Diagnostique étiologique des hyperferritinémies isolées vues en Médecine Interne.
V Chanet, E Hermet, B Pons, M Ruivard, P Philippe.

Clermont Ferrand.

Objectif : établir le spectre étiologique des hyperferritinémies isolées en consultation de médecine interne. 

Patients et méthodes : Nous avons inclus les patients adressés en consultation de médecine interne suite à la découverte d’une hyperferritinémie isolée sur une période de 6 ans.
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De nombreuses étiologies sont à évoquer devant la découverte d’une hyperferritinémie. Elles sont variées et ne conduisent pas forcément à une surcharge en fer. Dans notre travail, il apparaît que les pathologies les plus fréquemment rencontrées sont les hépatopathies, elles concernent 78 % de nos patients. La répartition étiologique pour nos malades est alors majoritairement représentée par les hépatosidéroses dysmétaboliques 57 %, puis 18 % d’hémochromatose génétique homozygote C282Y et hétérozygote composite C282Y/H63D. Nous notons également un groupe important (15 %) où l’étiologie des hyperferritinémies n’a pu être retrouvé malgré un bilan complet. Les hémopathies malignes représentent 4 % de nos étiologies d’hyperferritinémie suivi de l’éthylisme chronique (3 %) et des hémolyses (2 %).

Nos étiologies retrouvées des hyperferritinémies sont différentes de celles décrites dans la littérature, essentiellement du fait de notre recrutement particulier. Un taux de ferritine même élevé (> 1000 µg/L) ne permet pas d’orienter la recherche étiologique face à une hyperferritinémie. Par contre le coefficient de saturation de la transferrine est un élément discriminatif pour déclencher une enquête génétique à la recherche d’une hémochromatose génétique. D’après nos résultats, celle-ci doit être demandée dès que le coefficient de saturation de la transferrine est supérieur ou égal à 40 %. 

Résultats : Cent quatre-vingt quatre patients (65 femmes et 119 hommes d’âge médian de 57 ans [21-81]) ont été inclus. Les pathologies retrouvées sont : hépatosidéroses dysmétaboliques (57 %), hémochromatoses génétiques (18 %), sans diagnostic retrouvé (15 %), hémopathies malignes (4 %), éthylismes chroniques (3 %), hémolyses (2 %). Cent cinquante patients avaient une hyperferritinémie inférieure à 1000 µg/L et 34 supérieure à 1000 µg/L. La répartition dans ces deux groupes n’est pas différente. Cent sept patients avaient un coefficient de saturation de la transferrine inférieur à 50 % et 68 supérieur à 50 %. La répartition dans ces deux groupes est différente, le nombre d’hémochromatose génétique augmentant quand le coefficient de saturation de la transferrine est élevé.











