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El hierro interviene en numercsas reacciones
del organismo. En solucidén acuosa puede réapi-
damente presentarse en sus dos estados de oxi-
dacion, como hierro bivalente y trivalente, o sea
el Fett y el Fet++. Esta circunstancia determina
que participe en una variedad de reacciones bio-
guimicas, incluyendo el transporte electrénico en
la cadena respiratoria, la fosforilacidn oxidativa,
sintesis de DNA —participando en la formacion de
la ribonucleasa-reductasa—. También en la catd-
lisis oxidativa del oxigeno molecufar, en la des-
composicion de compuestos nocivos del oxigeno
que son principalmente perdxides y superdxidos,
y en olras reacciones imposibles de citar.

Neilands (1972) dijo: “La vida en cualquier
forma es imposible en ausencia del hierro”, sola-
mente en las bacterias dcido lacticas se discute
su indispensabilidad.

En estado férrico forma fécilmente hidroxidos,
dando complejos polinucleares, bioldgicamente
sin valor en si mismos, pero que el organismo al
unirlos a moléculas especificas los hace Utiles,
como ocurre con la transferrina, ferritina, etc.

Posiblemente la propiedad més importante del
hierro sea la de actuar como biocatalizador v su
posibilidad de estar en solucidn acuosa como
férrico y ferrase. Ya que el equilibrio redox de la
cupla Fe+ "% Fettt se vincula con la transferen-
cia de un electrdn, la formacion de radicales li-
bres dehbe estar en consecuencia involucrada
cuando el hierro participa en reacciones de Oxi-
do-reduccidn en material bioldgice. Estos radi-
cales pueden tener uno ¢ més electrones desapa-
reados, lo que los hace muy reactivos tratando
de buscar su forma estable. E hierro puede ac-
tuar en reacciones en cadena con la produccion

de numerosos radicales que pueden exceder su
concentracién histoquimica fisicldgica, siendo res-
pensable de la toxicidad de! hierro en desérdenes
por sobrecarga, come es el caso de la hemocro-
matosis. Los radicales libres pueden ser aparte
del ion oxhidrilo OH-, protén H+*, etc., el anidn
superdxido (O—py y el radical peroxil (HO,..

la mayoria de los iones metdlicos de transi-
cion en exceso son toOxicos para el organismo.
Aungue el mecanismo por el cual el hierro causa
dafio tisular no es bien conocido, parece que los
radicales libres estuvieran involucrados.

Se sabe gue el hierro inicia la peroxidacion
de los lipidos de las membranas mitocondriales
particularmente vulnerables a la agresion, tal vez
por la variedad de oxidaciones %Jiolégicas que
ocurren cerca de ella.

DISTRIBUCION DEL HIERRC DEL ORGANISMO

Desde las cldsicas determinaciones de Cra-
nick, ! Lawrens @ vy ofros se considera gue el
hierro total del organisme de un adulto es, apro-
ximadamente, de 45 a 5 g y que esta distribuido
en los siguientes compartimientos.

a) hierro hemoglobinico: se encuentra como
Fet+, correspondiéndole aproximadamen-
e el 75 % del total 3 g);

b) hierro michemoglobinico: también como
Fe++, correspondiéndole aproximadamente
el 7,5 % (300 mg);

¢ hierro de los depdsitos: normalmente co-
mo ferritina, se encuentra como Fe*+t,
corresponde mds ¢ menos al 38 % (2 g
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d) hierro de los catalizadores celulares: prin-
cipalmente como citocromos. Como Fetr
y Fet*+, alternativamente, les corresponde
de 8 a 9% (500 mg);

&) hierro plasmético total: corresponde al
Fettt de la transferrina o siderofilina. De
2 a 2,5 mg para el total de plasma.
la distribucién del hierra en el organismo en
un hombre de 70 kg, segin los datos de Jacobs

y Worwood, serian los gue se observan en la
tabla 1.

TABLA 1

Distribucién del hierro en el organismo de un
hombre de 70 kg, de Jacobs y Worwood

Hierro % del Fe
Proleinas Tejidos total total del
g prganismo
Hemoglobina Globulos rojos 2,60 57,6
Mioglobina .... Mdsculo 0,40 89
Citocromos mi-
tocond riales 0,017 0.4
CGatalasas Giuiiis 0,005 0,1
Ofros citocro-
mos y proteinas
heminicas ..... i —_
Hierro no hermi-
nico (incluyenda
ferritina y hemo-
siderina} ...... Higado 0,35 7.8
Bazo 0,02 0,4
Musculo 0,86 19,0
Médula Osea 0,26 58
Otros tejidos 7 =
Transferrina Plasma 0,004 G,1

REQUERIMIENTO DE HIERRO
DEL ORGANISMO

Los requerimientos diarios serian los que apa-
recen en la tabla 2.

TABLA 2
Requerimientos diarios de hierro (mg)

PROTEINAS CON HIERRO

Existen numerosas proteinas que ligan hierro
como la transferrina, ferritina y lactoferrina, tam-
bién la conalblimina u ovoalblmina de la clara
del huevo es capaz de ligarlo.®

Transfertina o siderofilina. Es una proteina
plasmatica, [, globulina de un peso molecular
aproximado a 80.000 y pi 5.8. Es una glucopro-
tefna que contiene cerca de 6 % de carbohidratos
que se ubican a ambos lados de las dos mitades
de la cadena polipeptidica que la constituye, ter-
minando cada una con un residuo de icido siali-
co. Cada glucoproteina se une a dos dtomos de
hierro en sitios especificos. Al pH fisioldgico so-
lamente el hierro puede unirse a la transferrina
o siderofilina y no otros metales que lo pueden
hacer, pero a diferente pH.(ﬁ’

Existen en el hombre por lo menos 21 varie-
dades genélicas de transferrinas ™ separadas por
electroforesis en almidén o gel de poliacrilamida.

Los estudios de Turnbull vy Giblett,® mostra-
ron que la capacidad de unién del hierro, el
“clearance” vy la utilizacidn son iguales en varias
clases de transferrinas. En el hombre adulto, la
sfntesis de transferrina ocurre principalmente en
el higado, aunque puede realizarse en una amplia
variedad de tejidos.®* 1la parte proteica se sin-
tetiza en los ribosomas del reticulo plasmatico
rugoso gue luego al pasar por el reticulo endo-
plasmatico liso y por las vesiculas de Golgi ce
une al carbohidrato antes de ser volcada al
plasma.

No parece que predomine un tejido (nico en
el catabolismo de la transferrina. los estudios de
“turnover” y distribucién han sido ampliamente
revisados por Morgan.®

la transferrina plasmatica tiene un valor pro-
medio de 0,25 g %, aproximadamente, corres-
pondiéndole el 6 % de las proteinas totales. Pue-
de modificarse la concentracion de la transferrina
circulante en diversas circunstancias como se
muestra en la tabla 3.

TABLA 3

Condiciones que alteran la cantidad
de transferrina circulante

f Fé.rdida

Edad e o e i e g
excrecion

Nacimiento 6 meses 0,2 0,08 _ 0
G120 meSes e ¢,35 ¢,08 — 0,2
=2 AR e R 0,26 0,1 — 0,36
247 AR0 =i 0,22 0,13 —_ 0,35
4-BEAR0SS e 0,20 0,19 — 0,4
(B=1P) (ETTEE e s ik 6,24 0,29 - 0,53
12-16 afos varon 6,63 0,48 - 1,0
12-16 anos mujer .. 0,48 0,45 06 4+ 135+
16 afos varon adulto 0,38 0,6 — 1,0
16 afos mujer adulta 0,18 0,55 06 + 1,35
Varon adulto ... .. — 06 - 0,6

Mujer adulta 0,55 0,6 1,2
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Aumento Disminucidn

Deficiencia de hierro Infeccion

Embarazo Enfermedades malignas y del
colagena

Infancia Anemia hemolitica

Hepatitis Hipoproteinemia

la transferrina se satura de hierro en un 30 %,
correspondiéndole aproximadamente entre 90 a
125 ug % de Fe por cada 100 ml de plasma, que
es la sideremia normal.

El 70 % libre conocido como capacidad insa-
turada o latente de unidn det hierro del plasma
corresponde a la sigla UIBC de la literatura in-
glesa; es de 200 a 256 ug % de Fe. la capacidad
total de unién del Fe del plasma seria igual a la



surma del hierro plasmatico mas la UIBC, dando
promedios normales de 300 a 400 ug %.

En la literatura inglesa corresponde a TIBC.

TABLA 4

Condiciones que alteran el nivel del
hierro del plasma @

Aumenta Disminucién

Sobrecarga de Fe
(parenquimatico)
Hepatitis aguda vy
porfiria

Deficiencia de Fe

Hiperfuncidn reticuloendotelial
Hemorragia aguda {infeccion)
Hipofuncidn

reticuloendotel ial Hipotransferremia

la saturacidén porcentual se obtiene relacio-
nando el hierro plasmatico con la TIBC:

Hierro plasmatico X 100

et Q B !
ST =30 % aproximada

mente (valor normal)

Estos valores fueron determinados pOr Noso-
tros para la provincia de Mendoza (756 m sobre
nivel del mar) en trabajos previos con valores
muy similares a [os obtenidos por otros autores
al nivel del mar.(10.11. 12, 19

En condiciones fisicldgicas el hierro del plas-
ma se une fuertemente a la transferrina excedien-
do a la fuerza de unidn de los mas poderosos
quelantes sintéticos. 14 1%

la desaparicion (“clearance™) del ®Fe del plas-
ma sigue una velocidad exponencial con un
tiempo medio  ¥z) de 58-149 minutos. Mientras
que en el complejo Fe-transferrina marcado con
Blodo lo hace en un tiempo mayor, que en [as
primeras horas es de un sexto a un veinticuatro-
avo del tiempo anterior.

La vida media de la transferrina es de 6.7 a 8.4
dias, lo que daria un total diario de transferrina
intercambiable de aproximadamente 0,3 g/kg del
peso del cuerpo, donde el 56-62 % se localiza
extravascularmente.

Ferritina. Es una proteina de reserva del hie-
ro existente en todas las células del organismo,
como asi también en plantas y hongos. Su mi-
crofotografia electronica muestra cuatro nlcleos
densos. @ Se encuentra preferentemente en las
células reticulo-endoteliales de los drganos de
deposito: higado, médula dsea y bazo.

Los estudios mas exhaustivos se han realizado
con ferritina de caballo; estd constituida por una
capa o cubierta de apoproteina de peso molecular
460.000 y un nicleo central de fosfato hidréxido
férrico. Puede contener mas de 4,000 4tomos de
Fe y especificamente la ferritina de caballo tiene
cerca de 2.500 &tomos por molécula. Por crista-
lografia de rayos X y analisis de subunidades ob-
tenidas después de la disociacion de la apoferri-
tina con duodecil sulfato de sodio, muestra que
estd formada por 24 subunidades polipeptidicas
idinticas.’6 17 18 Para lag diferentes especies,
igual que para distintos tejidos, se ha propues-

to la existencia de mezcls de diferentes molécu-
las de ferritina [lamadas “isoferritinas’’, en pro-
porciéon variable para cada tejido, que fueron
determinadas por electroforesis en gel de poli-
acrilamida, “isoelectrofocusing’’, composicién de
aminoécidos vy mapas de piptidos. &

Durante la incorporacidn del hierro al interior
de la cubierta proteica la ferritina actla como fe-
rroxidasa, catalizando la oxidacion de Fe?t a Fe®+,
va gue el pasaje de ferroso a férrico se produce
recién en ¢l interior de la molécula debido a que
la magnitud molecular harfa imposible la incor-
poracion,

Pareciera que el hierro de 'a molécula intacta
de ferritina no pudiera ser movilizado sin la pre-
via degradacidn lisosomal, aungue este proceso
es imposible “in vitro”' por agentes reductores:
ditionito de sodio, cisteina, glutation, dcido ascér-
bico y agentes quelantes que liberan e hierro
lentamente. En el medio fisiologico la liberacidn
del hierro de la ferritina y su control permanecen
sin dilucidar. Ocurriria una rapida liberacién del
hierro después de un periodo lento si hay oxi-
geno presente, en presencia de riboflavinas redu-
cidas que entrarian por los cuatro canales protei-
nicos, que caracterizan a la apoferritina, v que
proporcicnan la amplitud necesaria para permitir
el pasaje de estas moléculas hasta el nicleo in-
terior, para reaccionar con el hierro, al que re-
ducen. la capa proteica serfa un factor limitante
de la liberaciéon del hierro (fig. 1.

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE MOLECULAS
DE FERRITINA CON DISTINTO CONTENIDO
DE HIERRO

Hierro

Capa
proteica

«—— Canales

Figura 1

la molécula de ferritina puede interaccionar
por sus canales con el sistema enzimético senala-
do, catalizando la liberacion del hierro y unién-
dolo a receptores de membrana vinculados a la
transferrina del suero. la velocidad de liberacion
no depende solamente de la matriz proteica, sino
también de la concentracidn del hierro a la cual
se hace inversamente proporcional, para mante-
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ner los depdsitos en caso de sobrecarga o abas-
tecer de hierro en caso de necesidad.

Lactoferrina. Es una proteina que se encuen-
tra en varias secreciones, como en la leche,1®
también se ha observado en los neutréfilos; tiene
el mismo peso molecular y la misma capacidad
de union al hierro que la transferrina, aunque al-
go superior para la lactoferrina. Existen pequenas
diferencias también entre algunos aminodcidos vy
su secuencia, con respecto a la transferrina.

Parece tener una accidén bacteriostitica rela-
cionada a su capacidad de unirse fuertemente al
hierro. Se sugiere la intervencion de la lactofe-
rrina en la reduccion de la concentracion del hie-
wo que se observa en los procesos inflamatorios.

Hemosiderina. A diferencia de la ferritina, es
el compuesto de reserva patoldgico por excelen-
cia, lo que no excluye su presencia en concen-
traciones infimas, en condiciones normales una
vez saturada la ferritina. Aparece como granulos
amarillos que pasan al azul en las células del
higado y en la@ médula osea tratadas con ferro-
cianuro de potasio.

toxicidad

1

“POOL"
MOVIL

I
l

ferritina

quelantes exdgenos <——
transferring «—-»
macromoléculas «——

Absorcién del hierro. En el estdmago el Aaci-
do clorhidrico y las proteinas digeridas permiten
la liberacién del hierro no heminico de los ali-
mentos. Existen ademds compuestos de pesos
moleculares altos, como son las mucoproteinas
que colaboran en el mantenimiento de su solu-
bilidad, cuando al salir del estémago se encuen-
tran a pH mayor. Finalmente, es transierido a
compuestos de bajo peso motecular, como azi-
cares y aminoécidos. (v 22

El hierro se absorbe principalmente en duo-
deno y parte alta del yeyuno. H rol especifico
de las células de la mucosa en el mecanismo de
regulacion de la absorcion del hierro es poco co-
nocido. Autorradiografias han sido empleadas pa-
ra los estudios del hierro de las céluias de la
rnucosa, & - 2

El hierro es absorbido en las vellosidades in-
testinales, posiblemente uniéndose a un receptor
de membrana, pasa luego a la zona citoplas-
madtica rica en ribosomas y al espacio intercelu-
lar, finalmente, es transportado a los vasos san-
guineos.{24)

Numerosos estudios se han realizado para co-
nocer la absorcidn; se sabe que es un proceso
metabdlico activo dependiente del metabolisma
oxidativo con intervencién del ATP. Pikerton @'
establece dos fases de la absorcién del hierro en
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Tales granulos pueden contener moléculas de
hidroxido de hierro de diferente magnitud, mo-
léculas de oxido de hierro y también inclusiones
de ferritina formande un depdsitoe amorfo e in-
soluble. La hemosiderina contiene aproximada-
mente un 30 % de hierro de su peso seco con
menos Ny, y mas P que la ferritina. Cumple fun-
ciones de depdsitos vy su relacidn con la ferritina
no estd claramente dilucidada. )

O “pool” moévil de hierro. Es el hierro dis-
ponible para satisfacer en forma inmediata cual-
quier necesidad del organismo y que a su vez
proviene de compuestes que lo contienen. Asf
contribuye para la sintesis del hemo, para la ac-
tivacién de enzimas hierro-dependientes, para
sintetizar nueva ferritina o transferrina extracelu-
far, etc. Es un complejo de peso molecular bajo,
intracelular, formade por el hierro que viene de
entre otras fuentes de [a transferrina, de la rup-
tura del hemo, de la movilizacién del hierro de
la ferritina, etc.®® Este es un tema en e que se
estd actualmente trabajando intensamente y, en
consecuencia, estd en plena revision.

~-—3 compuestos del hem
«— compuestes no heminicos
— > activacion de enzimas

el hombre. Una rdpida, que comienza a los 2
minutos después de administrada [a desis, fina-
lizando a las 3 & 4 horas, y otra lenta, posible-
mente del hierro depositado en la mucosa. H
aumento de la absorcién del hierro en la defi-
ciencia, ocurre en la fase rdpida. La abseorcidon
primero se haria del lumen intestinal al epitelio
de la mucosa, y segundo, del epitelio a los teji-
dos. la naturaleza del hierro que ha pasado a
través de la mucosa no es clara, algunos fa iden-
tificaron como la ferritina,’® mientras gue otros
no han podido demestrar su presencia. la po-
sibilidad que esté unido a aminedcidos ha side
postulada. Probabtemente el hierro tomado por
las células en forma ferrosa haria un transporte
rdpido, o antes seria oxidade a férrico formando
parte de una proteina, constituyende un “‘pool”
lento. De este dltimo hierro poco es transferido
desde el “pool” al plasma y los tejidos, la ma-
yoria es perdido por descamacion epitelial.

El hierro transferido de las células al plasma
es mediado por sistemas enzimaticos, con consu-
mo de energia de uniones fosfatos con un meca-
nismo de autocontrol

Se sugiere que una sustancia hipotética se uni-
ria al hierro, la que se formaria en las células de
la mucosa, que se requeriria para la transferencia
del hierro a través de la membrana. Lla regula-



citn de este componente celular “carrier’” del
hierro puede ser mediado por la cantidad de hie-
o que llega al interior de las células. Una vez
formado, lleva el hierro a través de las membra-
nas, cediéndolo, para volver a ser utilizado, vy se-
ria éste el mecanisMo limitante. Lla transferrina
del “carrier” unido al hierro e una etapa con
consumo de energia, la enzima hipotética tenta-

tivamente descrita como “‘hierro-transferasa’” per-
mite el movimiento del “carrier” unido al hierro
hacia el plasma, donde el hierro es tomado por
la transferrina que lo libera. E estado de los de-
pésitos de hierro puede determinar la capacidad
de absorcién a través de este mecanismo ‘‘ca-
rrier’” (fig. 2).

MECANISMO DEL TRANSPORTE DE HIERRO A TRAVES DE LA MUCOSA
DE LAS CELULAS FEPITELIALES

Limen Imestinal Hemo

Concentraciones de hierro
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PBFe pool: proteina que liga hierro.
Cf. carrier de hierro.

CfFe: carrier unido al hierro.

~P: Fosfato lico en energia.

T# Fe: Transferrina unida al hierro.

ATP
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Dp
J

T Fe{g)-——

Figura 2

Bl hemo puede absorberse de dos formas por
lo Menos, ya sea tomado por las células del in-
testing y transferido directamente al plasma o
puede ser convertido en hierro inorgénico por las
“enzimas’’ dngreFadoras del hemo.¥ Siguiendo
luego el hierro el mecanismo ya descrito.

Regulacién de la absorcion del hierro

Numerosos Mecanismos han sido postulados
como reguladores de la absorcién del hierro, al-
gunos de los cuales son la disponibilidad del hie-
rro de la dieta, presencia de fitatos, acido ascir-
bico, calcio, jugo pancredtico, vitaminas, hipoxia,
eritropoyesis, efc.

Han sido descritas tres teorias principales de
la regulacién. de la absorcién del hierro relacio-
nadas: con el contenido de hierro de las células
epiteliales intestinales, con las caracteristicas di-
ferentes de los dos sitios de unidn del hierro a
la molécula de transferrina y con factores humo-
rales. Recientemente, se ha sugerido que la re-
gulacién de la absorcién de hierro dependeria de
la via de intercambio entre el plasma y los teji-
dos."® Lla transferrina circulante obtiene hierro

de cada tejido del organismo, pero la prababili-
dad de que un dtomo de hierro de un determi-
nado tejido sea incorporado a una molécula de
transferrina es proporcional a la relacién del hie-
rro intercaMbiale en ese tejido y el intercambiable
en todo el organismo, considerandose hierro in-
tercambiable el disponible para unirse a la trans-
ferrina.

Fl nimero de dtomos de hierro captado en la
unidad de tiempo por el epitelio intestinal {ab-
sorcion de Fe) es entonces igual a:

Hierro intercambiable en el intestino

Hierro intercambiable total X PIT

PIT = “turnover” plasmatico del hierra o re-
cambio plasmdtico de hierro.

El hierro intercambiable estd relacionado por
lo tanto a la cantidad de Fe de reserva del or-
ganismo y luego el depésito se vinculard al hie-
rro absorbido 2un en sujetos normales.

Un aumento de la absorcion de hierro debe
ser seguido por un aumento en PIT como resul-
tado de la hiperactividad de la médula 6sea, pero
si se produce aumento de la destruccién de he-
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moglobina se produce también un aumento del
hierro de las célufas del reticulo endotelial y éstas
aumentaran el intercambio total de hierro y con-
trarrestaran el efecto del “turnover” plasmaético.

Cinética del hierro

La mayor cantidad de hierro gue sale del plas-
ma es captada por los eritroblastos, gue pueden
dejar la médula ésea ya sea como glébulos rojos
maduros o ser devuelto al plasma siguiendo la
temprana destruccidén de los gldbulos rojos inma-
duros por el sistema reticulo endotelial (eritropo-
yesis inefectiva). El hierro de los eritrocitos cir-
culantes vuelve al plasma al finalizar su vida (“life
span’”). El Fe también deja el plasma por circu-
lacidén extravascular e intercambia con otros teji-

dos. la formacién y degradacion de la hemoglo-
bina constituye el mayor cicle metdbdlico del
hierro.

Cavill y Ricketts #® discuten los principios ba-
sicos, el desarrolfo histérico y el andlisis mate-
matico de la cinética.

En un trabajo detallado de Finch y col.?" se
han revisado las técnicas para el estudio de la
cinética y la recopilacién de los resultados ob-
tenidos por numerosos autores durante muchos
anos.

fn Jas figuras 3, 4 y 5 representamos esque-
maticamente los resultados cobtenidos por Polly-
cove, M.,2% en distintas condiciones paratoldgi-
cas y normales,

ASPECTOS CUANTITATIVOS DE LA CINETICA DEL HIERRO
EN PACIENTES CON HEMOCROMATOSIS

MEDULA
31X Hermo
Poot 1lar~t:\'| 30 mg Intercambio del hierro del plasma
S e Total liberacion de! plasma...... semg/idia
5000 Mg Pool 1#bil eritropoyetico . .. 32
Pool l Depédsitor . .. .. 0o o AT 0 5
131l Fluido extracelular. .. ..... ... .2
Perdida y excrecion. ___ ............ L
Entrada tolal al plasma............5emgAila
Etifemicitost. it S L o
DEPDSITO = (e o5 (HoE s S T e L]
40000 Mg @ o o Fluido extracelular. . .._... 2
ERITROCIT() Absefeiphi 1 BN ST R
2 z2700Mg Pool labil eritropoyetica.. ... _. il
~ SRR
=]
Hemosudenn\ /
@)
PLASMA
mg
Figura 3
ASPECTOS CUANTITATIVOS DE LA CINETICA DEL HIERRO
EN PACIENTES CON ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO
MEDULA Eb: 8g./100 ml,
ulibrio con perdida
Poal.z',bn/E 32}?@ cgdnica de sangre
. Intercambio del hierro del plasma
Total liberacién del plasma . 3s mg/dia
Pool labil erit ropoyetico 355
Depdsito__. . SR 0
Fluido extracelular =0
Perdida y excrecion_... _ __ oS
ERITROCITOS . Entrada ‘total al plasma._._..____. 38 mg./dia
© 1a00mg Eritrocitos o Tt S0 L8 e
Depdsito e T )
Fludo extracelular_____ =0
AbSonElSn e e = o |
Poal (3bil eritropoyitico______ 4
Fagocitados en médula_____ . .... 14

Pc'rdida‘ d%_sangre

13 ml./dia

Figura 4



ASPECTOS CUANTITATIVOS DE 1A CINETICA DEL HIERRO NORMAL

REDUZATT M

7 30 mg,

Pod. Labil \
85mg.

°
ERITROCITOS
2700 Mg

o

DEPQSITO
1000MQ.

\

O

PLASMA
4 mg.

Figura 5

BIBLIOGRAFIA

1. Aisen, P. “Some physicochemical aspects of iron metzbolism".
Em: Porter, R.; Fitz Simons, D. W. (£ds.), kron Metabolism, Elses
vier, Amsterdam, p. 1-14, 1577,

2. Grapick, §.: “lron metabolitm and hemochromatosis’” Buil.
New York Acad. Med., 25, 403-428, 1349

3. Lav\.rence, . H.: “Isotopes in Hematological Research and Thera-
py”. Comptes rendus du troisieme Congrés de la Société Inter-
na[]onaieJ Europeénne d'Hématalogie. Edizicni Mediche e Scien-
tifiche, Roma, 1951.

4, Jacobs, A; Worwood, M.. “Iren metabolism, iron deficiency
| s Hardlsty & M weatherall, D. | (Eds),
Blood and its Disorders. Oxfcrd Biackwelt % 332 1574.

5. Bothwell; T. H; Finch, C. A: “lron Metabolism’. Little, Brown,
Boston, p. 303, 1962,

6 Worwood, M. ‘Iron and the trace metals”. En: Jacobs, A
‘Worwood, M. (Eds.), Iron in Biochemistry and Medicine. Lon-
doh and New York Academic, p. 335, 1974,

7. Putnam, F. W. ‘“Transferrin’’. En: Putnam, F. W. (ed), The
Plasima Proteins Structure, Function and Genetic Control, vol. |
(ed. 2). New York ACademlc p. 226, 1975,

8. Turnbull, A; Giblett, E R: “The binding and transport of iron
by transierrin variants. | lab. Clin. Med., 57:450-45%, 1961

9, Maorgan, & H.: “Transferrin and transferrin iren”. En: Jacobs, A
Worwood, M. (Eds.), fron in Biochemistry and Medzcme, London
and New York Academic, p 29, 1974,

10. Sottano de Russo, E Y. Sudrez, | R E, vy Semoril, E: "Prughas
de Abscrcién dei Hierro en Enfermos Ciandticos’. El Dz Médi-
<o, 33, 2492.2485, 1861

11. Sottang de Russo, E Y., Marsano, O, lwiz. ). Eu "Capacidad
de Fijacién del Hierro del Plasma en Pacientes Hipotiroideos”.
Rev. Asoc, Biog. Arg., 34, 145-152, 1965,

12. Sottang de Russo, E Y., loiz, |. E; Marsano, O. “Capacidad de
Fijacian del Hierrg del Plasma en Pacientes con Bacio Endémi-
@', & Dia Médico, 41, 1342-1344, 1968,

13. Sottang de Russo, E Y. itoiz, ). E: “Total ren Binding Capacity

of Plasma in Normals and Hvperthvroide Patients under Oral
Overloading”, Amer. [ Clin, Path., 54, §2-89, 1970.

14,

15,

16.

17,

18,

20.

i

L2

Atk
24,

25,

26,

27.

28.

Intercambio del hierrg del plasma.

Total liberacion del plasma . _.3smg/dia
Pool Ldbil erliropO)ehco Lol P G ElE
Deposito__.........._. s =l

Fludo extracelular .. .. ... 1

Pérdida y excrecioh._ . ) ;
Entrada fotal ol plasma......... . ssmg/dia
Eritracitosi - sliiiee g isen s 21
Depasito ... A |

Fluido extracelular B oo

Al SoREIGRESIINC SN S ]

Poo! |abil eritropoyetico .. ...

Badawy, A. B.; Evans, M.: "The regulation of rat liver tryptophan
pyrolase by its cofacter haem™. Biochem. )., 520, 151-151, 1375.
Bailey-Wood, R; White, G. P; jacobs: “The use of chang cells
cu]tured |n vmo for the investigation of celiviar iron metabo~
lism " . J. Exp. Pathol., 56, 358-362, 1975,

Harrison, Pauline M.: ‘Ferritin: An iron-storage molecule”’
Seminars n Hematology, 14, 55-70, 1977.

Theil, Elizabeth C.; Sayers, D. E; Brown, M. Al “Similarity of
the Structure of Ferritin and Iron-Dextran (imferen). PRetermined
by Extended X-ray Absorption Fine Structure Analysis”. ). Biol
Chem., 254, 8132-8134, 1979.

lto, H.; Takagi, Y.; Ando, Y. y col: “Serrum ferritin levels in
patients with cervical cancer”. Ohbstet. Gyneacol., 55, 358-382,
1980,

Worwood, M.: “Clinical Biochemestry of
Hematology, 14, 3-53, 1977,

Jacobs, A “An intracellular transit iren peool’’. En: Porter, R
Fitz Simons, D. W. (Eds.), Iron Metabolism. Elsevier, Amsterdam,
o 91-100, 1977.

Jacobs, A.; “The mechanism of iron absorption™.
S T. {ed. ), Clinics in Haematology, wvoi.
0. 323, 1973,

Sottano de Russo, E. v.; Marsano, O “Influencia de Jos amino-
acidos sobre R absorcidn del hierro’’. Rev. dé la Fac. de C.
Med. (U. N. CJ3 1, 11-15, 1978.

Marx, ]. J. M “lron Absorbtion and its Regulation’.
Haematoclogica, 64, 473-493, 1979.

Parmiey, R T.. “Ultrastructural cytochemistry of iron absorp-
tion. Am. |. Pathol, 3, 707-727, 1978.

Pinkerton, P. H.: “*Contrel of ircn absorption by the intestinal
epithelial cell. Revlew and Hypethysis”. Ann. Interm. Med,
70, 401-408, 1969.

Cavill, I.; Ricketts, C: “The kinetics of iron metabolism™. En:
Jacabs, A.; Worwood, M. [Fds), lron in Biochemistry and Me-
dicine. London and New York Academic, p 613, 1974.

Finch, C. A; Devbelbeiss, ¥; Cook, ). D, v col.: “Ferrokinetics
in man’. Med:cnne 49, 17- 53 1974,

Pollycove, M.: “iren Kinetics”. En: F. Gross (Ed.,
lism, p. 148-170, Aix-en-Provence, 1-5 julio 1%63.

Iron’".  Seminars in

En: Callender,
2, Londres, Saunders,

A Review

Iron Metaho-

41




