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Une alimentation saine pour

les personnes souffrant d'hémochromatose

Si vous souffrez d'Hémochromatose Génétique (HG), il peut être utile de 
suivre un certain nombre de règles diététiques et d’hygiène alimentaires 
simples. Dans le présent document, nous avons fait une synthèse des 
informations les plus fiables que l’on peut trouver à ce sujet dans la littérature 
biomédicale ou sur internet - par exemple dans différentes listes de discussion 
entre patients (et/ou professionnels), telles que "Excess Iron", 
"Hémochromail", "Association for Clinical Microbiology, division C".

Pour les lecteurs "pressés", nous avons résumé succinctement notre synthèse 
ci-après:

Résumé
• il est impossible de traiter l'HG avec un régime alimentaire pauvre en fer et 

il n'existe aucun substitut connu au traitement par saignée. Cependant, 
vous pouvez améliorer votre état de santé général, et espacer 
significativement la fréquence des saignées, en adoptant un mode 
d'alimentation sensé.

• il faut absolument éviter les médicaments contenant du fer ou de la 
vitamine C en grande quantité, ainsi que les aliments largement 
supplémentés en fer ou en vitamine C. Les emballages ne mentionnent 
pas toujours la présence de tels suppléments, compléments ou additifs 
alimentaires, ce qui conduit certains patients à ne plus consommer aucun 
aliment préemballé ou pré-conditionné.

• il est conseillé de boire du thé riche en tannins au moment des repas
(tous les thés ne sont pas de même richesse en tannins).

• en cas de lésions hépatiques, il ne faut plus boire d’alcool. En absence de 
telles lésions, il est conseillé de ne pas en boire plus de l’équivalent d’un 
verre de vin par jour.
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• en cas de lésions hépatiques, les médicaments toxiques pour le foie 
doivent être évités autant que possible.

• en cas de lésions hépatiques, il faut proscrire les coquillages ou les 
poisson crus ou pas assez cuits, les produits laitiers non pasteurisés, la 
viande crue ou pas assez cuite, notamment la viande de porc et surtout 
les intestins, en raison de la présence possible dans ces aliments de 
bactéries ou virus pathogènes. En absence de telles lésions, ces aliments 
sont moins dangereux, mais ne sont pas dénués de risques.

Texte long

1ère PARTIE: évitez d’ingérer certains agents toxiques ou infectieux

Les patients souffrant d’HG ont une sensibilité accrue vis à vis de certains 
agents toxiques ou infectieux. Le plus connu des toxiques est l’alcool. En cas 
de lésions hépatiques prouvées par la biopsie (ou en cas de transaminases 
élevées), l’idéal est de renoncer complètement à l’alcool. Dans le cas 
contraire, il convient de limiter sa consommation au maximum, en ne buvant 
pas plus de l’équivalent d’un verre de vin par jour. Certains auteurs proposent 
de tolérer deux verres par jour pour un homme.

Parmi les autres substances toxiques, il faut citer les médicaments hépato-
toxiques qui doivent être utilisés avec la plus extrême prudence, ce qui 
implique d’informer de votre maladie tout médecin et tout pharmacien amené 
à vous prescrire ou à vous délivrer un médicament... et d’éviter au maximum 
l’auto-médication. Là aussi, il convient d’être tout particulièrement vigilant en 
cas de lésions hépatiques.

De nombreuses autres substances peuvent être potentiellement toxiques pour 
le foie. Il existe des sites internet qui répertorient ces produits hépatotoxiques. 
Ces sites sont relativement facile à trouver en utilisant un moteur de recherche 
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(google par exemple) et le mot hépatotoxicité (hepatotoxicity en anglais). 
Exemples de sites: http://www.angh.org/hepatotox.htm

http://www.pharmedassociates.com/pdf/P107.pdf

www.medscape.com/content/2002/00/42/36/423679/423679_tab.html (tisanes 
et autre herbes)

http://www.drugintel.com/drugs/common/liver_damage.htm

http://www.aidsmeds.com/lessons/Hepatotoxicity1.htm

Un certain nombre d’agents infectieux que l’on peut trouver dans l’eau ou les 
aliments sont particulièrement virulents pour les patients souffrant d’HG, 
surtout en cas de lésions hépatiques. Les plus connus d’entre eux sont des 
bactéries telles que Vibrio vulnificus ou Yersinia (Y.enterocolitica ou 
Y.pseudotuberculosis) ou encore les virus des hépatites. Là encore, les 
patients porteurs de lésions hépatiques sont tout particulièrement vulnérables.

Pour éviter les infections par Vibrio vulnificus, voici ce que le Center for 
Diseases Control (CDC, USA) recommande:

* Ne pas manger de poissons, fruits de mers ou coquillages crus ou peu 
cuits dans lesquels cette bactérie peut éventuellement se trouver à l'état 
naturel (huitres par exemple). Les coquillages doivent être soit a) bouillis 
jusqu'à ce que les coquilles s'ouvrent puis bouillies encore 5 minutes 
supplémentaires, soit b) cuites à la vapeur jusqu'à ce que les coquilles soient 
ouvertes puis cuites encore 9 minutes supplémentaires. Ne pas manger les 
coquillages restés fermés. Les huitres hors de leurs coquilles doivent bouillir 
au moins trois minutes, ou doivent frire dans l'huile au moins 10 minutes à 
190°C.

* Eviter la contamination de fruits de mers cuits ou d'autres aliments cuits par 
des fruits de mers crus ou des jus de fruits de mer crus.

* Les coquillages doivent être consommés rapidement après cuisson et les 
restes doivent être conservés au réfrigérateur.

* Eviter d'exposer les plaies ouvertes à une eau salée chaude ou saumâtre, ou 
à des coquillages récoltés dans ce type d'eaux; de même, si l'on en croit des 
professionnels Israéliens, il faut éviter de toucher à mains nues certains 
poissons (exemple: poisson de Saint Pierre en Israël).
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* Portez des vêtements protecteurs (des gants par exemple) quand vous 
manipulez des coquillages crus; même remarque que ci-dessus concernant les 
poissons.

Les patients qui appliquent ces règles pour se protéger de Vibrio vulnificus se 
protègent en partie du virus de l’hépatite A, contre lequel il existe par ailleurs 
un vaccin que l’on peut recommander aux patients porteurs d’HG s’ils n’ont 
jamais fait la maladie. Ce virus est fréquemment présent dans l’eau, les 
coquillages, notamment dans les pays en voie de développement (péril fécal). 
La vaccination est particulièrement indiquée en cas de voyage dans de tels 
pays. A propos d’hépatites virales, nous ne ferons que mentionner ici les virus 
des hépatites B et C qui ne s’attrapent pas par l’eau ou les aliments, mais par 
contact sanguin ou sexuel, et qui peuvent être très agressifs en cas d’HG. 
Rappelons donc qu’il existe un vaccin contre l’hépatite B, à recommander aux 
patients porteurs d’HG. 

En ce qui concerne les infections par Y.enterocolitica ou 
Y.pseudotuberculosis, voici ce que l’on peut retenir: Les infections par 
Yersinia proviennent généralement de l’ingestion d’aliments d’origine 
animale contaminés, notamment de viande et surtout d’intestins de porc 
crus ou pas assez cuits. Le lait non pasteurisé et l’eau contaminée sont 
aussi régulièrement en cause. Les contacts directs avec les animaux peuvent 
aussi être risqués. Ou encore, les contacts avec une personne malade en cas 
d’hygiène défectueuse (bien se laver les mains). De rares cas de transmission 
à l’occasion de transfusion sanguine ont été rapportés.

2ème PARTIE: réduisez vos apports en fer

Un régime alimentaire pauvre en fer ne peut remplacer un traitement par 
saignées. Un tel régime présente des contraintes, mais aussi quelques 
avantages. A chaque patient de bien peser les contraintes et les avantages, de 
façon à prendre ses propres décisions éclairées.

Un des principaux avantages à espérer d’une diminution de vos apports 
alimentaires en fer, c'est une diminution de la fréquence des saignées. Toutes 
les mesures diététiques ne sont pas de même efficacité de ce point de vue. 



5

Certains patients signalent des diminutions de fréquence des saignées proches 
de 50%!

A cause du traitement par saignées vous allez perdre une certaine quantité 
"d'éléments nutritifs" (plus particulièrement des protéines). Il est donc 
particulièrement important de remplacer ces éléments nutritifs par le biais de 
votre alimentation. Nous vous conseillons donc de suivre un régime 
alimentaire nourrissant et équilibré.

C’est en apprenant à connaître le contenu en fer des aliments ainsi que les 
bases du métabolisme du fer que vous pourrez prendre les meilleurs décisions 
vous concernant, sans toutefois vous imposer des contraintes excessives.

L’organisme humain normal contient en moyenne de 35 à 45mg de fer par 
kilogramme de poids corporel. Ces chiffres sont à comparer à l’un des critères 
diagnostiques de l’HG, à savoir la capacité à perdre sans en souffrir au moins 
4g de fer en l’espace d’une vingtaine de saignées, généralement réparties sur 
trois mois à un an.

Dans l’organisme humain normal, 60% du fer se trouve sous forme 
d’hémoglobine, 25% est stocké dans le foie, la moelle osseuse ou la rate, 10% 
se trouve dans les muscles sous forme de myoglobine et le reste est lié à la 
transferrine sanguine ou à diverses enzymes intracellulaires.

Notre régime alimentaire quotidien contient en moyenne de 10 à 20mg de fer. 
Un individu sain n’absorbe que 10% de ce fer alimentaire, soit 1 à 2mg par 
jour. Les êtres humains consomment le fer sous deux formes: le fer héminique 
et le fer non héminique.

Le fer héminique est un fer "organique", lié à diverses protéines 
(essentiellement l’hémoglobine et la myoglobine de la viande ou du poisson). 
C’est cette forme de fer qui est la plus facilement absorbée par notre système 
digestif. Nous absorbons normalement jusqu’à 25% du fer héminique que 
nous ingérons, mais en cas d’HG, c’est 80% à 100% de ce fer qui peut être 
absorbé. Le fer héminique est un fer dit ferreux (c’est un cation divalent 
Fe++).

Le fer non héminique représente la majorité du fer contenu dans nos aliments, 
mais nous n’en absorbons qu’une faible partie (normalement inférieure à 
10%). Cette forme de fer "inorganique" est celle que l’on trouve dans les 
céréales, noix et autres noisettes, légumes, fruits, fortifiants, ou encore le fer 
"contaminant" que l’on peut trouver dans l’eau, ou qui provient des ustensiles 
de cuisine. Le fer non héminique est un fer dit ferrique (c’est un cation 
trivalent Fe+++). Le fer non héminique doit être transformé en fer ferreux 
pour pouvoir être absorbé par notre système digestif. C’est l’acidité gastrique 
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qui permet la transformation du fer ferrique en fer ferreux. Cette 
transformation sera défectueuse en cas de manque d'acide chlorique gastrique 
ou en cas d'administration d'alcalins. Le fer ferreux passe ensuite dans 
l’intestin, ou il est absorbé au niveau du duodénum et du haut jejunum, c’est à 
dire dans les toutes premières parties de l’intestin grêle. Un transit intestinal 
trop rapide peut entraîner une diminution de l’absorption intestinale du fer. 
De même une prise importante de cellulose.

Exemple pratique: un hamburger d’une centaine de grammes contient 
approximativement 3mg de fer (1,2mg sous forme héminique et 1,8mg sous 
forme non héminique). Chez une personne normale, seuls 25% et 10% de ces 
1,2 et 1,8mg de fer (soit moins de 0,6mg) sont absorbés. En cas d’HG, 80 à 
100% du fer héminique peut être absorbé et l’augmentation du pourcentage 
d’absorption du fer non héminique est moins franche, soit au minimum 1,2mg 
de fer absorbé à partir de ce seul hamburger. Une saignée de 400 à 500 mL 
permet d’éliminer 200 à 250 mg de fer. On voit donc bien qu’un patient 
porteur d’HG n’a pas à se priver complètement de manger des hamburgers s’il 
les aime, mais en revanche, s’il en mange 4 par semaine, soit 200 dans 
l’année, une de ses saignées annuelles aura été effectuée rien qu’à cause des 
hamburgers!

L’ingestion de certains médicaments ou aliments 
supplémentés dans lesquels le fer peut être présent en 
grande quantité est autrement plus préoccupante car elle 
peut apporter en une seule fois des centaines de mg de fer. Il 
va de soi qu’il faut bannir de tels médicaments ou aliments. Il faut savoir, en 
ce qui concerne les additifs, compléments ou suppléments alimentaires, que 
les étiquettes peuvent parfois omettre de mentionner que du fer a été ajouté, 
ce qui conduit certains patients à faire le choix, qui semble judicieux, de ne 

plus consommer aucun aliment pré-conditionné. Les aliments le plus 
volontiers enrichis en fer sont, selon les pays, les céréales, 
les farines, les boissons en poudre, les boissons pour le 
sport, les boissons lactées pour bébé, les barres 
énergétiques, certains jus de fruits, certains sucres. La 
principale raison pour laquelle des aliments sont ainsi supplémentés est qu’il 
est nécessaire de lutter contre la carence en fer qui sévit dans les populations 
qui ne consomment que peu ou pas de fer héminique (populations 
défavorisés).
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Notons à ce propos que certaines associations de patients considèrent, à juste 
titre selon nous, que c’est une faute médicale de prescrire une 
supplémentation en fer à un patient sans lui avoir prescrit au préalable un 
dosage sanguin de la ferritine ou du coefficient de saturation de la 
transferrine.

Les aliments riches en fer sont les suivants (richesse sans commune mesure 
toutefois avec les médicaments ou aliments supplémentés cités ci-dessus): le 
vin, les boudins noirs, les abats tels que le foie, le cœur, les rognons ainsi que 
les plats contenant ces ingrédients (le pâté de foie et la saucisse au pâté de 
foie), les viandes rouges (les viandes blanches sont moins riches en fer), les 
coquillages cuits (moules, huîtres, chair de crabe), certains poissons, les œufs, 
la mélasse, les levures, les fruits séchés (noisettes, etc), les légumes secs. 
Mais c’est surtout aux aliments enrichis en fer mentionnés ci-dessus qu’il 
faut faire le plus attention.

Certains aliments, vitamines ou autres additifs inhibent l'absorption du fer: ce 
sont des 'inhibiteurs d'absorption du fer'. D’autres accroissent effectivement la 
quantité de fer absorbée: ce sont des 'accélérateurs d'absorption du fer'. La 
connaissance de ces diverses substances peut permettre, en les prenant au 
moment des repas, ou en les évitant, de diminuer nos apports en fer, sachant, 
pour ceux et celles qui n’apprécient pas le "supplice" des saignées, que "les 
petits ruisseaux font les grandes rivières".

Les inhibiteurs d'absorption du fer. Le calcium est la seule substance qui 
inhibe l’absorption du fer héminique. On le trouve dans les produits laitiers. 
De nombreuses molécules en revanche sont capables d’inhiber l’absorption 
du fer non héminique (acide phénolique, polyphénols, tannins, phytates, fibres 
végétales, amidon, jaune d’œuf, oxalates, carbonates, phosphates, etc).

• Les acides phénoliques sont trouvés dans le café et les fruits frais, 
notamment les pommes. Ces molécules sont surtout connues pour leurs 
propriétés anti-oxydantes et leur capacité à protéger vis à vis du risque de 
cancer. Ils partagent ces propriétés avec les polyphénols, qui se trouvent 
dans le café, les tisanes ou les germes de soja. Les tannins sont des 
polyphénols polymérisés que l’on trouve dans le thé, le vin rouge, le 
cacao. Le thé inhibe 70 à 90% de l’absorption du fer non héminique. Le 
café semble faire un peu moins bien, mais cela dépend des thés et des cafés 
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utilisés. Le thé comme le café peuvent être avec ou sans 
caféine; l’adjonction de lait n’est pas déconseillée 
contrairement à une idée répandue. Dans une étude effectuée 
récemment par Kaltwasser et coll., 18 patients hémochromatosiques furent 
séparés en deux groupes : les patients qui buvaient régulièrement du thé au 
moment des repas absorbaient moins de fer que ceux qui buvaient de l’eau. 
Dans le groupe des buveurs de thé, l’accumulation de fer fut réduite d'un 
tiers par rapport au groupe contrôle des buveurs d’eau. Certains auteurs 
conseillent de faire cuire son riz ou ses pâtes dans de l’eau mélangée à du 
thé, puis d’éliminer l’eau de cuisson dans laquelle une bonne partie du fer 
est ainsi éliminée.

• Les phytates se trouvent dans les produits à base de céréales complète, 
farine complète, maïs, riz complet, blé complet, etc, les haricots, petits 
pois, lentilles, les germes de soja. L’amidon se trouve aussi dans les 
pommes de terre, pois chiches et autres féculents. Il existe (en Amérique) 
des préparations médicamenteuses à base d’acide phytique, appelées IP6 
(pour inositol hexaphosphate) ou acide phytique, ou phytate de calcium, 
destinées à combattre la surcharge en fer. Ces produits sont en vente libre 
et sont à prendre au moment des repas. Certains patients aiment boire l’eau 
de cuisson du riz en y ajoutant éventuellement de la vanille ou d’autres 
parfums.

• Les oxalates sont trouvés dans de nombreux produits, notamment les 
épinards, l’oseille, la rhubarbe, le persil, les fraises ou le chocolat, mais 
non seulement leur pouvoir inhibiteur n’est pas parmi les plus puissants, 
mais aussi leur consommation en trop grande quantité peut être nuisible 
(risques de lithiase rénale).

• Les phosphates sont retrouvés, entre autres, dans les produits laitiers.

• Les carbonates dans les boissons gazeuses (attention aux boissons 
gazeuses sucrées, compte tenu du risque de diabète augmenté en cas 
d’HG).

Les aliments naturels qui minimisent le plus l'absorption 
du fer (non héminique) sont les produits à base de 
céréales complète (dont la farine complète) et le thé riche 
en tannins. Attention toutefois à na pas consommer des céréales 
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complètes dont le contenu en phytates a été amoindri artificiellement par 
divers procédés agro-alimentaires.

Beaucoup de légumes verts sont riches en fer, par exemple les épinards, 
cependant, ils contiennent aussi des inhibiteurs d’absorption du fer, et donc ce 
fer n'est pas facilement absorbé par l'organisme. C’est d’ailleurs pourquoi 
nous n’avons pas cité les légumes verts dans la liste des aliments riches en fer 
ci-desssus. Lorsque la viande et les légumes sont consommés en même temps, 
vous absorbez plus de fer que si les légumes sont consommés seuls. De plus, 
comme on l’a vu, le fer contenu dans les protéines animales est plus 
facilement absorbé que le fer contenu dans les légumes. C’est pour cela que 
certains patients prennent un supplément de calcium avant un repas au menu 
duquel il y a de la viande (abus déconseillés).

Les accélérateurs d'absorption du fer:

• La consommation d'alcool accroît l'absorption du fer. De même la 
consommation de cigarettes, sans même parler du fer contenu dans la 
fumée.

• La vitamine C contribue à l'absorption du fer en aidant à la transformation 
gastrique du Fe+++ en Fer++, seule forme qui puisse être absorbée par 
l’intestin. Les aliments naturels contenant de la vitamine C (tels que les 
fruits et les légumes ) ne doivent pas être écartés. Cependant, le jus 
d'orange et les aliments riches en vitamine C devraient être consommés 2 
ou 3 heures avant ou après le repas afin de réduire le pouvoir accélérateur 

d'absorption du fer de la vitamine C. La plupart des tonics et des 
boissons multi-vitaminées contiennent du fer ET de la 
vitamine C, alors soyez vigilants. (Notez que la vitamine C peut 
être appelée, improprement, acide citrique ou acide ascorbique). De façon 
générale, il ne devrait pas être nécessaire d'avoir recours à des suppléments 
de vitamine C si vous avez une alimentation bien équilibrée. La cuisson 
détruit la vitamine C contenue dans les fruits et légumes.

• La vitamine A et le bêta carotène.

• La viande, les fruits de mer et certains poissons.
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Autres commentaires.

• Lisez très attentivement la composition des aliments transformés que vous 
consommez régulièrement. Le fer peut y figurer sous la forme d'un minéral 
ou "de sel de fer", par exemple le pyrophosphate de fer. Certains fabricants 
utilisent aussi le terme "réduction de fer" sur leurs emballages. Cela ne 
veut pas dire qu'il y a moins de fer dans le produit mais qu'en réalité le fer 
contenu l'est sous une forme qui est plus facilement assimilable par 
l'organisme.

• Envisagez de contrôler le taux de fer de l'eau que vous buvez et ceci plus 
particulièrement si vous tirez l'eau d'un puits pour votre consommation 
personnelle ou la cuisine. Vérifiez auprès de votre mairie les mesures 
concernant le taux de fer contenu dans l'eau de ville.

• Si vous souffrez "d'autres pathologies" nécessitant un régime alimentaire 
particulier - par exemple diabète sucré, dysfonctionnement hépatique, 
hypertension, obésité ou hyperlipidémie - consultez votre médecin, votre 
nutritionniste ou bien votre diététicien.

• Chez les patients souffrant d'HG, l'absorption de la forme inorganique de 
certains métaux non ferreux (sans fer), incluant cobalt, manganèse et zinc, 
est plus importante. Nous vous suggérons de n'utiliser ces suppléments que 
si vous manquez de ces métaux.

• Une activité physique sensée et modérée qui tient compte de votre état de 
santé général et de votre énergie est fortement recommandée.

• Certains patients consomment des suppléments multi-vitaminiques 
(vitamines B dont B12, vitamine E). Un tel choix ne peut se justifier que si 
ces suppléments ne contiennent ni fer ni vitamine C et que la 
consommation en reste raisonnable. De même, des patients signalent une 
amélioration de leurs douleurs articulaires suite à une consommation 
régulière de vitamine B12 et d’acides gras poly-insaturés "Oméga-3" 
(huile de poisson). Ce qui semblerait présenter un double intérêt car les 
acides gras poly-insaturés "Oméga-3" ont d’autres vertus, telle qu’un rôle 
protecteur contre les maladies cardio-vasculaires. La vitamine E est surtout 
connue quant à elle pour ses propriétés anti-oxydantes.

Nous avons vérifié autant que possible l'exactitude de ces informations qui ne 
constituent toutefois qu'un guide général. Les auteurs de cet article (Marie-
Laure Zago et Joseph Watine) ne peuvent être tenus pour responsables de tout 
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problème de compréhension ou de démarche prise par quiconque en vertu des 
informations contenues ici. C’est à chaque patient de décider de l’application 
ou non de règles diététiques, en tenant compte de ses propres choix et 
préférences de vie. Par leurs conseils, les médecins doivent permettre aux 
patients de faire leurs propres choix de façon éclairée en fonction des 
spécificités de chaque cas.
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