GROUPE DE PAIRS DE L'AMICALE CANEUM

Compte rendu de la séance du 20/04/2023
Secrétaire : Dr YUCEL
Modérateur : Dr FRECHILLA

1 - DOSSIERS PRESENTES PAR LE GROUPE :

Dossier 1 : femme de 88 ans, Antécédents ce bronchite chronique, cancer du
sein traité par radiothérapie, bronchite sous Amoxicilline arrété pour
vomissements sous traitement, suspicion d’allergie, bilan biologique infectieux
(CRP 174), changement de traitement pour Pyostacine. Hésitation pour
Zithromax mais comme ACFA mise sous Pyostacine

Dossier 2 : femme de 68 ans, hypotension orthostatique, bilan

Dossier 3 : homme de 83 ans, parkinson et HBP sous alpha (-), sous LDopa,
une prise nocturne en plus, hypotension orthostatique non symptomatique,
renouvellement du traitement et contention, bilan sanguin — Efficacité des alpha

()

Dossier 4 : homme de 53 ans, rhinopharyngite, Beclometazone, Tussidane

Dossier 5 : Femme de 42 ans, RGO exploré avec HP traité, dysphagie depuis 3
semaines sans fievre, gorge irritée, reprise du RGO ?, traitement par IPP.

RGO : 30 a 40% des RGO résistent aux IPP, fibro en 1° sinon phmétrie,
intervention possible, traitement par antidépresseur

Dossier 6 : Femme de 18 ans, douleurs anales et saignements, acné sous
traitement, irritation anale secondaire au traitement, traitement local

Dossier 7 : Femme de 76 ans, dépressive, DNID, hypothyroidie suite a
thyroidectomie, SAS appareillé, ajustement traitement DNID, Ixel diminué,
sous Resitune (a enlever)

Dossier 8 : femme de 69 ans, douleur cuisse, douleur hanche a I’examen, radios
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de hanche. Valeur prédictive de la coxarthrose.

Dossier 9 : femme de 65, SLA en chaise roulante, tuméfaction des fesses,
surtout a la palpation profonde, échographie peu probante puis fistulisation de
pus, mise sous plusieurs antibiotiques sans effet, avis chirurgical

Dossier 10 :

Question(s) a traiter :
Orientation diagnostic respiratoire en fonction de I’augmentation de la CRP

2 - REPONSES A LA QUESTION POSEE LORS DE LA SEANCE
PRECEDENTE :

Hyperferritinémie avec coefficient normal : IRM hépatique au-dessus de 750
https://www.fmcgastro.org/wp-content/uploads/2020/05/085 020 Bardou.pdf
cf annexe

3 - REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES APPORTEES PAR LE
GROUPE :
Nouveau calendrier vaccinal (Rotavirus)

Cochrane et infiltration canal carpien (cf annexe)

4 - ECARTS PAR RAPPORT A LA PRATIQUE RECOMMANDEE PAR
HAS ....:

Découverte d’une otite purulente bilatérale chez un enfant de 9 mois a I’examen
systématique. Traitement par antibiotique, rechute sans antibiotique : avis orl

Traitement cardiaque Diltiazem et Amlodipine a renouveler — pas de
renouvellement d’Amlodipine

5 - SYNTHESE DES AMELIORATIONS PROPOSEES DU PARCOURS
ET DE LA COORDINATION DES SOINS:

Psychologue du travail - Mme Grandjean Emmanuelle, Chatou
Mme LEHE Corinne, psychologue, Maisons Laffitte

Pneumopédiatre, Dr Nicolas RICHARD, 19 rue de la Salle, St Germain en Laye,
Centre de pneumologie Pédiatrique de St Germain
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https://www.fmcgastro.org/wp-content/uploads/2020/05/085_020_Bardou.pdf

6 - SYNTHESE DES CAS COMPLIQUES :
Sérologie hépatite B anormale — A refaire

7/ -AUTRES QUESTION ET ECHANGES - DISCUSSION LIBRE :

Cas clinique a préparer pour la prochaine séance le 11/05/2023 : 9eme dossier
du 9/05/2023
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Hyperferritinémie
non hémochromatosique :
diagnostic et prise en charge

2 Edouard BARDOU-JACQUET

Service des Maladies du Foie, Centre de référence des hémochromatoses et autres maladies du métabolisme du fer,
CHU Rennes. 2, rue Henri Le Guilloux, 35033 Rennes Cedex 9

Edouard.bardou-jacquet@chu-rennes.fr
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OBJECTIFS PEDAGOGIQUES

— Connaitre les causes et la démarche
diagnostique

— Reste-t-il une place pour la biopsie
du foie ?

— Quand adresser un dossier au
centre expert pour une étude géné-
tique ?

— Quand doit-on arréter de doser la
ferritine ?

Connaitre les indications des
saignées, des chélateurs et du
régime pauvre en fer

LIENS D’INTERET

Gilead (Orateur), Novartis (Expertise),
La Jolla (Expertise), Intercept
(Orateur).

MOTS-CLES

Ferritine, Hémochromatose, Syndrome
métabolique, Maladie rares.

Introduction

Etiologies

L'hyperferritinémie est un motif tres
fréquent de consultation en hépa-
to-gastro-entérologie. Si la prise en
charge dans le cadre d'une hémochro-
matose HFE C282Y est bien codifiée,
I'hyperferritinémie ne releve pas de
ce cadre dans la majorité des cas et la
conduite a tenir est alors moins clai-
rement établie.

Il est fondamental de rappeler que
la ferritine est une protéine intra-
cellulaire de stockage du fer. Le taux
sérique (ferritinémie) est donc un
reflet indirect du stock en fer. De ce
fait, et parce que le fer est un élément
impliqué dans plusieurs mécanismes
physiologiques, de trés nombreuses
causes peuvent induire une hyperfer-
ritinémie, qu’elle soit ou non associée
a une réelle surcharge en fer.

La bonne connaissance et compréhen-
sion de ces facteurs est indispensable
a la prise en charge adéquate d'une
hyperferritinémie. Il faudra dans un
premier temps analyser les facteurs
présents pouvant influer le taux de
ferritine pour ne pas s'orienter a tort
vers une pathologie du métabolisme
du fer. Dans certaines situations la
quantification de la concentration
hépatique en fer permet de conforter
l'orientation et potentiellement d'évo-
quer une surcharge d'origine géné-
tique autre que 1'hémochromatose
classique. Seul un diagnostic correct
permettra de décider si une prise en
charge thérapeutique spécifique est
nécessaire.
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Les causes d'hyperferritinémie
Ferritine et syndrome métabolique

L'augmentation de la prévalence du
syndrome métabolique (1) et l'intri-
cation étroite des métabolismes des
lipides, des glucides et du fer (2-4)
font du syndrome métabolique la
premieére cause de consultation pour
hyperferritinémie.

La ferritine marqueur prédictif
du syndrome métabolique

Bien que les relations entre ferritine et
insulino-résistance ne soient pas clai-
rement élucidées, des études ont bien
démontré le caractére prédictif de
'hyperferritinémie. Dans une cohorte
prospective de 13 084 hommes
indemnes de syndrome métabo-
lique et suivis pendant 5 ans, Park
et al. ont démontré, en ajustant
pour les cofacteurs connus, que
l'hyperferritinémie était associée a
l'apparition d'un syndrome métabo-
lique au cours du suivi (5). De fagon
similaire dans une cohorte euro-
péenne cherchant a identifier les
facteurs de risque d'apparition d'un
diabéte de type 2 (340 234 individus
suivis pendant 11 ans), I'hyperfer-
ritinémie (ajustée sur les autres
facteurs de risques connus) était
proportionnellement associée au
risque de développer un diabete de
type 2 (6).

I1 peut donc exister une hyperfer-
ritinémie d'origine métabolique,
avant méme l'apparition clinique du
syndrome métabolique. Par ailleurs
I'hyperferritinémie est associée a une
augmentation du risque de mortalité
cardiovasculaire (7) et hépatique

(8).
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La ferritine marqueur de sévérité
de la maladie stéatosique du foie

Une fois le syndrome métabolique
constitué 1'hyperferritnémie est
fréquente, on la trouve par exemple
chez 17,8 a 29,7 % des patients intolé-
rants au glucose et 35 % des patients
diabétiques (9). Son augmentation est
proportionnelle a l'insulino-résistance
(10, 11).

Dans le cadre de la maladie stéato-
sique du foie I'hyperferritinémie est
présente chez 20 % des patients (12)
dont 35 a 45 % auront une surcharge
en fer associée au plan histologique
(12, 13). C’est une surcharge dont
la répartition peut étre macropha-
gique, mixte, ou hépatocytaire sans
que les mécanismes physiologiques
sous-tendant cette surcharge soient
bien compris (14). La présence d'une
surcharge en fer est associée de fagon
indépendante a un stade de fibrose
plus sévere (13, 15), et I'hyperfer-
ritinémie a un score NAS (NAFLD
Activity Score) plus élevé sur toutes
ses composantes (stéatose, inflamma-
tion, ballonisation) (12).

Syndrome métabolique

et surcharge en fer secondaire :
I'hépatosidérose métabolique
L'hépatosidérose métabolique se
définit par l'association d'une
surcharge en fer inexpliquée et d'un
contexte métabolique associant
obésité abdominale, et/ou hyperten-
sion artérielle, et/ou dyslipidémie, et/
ou intolérance au glucose (16), la défi-
nition étant moins stricte que pour le
syndrome métabolique.

Bien que ce syndrome soit proche et
qu'il y ait un certain chevauchement
avec la stéato-hépatite non alcoolique,
I'hépatosidérose métabolique doit en
étre distinguée puisque seulement
un tiers des patients présentant une
stéato-hépatite non alcoolique a aussi
une hépatosidérose métabolique, et
qu'inversement seulement la moitié
des patients présentant une hépato-
sidérose métabolique a une maladie
stéatosique du foie (17). Les méca-
nismes en jeux sont mal définis, la
régulation de I'hepcidine et de l'ab-
sorption du fer serait altérée (14) et
des études in vitro suggérent que
la surcharge en fer des adipocytes
influencerait de maniére significative
la sécrétion de différentes adipokines
et donc l'insulino-résistance (2).

Lhyperferritinémie évolue autour de
800 ug/l et le coefficient de satura-
tion de la transferrine est normal

ou trés légérement augmenté. La
surcharge en fer est habituellement
modérée (concentration hépatique en
fer mesurée par IRM < 100 umol/g).
Cette surcharge est cependant réelle
puisque mobilisable par la réalisa-
tion de saignée permettant de sous-
traire 2,5+0,5 gramme de fer contre
0,8+0,3 chez des sujets controles (18).

Hyperferritinémies secondaires
sans surcharge

Deux grands mécanismes peuvent
conduire a une augmentation, parfois
majeure, de la ferritine sans qu'elle
soit associée a une surcharge en fer :
l'augmentation de sa synthese, et
l'augmentation de son relargage du
milieu intracellulaire vers le plasma.

Syndrome inflammatoire et maladie
systémique : la ferritine est une
protéine de la phase aigué de l'in-
flammation, elle joue un réle anti-in-
flammatoire par la séquestration du
fer limitant ainsi le stress oxydant.
Sa synthése est fortement augmentée
sous l'influence d'interleukines et du
TNF-a (19). Laugmentation peut étre
marquée au cours d'un épisode infec-
tieux aigu, comme de fagon chronique
lors de maladies de systémes asso-
ciées ou non a une augmentation de
la CRP.

Cytolyse : la ferritine circulante
représente a l'état physiologique une
fraction faible de la ferritine contenue
dans les cellules. Une souffrance cellu-
laire ou une nécrose de cellules riches
en ferritine (hépatocyte, myocyte...)
va entrainer un relargage de ferritine
dans la circulation faussant sa repré-
sentativité du stock en fer intracellu-
laire. Un recyclage excessif de cellules
riches en fer (Syndrome d'Activation
macrophagique) peut aussi entrainer
une forte hyperferritinémie sans
surcharge en fer.

La consommation d'alcool peut étre
une source d'hyperferritinémie par
des mécanismes indirects précédem-
ment évoqués (stéato-hépatite, lyse
hépatocytaire), mais aussi par des
mécanismes directs. En effet 1'alcool
peut d'une part induire directement la
synthése de ferritine (20), et d'autre
part inhiber I'hepcidine et ainsi étre
responsable d'une surcharge en fer
secondaire modérée (21).

D'autres causes plus anecdotiques
d’hyperferritinémie sans surcharge
en fer associée peuvent étre évoquées
en deuxiéme ligne : syndrome para-
néoplasique, hyperthyroidies, maladie
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de Gaucher (organomégalie et atteinte
osseuse), maladie de Still (fievre,
arthralgies et rash cutané).

Hyperferritinémies avec
surcharges en fer secondaires

Maladie chronique du foie

et cirrhose

A coté de I'hyperferritinémie induite
par l'activité nécrotico-inflammatoire,
la plupart des maladies chroniques
du foie peuvent étre associées a une
surcharge en fer. Au stade précoce de
la maladie du foie, cette surcharge
mésenchymateuse minime est proba-
blement liée au recyclage des cellules
nécrotiques par les macrophages. Au
stade de cirrhose, une surcharge en
fer est trouvée chez 30 % des patients
et peut étre de localisation hépatocy-
taire ou mixte (22). Elle est propor-
tionnelle a la sévérité de la cirrhose
et peut parfois étre massive, posant
parfois la question de la causalité de
la surcharge en fer dans des cirrhoses
d'étiologies incertaines ou mixtes
(23). Sa répartition est hétérogéne
d'un nodule a l'autre et la fibrose
est indemne de fer, ce qui permet
de la distinguer d'une surcharge en
fer primitive. Il est probable que le
mécanisme soit lié a l'insuffisance
hépatocellulaire, la diminution de
synthése d'hepcidine entrainant une
majoration de l'absorption du fer, et
la baisse de synthése de transferrine
majore son taux de saturation et donc
l'apparition de fer non liée a la trans-
ferrine.

Surcharge iatrogéne

Plusieurs contextes de supplémen-
tation en fer (parfois méconnue)
peuvent conduire a d'authentiques
surcharges en fer :

- latrogéne, en général tres facile-
ment identifiable, que ce soit par
le biais de prescription de supplé-
mentation orale continuée sur de
trés longues périodes sans surveil-
lance biologique, ou de patholo-
gies inflammatoires chroniques au
cours desquelles la prise en charge
de I'anémie est particulierement
difficile et nécessite des supplé-
mentations itératives (insuffisance
rénale chronique, MICI) (24).

- Automédication, moins évidente a
dépister, car parfois méconnue par
les patients eux-mémes, avec l'uti-
lisation de compléments alimen-
taires parfois trés riches en fer, ou
d'utilisation abusive et chronique
de « cures de vitamines ».
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Récapitulatif des principales causes d’hyperferritinémies hors hémochromatose

Syndrome Cytolyse Inflammation Alcool Maladie Iatrogéne Hématologie FTL
Métabolique du foie
Ferritine T MO -t -1 P> T JOS O b
Saturation N (™) N-L Ly N (™) N-t N-v - N-v
CHF N (1) N N N-tM N-M DT - N
Spécificité Clinique ASAT/ CRP Clinique Clinique Clinique NFS, Cataracte
ALAT réticulocytes...

- La recherche d'une améliora-
tion des performances sportives,
cyclistes (25), musculation, avec
prise chronique de fer par voie
orale, de complément alimentaire
enrichi en fer (Spiruline).

Maladies hématologiques

La transfusion d'un concentré érythro-
cytaire apporte 200 a 250 mg de fer,
si cela ne pose aucun probléme pour
une transfusion anecdotique, cela
peut conduire a une surcharge non
négligeable, voire massive lors de
transfusions importantes (leucémie,
lymphome, greffe de moelle...) ou
de transfusions chroniques (myélo-
dysplasie, thalassémie...) (26, 27).

Bien que souvent négligée a la phase
aigué - en raison d'un contexte
facilement compréhensible - cette
surcharge est cependant responsable
d'une surmortalité a long terme d’ori-
gine cardiaque et hépatique chez ces
patients [un tiers des décés dans une
série asiatique de myélodysplasie
(28)]. Comme toutes les surcharges en
fer, en l'absence d'excrétion physio-
logique du fer, elle peut persister
pendant des décennies (29, 30).

A c6té des surcharges induites par les
transfusions, les anomalies chroniques
de l'érythropoiése sont susceptibles
d'induire une surcharge en fer, méme
en 'absence de transfusion. Lhypoxie
relative engendrée par l'anémie va
inhiber I'hepcidine et majorer I'absorp-
tion du fer (31). De plus, la mise en
évidence récente de 1'érythroferonne
(32) clarifie le lien direct qui existe
entre érythropoiese et métabolisme du
fer (33). Secrétée par les érythroblastes,
'érythroferonne, par un mécanisme qui
reste indéterminé, va profondément
inhiber 'hepcidine permettant ainsi
l'absorption importante de fer néces-
saire al'érythropoiese. Une surcharge
en fer peut donc se constituer indépen-
damment de toute transfusion dans
toutes les situations chroniques d'éry-
thropoiése augmentée (érythropoiese
inefficace, hémolyse chronique).

La porphyrie cutanée tardive est liée
a une diminution de l'activité d'une
enzyme de synthése de I'héme qui est
inactivée de facon réversible par un
processus fer-dépendant. Une hépa-
tosidérose mixte peu marquée est
trouvée dans 60 % a 70 % des cas. Le
réle des cofacteurs (alcool, hépatite C)
dans l'expression de la pathologie est
important. Bien qu'une mutation du
gene HFE semble conférer une suscep-
tibilité particuliere, les mécanismes

en place et il faut étre parfaitement
rassurant vis-a-vis du patient. Du fait
de la transmission autosomique domi-
nante, il est indispensable de dépister
les apparentés pour leur éviter des
explorations et/ou traitements super-
flus.

Démarche diagnostique

de la surcharge en fer restent trés
mal incompris. La déplétion martiale
par saignée permet la régression des
manifestations cutanées y compris
chez les patients ayant un stock en
fer normal.

Hyperferritinémie

non hémochromatosique

d’origine génétique

La ferritine est une nanocage consti-
tuée par l'assemblage de 24 sous-
unités, chaines lourdes et chaines
légeres, dont les ratios respectifs
peuvent varier. La synthese de ses
sous-unités se fait principalement
sous l'influence du stock en fer intra-
cellulaire. Des variants déléteres
peuvent compromettre cette régula-
tion et conduire a une synthese inap-
propriée de ferritine. Cela a été mis
en évidence au niveau du géne codant
pour la chaine légere de la ferritine (le
geéne FTL), avec une atteinte qui peut
se situer soit au niveau de son ARN
messager soit de son premier exon.
Dans le cadre d'un variant délétére au
niveau de I'ARN, une cataracte précoce
peut étre associée (Syndrome hyper-
ferritinémie-Cataracte), tandis qu'un
variant délétere dans le premier exon
induit une hyperferritinémie sans
atteinte organique.

1l est primordial de noter que dans les
deux cas il s'agit d’hyperferritinémie
franche, mais sans aucune surcharge
en fer et qu'il n'y a aucune autre
conséquence clinique que le risque
de cataracte. Il n'y a donc aucun
traitement ou surveillance a mettre
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Examens de premiére ligne
Examen clinique

C'est une étape fondamentale, trop
souvent négligée, pour l'orientation
correcte de la démarche diagnostique
et pour éviter des explorations inap-
propriées et/ou inutiles.

Linterrogatoire cherche une cause de
surcharge en fer secondaire :

- Pathologie hématologique chro-
nique ou ancienne, des antécé-
dents transfusionnels

- Antécédent de supplémentation en
fer prolongée ou itérative

- Consommation d'alcool, excessive
ou non (discuter un contréle a
distance du sevrage)

- Situation gynécologique (présence
et abondance des cycles menstruels,
grossesse)

Linterrogatoire recherche des éléments
en faveur d'un syndrome génétique :

- Histoire familiale de surcharge en
fer, en essayant d'obtenir des infor-
mations sur les facteurs confon-
dants éventuels présents chez les
apparentés

- Histoire familiale de cataracte pré-
coce (syndrome hyperferritinémie
cataracte)

L'examen clinique recueille le tour de
taille (a défaut le poids et la taille)
et la tension artérielle a la recherche
d'un syndrome métabolique.

HEPATOLOGIE
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Examens biologiques

Confirmer les perturbations

sur un deuxiéme bilan

Il existe une variation circadienne
(maximum le matin) de la saturation
de la transferrine, ainsi que d'un jour
al'autre. Par ailleurs, il est nécessaire
de vérifier le taux sérique de trans-
ferrine pour juger de la fiabilité du
coefficient de saturation.

En raison de ces nombreux facteurs
confondants, il faut réaliser un contréle
a distance du bilan martial (ferritine et
coefficient de saturation de la transfer-
rine), dans un délai adapté a la situa-
tion clinique (sevrage ?), pour juger de
la stabilité des anomalies. D'autre part,
en l'absence de standardisation du
dosage de la ferritine il faut toujours
interpréter ses valeurs en fonction des
seuils de la technique du laboratoire.

Prendre en compte les facteurs
confondants

De facon systématique lors d'une
hyperferritinémie confirmée, le
bilan biologique doit étre complété
pour prendre en compte les causes
de surcharges en fer acquises et les
hyperferritinémies secondaires sans
lien avec le métabolisme du fer :

- Bilan lipidique, et glycémie a jeun :
recherche d'un syndrome métabo-
lique.

- Protéine C réactive : éliminer un
syndrome inflammatoire, ainsi que
le bilan hépatique et les CPK a la
recherche d'une lyse cellulaire.

- Bilan hépatique (ASAT, ALAT, GGT,
PAL) a la recherche d'une maladie
chronique du foie.

- Numération formule sanguine,
haptoglobine, réticulocytes
recherche d'une maladie héma-
tologique, anémie chronique ou
hémolyse (parfois compensée).

Examens de deuxiéme ligne

En l'absence de cause évidente de
surcharge en fer secondaire, et devant
la confirmation d'une hyperferriti-
némie non simplement expliquée par
les facteurs confondant, la suite de la
démarche diagnostique est guidée par
le niveau de saturation de la trans-
ferrine (qui doit étre contrélé sur un
second prélévement).

Saturation de la transferrine élevée

Rechercher une hémochromatose
HFE

Une saturation de la transferrine
élevée doit faire rechercher une hémo-

chromatose HFE et donc le variant
C282Y du geéne HFE. Lhomozygotie
pose le diagnostic d’hémochroma-
tose HFE classique. S'agissant d'une
pathologie récessive, une simple hété-
rozygotie ne permet pas de poser un
diagnostic. La recherche des variants
non déléteres H63D, et S65C, qui n'ont
pas de conséquence pathologique
n'est pas pertinente et n'est pas prise
en charge par la sécurité sociale.

Quantification du stock en fer

En l'absence d'homozygotie HFE
C282Y il faut avant d'aller plus loin
objectiver la sévérité de la surcharge
en fer. La méthode de référence est
I'IRM hépatique qui permet une
quantification simple et fiable de la
concentration hépatique en fer (34).

En cas de discordance et/ou de doute
sur la fiabilité de I'IRM, le stock en fer
de l'organisme peut étre estimé par le
biais des saignées. Considérant qu'un
litre de sang soustrait contient 0,5 g
de fer, on peut a posteriori calculer
le nombre de grammes de fer qu'il
a fallu soustraire pour obtenir la
désaturation (définie par une ferri-
tine <50-100 ug/L). Cette méthode
n'est fiable que si le délai entre deux
saignées est inférieur a 15 jours,
au-dela, 'absorption du fer dans l'in-
tervalle fausse le résultat. Chez un
sujet normal, on peut approximative-
ment soustraire 1 a 2 g de fer.

La biopsie hépatique n'est pertinente
dans cette optique que dans de rares
cas de contre-indication a I'IRM et
aux saignées. Elle peut toutefois étre
indiquée a des fins étiologiques en
cas de maladie hépatique associée/
sous-jacente. Elle permet alors une
évaluation semi-quantitative du fer
selon des classifications adaptées
(23, 35), ces derniéres sont cependant
de moins en moins maitrisées par les
anatomopathologistes.

En l'absence de surcharge significa-
tive (autour de 100-120 umol/g, 3-4 g
de fer soustrait) il n'est (dans l'im-
mense majorité des cas) pas justifié
de pousser plus loin les investigations
génétiques en raison de leur colit et
de la faible probabilité d'une posi-
tivité. Il est en effet probable qu'il
s'agisse de perturbations biologiques
secondaires.

Rechercher une cause génétique
rare de surcharge en fer

En présence d'une surcharge signifi-
cative, une hémochromatose non HFE
C28Y doit étre évoquée. La saturation
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de la transferrine élevée oriente vers
un mécanisme de déficit en hepcidine
et classiquement deux groupes de
génes étaient distingués en fonction
de I'dge du patient :

Si < 30 ans, une hémochromatose
juvénile est la plus probable, les génes
impliqués sont HJV (hémojuvéline) et
HAMP (hepcidine).

Chez un patient plus agé, les génes
pouvant étre impliqués sont HFE
(variants déléteres rares), TFR2
(Récepteur 2 de la transferrine), et
SLC40A1 (Ferroportine, dans sa forme
plus rare dite B).

Cependant cette distinction est
remise en cause, d'une part en raison
de présentations plus tardives ou
au contraire plus précoces qu'atten-
dues, d’autre part, car l'avénement
du séquencage haut débit fait que les
genes ne sont plus étudiés un par un,
mais par « panel » de génes ciblé sur
un syndrome de telle sorte que devant
une surcharge en fer avec satura-
tion élevée ces cing genes seraient
séquencés simultanément par le labo-
ratoire génétique moléculaire.

En cas de doute sur la nécessité de
poursuivre ou non les investigations,
le dossier doit étre discuté aupres
d'un des centres du réseau du centre
national de références des hémo-
chromatoses. (liste sur : https://
centre-reference-fer-rennes.org/
les-centres-de-competences)

Saturation normale ou basse

Les orientations diagnostiques sont
ici aussi fonction de la présence ou
non d'une surcharge en fer. La problé-
matique réside dans la décision de
poursuivre ou non les explorations.
En effet, il n'existe pas de critére
universel de niveau de ferritine
justifiant d'évaluer le stock en fer,
celle-ci doit donc étre jugée a l'aune
du contexte clinique et des explora-
tions de 1" ligne. Selon toute vraisem-
blance, un seuil inférieur a deux fois
la limite supérieure de la technique
du laboratoire ne justifie pas de pour-
suivre les explorations.

Concentration hépatique
en fer élevée

Evoquer une hépatosidérose
métabolique

Elle est de tres loin la situation la
plus fréquente, le syndrome méta-
bolique associé peut étre plus ou
moins prononcé et parfois méme
étre incomplet. La surcharge en fer
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est habituellement modérée (CHF
<100 umol/g ou grammes de fer sous-
traits +2,5 g), de méme que la ferri-
tine (8004200 ug/L), mais toutes deux
peuvent parfois étre plus importantes.
Il s'agit d'un syndrome clinique dont
le diagnostic se fait par élimination.

Recherche une cause génétique
rare de surcharge en fer
a saturation normale

La maladie de la Ferroportine doit
étre évoquée. Cette forme rare d'hé-
mochromatose est liée a l'atteinte du
transporteur (le seul connu) permet-
tant I'export du fer par les cellules. Le
phénotype classique est superposable
a celui d'une hépatosidérose métabo-
lique, cependant la surcharge en fer
est en général plus importante et
peut parfois étre massive. La distinc-
tion Ferroportine / hépatosidérose
métabolique est difficile a faire et il
n'existe pas a ce jour de recomman-
dation permettant de statuer sur le

niveau de ferritine ou de surcharge en
fer a partir duquel le test génétique
doit étre demandé. S'agissant d'une
maladie autosomique dominante, une
histoire familiale de surcharge en fer
est un fort argument en faveur de la
réalisation du test.

Une autre forme encore plus rare de
cause génétique au profil atypique,
et en général évocateur peut étre
envisagée : I'acéruloplasminémie qui
associe a des degrés variables une
anémie microcytaire, une atteinte
neurologique (ataxie, dysarthrie,
mouvements anormaux), un diabéte,
une rétinopathie. Un simple dosage
de la céruloplasmine oriente le
diagnostic.

En cas de doute sur la nécessité de
réaliser un test génétique, un avis
complémentaire peut étre pris aupres
d'un des centres du réseau du centre
national de références des hémochro-
matoses.

g
{4
—

Concentration Hépatique en Fer

< 100umol/g
Saturation < 45% Saturation > 45%

Déficit hepcidine
E —

Hyperferritinémie

Discordance Cofacteurs / Ferritine

Quantification stock en fer
IRM hépatique

HFE C282Y

1

Concentration Hépatique en Fer

> 100umol/g
Saturation < 45% Saturation > 45%

Déficit Hepcidine

HFE, TFR2
HIV, HAMP

Arbre diagnostique
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Concentration hépatique
en fer normale

Deux causes d'hyperferritinémie sont
a évoquer : l'hyperferritinémie méta-
bolique et une anomalie du géne FTL.

Lhyperferritinémie métabolique est de
tres loin la situation la plus fréquente.
Le syndrome métabolique associé est
plus ou moins prononcé, et I'hyperfer-
ritinémie peut précéder l'apparition
du syndrome métabolique (cf. supra).

Le seuil de ferritine a partir duquel
une analyse du géne FTL doit étre
demandée n'est pas établi, une fois
encore la ferritine doit étre inter-
prétée a l'aune du contexte clinique
et des explorations de 1* ligne. C'est
en particulier la discordance entre
l'augmentation de la ferritine avec la
concentration hépatique en fer qui
est évocatrice. Ainsi une ferritine a
800 wg/L avec une CHF a 24 umol/g
sera plus évocatrice qu'une ferritine a
1000 ng/L avec une CHF a 70 umol/g.

En cas de doute sur la nécessité de
réaliser un test génétique, un avis
complémentaire peut étre pris aupres
d'un des centres du réseau du centre
national de références des hémochro-
matoses.

Prise en Charge

Dépistage familial

Lors de la mise en évidence d'une
pathologie génétique, il est indis-
pensable de considérer le dépistage
familial. Les apparentés au premier
degré doivent étre informés par le
patient de la pathologie concernée
et des modalités de dépistage. Cela
permet un diagnostic plus précoce
qui est associé a un moindre retentis-
sement organique grace a la prise en
charge. Dans d'autres situations, cela
permet d'étre rassurant et d'éviter
aux apparentés des explorations et
suivis inutiles (par exemple FTL).

Traitement
Quelles modalités ?

Le traitement vise dans un premier
temps a normaliser le stock en fer, puis
dans certaines situations a prévenir la
reconstitution de la surcharge en fer.
Saignées

Les saignées sont le traitement de
choix de la surcharge en fer. La
poussée d'érythropoiése secondaire a
la perte sanguine va consommer une
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quantité significative de fer permet-
tant par sa répétition de normaliser le
stock. Afin d'obtenir une baisse signi-
ficative, il faut que les saignées soient
suffisamment rapprochées, car l'ab-
sorption du fer est elle aussi stimulée
aprés une saignée.

C'est un traitement simple et bien
toléré, qui peut étre réalisé au
domicile du patient par une infir-
miére une fois que les 5 premiéres
saignées en structures de soins se
sont déroulées de fagon satisfaisante.
Le volume soustrait est habituellement
de 7 ml/kg sans dépasser 550 ml par
saignée. Lutilisation de ces saignées
pour le don du sang a longtemps été
complexe. Les dispositions réglemen-
taires du don-saignée, ont récemment
évolué et permettent maintenant leur
réalisation dans tous les sites fixes de
collecte de sang. Le suivi clinique et
biologique se fait sous la responsabilité
du prescripteur et la compatibilité avec
les critéres de sélection des donneurs
est vérifiée lors du don-saignée.

Le traitement par saignée est contre
indiqué, ou a discuter, avec le spécia-
liste référent en cas de pathologie
cardio-vasculaire ou hématologique
associée.

En dehors de la surveillance clinique
habituelle il est recommandé de
contréler la ferritine mensuellement
jusqu'a sa normalisation (300 ug/L
chez I'homme, 200 pg/L chez la
femme) puis toutes les deux saignées
une fois ces valeurs atteintes. La
surveillance biologique se fait sur le
méme prélévement que la saignée. Au
cours du traitement de maintenance,
la surveillance se fait toutes les deux
saignées.

La périodicité de la surveillance de la
numération formule sanguine peut
suivre celle de la ferritine.

Dans les surcharges d'origine géné-
tique, l'objectif est habituellement
de viser une ferritine a 50 ug/L par
analogie a 'hémochromatose HFE,
mais cela doit étre adapté a la tolé-
rance et la situation clinique. Ainsi
pour les maladies de la Ferroportine a
saturation de la transferrine normale,
le seuil est habituellement plus élevé.

Chélateurs

Trois chélateurs du fer sont actuelle-
ment disponibles: la déféroxamine,
le déférasirox et la défériprone.
Initialement développés pour les
maladies hématologiques, car les
saignées sont alors souvent contre-in-

diquées, ils ont aussi une place pour
les patients ayant d'autres causes de
surcharge et chez qui les saignées ne
sont pas réalisables pour des raisons
techniques (abord veineux), ou médi-
cales. Dans certaines surcharges
génétiques massives (hémochroma-
tose juvénile) il peut étre intéressant
de les associer aux saignées pour
raccourcir la durée de désaturation.

La déféroxamine est le traitement le
plus ancien et pour lequel le plus de
données sont disponibles. Il est le seul
a avoir une autorisation de mise sur
le marché dans le cadre d'une hémo-
chromatose. Il pose cependant un
probléme d'observance, car doit étre
administré par voie sous-cutanée en
continu ce qui le rend peu pratique.
Il existe une toxicité potentielle au
niveau cardiaque, rénal, auditif et
ophtalmologique qui nécessite une
surveillance.

Le déférasirox présente l'avantage
d'étre administré par voie orale en
une prise quotidienne. Il dispose
d'une autorisation de mise sur le
marché pour les surcharges hémato-
logiques, mais pas pour 'hémochro-
matose. Un essai de phase I/l dans
I'hémochromatose HFE a suggéré sa
bonne tolérance et son efficacité (36).
Les principaux effets secondaires sont
cutanés, rénaux et gastro-intestinaux.

Le défériprone est aussi administré par
voie orale, en deux prises, et avec des
autorisations de mise sur le marché
similaires a celle du déférasirox. [In'y a
pas de donnée sur son utilisation dans
I'hémochromatose, mais il présente la
particularité de franchir la barriére
hémato encéphalique, ce qui est inté-
ressant dans les maladies avec atteinte
neurologique (acéruloplasminémie).
Ses principaux effets secondaires
sont un risque d'agranulocytose, des
troubles gastro-intestinaux, et des
douleurs articulaires.

Quelle place pour le régime

pauvre en fer ?

Bien que cela soit souvent une préoc-
cupation importante des patients,
le régime ne semble pas avoir une
importance significative dans la prise
en charge des surcharges en fer.

Il faut rappeler que seulement une
fraction minime (+ 10 %) du fer présent
dans l'alimentation est finalement
absorbée au niveau du tube digestif, de
telle sorte que s'il existe un déficit en
hepcidine induisant une hyper absorp-
tion une surcharge se constituera
méme avec un apport en fer limité.
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Il faut toutefois appeler les patients
a la vigilance vis-a-vis d'éventuels
compléments alimentaires qui
peuvent contenir du fer, ou la prise
réguliere de vitamine C qui favorise
fortement son absorption.

Il n'y a pas de données de qualité
disponible, cependant certains
patients particulierement investis
dans leur alimentation peuvent
arriver a diminuer légérement leur
besoin en saignée dans le cadre d'une
hémochromatose HFE. Cela doit toute-
fois relever d'un choix personnel du
patient plus que d'une recommanda-
tion médicale.

Quelles indications ?

Surcharges en fer d'origine
génétique

Bien qu'il n'y ait pas de preuve scien-
tifique significative, et par analogie
a I'hémochromatose HFE dont le
mécanisme physiopathologique et
le phénotype sont identiques, il est
nécessaire de traiter efficacement
les surcharges d'origines génétiques
associées a un déficit en hepcidine
(37). En effet, la saturation de la
transferrine haute signe une exposi-
tion aux formes toxiques de fer qui
vont induire les 1ésions organiques
(38). Les saignées sont la méthode
de choix.

Dans les surcharges génétiques sans
déficit en hepcidine (Ferroportine),
il n'y a pas de donnée permettant
d'évaluer la pertinence d'un traite-
ment déplétif ou l'évolution a long
terme de ces patients (39). La satu-
ration de la transferrine normale
suggeére l'absence d'exposition a des
formes toxiques de fer, et les séries
de patients décrites ne font pas état
d'un retentissement organique clair
(40). Par principe de précaution un
traitement par saignée est proposé
pour tenter de normaliser le stock en
fer. Les saignées ne sont pas toujours
bien tolérées et doivent donc étre
proposées avec des volumes et une
périodicité plus faible que dans 1'hé-
mochromatose HFE. En l'absence
de preuve formelle du bénéfice, la
balance bénéfice risque d'un traite-
ment médicamenteux (chélateur) doit
étre soigneusement évaluée.

Traitement de I'hépatosidérose
métabolique

Un certain nombre d'études cliniques
- de méthodologie et/ou de taille
souvent limitée - ont suggéré un effet
bénéfique de la réalisation de saignée
sur l'insulino-résistance (41-44). Ceci
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allant dans le sens de 'effet délétere
du fer sur les métabolismes gluci-
diques et lipidiques in vitro. Il a donc
longtemps été préconisé la mise en
place d'un traitement déplétif chez
les patients ayant une hépatosidérose
métabolique.

Cependant deux travaux récents
ayant inclus un nombre significatif
de patients, et avec une méthodo-
logie de qualité, ont démontré 1'ab-
sence de bénéfice d'un traitement par
saignée dans le cadre de I'hépatosidé-
rose métabolique (45) ou d'une stéa-
to-hépatite non alcoolique (46). Bien
que certains éléments de ces travaux
puissent étre discutés (durée de suivi,
population étudiée, modalité de trai-
tement) il ne semble pas pertinent de
proposer un traitement déplétif dans
ce contexte.

Traitement des surcharges
secondaires

Les surcharges en fer secondaire aux
maladies hématologiques sont asso-
ciées a une surmortalité. Il est donc
logique et recommandé de mettre
en place un traitement déplétif en
fonction de l'espérance de vie (47,
48). Dans ce contexte les saignées
sont rarement réalisables, et les
traitements chélateurs sont alors
l'option de choix. L'objectif est en
général moins strict que dans 1'hé-
mochromatose avec une ferritine cible
<500 ug/L.

La prise en charge d'une porphyrie
cutanée tardive repose sur l'éviction
des facteurs favorisants et la mise en
place d'un traitement déplétif qui sera
poursuivi au long cours.

Il n'y a pas de données suffisantes
pour établir des recommandations
concernant les autres causes de
surcharges secondaires. La prise en
charge se discute en fonction des
possibilités thérapeutiques et du
contexte. La présence d'une satura-
tion de la transferrine augmentée
est en faveur de l'initiation d'un trai-
tement pour limiter 1'exposition aux
formes toxiques de fer. Cependant
de nombreux contextes ne sont pas
compatibles avec un traitement
(cirrhose grave, insuffisance rénale
chronique dialysée).

Traitement des hyperferritinémies
sans surcharge

Il n'y a en l'absence de surcharge en
fer aucune indication a mettre en
place un traitement déplétif d'une
hyperferritinémie.

Surveillance

Une fois le diagnostic établi se pose la
question de la surveillance de I'hyper-
ferritinémie. Il est capital de distin-
guer deux situations :

- Surcharge en fer (génétique ou
secondaire) indiquant un traite-
ment :

Il est alors nécessaire de surveiller
1"évolution du stock en fer de l'orga-
nisme pour adapter le traitement, et
la ferritine devra donc étre contrélée
régulierement. Le rythme sera a
adapter au type et a la périodicité du
traitement ou a I'évolution spontanée
de la ferritine chez les patients qui ne
sont pas traités.

- Hyperferritinémie sans surcharge
significative

Dans cette situation, une fois le
diagnostic posé, il n'y a pas intérét a
effectuer une surveillance de la ferri-
tine. Il n'y a en effet aucune donnée
scientifique permettant de donner
une valeur informative a 'augmen-
tation ou la baisse de la ferritine au
cours du suivi. Il n'y a en particu-
lier pas d'élément indiquant si une
amélioration du syndrome méta-
bolique (par exemple une perte de
poids) est sensée entrainer une baisse
de la ferritine. N'ayant aucune consé-
quence pratique, il est donc inutile
de répéter un dosage qui risque de
détourner 'attention du patient de la
problématique réelle.
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Les six points forts

Le diagnostic d'une hyperferritinémie nécessite d'identifier les
facteurs cliniques et biologiques présents pouvant influer le
taux de ferritine et orienter vers les causes de surcharges en fer
acquises et les hyperferritinémies secondaires sans lien avec le
métabolisme du fer.

Le diagnostic d'une hyperferritinémie ne peut pas se faire sans
la prise en considération soigneuse des facteurs confondants sur
le plan clinique et biologique.

L'IRM hépatique est I'examen complémentaire de référence pour
objectiver ou infirmer une surcharge en fer. La biopsie hépatique
doit étre réservée au bilan étiologique lorsqu'il y a un doute sur
une maladie hépatique sous-jacente.

Le syndrome métabolique est la cause la plus fréquente d'hyper-
ferritinémie avec ou sans surcharge en fer. L'hyperferritinémie
peut précéder l'apparition du syndrome métabolique.

En cas d’hyperferritinémie inexpliquée la recherche d'anomalies
génétiques rares doit étre discutée avec un centre expert.

Un traitement déplétif, le plus souvent par saignée, n'est indiqué
que lors d'une surcharge en fer d’'origine génétique ou hématolo-
gique. Il n'a pas d'intérét dans I'hépatosidérose métabolique.
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Contexte

Le syndrome du canal carpien (SCC) est un syndrome clinique trés courant qui se manifeste par des symptémes et des signes d'irritation du nerf
médian au sein du canal carpien au niveau du poignet. Les coits directs et indirects du SCC sont considérables, estimés a deux milliards de dollars US
pour la chirurgie aux Etats-Unis pour la seule année 1995. L'injection locale de corticostéroides (ILC) est utilisée comme traitement non chirurgical du
SCC depuis de nombreuses années, mais son efficacité est toujours débattue.

Objectifs

Evaluer les bénéfices et les risques des corticostéroides injectés au niveau du canal carpien ou autour de celui-ci dans le traitement du syndrome du

canal carpien en comparaison a |'absence de traitement ou a un placebo

Stratégie de recherche documentaire

Nous avons utilisé la stratégie de recherche de Cochrane standard et étendue. Les recherches ont eu lieu le 7 juin 2020 et le 26 mai 2022.
Critéres de sélection

Nous avons inclus des essais contrélés randomisés (ECR) ou des essais quasi randomisés, qui comprenaient au moins une comparaison d’un groupe

sous injection locale de corticostéroide (ILC) dans le poignet a un groupe sous placebo ou sans traitement chez des adultes souffrant de SCC.
. g
Recueil et analyse des données

Nous avons utilisé les méthodes standard de Cochrane. Notre critére de jugement principal était 1. 'amélioration des symptémes jusqu'a trois mois de
suivi. Nos critéres de jugement secondaires étaient les suivants: 2. amélioration fonctionnelle, 3. amélioration des symptémes au dela de trois mois de

suivi, 4. amélioration des paramétres neurophysiologiques, 5. amélioration des paramétres d'imagerie, 6. nécessité d'une chirurgie du canal carpien, 7.
amélioration de la qualité de vie et 8. événements indésirables. Nous avons utilisé I'outil GRADE pour évaluer le niveau de confiance des données

probantes pour chaque critére de jugement.
Résultats principaux

Nous avons inclus 14 essais avec 994 participants/mains atteints du SCC. Neuf essais (639 participants/mains) disposaient de données quantitatives
exploitables et, globalement, il y avait un faible risque de biais, a l'exception d'un seul essai qui avait un risque de biais assez élevé. Les essais ont été
menés dans des structures hospitaliéres en Amérique du Nord, en Europe, en Asie et au Moyen-Orient. Tous les essais ont utilisé des mesures de

critéres de jugement rapportées par les participants pour les symptdmes, la fonction et la qualité de vie.
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Ily a probablement une amélioration des symptomes évalués jusqu’a trois mois de suivi en faveur de 'ILC (différence de moyennes standardisée (DMS)
-0,77, intervalle de confiance (IC) a 95 %-0,94 a-0,59 ; 8 ECR, 579 participants ; données probantes d’un niveau de confiance modéré). Jusqu'a six mois,
cela restait évident en faveur de 'ILC (DMS) -0,58, IC & 95 %-0,89 a-0,28 ; 4 ECR, 234 participants/mains ; données probantes d’un niveau de confiance

modéré).

Iy a probablement une amélioration de la fonction mesurée jusqu'a trois mois en faveur de I'ILC (différence des moyennes standardisées (DMS) -0,62,
ICa95%-0,87 a-0,38; 7 ECR, 499 participants ; données probantes d’un niveau de confiance modéré). Nous ne sommes pas certains qu'il y ait une
différence dans la latence distale motrice du nerf médian jusqu'a trois mois de suivi (différence de moyennes (DM) -0,37 ms, IC & 95 %-0,75 2 0,02 ;6
ECR, 359 participants/mains ; données probantes d’un niveau de confiance trés faible). La nécessité d'une intervention chirurgicale diminue
probablement légérement dans le groupe ILC a un an (risque relatif de 0,84, IC a 95 % de 0,72 30,98 ; 1 ECR, 111 participants, données probantes d’un
niveau de confiance modéré). La qualité de vie, mesurée jusqu'a trois mois de suivi a l'aide du questionnaire Short-Form 6 Dimensions (échelle de 0,29
a1,0; la plus haute valeur est attribuée au meilleur état) s'est probablement légerement améliorée dans le groupe ILC (DM 0,07, 1Ca95%0,02a0,12; 1
ECR, 111 participants ; données probantes d’un niveau de confiance modéré). Les événements indésirables étaient peu fréquents (données probantes
d’un niveau de confiance faible). Une étude (364 injections) a rapporté 2 cas de douleur sévére qui a disparu en « plusieurs semaines » et 1 injection sur
364 ont provoqué une « réaction sympathique » avec une main froide et pale qui a complétement disparu en 20 minutes. Une étude (111 participants)
n'a pas rapporté d’événements indésirables graves, mais 65 % du groupe ILC et 16 % du groupe placebo ont ressenti une douleur légére a modérée
pendant moins de deux semaines. Environ 9 % des participants ont présenté un gonflement localisé qui a duré moins de deux semaines. Quatre études
(229 participants) ont rapporté n'avoir pas subi d’événements indésirables au cours de leur étude. Trois études (220 participants) n'ont pas

spécifiquement rapporté d'événements indésirables.
Conclusions des auteurs

L'injection locale de corticostéroides (ILC) est efficace pour le traitement du syndrome du canal carpien léger et modéré, avec des bénéfices qui durent

jusqu'a six mois et un besoin réduit de chirurgie jusqu'a 12 mois. Lorsqu’ils étaient rapportés, les événements indésirables graves étaient rares.

Résumé simplifié -

Availablein English | Deutsch | Espafiol | w8 | Frangais | S=01 | swnlve | itk | 2

Injection locale de stéroides pour le syndrome du canal carpien

Principaux messages

L'injection de corticostéroides dans le poignet améliore probablement les symptdmes du syndrome du canal carpien (compression du nerf médian au
niveau du poignet) et la fonction de la main pendant une période allant jusqu'a six mois. Les évaluations de la qualité de vie et les tests de conduction
nerveuse mesurés jusqu'a trois mois apres l'injection pourraient également s'améliorer. L'injection de corticostéroides pourrait réduire la nécessité
d'une intervention chirurgicale, sur une durée d’évaluation de une année. Les effets secondaires semblent étre rares. Toutefois, une amélioration

spontanée sans traitement peut survenir chez un tiers des personnes.
Qu'est-ce que le syndrome du canal carpien ?

Le syndrome du canal carpien est trés répandu dans le monde, il affecte la qualité de vie des personnes et entraine des codts financiers importants
pour les systémes de santé. Les symptdmes apparaissent lorsque le nerf médian du poignet est « irrité », ce qui provoque des douleurs, des
picotements, des engourdissements et parfois une faiblesse et une perte de fonction, principalement dans la main et les doigts.

Comment traite-t-on le syndrome du canal carpien ?

Les corticostéroides sont des médicaments qui réduisent l'inflammation et le gonflement. Les injections de corticostéroides dans le canal carpien (un
passage étroit entouré d'os et de ligaments du coté de la paume de la main) sont généralement utilisées pour les symptdmes légers ou modérés et sont

beaucoup moins colteuses que la chirurgie, mais leur efficacité et la durée de leurs effets sont contestées.
Que voulions-nous faire ?

Nous avons voulu savoir si l'injection locale de corticostéroides dans le canal carpien au niveau du poignet est bénéfique chez les personnes atteintes
du syndrome du canal carpien. Les auteurs de la revue ont collecté et analysé toutes les études pertinentes pour répondre a cette question et en ont

trouvé 14,

Comment avons-nous procédé ?
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Nous avons recherché dans les bases de données médicales les études évaluant les effets des injections locales de corticostéroides sur les symptémes
et la fonction des mains et sur I'amélioration des tests électriques de détection des lésions nerveuses (appelés études de conduction nerveuse) jusqu'a
six mois apres 'injection. Nous avons également examiné la nécessité d'une intervention chirurgicale, la qualité de vie et les effets secondaires
pendant une période allant jusqu'a 12 mois.

Qu'avons-nous trouvé ?

Nous avons trouvé neuf études portant sur 639 personnes, menées dans des cliniques hospitaliéres en Amérique du Nord, en Europe et au Moyen-
Orient. Les études ont exclu les personnes souffrant d'affections sous-jacentes souvent associées au syndrome du canal carpien, telles que |'arthrite et

le diabeéte, et tous les participants présentaient une maladie « légére » ou « modérée » au niveau du canal carpien.

L'injection locale de corticostéroides améliore probablement les symptomes et la fonction de la main jusqu'a trois mois. L'injection locale de
corticostéroides améliore probablement la conduction nerveuse. La qualité de vie au bout de trois mois pourrait s'améliorer et le besoin de chirurgie

pourrait étre réduit au bout d'un an. Les taux de complications graves étaient trés faibles, mais seulement 66 % des études en ont rapporté.

Quelles sont les limites des données probantes ?

Les injections de corticostéroides pourraient étre plus ou moins efficaces chez les personnes atteintes d'une maladie plus grave ou présentant d'autres
pathologies comme le diabéte. Nous ne pouvons pas le dire car ces personnes n'ont généralement pas été incluses dans les études.

Cette revue est-elle a jour ?

Les auteurs de la revue ont recherché les études qui avaient été publiées jusqu'au 26 mai 2022.
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