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RÉSUMÉ : L’insuffisance cardiaque s’accompagne de comorbidités qui ont un rôle important en aggravant la 
symptomatologie, en diminuant la réponse au traitement et en obérant le pronostic. Si l’anémie est connue 
comme étant un marqueur de risque, le rôle délétère de la carence en fer n’a été que récemment découvert. Il 
s’agit pourtant d’un problème fréquent, a priori facile à détecter et à corriger.
Le fer joue un rôle important dans le métabolisme oxydatif du muscle, en plus de son rôle dans l’érythropoïèse. 
La correction de cette carence améliore les symptômes, la qualité de vie et réduit les réhospitalisations.

Importance de la carence martiale 
au cours de l’insuffisance cardiaque 
aiguë et chronique

L’ insuffisance cardiaque est 
une pathologie extrêmement 
fréquente, dans laquelle l’alté-

ration de la pompe cardiaque joue un 
rôle essentiel. Ces dernières années, le 
rôle des autres organes, reins, muscles 
périphériques, a été rappelé. Mais 
l’insuffisance cardiaque s’accompagne 
également de plus en plus souvent de 
comorbidités qui ont un rôle important 
en aggravant la symptomatologie, en 
diminuant la réponse au traitement et 
en obérant le pronostic. Si l’anémie est 
connue comme étant un marqueur de 
risque, le rôle délétère de la carence en 
fer n’a été que récemment découvert. Il 
s’agit pourtant d’un problème fréquent, 
a priori facile à détecter et à corriger [1].

La carence en fer est sous-estimée dans 
l’insuffisance cardiaque. Il existe de 
nombreuses causes à une carence mar-
tiale dans l’insuffisance cardiaque : 
saignements digestifs en rapport avec 
l’utilisation des antithrombotiques, 
dénutrition, malabsorption en cas 
d’œdème intestinal, inflammation de 
bas grade au long cours… Les symp-
tômes n’étant pas spécifiques, l’éva-

luation systématique du bilan martial 
est donc indispensable pour détecter 
une carence. C’est d’ailleurs ce qui est 
recommandé dans le bilan initial de 
tout insuffisant cardiaque par les der-
nières recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie en 2012 [2].

[  La prévalence de la carence 
martiale

Dans la majorité des études réalisées 
dans l’insuffisance cardiaque chro-
nique, une prévalence de l’ordre de 
30 à 50 % est rapportée, qu’il y ait ou 
non anémie [2-8]. La prévalence est bien 
entendu plus importante en cas d’ané-
mie : 43 % des patients anémiques ver-
sus 15 % des patients non anémiques 
avaient une carence en fer dans une 
étude récente [9]. Nous verrons plus 
loin que la définition de la carence mar-
tiale reste sujette à caution, mais si l’on 
prend comme référence les données 
de la biopsie médullaire, une étude en 
Grèce a trouvé une prévalence de 73 % 
[10]. Une étude multicentrique française 
réalisée récemment dans l’insuffisance 
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joue un rôle pronostique indiscutable 
(fig. 2), voire – ce qui est surprenant – 
plus important que celui de l’anémie 
[4]. Plusieurs études ont montré que la 
carence en fer, isolée ou associée à une 
baisse du taux d’hémoglobine, avait 
une valeur prédictive indépendante 
de beaucoup d’autres paramètres 
classiques.

carence en fer altère également les per-
formances cognitives des patients.

[  Valeur pronostique 
de la carence en fer

Il semblerait aussi que la carence 
martiale chez l’insuffisant cardiaque 

cardiaque aiguë, CARDIOFER [3], a mon-
tré que cette prévalence était encore plus 
élevée – entre 50 et 60 % – en sachant 
toutefois qu’il pouvait y avoir une part 
d’hémodilution dans ces chiffres et que 
la prévalence tendait à baisser à distance 
de la poussée congestive.

[  Quelles sont les conséquences 
de la carence en fer ?

Les conséquences sur l’érythrocytose 
sont bien connues, avec l’apparition 
d’une anémie généralement microcy-
taire par carence martiale. Néanmoins, 
il s’agit en général d’une complication 
tardive. Le fer jour un rôle important 
dans les mécanismes de respiration 
mitochondriale à l’intérieur de la cellule 
[11] (fig. 1). Plusieurs études ont mon-
tré que la carence en fer avait des effets 
beaucoup plus précoces, notamment au 
niveau du muscle squelettique périphé-
rique [12] et peut-être cardiaque [13,14], 
se traduisant par une diminution de la 
tolérance à l’effort et une fatigue. La 
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Fig. 2 : Valeur pronostique de la carence martiale et de l’anémie dans l’insuffisance cardiaque chronique.
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Fig. 1 : Effet de la carence martiale via le métabolisme érythrocytaire et le métabolisme musculaire.



réalités Cardiologiques # 317_Mars 2016

17

[  Importance de la prise 
en compte de la carence 
martiale

La correction de la carence martiale peut 
avoir des effets très significatifs. Le trai-
tement de la carence martiale améliore 
très rapidement la symptomatologie 
fonctionnelle (fig. 3) et la capacité d’ef-
fort, indépendamment de la valeur ini-
tiale de l’hémoglobine [7, 15-20]. On ne 
connaît pas les effets de cette correction 
sur le pronostic des patients, mais l’étude 
CONFIRM-HF [18] a montré une réduc-
tion significative des réhospitalisations 
pour insuffisance cardiaque sur moins 
de 6 mois (fig. 4 et 5). Plusieurs études 
cherchent à mieux préciser le rôle de la 
carence martiale et de sa correction sur la 
fonction cardiaque elle-même. Elles sont 
suffisamment pertinentes pour que sa cor-
rection soit maintenant encouragée [21, 2].

inflammation chronique certes modé-
rée, mais permanente dans l’insuffi-
sance cardiaque), la ferritine peut être 
augmentée, malgré l’existence d’une 
carence martiale, sur des examens de 
référence comme la biopsie médul-
laire. Pour cette raison, il est recom-
mandé de mesurer le coefficient de 
saturation de la transferrine : lorsque 
ce dernier est inférieur à 20 % alors que 
la ferritine est entre 100 et 300 µg/L, 
on est également autorisé à parler de 
carence martiale. On parle, dans ce 
cas, de carence martiale fonctionnelle. 
Il faut reconnaître que toutes ces défi-
nitions ne sont pas très satisfaisantes, 
mais elles ont le mérite d’être pragma-
tiques. Il est possible que ces critères 
s’affinent avec le temps, avec l’appari-
tion de nouveaux paramètres comme 
l’hepcidine et le récepteur soluble de 
la transferrine [4].

[  Définition de la carence 
martiale

De façon schématique, on évalue le 
stock en fer de l’organisme par le taux 
de ferritine et le fer fonctionnel circulant 
par la saturation de la transferrine. En 
laboratoire, différentes spécialités médi-
cales ont défini leurs propres valeurs de 
carence en fer. En cardiologie, les seuils 
retenus par l’ESC sont, de façon prag-
matique, ceux en dessous desquels un 
traitement correctif s’est révélé efficace 
sur les symptômes [15].

Habituellement, les valeurs normales de 
ferritine sérique sont de 30 à 300 µg/L. 
De ce fait, une baisse de la ferritine à 
moins de 100 µg/L est suffisante pour 
définir la carence martiale. Toutefois, 
dans certaines situations, notamment 
en cas d’inflammations (et il existe une 
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Fig. 3 : Effets de l’injection de carboxymaltose ferrique sur la symptomatologie fonctionnelle et la classe NYHA dans l’étude FAIR-HF.
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 [ Conclusion

Nous avons appris ces dernières années 
que rechercher et corriger des comorbidi-
tés (apnée du sommeil, déconditionne-
ment, anémie, dépression, cachexie…) 
dans l’insuffisance cardiaque était 
simple et généralement efficace. C’est 
donc très logiquement que la carence 
martiale a été reconnue par les sociétés 
savantes comme une comorbidité impor-
tante dans l’insuffisance cardiaque chro-
nique [2] qui justifie sa détection et sa 
correction.
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Fig. 4 : Effets de l’injection de fer sur le test de marche de 6 minutes dans l’insuf-
fisance cardiaque chronique (étude CONFIRM-HF). 

Fig. 5 : Effets de l’injection de fer sur l’incidence des réhospitalisations dans 
l’insuffisance cardiaque chronique (étude CONFIRM-HF).


