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Monsieur G., 59 ans

 Originaire d’Italie (Abruzzo)
 HTA traitée avec une mauvaise observance thérapeutique
 Dyslipidémie
 Syndrome d’apnée du sommeil
 Obésité: BMI >35 kg/m2
 Première consultation avec moi 06/2020 pour pics hypertensifs

symptomatiques (céphalées)



Bilan biologique 

 NFS, fonction hépatique et rénale normale, Vit B12 normale
 Ferritine 1027 µg/ml, CRP <1
 Déficit en acide folique (6 nmol/l)
 Pas de diabète
 Dyslipidémie confirmée
 Sédiment urinaire sp



Anamnèse familiale

 Hémochromatose chez la mère

 Frère récemment diagnostiqué d'une hémochromatose



Hyperferritinémie



Overview of intestinal iron absorption



Fer normal  3- 4 g distribué: 

 Hémoglobine: ± 2.5 g

 Autres protéines (myoglobine, cytochromes, catalase): 400 mg

 Transferrine (3- 7 mg)

 Fer stocké comme ferritine

Réserves de fer 

 Homme adulte : 1 g (foie, rate, moelle osseuse)

 Femmes: réserves inferieures (influencé par le règles, allaitement,
grossesse)



Transferrine 

• Glycoprotéine (bêta-globuline) synthétisée par le foie
• Se lie avec le fer plasmatique pour le transporter vers les organes 

(moelle en premier lieu)
• Chaque molécule de transferrine lie 2 atomes de fer 
• 1/3 transferrine est saturée en fer ( ratio < 45%) 



Pertes

 De 1 à 2 mg de fer sont éliminés chaque jour par la transpiration et 
la desquamation des cellules cutanées et intestinales

 Chez la femme pendant les règles (0.5-1 mg/j)

 Pas de mécanisme physiologique pour éliminer le Fer en excès 







Hyperferritinémie

Souvent plusieurs causes coexistent chez un seul patient 



Hémochromatoses héréditaires 

 Autosomiques récessives

 Prévalence 0,25-0,5% de la population d'origine celtique

 Environ 90% mutation C282Y à l'état homozygote

 Deuxième mutation: H63D (aussi sur le gène HFE), pénétrance très
faible, pas de surcharge en fer importante



Hémochromatoses héréditaires 

 Augmentation absorption de fer au niveau intestinal (2-4 mg fer/j)
 Accumulation de fer environ 1 g/an
 H adulte, 40-50 ans présent symptômes ( F plus tard)





Mélanodermie: activation des 
mélanocytes par l'hypophyse

Règle de 3A

- Asthénie inexpliquée
- Arthralgies
- Elévation des ALAT



ACG Clinical Guideline: Hereditary Hemochromatosis 



Cas clinique

 Bilan biologique avec hyperferritinémie chronique depuis 2018
 Ferritine entre 600-1200 µg/ml
 Saturation de la transferrine 53% en 2018



Facteur favorisant hyperferritinémie

 ATCD de consommation OH excessive entre ses 20 et 35 ans
 Syndrome métabolique

Mais AF positive pour hémochromatose !



1. En MPR on est assez confronté au diagnostic de surcharge en fer

2. Valeur élèves ne sont pas spécifiques, ultérieures investigation sont
nécessaires

3. Suspicion d’hyperferritinémie: NFS, tests hépatiques, ferritine, saturation
transferrine, CRP

4. Ferritine normal ou bas et TSAT <45% exclue une surcharge en fer

5. Il faut être sûr de l'exactitude du résultat, en cas de résultat égal ou supérieur à
45%, confirmation nécessaire
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1. Causes principales de ferritinémie élevée: syndrome métabolique,
hépatophaties/alcoolisme, syndrome inflammatoire, érythropoïèse
inefficace

2. Penser à l'hémochromatose devant chaque hépatopathie peu claire,
chaque nouveau diabète, chaque cardiomyopathie d'origine
indéterminée, chaque problème d'impuissance ou de libido (homme
d'âge moyen), chaque arthropathie (avec ou sans chondrocalcinose),
chaque hyperpigmentation inadéquate, devant chaque élévation de la
saturation de la transferrine et de la ferritine
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