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Guidelines sur le traitement de la carence 
en fer avec ou sans anémie
« La carence en fer est définie comme des réserves de fer 
vides ou diminuées, constate le Pr Bernard Favrat, Lausanne, 
et peut être mesurée à l’aide de différents paramètres, notam-
ment par les taux de ferritine. Cependant, il n’existe pas de 
valeurs limites universelles de ferritine pour le diagnostic de 
la carence, car ces valeurs varient selon l’état patho-physiolo-
gique du patient. »

Par le biais de multiples situations cliniques, une vue d’ensemble 
sera donnée des différentes recommandations qui existent ac-

tuellement pour le traitement de la carence en fer. La figure 1 résu-
me la prise en charge de l’anémie.

Carence en fer dans le domaine de la gastro-entérologie
Un traitement à base de fer est indiqué si, en cas de non-inflam-
mation, le CRP est < 5 et / ou la calprotectine < 100 et la ferritine 
< 30 µg / l. Dans un contexte inflammatoire, l’administration de 

FIG. 1
Prise en charge de l’anémie inflammatoire  
(d’après réf. 10)
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fer i.v. est indiquée si le taux de ferritine est 
< 100 µg / l et/ou la saturation de la transfer-
rine (TSat) < 20 % (1–4). De plus, le traite-
ment de la maladie gastro-intestinale doit 
être optimalisé. 
On parle de déficit en fer fonctionnel si les 
réserves en fer sont suffisantes avec des taux 
d’hepcidine élevés dûs à une inflammation 
inhibant l’hématopoïèse. L’inflammation 

augmente le taux de l’hepcidine par le système des interleukines et 
cause une insuffisance médullaire en fer.
La ferritine est un très mauvais marqueur d’une carence en fer 
en cas d’inflammation. Les tests supplémentaires sont la satura-
tion de la transferrine, le récepteur soluble à la transferrine  et l’In-
dex des récepteurs soluble à la transferrine (sTfR / Logferritine 
> 2 = déficit en fer) (6).
Des marqueurs idéaux pour présenter exactement la situation du 
métabolisme de fer n’existent pas encore. 
Il existe une différence de taux de ferritine entre les genres (fig. 2). 
Les taux de ferritine < 30 µg / l chez l’homme sont beaucoup plus 
rares que chez la femme. Sans inflammation, un taux de ferritine 
sérique de 50µg/l est la valeur charnière pour déterminer une éven-
tuelle carence en fer en cas de symptômes (par ex : fatigue) (5, 7).

Carence en fer et taux de ferritine en résumé (d’après réf. 8)

< 10 μg / l : réserves vides

10–30 μg / l : carence en fer, réserves épuisées ou presque

30–50 μg / l : carence fonctionnelle possible

> 50 μg / l : réserves suffisantes

 
Fer par administration orale et par intraveineuse
Le Swiss Medical Board a tiré, sur la base de la littérature existante, 
les conclusions suivantes : 

 l Les deux modes d’administration peuvent avoir un effet suf-
fisamment positif sur les symptômes de la carence en fer et les 
paramètres de substitution du métabolisme du fer (concentration 
en hémoglobine, ferritine, transferrine), sans que cela soit dû à 
un effet placebo.
 l Le traitement parentéral permet d’obtenir cet effet plus rapide-
ment et de façon plus marquée quantitativement, notamment en 
cas de grave carence en fer symptomatique.

Il est recommandé de commencer le traitement par le fer oral et 
de continuer, si nécessaire, par le fer intraveineux. Des indica-
tions à un traitement par voie intraveineuse sont l’intolérance 
au traitement per os ou une mauvaise observance, l’inefficacité 
du traitement per os, les maladies intestinales inflammatoires, 
la malabsorption, l’insuffisance rénale chronique avancée (sous 
EPO), l’insuffisance cardiaque avancée et les hémorragies sévères 
postopératoires (9). 

Pr Bernard Favrat
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FIG. 3
Déficit en fer:  
quelle prise en charge chez la femme non ménopausée

FIG. 2
Différence des taux de ferritine entre les genres  
(d’après réf. 5)
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En plus, si une personne se plaint des dysesthésies dans les jambes 
compatible avec un syndrome des jambes sans repos et des taux de 
ferritine < 50 μg / l un traitement per os sera difficile et une théra-
pie intraveineuse est recommandée avec des taux cibles d’au moins 
> 70 μg / l.

Carence en fer dans le domaine de la gynécologie
La prise en charge d’une carence en fer chez la femme non-méno-
pausée est présentée par la figure 3.

Carence en fer dans le domaine de l’insuffisance car-
diaque 
Les seuils cibles thérapeutiques en cas d’insuffisance cardiaque ne 
sont pas comparables à ceux des carences en fer sans anémie « clas-
siques ». 
L’étude FAIR-HF (11) a défini la carence en fer par les valeurs sui-
vantes : ferritine < 100 μg / l ou ferritine 100–299 μg / l si la TSat est 
< 20 %. Les participants ont reçu 200 mg ferric carboxymaltose i. v. 
ou placebo. Les résultats de cette étude ont montré une améliora-
tion des symptômes, de la capacité fonctionnelle (NYHA classifi-
cation) et de la qualité de vie. 

Carence en fer et taux de ferritine en résumé (d’après réf. 8)

• Ferritine < 100 μg/l

• Ferritine 100–299 μg/l si la TSat < 20 %

Carence en fer dans le domaine de l’insuffisance rénale 
chronique 
Les objectifs d’un traitement de l’insuffisance rénale chronique 
sont le contrôle des facteurs de risque cardiovasculaire (hyperten-
sion), un régime faible en protéines et en sel, la correction de l’aci-
dose si bic. <22 mmol/l, la correction de l’anémie (Hb) (Hb pas en 
dessus de 115g/l, sinon l’effet devient négatif avec un plus grand 
risque d’AVC) et un métabolisme phosphocalcique surtout si la 
clearance est <30-40 ml/mn (calcitriol) (12).

Carence en fer et taux de ferritine en résumé

• Ferritine < 100 μg/l ou < 200 μg/l et TSat < 20 %

• EPO si Hb < 100 g/l (objectif 115 g/l)

Remarques générales par rapport à la substitution de fer i.v. 
Quelques questions par rapport à la substitution de fer sur le long 
terme restent encore sans réponses, par exemple « Est-ce que l’on 
crée du diabète (surcharge en fer) ? », « Athérosclérose ? (phéno-
mènes oxydatifs) », « Risque d’ostéoporose en lien avec hypophos-
phatémie ? ». De plus, il est primordial d’avertir les patients des 
effets secondaires potentiels (céphalées; sensation d’état grippal ; 
tatouage à l’endroit de l’injection paraveineuse ; urticaires; choc 
anaphylactoïde) et de les garder pour une durée de 30 minutes 
après l’injection.

 w Dr Heidrun Ding

source : Iron academy 2016, Genève, 21.4.16

Plaintes / groupe à risque de déficit en fer*

Hb, ferritine, CRP (écarter un problème inflammatoire), éventuellement 
ALAT (écarter un problème hépatique)
Autres marqueurs de déficit en fer d’utilisation possible (non exhaustif):  
coefficient de saturation de la transferrine, récepteur soluble à la transfer-
rine, contenu en hémoglobine des réticulocytes

Hb < 120 g/l
ferritine basse

Hb >  = 120 g / l, ferritine 
< 50 mg / l et symptomatique

Anémie ferriprive Déficit en fer sans anémie

Investigations gastro- 
intestinales, gynécologiques 
ou urinaires (à discuter en 
fonction du contexte)

Groupe à risque pour  
des étiologies gastro- 
intestinales ?

Traitement po 80 à 200 
mg pendant 3 à 4 mois (et 
 traitement de la cause).
Vérifier Hb après un mois

Traitement po 80–100 pendant 6 à 12 
semaines (et traitement de la cause si 
identifiée).
Mesurer la ferritine après 6 semaines et 
réevaluation des symptômes

si résistance au traitement oral, penser à nouveau aux étiologies gastro- 
intestinales (pertes occultes et malabsorption) ou gynécologiques.

Traitement i/v (Venofer® ou Ferinject®) si résistance au traitement oral 
 (ferritine n’augmente pas ou peu, symptômes persistent), intolérance au 
 traitement, non adhérence thérapeutique.

Calcul approximatif du déficit en fer: déficit d’Hb x volume sanguin x 3,4  
(3,4 mg de fer par g d’Hb) + manque de ferritine (taux cible de 50-100 μg/l) 
x 10 (1 μg/l correspond à environ 10 mg de fer).

Remarque: après un traitement intraveineux, mesurer la ferritine au plus tôt 
8 semaines après le traitement

* Ne pas oublier les donneuses de sang fatiguées

Qui

Non
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