

11.8

88

11.7

114

95

10.9

115
98
a7
11.1

91

10.5

17
73
9.0

59

122

87

10.1
10.2

11.7

248

407

278
188

340

215
306
187
265

17
203

188

297

194
352
298

262

307

335

197
jl4

197

N

0.0

98

88.0
819

B4

801
6.0
815
912

T9.6
713

T8.6

74.0

91.7
86.2

T4.6

Histoire de la maladie
Ins rénale aigué sur déshydratzhon sur vomissements en ben avec un patch morphimique. Ischéme de Membre mnf. B9 of B12 nommaw:. Ansmme
considerée comme centrale mars pas de myelo de réahise

patienfe survie pour une maladie de Crohn par un gastroentérologue. Bilan de contrdle

anemme a 6,3 sur anglodysplasie du gréle conme depwis plusiewrs années sur syndrome de Heyde.
patiente hosprtalises pour maladie de Beheet non suivie venant pour AFG.

syndromse hmphoprolifératif chromque of syndrome inflammatome chromque mexphque Anémie non

malamesanspertede mmsmdmmepmmegammepmrmmmmTﬂparVItBermlslﬁlﬂjm
probable dumping syndrome.

asthémie sur anéme microcytzire . Probable maladie de Horfon sous jacente.

Ischemme subaizué du membre mf droit et uleere malléolaire. Aneme non prize en charge. Réhospitalizé en octobre pour chute. Persistance de
I’anémie avec fermtme a 60. FOGD realizes mars refus myelogramme.

AFG aver syndrome inflammatoire biologique chronique avec bypermétabolisme ganghonnaire au PET TDM. Suspicion de lymphome non

confinmes.

hypothyroidie. profonde avec myxoedeme [ TSH - 100}

décompensanon cardiaque sur ansmie. Carence Fer et B9, + bémelyse chromaue sur valve mécanque

plaie de pied diabétique Ostéoarthrite. Tt par augmentin ef transfert en endoc pour prise en charge ef amputation.

décompensation cardiaque Gauche et Ins rénale aizué. Découverte anémis par le MT il v a plusieurs mois : swrveillds mais non explorée. Pas de
programmation de bilan au CHU.

patient hospitalisé pour un syndrome hyperéosinophilique et ervtbrodermique. Anémie non explorée. Sarcome de Eaposi 1" année suivante

découverte d'une anémie dans un contexte d’asthéme cher ce patient tratté par Marelto ;

anémie dans le cadre d'un ADE prostatique métastasé an nivean bépatique. Pose de prothése biliaire devant une compression. Anémie mis sur le
compte de I'inflammation.

ADE cobque depms 2012 aver carcinose pentonezle. AEG et chute au domacile . Sepsis a E Coli. Transferé en convalescence mais revenu en
medecine inferme pour une nouvelle fransfosion

100.0 Anérue dzns le cadre d'une Maladie d'Osler avee épistaxis 3 répétition sans autre salznement exténonse

879

91.1

B0E
86.1

754

hosprtabisation pour 1schémie du 1 er orted] droat. Syndrome des antiphospholipides, insuffisance rénale chronique ; atedt dznémme digestive sur
angiodysplasie présente sur de nombreuses FOGD. Feverm pour transfision 1 semaine aprés car mauvzise tolérance de son anémme 3 9 1z/dL et
ferritinémde 3 12 pg'l

SCA sur anemie . Présence d une carence en folate. Pas d'exploration wu le terrain.

Décompensation cardiagque globale, anémie mixte sur msuffisance rénale et carence marhiale pas d'explorations complémentaires réahisées devant
le terrain.

Syndrome de MNicolau chez une patiente toxacomane ef sans donueile fixe Plaies multiples sunnfectées au nivean des pomnts d'mjechion.

Hemoptysie ou hematemese avant son hospit pour doulewrs abdeminales en hypochondre zauche
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Supplémentation pendant
I"Hospitalisation /i la
sorfie

non' non

CRP a 10 Tet par mmrel
Etanf déja sous fer PO
auparavant. Augmentation de
la posclogie

pas de supplémentation.
non‘non

non'ou
non' owl

oul' o
oul’ o
oul’ o

non' ow

transfusion

:

:

2CGE

non

EOEE B

E B EEBEBE

O 1 CGR aver Hba 9.1
Cho 3 CGR

non
non

non

FOGD
non réalisée { réalisé a 2 reprises depuis 3 ans: pas d uleére)

ow devant I'atedt de néoplasie gastngue ef I ansmme : normal
Momal en externe

normale

realizé auparavant - nommale

o : anthrite microulesrée et ulcere du bulbe forrest ITT

programmeé avec un Gastroentérclogue mais n'y a pas ete.
minmes lésions d'angiodysplasie

Lésion uleéro bourgeonnante du D2 d°allure secondaire sajpnant au contact.

cesophagite grade 1, pas de lésion fumorale ou hémorragique.
Uhm : exploraton gastngue normale, pas de lesion visible ; mars habeobacter

Coloscopie.

Mormal en externe

rea]Js.ee auparavant: gasinte c:hmmquz antralest
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Observation d'une ameliorafion sous fer ?
non teste
non testé
non reéallement festee
non teste

non teste

0 :Hb: 133 2 ans aprés sous fer
Hb 11,3 sous fer

non testé
non teste
non testé

O : Hb 12,0 sous fer PO
Chai - Hb a 13,8 sous fer PO

non testés

non testée

O 12,5 sous for PO
non testée
non testeée

non constate

non constate
Chai 13,2 mais également tratie par B9

perdu de vus

non testeée

non testée

Sfacteurs confondanis
anemie cenirale 7 Hb a 11,8 plosieurs mois aprés sans
fer. N : probable anémme centrale.
(0 Cause de saignement ef syndrome inflammatoire minmme. Pro-
poussée de Crobn 7 Amélioration de I'Hb sous imurel. bable cause mixte vu les lésions de l'entercIRM

Anémie ferriprive ?

(0 angrody=plasie commue.
Hb normale avant et apres cefte hosmitalisation M : on ne peut pas conchre
syndrome mflammateire chromique assoce, LLC .
Sans tit la fermtine est mesuree a 344 quelques mos
apres. M : anemie chromque sur sa lencerme lymphoide chronque.
(0 : ameliore par le fer PO

N Hb reste stable 3 10 z et pas de supplémentation

Insuffisance rénale chromgque grade 3.
mxte 7 Syndrome inflammatomre chromique associé
syndrome milammatoire chromique sur plate de pred

et ischémie assonie. M : on ne peut pas conchire.
syndrome mflammatomre assoce. O au vu de la FOGD
bypothyroidie et ins rénale chronique N : en hen avec I'hypothyvioidie profonde
bémolyse chromigue sur valve. O : ulcére ot améhoration par fer PO
(0 : amehore par le far PO
pas de preuve de mucro-saignement myelodysplasie
associe 7 N : on ne peut pas conchure.
syndrome mflammateire chronique, hyperéosinoph-
lie, N : on ne peut pas conchre

myélogramme ; myelodysplasie significative avec granu-
lopolese sans exces de blaste ; Perls - abs de sideroblase
en courone)| anémie ferriprive selon les hématologues)
cancer évohotf aver une inflamvmzation chronique
CEP aux alentours de 100.

0 - amélioration sous fer ./ preuve de saignement

M : on ne peut pas conchre méme 51 la famtne est basse pour un
syndrome inflammatome

cancer evoluhf

Horoms a cette date, la fermtine du patient est towjours
entre 50 et 100 depws 3 ans

(0 : preuve d'un sagnement
(0 : saignements itératifs

0 : anmiodysplasies sur FOGD conmes.

(O certes amélioration par BY et /ou le far 7 Mais cesophagite sur
carence en folate associée. hermie hiatale et folates hmites basse inf 32 9
insuffisance rénale associée. Hypothyroddie associce.
Inchservance mmportants ;
infection des plales
atedt de bilobectomme droate pour hemoptysie recud-
vante sur dilatation des bronches et MAWV

(0 Eecepteur soluble augments; msuffisance rénale modérse
M : on ne peut pas conchre.
0 : présence d'Hp sur PO et amehorabhon par le tif andn Hpo( b

12.6))
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Hisioire de la maladie
doulewrs abdommales pouvant ére en hen avec une poaphyiie aigué . Deécouverte d une anémie avec haptoglobine effondrs sans auire signes
d'hémalyse.
anerme découverte sur un bilan de photodenmatose.
Angrme rmcrocyiaire sans défaillance hémodynammique. Sans saignement extériorize. Pas d’exploration complémentaire devant le terrain et le
souhart de la patiente. Arrét du kardemic
patiente revue en consultation 3 distance d'une rectomage importante 2 jowrs aprés une résechon de pobype du colon sous anhecagulant.
Hospit pour une pyelonephnte. Meénonagies sous xarelio pour un Syndrome des anhphospholipides avec atedt d'embolie pulmonaire et de
phlébite.

3 clmtes 3 domacils en 1 mois. Station au sol prolonge. Déglobulisation de 13,2 3 9.0 powvant ére secondaire 3 une hémoconcentration
bemorragre digestive haute secondare 3 un uledre du foat du bulbe Forrest Tb. Atedt 4" AVC hémormragique en 2011 avee hydrocephalie secondaire
patiente alitée au long cours. Trachéostomie et gastrostome.

consulte aux urgences powr Doulewr thoracioue rétrosternale. découwverts d une anémie macrocyizme.
Acedent 1schemmque fransitowre, décowverte forfuite anémme mcracytaire. Suma réalsé par le MT

suspecion AV de la fosse post. Deécowverte fortuite anérme . Adressé 3 un gastroentérologue en externe pour bilan
Hematémese résolue spontanement chez une patiente sous anhcoagulant.
Hospit pour sepsis sévére sur obstruction de prothése ihaire dans le cadre d'un Adénocaremome de la téfe du paneréas traate par radio+ chamao.

hespit powr un ulcére pulpaire dans le cadre d'une sclérodermme systemuque cutanee hmutes. Pancytopenie. Myelogramme: erythroblastose. Moton
d'épisode récwrent de saignement digeshf Feéticence de la patiente pour une FOGD. Motion de Vances esophagennes sy FOGD en 2012

Poussée cutanée pure d "une dermatonryvosite sous méthotrexate traitée par corticoides + afovagquone

décompensation cardiaque gauche tznté par firosémide ; ms rénale aigué fonchonnelle. Anémie non prise en charge

hemoragse digestive sur ulcére frame par chp et sclérose. Deécompensation cardiaque associse.

Hyponatrémie 3 108 mmol] sur potomanie sur syndrome dépressif Décowverte forturte anémie. Pas 4’ explorations de réahisées. Consultztion
gastro programme mals n'a pas pu v aller car fracture du col

suspicion infirmeée d hématome cerebral dans le cadre de cnses d'epilepsies sequellare d'un AVC., Anérme non réellement explorés

Chutes 3 mpetibon dans le cadre d ' une probable démence 3 Corps de Lewy. Contexte social difficile. Anéme non explorée devant le terrain et
devant sa quasi nommalie.

Confusion aigué dans un contexte de Eétention aipué. d urine et fécalome. Trouble copnitifs sous-jacents. Carence en folate. Anémme non explorée
AOMI avec ischémie erifique +uleére artérials. “Preumopathie associée ef découverte forturte 4 ume anéme.

hemorrage digestive haute secondare 3 une ruphure de Vances esophagiennes chez un pahient aleoohque chromque mon sevrée. Hospatahise
aillenrs auparavant mais pon traité car sortl contre avis.

Hospitalisée powr suspicion d'mfection d une prothése liliamre dans le cadre d une GIST duodenale +métastatique hépatique . Mulfiples épisedes
de bacténéme sur dysfonchonnement de " anastomoss bibo-digestrve. Andmie conchie comme inflammatoms.

Meléna et deglobulisation dans un contexte dHTP et favonseée par une thrombopénie dans le cadre d un Purpura thrombopemque idiopathique
réfractane + aleoolsme chromaue. Découverte d une 1ésion OFL sur nasofibroscope d"allhure suspecte qum 5’ avérera &ve un cancer.

patient cirhotique non sevre présentant un meléna. Atedt de covhose réfractzire aver TIFS. Traite par acide folique pour une carence depus 2
SEmaines.
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ﬁé Supplémentation pendant

I'Hospitalisation /i la
é’ sortie transfision FOoGD Coloscopie.

non' non (| suppléments en

53  consulfzhon par ntermste)  non non réahsée non réalisée

54 2CGER hemie luatzle de 5 cm, 2 angiodysplasies fundique frattees par argon. non realisee

55 Non'ow ICGR non réalisée non réalisée

56  mfroduchon de fer PO &n um o non réalsés non recontralée
{ mawrvaise tolérance diz sous

57 far B non non réahsée non réalisée
Cha' od ( atant déja sous

59 mex non vaste uleére d'emvaron 144 de la corconférence crensant. non réalisés

&0 npon'ow non refusés par la pahiente non réalises

6l npon'ow non non réalises non réalises
non' non ( ow 3 samt

62  Augusimparle Dr Audan) nmon hemie uatzle de 5 cm diverticulose sigmoidienne

63  owmlowm non sténose cesophagenne d’allure pephique, uleérations sous cardiale aver caillot. non realisée

&4  Ow'non non non réahsée non réalisée
etait déja sous for et b9 depuiz

65 2012 au moins. non non réahsée non réalisée

66 non‘mon non non realisee non realisee

68 non'non 2CGR vaste ulcére Forrest [IB du bulbe traiteé par scleérose et chp. non réalisés

69 ponfom non non réahsée non réalisée

71  non'non non non réalsés non réalisés

73  nponmon non oul : compléte of normale non réalisés

Ohn - VO grade 3, gastropatiue en mosaique. Bulboduodénite

74  nonmon non mflammatome Jeme FOGD 1 mois apres au CHU : VO zrade 3 Lgaturee., non realisee

75 non‘mon non non réalisés non réalisée

76 nponfowm ICGER gastropathue dHTTP avec siznes rouges, pas de VO non realisee

§

Ectasies vasculaire anfrales hémorragioques fraité par argon puis ligaturs ; non réalisée
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Observation d'une amélioration sous fer 7

Chu - Hba 13.0 g/dl
ow: Hb 128

owi Hba 12,5 gdl
ow - Hb 3124

non testée

non testée

7
ow : Hb - 140, | mois senlement aprés 1 mstawmation du
tit

bb 14 sous fer PO

non Suwvie

Hb a 13g/dL trop peu de temps aprés fer IV
Cha ( Hb a 12,3 maas sous fer et BY depuis 4 ans)
ameéhoration sans fier PO

non testée
non testée

12.2 g/ dl sous fer PO
non festée mais Hb normale 3 12,2 g/dL 10 jowrs aprés.

non testée

non testée
non testée

non testée
non testée
non testée

non testée

Jacteurs confondants
nommal génotypage pour thalassémis négatif.
probable syndrome myelodysplasique associe

heépatite C associée

Insuffisance rénale aigué et rhabdomyolyse, anémie ma-
joree par la réhydratation importante, B% a la limite inf
de |a normale

cancer avec syndrome mflammatoire associs.

bypothyroidie frustre
carence en B12 associée non supplémentse. Decou-
verte amyvlose AL

carence en B9 supplémentés aszocés

infection unnare associee.

carence en folate associce

cancer .

CANCEr ASSOCIE T
carence en folate en cows de supplémentation. OH
chromque.
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Anémie ferriprive ?

: ameliorée par le fer PO.
prewve d'un salgnement.

: ameliorée par le fer PO,
: améliorée par le fer PO.et preuve de saignement

: preuve d'un saigmement.
: on ne peut pas conchwe.
: preuve d un sagmement.

: ameliorée par le fer PO
: amehorée par le fer PO.

: prewve d'um saigmenent.
: on ne peut pas conchre.

: preuve d'un salgnement.
: on ne peut pas conchwe.

: on ne peut pas conchme.
: prewve d'um saigmenent.

: correction par le fer et'ou la BS7)
: on ne peut pas conche.

: on ne peut pas conchire.

: on ne peut pas conchre.
: pas de diag altermanf et B soluble élava

: preuve d un sagmement.
: on ne peut pas conchre. Saignement sur GIST 7
: preuve d'un saigmement.

: preuve d'un salgnement.
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87
9.0

10.8

122

81

10.1

98
11.0

74
114

11.0

8.0

6.5
8.0

104

104
109
11.2
83
85

93

54

10.0

428
334

143

257
251

298
294

247
T4

507

|

292

32

357
214
281
106
432

233

207

242

982
0.6

%97

719
782

44
749

863
814

9.0

899

697

955

845
850
804
886
617

19

934

817

Histoire de la maladie

Hémomagie digestive ( méléna) sur smurdosage en AVE powr ume valve aorfique ( INE - 8,6) et kardézic.
heématune macroscopique avee syndrome anémique, surdosage en AVE. Efologie cancer prostate diagnoshque en externe

mélénz et déglobulisation, surdosage en AVE déséquibibré par une antibiothérapie pour abeés dentaire ;

décompensafion cardiaque sur passage en FA msuffisance rénale chronique et exacerbation de BPCO. Consideére comme carence marhale par le
neéphro qui le met sous fer PO mais on n'obsarve pas d'ameébioration car ré-hospitalisé powr sepsis quelques semaines aprés.
Hospat par sen MT pour anemie. Trartement par AVE + AAP powr un TAVL. Pas de saignement exténionse.

Chutes au domicile aver taumatisme cranten sans perte de connaissance. Hematome fosse lombame droite. Hypotension arténelle dizgnostique.
En parzlléle, hématune macroscopique recidivante pour une tumeur de vessie beneficiant de RTUV iterstive. { absence de chir radicale devant
I"age)

PP traiteés par sugmentn’ Thrombose vemense profonde bilatérale dans un contexte d”armét du previscan que le patient avart déja pour une TVE
en 2009/ décoaverte d une anémie d°alhwre fermiprive en ville. Décision de pe pas réaliser d"exploration complémentamre

Chute au domacile mécanique chez un patient 150le. Decouverte forhmte d'une anémme

mazlaise par hypotension orthostatique sans Traumahisme cramen ni perte de comnaissance, asthene Deécouverte d une anemde cher ce patient deja
sous fer PO pour anerme fermprive auparavant

Insuffisance respratoire chromique sur asthme et obesite, FHF base . Anémme non explorés.

crvoglobulinéme de type Il sur Lymphome non hodgkimien da bas grade et gowerot sjogren. Hospitahsé pour 1schémme digitale de la matin droate.
Anéme de découverte fortmte

Syndrome anémique et rectormages sous AVE sans surdosage. AVE suspendu jusqu’a lz réalisation de 1z coloscopie . Parforation lois de la
coloscopie en pullet. Decouverte d'un cholanmocarcnome imbra hépatique. Pas d'autres explorations reahisées

pafiente adressée par la maison de refraite pour suppert tansfusionnel pour une apémme sans sagnement exténionsés bien tolérée. Eardesic
infrodwt 6 mois auparavant pour un AVC 1schempque GIF. 2

AFG sur dépression, hyponatrémme et anémie. Eardegic suspendn, instauration d'un AVE devant une découverte de FA

patiente vue en consulfahon mufnton, contexte de cancer du rectum opérée 1l ¥ a 10 ans actnellement en rémussion. Porfeuse d'une colostomme
terminale  Dénuinbon par anoresae réactionnelle ou depressive.

Chute aver syndrome de désadaptaton psychomoteur, anémie considérée secondaire 3 une carence en folate . Insuffizance rénzle aigué.

Idelena dans un contexte de surdosage en AVE pour une valve mécanique acrbque et matrale, Atedt d uleére dig qui avart cicatrisé depms. Melsna
actuel dans un contexte de ramadan et d’amét de I'TPP.

purpara d’ allure mécanique sur zone de pression. Doulewr arbiculaire sur Chendrocalomose arbeulaire. Anémie non pnise en charge

hémorragme digestive sur nuphure de VO sur cimhose d'éfio indéterminés ;

Sepsis a point de départ unmaire chez une patiente a]rm:lrm.epnhrkysmse rénale autosomique domanante. Décowverts forhute d'une anénue
considéré par carence martiale Explorafions laissées 3 discuter avee le médecin fraitant.

mazjorztion d une anéme + dyspnée dans un confexte d Hypertension arténells pulmonane sévére sur sclérodermme systémique cutanée limites A
dea fart un choc hémomagigue sur MAV sur uleére gasimgue.

Hémomragie digestive sur méléna avee déglobulisation. Sous AVE pour une ACFA
hmarngm digestive 3 type de méléna aver choc bémorragique . Refus coloscopie par la patiente. Arrét du kardegic mstawré en prévenfion
primaire. Infection winare
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< sortie
78  non‘non
79 non'mom
80 npon‘nom

non‘non | ow par le nephro
devant une Hb 3 11,5 ot une

£l  femtine a 30)

82  ow'ow
£} pon'non
& ow'ow
85 npon'ow
86 owm'ow
&7  nonfow
88  npon‘non
89 nponfowm
90  oulowm

9] om'non
92  non‘non
93 nponmom
%4  npon'om
95  non‘non
%  non‘nom
%7  non'om
98  om'non
99 non'owm
1) nonnen

transfision

1CGR
4 CGR

1CGR

6 CGR.+ 1 FFC

FOoGD
bulbite avec avec phs mflammatoire. Uleére bulbaire en cours de cicatrisation.

MMultiples uledrations fundiques centmeétniques a fond fibrnews

out : pas d"apomalie particulisre.

FOGD compléte et normale ; vidéocapsule retrowvant des angiodysplasies
duodénales

gastrte ulcerée avec pefifs salgnements.

normazla

angiome gastnque fundique.

pas de sang m de lésion vismble. jusqu’a 'angle de Treitz.

Rupture de VO stade 2 - 3

ulecére pylonque sans saignement achf.

bulbite non ulcérée pangastte. Video capsule nommale.

exploration lomité du fait de la maavaise tolérance respiratoire. Pas de trace de
sang frais ou de saignement

Coloscopie.

pas de lémon visualizeé .
rectoscople normale Coloscopie : perforston pas
de lésion visualizée.

OIganiseés en externe mals non realizés

un drverticule colique, micropolype sigmoidien ;
nouvells coloscopie sous AG - pagquet de vais-
seanx telanmectasiques peut efre responsable de

I
1" amérme

refusée par la patiente.
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Observation d'une ameélioration sous fer ?
non festée
non festée
non festée
on ne sait pas car Hb a 10.8 dans un contexte de choe sep-
ow : Hb 14 sous far PO
non festée

ow bb 13,1 sous far PO
perdu de vue.

non chserveés
7

non testée
ow Hb 12,3 2/d] sous fer PO

Hb 12,5 aprés far PO et zarét du kardegic ;
non testée

testes
non testee
Cho - Hba 12.6 (NB s"est faite operée de la thyroide

non testée
non testée

ow : Hb a 14.3g/dL sous fer PO

Perdue de vue.

non constate

non testée

Sfactenrs confondants Anémie fernprive 7
carence en folate associee O : preuve d'un sagnement.
O : prevve d'un sagnement.
O : preuve d'un saignement.
Insuffisance rénale chronique, M : on ne peut pas conclure.
0O : améhoration par le fer PO.
O : preuve d'un sagnement.
O : amélioration par le fer PO.
O : preuve d'un saignement.
O : preuve d'un smgnement.
carence en folate supplémentés M : on ne peut pas conchre
Lymphome, cryvoglobulinémie sous nheamab. O : preuve d'un saignement.
insuffizance rénale chronque. O : amaliore par le tt en fer PO
perdus de vue. O amehoration par le far
O : preuve d'un saignement.
Anérme amelioré par supplémentation en fer ef en BY
PO O : amalioré par le tt en fer PO
0 : décowverte 10 mois aprés d une fermfne mf a s normale. Pas

d’amehoration de |'anéme en 1 an sous B9 P. pas d'amehioration car
pas subshtuee en fer

0
N
o
wnsuffisance renale associée, syndrome mflammatomwe
du sepsis. 8]
mmsuffisance rénale chromque sous EPO hebdoma-
daire. 0
carence BY assoce o
o

: amalioré par le tit en fer PO,
: on ne peut pas conclhure
: preuve d'un saigmenent.

: amelioreé par le tit en fer PO

: preuve d'un saigmement.

: preuve d'un sagmement.
: salzmement | méléna)
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Hospitalisation powr dyspnée d'ongme respuateire | restricqf of posablement obstructive) découverte d une anéme qualifiée de farmprme

supplémentée. Adressé a un gastroentérclogue - décision de ne pas fare d'mveshgation complémentame car TSH un pen haute |, insuffisance rénale

m F M 21 113 10.2 chromigue o refos de la pafiente.

Chute mécanique, fracture de la branche 1schio-publerne drorte. Pyélonéphnte sgué bilatérale. Hospitalize en 2008 en médecine mterne pour une
w2 F 8% 23 40 93 277 759 anéme mucrocytaire mos sur le compte d une vohlumnenss hermie hiatale ou d'une angiodysplasie gréle

découverte de lésions carébrales d'allures secondaires aprés des crises tonicoclomaues. In fine : ghoblastome multifocale. Anémie non prise
wms F 39 26 73 116 267 954 charpe

décompensation cardiaque 3 munima sur une anémue bien tolérée considérée comme mixte avec fermtine basse mais normocytare. Pas
4 F 91 192 74 108 213 899 d'mveshzatons complementawe wu l'ige.

dy=pnée rapidement progressive et Oedeme membre mf droit.. Fas de Thrombose ni d embohie. Anémie normeeytaire. Pas d'exploration digestive
ms F 79 16 74 107 443 £33 auwuduteraim

décompensation cardiaque droite dans le cadme d'une HTAP sévére hée 3 une sclérodenme systémigque. Anémie pas d'explo dig vu le terram.
6 F 80 23 138 95 160 78.5 Perfusion fer IV en HIJ

Decompensation cardiague globale sur cardiopathie valvulawe et insuffisance rénale aigué sur chrongue. Anémme considérés comme he a
w7y F 88 26 143 8.6 250 893 1'insuffisance rénzle chromaque ef a une part femprve
s F 57 i 114 g1l 307 £1.6 hospitzbsation pour bilan d’anémie normoeytaire arégénérative. Sous eliqus pour une embolie pulmonaire sur syndrome des antiphospholipides
ws F 75 19 207 6.5 156 70,0 AEG avec rouble du transit. Notion de meléna et ectormage sur surdosage en AVE,
119 F 85 21 1 75 211 925 Meléna ef rectorregme sur récidive d'un ulcére du 2 eme duodémmm. Sous AVE pour une FA.
111 F 356 19 58 95 meléna et deglobulisahion secondame 3 une angiedysplasie du fundus chez une patiente avant une maladie de willebrandt.
112 F 92 40 170 79 235 970 Chute avec stahon au sol prolongee. Décowverte de thrombose vemense Anticoagulation curatrve. Hémonagie digestive haute.

Cephalees aigués + hypoestheésie hémucorporelle gauche TDM IEM et Ponchion lombaire normales. Motion d'atedt d”anemme chromaque traitee par
113 F 34 36 &0 119 292 £1.2 fer PO

Demmatomryosite comphaque de fibrose pulmoname. Perfusions doctagam mensuelles devant des nodules pulmonawes. Hospitalise au decours
114 F 37 43 81 113 268 928 d'une dyspnée .

Cnse comhale trés probable. scanner cérébral normmal Instawraton d*un trarfement antiépileptique. Supplémentation fer progranumee mais non
115 F 90 32 126 102 343 850 marguée dans les ordommances de sortie.

Cure dilomédine sur un faux panan 1schémigue index drott sous AAP depuns 4 semaines. Scléroderme sous jacente. Atedt d’anémie chromique
116 F 7O 40 65 9z 4580 947 sous for po depins 2014 pour des angiodysplasies gastriques tramtée par radiofréquence en 2015

Suspicion de vasculante cutanée. Anémie déja connue atfinbué 3 une carence marfiale mals ne se comgeant pas apres 1 mois de supplémentation
117 F 15 30 57 106 394 £1.4 malpré |'augmentafion de la fenitine
118 F 89 47 63 100 300 T4.9 insuffisance respiratomre hée 3 une HTAP ' ongine pulmonawe { Dilatzfion des bronches) anémue mise sur le compte de 1'inflammation.

Haspit pour PEC d'une anéme 3 8.1 g/dL dyspnéisante | atedt d'msuffisance rénals chronique sévéra)a été hosmtahsé powr plates abiales
119 F 9% 43 8.1 372 8.6 compligué d'hématome et d'érésypéle sous AVE pour une EP. Décision d'améter les AVE. Pas d'investigations complémentaires devant 1'age .

Chute au domuicile aver stafion au sol prolongse. Insuffizance rénale augué. sur rhabdomyolyse. Ansmie considéree comme centrale. Pas de
120 F 87 34 85 106 214 837 myélogramme de réalisée devant |'absence de thérzpeutique et ef la bonne tolérance climque.
121 F 29 33 53 113 273 71.7 décompensation de diabéte mur PNA. Patiente suivie en psychiatrie pour troubls bipolare. Hb normale 3 jouwrs avant.

Coxalzie droite post-traumatique dans un contexte d'hémrparésie droife ancienne sur sequelle 4 AVC hémonagique. Découverte forhumte d'une
122 F 42 43 41 107 269 979 anémie sur carence en folate supplémentée.
123 F &8 3l 20 o6 307 £1.3 Cmmentoplastie T 12 sur frachwe post teumatique . Anémie sur bilan préopératoire non explorée ;
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ﬁé Supplémentation pendant

I'Hospitalisation /a la
sortie transfiision FOoGD Coloscopie.
101 non O non non réalisés non réalisés
102  non‘non non non reahisee non realisée
103  npon Memn non non realisse non realisée
104 non'ow non non réalisés non réalisés
105 nonfom non non reahisee non realisée
106 oui‘non non non realisse non realisée
107 pon'owm non non réalisée non reéalisée

realisée en externe - polypectome coligue droite et
double mmcosectorme transverse. Diverticulose

108 ow'mon non compléte of noimale. non comphque.

109 ow'non 2CGR normals video capsule quelques anmiodysplasies du colon droit drvertienlose pan cobque,

110 non‘non ICGR salgnement en nappe en regard d'un chip hémostatique du ? eme duodénum. = non réalisae

111 nonmen 1CGR angmodysplasie du fandus aves compléte of normale

Bulboducdenite ulcereuse avec uleeres Fomrest Ilc et Il sans saignement achif

Cha (fer TV et PO/ pas de it sur FOGD. 2eme FOGD devant une récidive de meéléna - cicatrisation des

112 par fer a la sorhe. non ulcéres. Ducdénite seule. non réalisés

113  poursurte de son tht par fer FO non non réalisée non réalisée

114 npon‘nom non non réalizée non réalisées

115 pon‘non non non réalisée non réalisée
onif o était déja sous far

116 PBO) non ectasies vasculaires anfrales fraité par argon non réalisée

117 npon'om non non réalisée non réalisée

118 nonmnon non non réalisée non réalisée

119 nonmon 1 CGER non réalisée non réalisée

120 pon‘nom non non réalizée non réalisées

121 nonmnon non non réalisée non réalisée

122  nonmon non non réalisée non réalisée

123  pon‘non non non réalisée non réalisée
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‘-f‘? Observation d'une amélioration sous fer ? Sfacteurs confondants Anémie fernprive ? ﬁ o
101  Hb 103 8 mas substiution ferngue non poursurae! insuffizance rénale associée. Hypothyroidie () : saignement O o]
(O : saignement (ATCD d'anémie ferriprive sur saignement. La bernie
102  nontestée hiatzle volumnewse st towjouwrs présente ) N N
103 pontestée Chimiothérapies réalisées sur Pans. N : on ne peut pas conchre N N
104  Hb: 14g/dl sous fer PO (0 : amelioration aprés supplementahon marfiale N N
105 7 carence BY supplémentée associé N N N
106 ow:Hb 13,3 sous fer IV 0 : amelioree par le t par for { for IV) N N
107 Hb all.f.en constante augmentation insuffisance rénzle chronique grade 1 C : amélioration par le fer et patients non supplémentse en EPO N N
non mais amelioration aprés exerese ef fermeture vagzi-
108 male (¥ : preuve d'un sagnement an nrvean vagmal. N N
109 nontesteée 0 : preuve d'un saigmement N N
11 non testée O : preuve d'un saigmement o] N
111  npontestée 0 : preuve d'un saignement O N
uleere sur lere FONGD pans cicatnsé au moment de la
2 eme FOGD. Probablement en cours de regenera-
112 nontestée tion aprés muse en place du tit par IFF? 0 : preuve d'un saigmement. o] N
113  Hb: 126 gl sous far PO 0 comrection par supplémentation N N
114  nontestee M : on ne peut pas conchre. N N
115  ponfestée insuffisance rénale associée ; N : on ne peut pas conclure. N N
116 sous fer depins 2014, (0 : preuve d'un saignement. N N
part inflammatoire associée ¥ Substitution difficile car
1ur 2 mal talérée O seorrection avec la mabstituhon N O
Hb 3 10.4g/dl. avec TSH 3493 . muse sous for PO et le- part inflammatoire associée [CRP 14) ? () comrection avec supplementation hypothyroidie est fiustre ot ne
118  vothyrox kb i 13 1 enswte Hypothyroidie |TSH 4,93); peut rendre compte de I'anémie N O
revenu en hospitalisation pour récidive d'une EF 1
mods plus tard puis apparition d'une anémie sur mé-
119 nontestée léna probablement lié aux anticoazulants. 0 : preuve de saiFmement. N N
120  pon testée 7 0 : anémie ferriprive avérée dans I'évoluton 3 1 an N N
Hb stable depws vers 11g/dl. avec microcytose persis-  syndrome mflammatoire associée. Hb normale 3 jours
121 tantea 70 auparavant. N N N
122  Hb i 1l.6 mais n'a phos de BY dans son it habrtue]. carence en folate supplémentés associse. M :om ne peut pas conclure. Anémie sur carence en folates N N
123  pontestée N : on ne peut pas conchre. N N

%
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51 ki
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63 46
g3 41
78 4
6% 39
78 43
73 26
59 16
62 14
57 17
84 18
57 15
82 20
26 28
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201

a3
76

167
156

45

45

o3

P %’“‘9

B9

18

B2
11.1
BB

11.8

9.6

74
79

B4

BB

123

113

935

104
g1

11.0
8.0

1.7

17

11.1

11.8

Bl
105

o

323

166

173
323
187

276

801

278
502

74
73

354
182
295

213
343

226

327

139
T8
309

284
430

935

B84

733
B4E
22

806

812

879
65.4

86.6

86.1

790

95.5

720

870
T28

856
85.7

£0.0

819

792

763

856
752

Histoire de la maladie
1= épisode de méléna et de rectorragie chez cette patiente sous AVE pow mne EP de 2015, Avait déja en une FOGD pour un bilsn d'anémie © hernie hiatale et
rasirite antrale et findique TDM TAP normal
Aseite exsudative sur carcinose pénftonéale sur masse annexaelle au TDM TAP. Notion de rectorrage par la patiente. Insuffisance rénale
chromioue stade terminal Andrme considérds comme mflarmmatoirs.

Diénutnition sévére dans le cadre d'une anorexie de longue date. Anémie microcytaire . Explorafions non réalisées

Angor fonctionne] et dyspnée favorisés par anéme de décowverte forturte a 8. 2g/dL. Dosage de 1a fermtinérme réalise aprés la transfusion
décompensation cardiaque suwr msuffisance cardiaque tenminale, inmuffisance rénale chromque stade 4, FNA.

patiente hospitahisées pour doulewrs epigasingues avec cytolyvse et cholestase normalisé par la swte [ eholome hithiasique la plus probable evoquee).
Survi en psychiatne, fraité par lephiowr, vahum haldel ; Aneénue 3 la linite de la normale non prise en charge ;

Décompensation BPCD sur PNP, décompensation cardiaque globale sur FA - Escanre, hémoragie digestive avec meléna. Pas d'exploration
uampluwnmwlemmnTDMab&:-mmal

fracture fomorale ganche en regard d'une prothéss chez une patents GIE. 1.pas de tit chimrgieal. décowrverte fortmite anémie pas d'explorations
complementaire devant le terraim

dizarhée non glaire sanglante Anémie de découverte forturte.

Hemomragie digestres ( hématémeéss) + Décompensation cedémato-aseitque sur mapture de VO sur cirrhose d'ongine virale B. et OH non sevrés |
Découverte d un Caremome hepatocellulaire sous jacent.

Sepmis chez un patient en attenfe de transplantahon képatique pour une cuthose biliaire secondaire 3 une afrésie des voies biliawes. Présence de VO
rompues puis pose de TIPS, Bactériémme 3 staphl mois aprés pus Angiocholite . Traitement de fond par bactim.

AV kemomagique sur terrain cardiovasculaire. HTA  Anenue non reellement explorée devant la normalite 2 jowrs avant ce bilan bio (hb - 13,3 )
ATT 3 répétition aver TDM cérébral normal  Insuffisance rénale aigué. sur chromique Créat de base : 185, Anémie non réellement prise en charge.
Alzheimer débutant.

Anémme fermprve aves 7,2g'dl. Sans saigmement exténionse. Fambine dosée 3 16pg/dL puws doses 3 34 pg'dl 48h aprés une transfusion de 2
CGE.

Hemomagie digestrve méléna a plusieurs reprise en avril ef mai sur surdosage en aWVE + kardegic pour une pose de stent ithaque. . Polypectome
colique, chute d’escare probable.

Uretrorragie sur arrachage accidental de sonde a demeure ; QAP de sucharge TACO,

mazl perforant plantaire avec dermohypodermite chez une patiente ayant une SEP . Découverte d “une hypothyroidie centrale avee TSH et T4 limite
basse. Anénue non réellement explorée. Atedt de tumeur colique opéré. E2cidive de rectorragies quelques semaine plus tard

melenz avec deglobulisation chez une pattente sous plavix dans le cadre d'un AVC. FEefus de la FOGD sans AG.

Reéadive dEP prosamale + TVE du MI non provequés. Atedt d"anémie chronsque farmpnve suppléments depans 201 5, non explorée lors de cette
hospat.

Hemomragie digestve haute constaté par un épisode de meélena sur Mallory Weiss sur une bamie hiatale. Découverte d'une curhose OH sevré.
Becidive du melena quelques mois ples tard

Patente connue pour un Pupura S 1diopathique dans un contexte de rectorragies. TDM abdo en avnl retrouve un épaississement
suspect de "angle colique droit - Découverte d'un ADE infiltrant. Programmation d'une colectonie

maintien 3 domecle difficile pour troubles du comporterent alimentzires et démbriion majeure ; Troubles ulcérew: sur les MI. Découverte dEP
mmltiples devant une tachycardie. Anérmue non explorée.

mazlaises avec prodromes sans Traumatisme crimen sur probable déshydratation compligué d'msuffisance rénale aigué. Possible
bronchopneumopathie associée ; Andmme pas en len avee une carence en for

cnse d'asthme severe . Décompensation diabéte de type |. ménomagies mportantes depuis la mise en place d'un stenlet au curvre.
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ﬁé Supplémentation pendant

I"Hospitalisation /i la
é’ sortie transfision
124 pon'owm 20GE
125 pon‘non 20GE
126 npon‘non non
127 nponnen 2CGE
128 nponmon non
129 pon‘non non
Chu / owt ({ sous fer PO depaas

130 2 meis et pas d"améliorafion) 2 CGR
151 pon'non 20GE
132 ponfom non
133 owfom 2CGR
134 ponnon non
135 npon‘non non
136 pon'non non
137 nponfow 2CGE e 1275
138 npon'non SCGR
139 owfnon 2CGR
140 pon'non non
141 ownon 2C0GER
142 pon'non non
143  owi‘non 2CGER
144 pon'non non
145 HNon'? non
146 ponfom non
147  owifom non

FoGcD
herme hiatale non comphque. Aspect de gastnte chromque antrale.

gastite atroploque, zone sumrélevés 114

Multiples VO
lere FOGD : VO rompues, hgatwre. 2 eme FOGD - TIPS en place
FOGD normale réalisée dans le cadre de dysphages

normale

FOGD : vohmineuse herme hiatals. Aver collet trés uleére

Bulbite sans ulcére visualise VO stade 1, 2 eme FOGD 1 VO grade 23 VO

grade 1, un petit téton vasculaire chippe.

Coloscopie.

Programmeé mals non réaliseé

: angiodysplasie du caecum + polypectomue
Coloscanner programme

Multiples angiomes sur I"ensemble du cadre, he-
moneldes petit granulome apical : pas d'atyple cy-

en fevrier lors du diagnostie de PTI : FOGD compléte et nommale herme haatale 3 pelypes sessiles, lésion colique droite : ADE m-

de 2 cm

pas de lésion spécifique |

filtrant.

coloTDM diverficunlose sigmoidienne.
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Observation d'une améliorafion sous fer ?
owi : Hb a 15.0 sous far PO

non testee

non testee
Hoal24VGEWM 9] pas de supplémentation

non testes

non testée

Hb 3 13.0 aprés transfusion.

non testee
non testée

o : bb 122 sous far PO
transplanté hépatique peu de temps aprés
non testée

non testee

Hb 3122 sous fer PO

non testee
non testée

non teste
non teste

non feste
non teste.

non teste

o

ow : Hb 10,1 g/dL. | semaine aprés fer IV pus FO.

Jfacteurs confondants

msuffisance rénale chromque severe, inflammation
du cancer sous jacent.

Pas de carence en folate (supplementée lors de la les

hospat ; folates 3.9) . Syndrome inflammatomwe biolo-

mique en hen avec 'escarme.

sepsls sous jacent avee CRP towjours augments

fermitme 3 16 == mos sous Fer PO 3 30

supplémentation folate associés.
Hypothyroidie, syndrome inflammatoire,

Anémie ferriprive ?

0 : amsliorée par la supplémentation martiale et preuve d'un saignement

M : on ne peut pas conchre.

O : anorexie/carence d'apports aspect cytologique anisocytose avec poiki-

locytose
N
M : on ne peut pas conchre.

N : on ne peut pas conchme.

0 : anémie mucrocytame s aggravant aves diminufion de la ferritine
(51 ps 34) malgre le syndrome mflanvmatoire persistant. Mélénz

M : on ne peut pas conchme.
O : prewve d'un salgnensent.

0

O : preuve dun sagnement.

M on ne peut pas conchwe.

M : on ne peut pas conchre.

O augmentation de la famtine sous supplémentation

© : prewve d'un saignement.
O : preuve d'un saignement.

O : prevve d'un saignement
O prewve d'un saiFnement.

M : on ne peut pas conchire.

O : prewve d'un saignement.
O preuve d'un sa1snement.
M : on ne peut pas conchre.

0 amelicration avec la suppléementafion
O preuve d'un saignement Et amélioré sous fer.
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1462
163
la4
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v

Moo

@ o c}w W
80 17 106 91
B9 21 g7 59
20 21 44 11.3
82 24 110 73
E) ! 34 43 10.7
a9 43 270 84
T6 33 181 95
a0 49 52 106
a0 39 58 11.1
a0 45 199 86
80 34 51 105
28 31 66 11.7
9 43 100 8.0
84 39 61 119
89 39 74 6.4
25 31 91
9 32 57 98
B3 33 88

o

278
322
272

199
455
L
226
155
265

202
512
182

262
355
527
243
266

399

946
731
T76.6

952
99
95
921
934
8715

973
88.7
7.0

727

85.6

0.1

92.0

74

98.6

Histoire de la maladie
Reécidive de méléna sans déglobulisation chez une patiente sous Xarelto sans lésion hémorragique reqoavés. 1% épisode § mois auparavant - avait un FOGD +
colo normale.
anémie symptomatique : dyspoée d'effort. Pas d'extérionsation.
décompensation cétosque sans acidese. Découverte d une anémie. Suspicion de thalassémie Bilan génstique demande moais non réalise
anémee subaizué sur probable hemomagie digestive. Atedt de sclérodernmme systémique complique d'une HTAP. Introduction récente deliqms pour
une EP. Perfusion de fer IV ifératives an domacile..
Chutes a repetihon chez une patiente parkinsonienne. Découverte forhmte d une anémme 3 microcytare |"année precedente sans exténonsahon
FOGD : cesophagite grade D et herme atale. Transfusion de 3 CGE . Depws : Stabibisation de I'anemme { 9-10g/dL) sous fer POV A aréter de
prendre son i,
sarcoidose avec hypertension portale, atteinte rénale sévére nécessitant une mmse en dialyse + afteinte hépatique, medullare.
mzjoration de I'msuffisance cardiaque of de la dyspnée chez une patiente ayant une sclérodermie systémmque comphque dHTAP précapillaire.
Insuffisance rénale chromque associée
Bézoard mesophagien Ftait déja sous fer PO powr une angmodysplasie du gréle { syndrome de Heyde) et un angiome fundique déja exploré il va 10
ans
Bilan de cephaleées dans un contexte d'arténte des gros ef moyens valsseauws avec affeinte réfimenne. Anerme non explores.
Décompensation cardiaque globale sur bronchute virale. Pneumopathie infecheuse, desequilibre diabéte. Anénue non réellement prise en charge.
Patiente de nouveau bospatalise en medecine génatngue avec une hemoglobine 3 6,3 sans extenonsation, h:mﬁ]sedEECER_PasdeFﬂGDde
rezlise.
chute mmlhifactonelle chez ume patiente diabétique of HTA. { hyponatrémie 1atrogéne ; pyélonéphnte, troubles cogmtfs anciens)
AFEG et perte de poids progressive, pas d'explication somatologique refrouveée . Pas de carence vitamimique. Anémie non réellement explorée.
Bilan 4’ anémie mucrocytaire responsable d'une décompensation cardiaque. Consommation plunquotidienne de the. Bilan de contréle apres arrét
du thé non contribubif. Programmation d une nowvelle FOGD ot d une coloscopie car atedt de drverticulite.
Eeadive de polyangerte microscopique anficorps ant MPO + Anémme mise sur le compte sur syndrome inflammatowe persistant.
anéme évolnante depuis de nombrenses années non explorée. Sous eliqms powr une thrombose du membre sup droat. Découverte d'une probable
neuplasm colique sous jacente. Explorations complémentaires non réalisées dans ce contexte. Transfusion iératives depuis pour des fransfusion
mz1s pas d exténonisation. Eliqus avéte fin aoft.
Découverte d un purpura thrombotique thrombocytopénique auto mmmm devant des saignements cutanéommquens ef des céphalées. Trarfement
par echanges plasmatiques quotidiens imhalement
Mmmud'mmmmwpumdﬂuetﬁ:hm P‘auautesul_lsdlquﬁpmn'lmefA Caolo FOGD + normale
imrfialement, récidive anémie en septembre. Programmation d'une videocapsule 3 prévow par son gastroentérologue.
J'-'LJ:lEu:uE dlmmquE s_','mpmmat.qu.e { dvspnée) et notion de méléna depuis quelques jours. Coloscopie mzée déraisonnable devant le terrain
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‘mentation pendant
I"Hospitalisafion /i la
sortie

oul' pon

o' non

o' mon
oui'non ( elle avart du fer PO
arréte pendant Ihospit)

non/oul

FoGD
pas de sang visible, diverticule D1 D2, Doute sur un caillot de sang.
Vidéorapsule normale.
tesophazite uledrense grade C hevmue haatals.
non réalisés

non realisee

cesophazite grade I ef hermue hiatale. Pas de 2 eme FOGD
réalisé 3 LRSY auparavant : esophagite grade 2, herme hiatale.
non realisee

non réalisée

non réahses

non réalisée

sans anomalie hormis wne herme hiatale moce.
non réalisee

Coloscopie.

widéo capsule normale.

non réalisée

non reéalises

non réalise

non reéalises

non realises

non réalisés

non réalisée

non réalisée
REFUS
non reéalises

non réalisés
pobpe du sipmoide : adénome tubuleovillens en
dysplasie de bas grade
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Observation d’une amélioration sous fer 7

non chserve
non chserve
non observe

ow : Hib 12,6 sous fer PO

n'avait plus de tit par fior PO. Fermis aprés I'hospitalisa-
tion

non feste

non teste

non teste

non feste
non feste
non teste

OUI bb 11,6 sous fer PO

non chserve

non ohserve

non feste

Sfacteurs confondants

insuffizance rénale chromque.

insuffizance rénale chromque.

sous hydréa pour une thrombocytemie essentielle.

PTT, échanges plasmatiques. ..

Anémie ferriprive ?
O : prewve d'un sagnement.
O prewve d'un saignement.
M : on ne peut pas conclure.
O : amélioré par la supplémentation
O prewve d'un saignement
M : on ne peut pas conchwe.

N : on me peut pas conchare.

M pas de prewve de saignement of pas d améhoration sous fer .

M : on me peut pas conchure.

M : on ne peut pas conchwe.
M : on ne peut pas conchwe.
O démmbhon

0 amélioration sous fer

M : on ne peut pas conchure.

O prewrve de saignement

M anemme hémolvtique dans le cadre d'wm PTT
O : preuve de saignement meléna et adénome

O : prewve d'un sagnement.
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Vu, le Président du Jury,

Vu, le Directeur de Thése,

Vu, le Doyen de la Faculté,



NOM : SARZEAUD PRENOM : FLAVIEN

Evaluation de la norme inférieure de la ferritine chez les patients ayant une
anémie. Etude rétrospective sur 165 cas.

RESUME

- Introduction: 1.’anémie par carence martiale est la premiére cause d’anémie dans les pays
industrialisés. La ferritine est le meilleur marqueur pour évaluer la carence martiale. Le seuil
inférieur de la ferritine est de 13 pg/L chez la femme et 30 pg/L chez ’homme. Dans notre
pratique, ces seuils semblent trop bas. Le but de cette étude est de prouver I’existence
d’anémies ferriprives dans la population des patients ayant une ferritine supérieure a la norme
inférieure et inférieure a 50 ug/L.

-Matériel et méthode : Nous avons recueilli tous les dosages de ferritine inférieurs a 50 pg/L
associés a une anémie réalisés entre le 01/01/2016 et le 30/06/2018 dans les services de
Médecine Polyvalente, Médecine Interne et Gastro-entérologie du CHU de Nantes. Le critére
de jugement principal était la proportion d’anémie ferriprive chez les femmes ayant une
ferritine entre 13 et 30 pug/L et chez les hommes ayant une ferritine entre 30 et 50 ug/L.Les
criteres de jugement pour valider I’existence d’une anémie ferriprive sont : la correction par la
supplémentation en fer et/ou la preuve de la découverte d’un saignement.

-Résultats : Pour le critére de jugement principal, 101 patients ont été inclus. Une anémie
ferriprive avérée a été retrouvée dans 79 % des cas IC 95 % [ 71 %, 87%]. Chez les femmes
ayant une ferritine entre 30 et 50ug/L, nous avons constaté un taux d’anémie réellement
ferriprive de 44 % IC95 % [31-57%].

-Conclusion : Une anémie associée a une ferritine inférieure a 50 pg/L est fréquemment
ferriprive et justifie d’exploration a la recherche d’un microsaignement.

MOTS-CLES

Anémie, ferritine, normales biologiques, explorations endoscopiques digestives, étude
rétrospective.
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