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Introduction

surcharge en fer chronique

A Physiologie homéostasie du fer
A Avancés génétigues :
pl usi eurs types
A Mécanismes de surcharge en fer
A Traitement orienté
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Recyclage du ferr
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Régulation homéostasie duiferr
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Intestinale Macrophagique
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Hepcidine

A hepc (foie), idine (bactéricide)
A Codée par le géne HAMP ch 19
A Lieu de synthése : foie (hépatocyte)
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