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RESUMEN

Se hace una revision sobre el metabolismo del hierro en la que se abordan su
absorcion y los factores que la afectan, su transporte, captacion celular,
almacenamiento y excrecion. Se tratan los mecanismos que intervienen en la
homeostasis intracelular de este mineral y se exponen los requerimientos
nutricionales de los principales grupos de riesgo que desarrollan una deficiencia de

este micronutriente.

Descriptores DeCS TRASTORNOS DEL METABOLISMO DEL HIERRO;

HOMEOSTASIS; HIERRO/metabolismo.

El hierro es un elemento esencia para
lavida, puesto que participa practicamente
en todos los procesos de oxidacion-
reduccién. Lo podemos hallar formando
parte esencial de las enzimas del ciclo de
Krebs, en la respiracion celular y como
transportador de electrones en los
citocromos. Esta presente en numerosas
enzimasinvolucradas en el mantenimiento
de la integridad celular, tales como las
catalasas, peroxidasas y oxigenasas'. Su
elevado potencial redox, junto asufacilidad
parapromover laformacion de compuestos
toxicos atamentereactivos, determinaque
€l metabolismo de hierro seacontrolado por
un potente sistema regulador.?

Puede considerarse que e hierroen el
organismo se encuentraformando parte de

2 compartimientos; uno funcional, formado
por 1os numerosos compuestos, entre los
gue se incluyen la hemoglobina, la
mioglobina, latransferrinay lasenzimasque
reguieren hierro como cofactor o como
grupo prostético, ya seaen formaionicao
como grupo hemo, y el compartimiento de
depdsito, constituido por la ferritinay la
hemosiderina, que constituyen lasreservas
corporales de este metal 3

El contenido total de hierro de un
individuo normal es aproximadamente de
35a4genlamujery de4a5gend hombre*
En individuos con un estado nutricional
Optimo alrededor del 65 % se encuentra
formando parte delahemoglobina, € 15 %
estd contenido en las enzimas y la
mioglobina, & 20 % como hierro de depdsito



y solo entre el 0,1y 0,2 % se encuentra
unido con la transferrina como hierro
circulante(fig. 1).°
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FIG. 1. Distribucién del hierro en el organismo.

Lacirculacion del hierro entre estos 2
compartimientos se produce através de un
ciclo practicamente cerradoy muy eficiente
(fig. 2). Del total del hierro quesemoviliza
diariamente, solo se pierde una pequefia
proporcion através de las heces, laorinay
€l sudor. La reposicion de esta pequefia
cantidad seredlizaatravés delaingesta, a
pesar de que laproporcion de hierro que se
absorbe delos alimentos es muy baja, entre
1y 2 mg (aproximadamente el 10 % de la
ingesta total). En un adulto normal, la
hemogl obina contiene aproximadamente2 g
de hierro (3,4 mg/g de hemoglobina), que
luego de los 120 dias de vidamediade los
eritrocitos, son cedidos alos fagocitos del
sistemareticulo endotelia (SRE) arazénde
24 mg/dia, deloscuales, 1 mgenloshombres
y 2 mg en las mujeres son excretados
diariamente. El SRE recibe también un
remanente de hierro que proviene de la
eritropoyesisineficaz (aproximadamente
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2mg). Delos 25 mg contenidosen &l SRE,
2 mg se encuentran en equilibrio con €
compartimiento de depdsito y 23 mg son
transportados total mente por latransferrina
hasta la médula ésea para la sintesis de
hemoglobina. Para cerrar este ciclo, la
médularequiere diariamente 25 mg, delos
cudes23mgprovienendd SREydela2mg
delaabsorciénintestina. Aproximadamente
7 mg se mantienen en equilibrio entre la
circulaciony losdepésitos (fig. 2).6

La principal diferencia entre el
metabolismo del nifioy del adulto estddada
por ladependenciaquetienen los primeros
del hierro proveniente delosalimentos. En
los adultos, aproximadamente el 95 % del
hierro necesario para la sintesis de la
hemoglobina proviene de la recirculacion
del hierro de los hematies destruidos. En
contraste, un nifio entrelos4y 12 mesesde
edad, utilizael 30 % del hierro contenido en
losalimentoscon estefin, y latasadereuti-
lizacién a esta edad es menos sgnificativa’

ABSORCION

En un individuo normal, las
necesidades diarias de hierro son muy bajas
en comparacion con € hierro circulante, por
lo que sbélo se absorbe una pequefia
proporcién del total ingerido. Esta
proporcion variade acuerdo con lacantidad
y €l tipo de hierro presenteenlosalimentos,
el estado de los depdsitos corporales del
mineral, las necesidades, |la actividad
eritropoyética y una serie de factores
luminaeseintrauminalesqueinterfiereno
facilitan laabsorcion.®

La absorcion depende en primer lugar
del tipo de compuesto de hierro presente
enladieta, en dependenciadelo cual vana
existir 2 formas diferentes de absorcién: la
del hierro hemoy ladel hierro inorgénico.
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FIG. 2. Esquema del ciclo del hierro en el hombre.

ABSORCION DE HIERRO INORGANICO

El hierroinorganico por accion dd &cido
clorhidrico del estbmago pasa a su forma
reducida, hierroferroso (Fe?*), queeslaforma
guimica soluble capaz de atravesar la
membranadelamucosaintestinal.

Algunas sustancias como el acido
ascorbico, ciertos aminoacidos y azlcares
pueden formar quelatos de hierro de bajo
peso molecular que facilitan la absorcion
intestinal de este.’

Aunque €l hierro puede absorberse a
lo largo de todo €l intestino, su absorcién
es més eficiente en € duodeno y la parte
atade yeyuno.’Lamembranadelamucosa
intestinal tiene la facilidad de atrapar €l
hierro y permitir su paso a interior de la
célula, debido alaexistenciade un receptor

especifico en la membrana del borde en
cepillo. La apotransferrina del citosol
contribuye a aumentar la velocidad y
eficienciadelaabsorcion de hierro.X

En el interior del citosol, la
ceruloplasmina(endoxidasal) oxidae hierro
ferroso a férrico para que sea captado por
la apotransferrina que se transforma en
transferrina.® El hierro que excede la
capacidad de transporte intracelular es
depositado como ferritinag, de la cual una
parte puede ser posteriormente liberada a
lacirculacion.®

ABSORCION DE HIERRO HEMO

Este tipo de hierro atraviesa la
membranacelular como unametaloporfirina
intacta, unavez que las proteasas endo-



luminales o delamembranadel enterocito
hidrolizan laglobina. Los productosde esta
degradacion son importantes para el
mantenimiento del hemo en estado soluble,
con lo cual garantizan su disponibilidad
para la absorcion.'! En el citosol la
hemoxigenasa libera el hierro de la
estructura tetrapirrélicay pasa ala sangre
como hierro inorganico, aunque una
pequefiaparte del hemo puede ser transferido
directamente alasangre porta .13

Aunque el hierro heminico repre-
senta una pequefia proporcion del hierro
total de la dieta, su absorcion es mucho
mayor (20-30 %) y estdmenos af ectada por
los componentes de ésta.** No obstante, a
igual quelaabsorcion del hierroinorgénico,
laabsorcion del hemo es favorecida por la
presenciade carneenladieta, posiblemente
por lacontribucion de ciertos aminoécidos
y péptidos liberados de la digestion a
mantener solubles, y por lo tanto,
disponibles para la absorcion, ambas
formasdehierro dietético.* Sin embargo, €
acido ascérbico tiene poco efecto sobre la
absorcion del hemo, producto de la menor
disponibilidad de enlaces de coordinacion
de estetipo de hierro.*® Por su partee calcio
disminuye la absorcion de ambos tipos de
hierro por interferir en latransferencia del
metal apartir delacélulamucosa, no asi en
su entrada a esta.’s"’

FACTORES QUE AFECTAN
LA ABSORCION DE HIERRO

El enterocito desempefia un papel
central en laregulacion delaabsorcion de
hierro, debido a que los niveles intra-
celulares adquiridos durante su formacién
determinan lacantidad del mineral queentra
alacélula® El hierro del enterocitoingresa
a la circulacion de acuerdo con las
necesidades, y €l resto permanece en su
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interior hastasu decamacién. De este modo,
las células mucosas protegen al organismo
contrala sobrecarga de hierro proveniente
delosalimentos, al almacenar el exceso del
mineral como ferritina, que es
posteriormente excretada durante el
recambio celular normal .

La absorcion de hierro puede ser
g ustadadentro deciertoslimitesparacubrir
los requerimientos de este metal. De este
modo, condiciones como la deficienciade
hierro,*®laanemia, lahipoxia, conllevan un
aumento en la absorcion y capacidad de
transporte, aunque es bueno destacar que
el incremento en la absorcion de hierro
hemo es de menor proporcion,® debido
posiblemente a que la superficie absortiva
delacéulaintestinal no reconoce a hemo
como hierro, por lo que e incremento de su
absorcion se debera solamente alapérdida
de la saturacion de los receptores dentro
de la célula y en las membranas
basolaterales.'*

La absorcion del hierro puede ser
tambi én afectada por una serie de factores
intraluminales como la quilia gastrica, €
tiempo de trénsito acelerado y los
sindromes de malabsorcion.! Ademas de
estos factores, existen sustancias que
pueden favorecer o inhibir la absorcion.
Asi por ejemplo, el hierro hemo
proveniente de las carnes y los pescados
es mas facil de absorber que el hierro
inorganico de los vegetales, los que en
muchos casos, contienen concentraciones
mas elevadas del metal. Sin embargo, la
adicion de peguefias porciones de carnes
0 pescados puede aumentar la absorcién
del hierro presente enlos vegetal es, funda-
mentalmente por su contenido de ami-
noacidos. Existen ademés otras sustancias
quefavorecen laabsorcién de hierro, como
son |os agentes reductores, especialmente
el &cido ascorbico. 2

Entre los inhibidores de la absorcion
de hierro tenemos laingesta cronicade



alcalinos, fosfatos, fitatos y taninos. La
absorcion disminuye proporciona mente
con el volumen de té o café consumidos,
asi se ha determinado que en presencia de
té la absorcion de este minera disminuye
hasta el 60 % mientras que en lade caféla
absorcion se reduce hasta €l 40 %.%

Por su parte los fitatos (hexafosfatos
deinositol) que selocalizan en lafibradel
arroz, el trigo y €l maiz, y laligninadelas
paredes de las células vegetales, cons-
tituyen potentesinhibidoresdelaabsorcién
dehierro, debido alaformacion de quelatos
insolubles.?® En este sentido, se ha
calculado que de 5 a 10 mg de fitatos
pueden reducir la absorcion del hierro no
hemo ala mitad, 1o que puede ser evitado
por el consumo de pequefias cantidades de
carney vitaminaC queimpidenlaformacion
de estos quelatos, o que provoca un
aumento de la absorcion ain en presencia
de los inhibidores de ésta.** El contenido
de sustancias favorecedoras e inhi-
bidoras de la absorcion va a determinar
la biodisponibilidad del hierro presente
en ladieta

El conocimiento delosmecanismosque
regulan la absorcion de hierro permite
determinar el valor nutricional de los
alimentosy laformade mejorar su biodis-
ponibilidad, pero también permite
seleccionar apropiadamente los compues-
tos de hierro megjores y méas seguros que
respeten el papel regulador de la mucosa
intestinal .

TRANSPORTE

El hierro es transportado por la
transferrina, que es una glicoproteina de
aproximadamente 80 kDade peso molecular,
sintetizadaen el higado, que posee 2 domi-
nios homdlogos de union para el hierro
férrico (Fe*).®Estaproteinatomael hierro
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liberado por los macroéfagos producto dela
destruccion de los globulos rojos o el
procedente de la mucosa intestinal, se
ocupadetransportarloy hacerlo disponible
atodos los tegjidos que lo requieren.®

Se le denomina apotransferrina a la
proteinaque no contienehierro, transferrina
monoférrica cuando contiene un &omo de
hierroy diférricacuando contiene 2 &tomos.
Cuando todos|os sitios de transporte estén
ocupados se habla de tranferrina saturada
y se corresponde con drededor de 1,41 pg/mg
de transferrina.?® En condiciones fisio-
l6gicas, la concentracién de transferrina
excedelacapacidad de union necesaria, por
lo que arededor de dosterciosdelossitios
de unién estan desocupados.® En €l caso
de quetodalatransferrinaesté saturada, €l
hierro que se absorbe no es fijado y se
deposita en €l higado.

Lavidamedianorma delamoléculade
transferrina es de 8 a 10 dias, aunque €
hierro que transporta tiene un ciclo mas
rapido, con un recambio de60a90 minutos
como promedio.?”

Del total de hierro transportado por la
transferring, entreel 70y &l 90 % es captado
por las células eritropoyéticas® y el resto
es captado por los tgjidos para la sintesis
de citocromos, mioglobina, peroxidasasy
otras enzimasy proteinas que lo regquieren
como cofactor.

CAPTACION CELULAR

Todos los tejidos y células poseen un
receptor especifico para la transferrina, a
través de cuya expresion en la superficie
celular, regulan la captacion del hierro de
acuerdo con sus necesidades. La
concentracion de estos receptores es
maximaen los eritroblastos (80 % del total
de los receptores del cuerpo), donde el
hierro es captado por las mitocondrias para



ser incluido en las moléculas de
protoporfirinadurante lasintesisdel grupo
hemo. A medida que se produce la
maduracion del glébulorojo, lacantidad de
receptores va disminuyendo, debido a que
las necesidades de hierro para la sintesis
delahemoglobinason cadavez menores.®

El receptor delatransferrinaesunagli-
coproteina constituida por 2 subunidades,
cada una de 90 kDa de peso molecular,
unidas por un puente disulfuro. Cada
subunidad posee un sitio de union parala
transferrina. Estosreceptores se encuentran
anclados en la membrana a través de un
dominio transmembrana, que actlla como
péptido sefial interno, * y poseen ademés
un dominio citosolico de aproximadamente
5 kDa.®® Se ha observado la presencia de
moléculas de receptor circulando en el
plasma sanguineo, que son incapaces de
unir transferrina, puesto que carecen de
sus porciones transmembranosa y
citosolica; a estos receptores se les conoce
como receptor soluble. No obstante su
incapacidad de unir transferrina, se ha
encontrado una relacion directa entre la
concentracion de receptor circulante y el
grado deeritropoyesis, asi enladeficiencia
de hierro hay un aumento de la
concentracion de receptores solubles, 3%

El receptor de transferrina desempefia
un papel fundamental en e suministro de
hierro alacélula, puesto quelaafinidad del
receptor por e compleo hierro-transferrina
al pH ligeramente acalino de la sangre,
dependedelacargadehierro delaproteina.
La afinidad méxima se alcanza cuando la
transferrinaestden suformadiférrica®

El complgjo hierro-transferrina-receptor
esinternalizado en lacélulaatravés de un
proceso de endocitosis. El cambio del pH
ligeramente alcalino al pH acido del
endosoma provoca un cambio en la
estabilidad del complejo que ocasiona la
disociacion esponténea de los &omos de
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hierro; por su parte, la transferrina se
mantiene unida a receptor hasta que un
nuevo cambio de pH, en sentido contrario,
al nivel delamembrana, provocalaruptura
del complejo y la consiguiente liberacién
de la transferrina que queda nuevamente
disponible para la captacion y transporte
del hierrocirculante.®

La liberacion dentro de la céula del
hierro unidaalatransferrinaes secuencial.
Laprimeramoléculaesliberadapor € pH
acido del citosol, mientras la segunda
requiere ATP parasu liberacion.

DEPOSITOS

El exceso de hierro se deposita
intracelularmente como ferritina y
hemosiderina, fundamentalmenteen el SRE
del bazo, el higado y lamédula ésea. Cada
mol écula de ferritina puede contener hasta
4500 atomosdehierro, aungue normalmente
tienea rededor de 2 500, almacenados como
cristales de hidroxido fosfato férrico
[(FEOOH,). FeO. POH,] >

La molécula de apoferritina es un
heteropolimero de 24 subunidades de 2 tipos
diferentes: L y H, con un peso molecular de
20 kDa cada una, formadas por 4 cadenas
helicoidales. Las variaciones en el
contenido de subunidades que componen
la molécula determinan la existencia de
diferentes isoferritinas, las que se dividen
en 2 grandes grupos: isoferritinas écidas
(ricas en cadenas H) localizadas en el
corazon, losglébulosrojos, loslinfocitosy
los monacitos, y las isoferritinas bésicas
(ricas en cadenas L) predominantes en el
higado, el bazo, la placenta y los
granulocitos.®

L as subunidades se organizan entre si
demaneratal que forman unaestructura
esférica que rodea a los cristales de
hierro. Esta cubierta proteica posee en su



entramado 6 poros de carécter hidrofilicoy
tamafio suficiente para permitir e paso de
monosacaridos, flavinmononuclettidos,
acido ascorbico o desferroxamina. Se
plantea que estos poros tienen unafuncion
catalizadoraparalasintesisdelos cristales
dehierroy suincorporacional interior dela
moléculadeferritina.®

Lafuncién fundamental delaferritina
es garantizar €l depésito intracelular de
hierro para su posterior utilizacién en la
sintesis de las proteinas y enzimas. Este
proceso implicalaunién del hierro dentro
de los canales de la cubierta proteica,
seguido por la entrada y formacion de un
nucleo dehierroen el centro delamolécula.
Una vez formado un pequefio nlcleo de
hierro sobre su superficie, puede ocurrir la
oxidacion delosrestantes aalomosdel metal
amedida que se incorporan.®*

Se han observado diferencias entre la
velocidad de captacion de hierro por las
diferentesisoferritinas; asi lasisoferritinas
ricas en cadenas H tienen una mayor
velocidad de captacion y se hademostrado
gue ésta es precisamente lafuncion de este
tipo de subunidad.®® No obstante, las
cadenasH y L cooperan enlacaptacion del
hierro, las subunidades H promueven la
oxidaciondd hierroy lasL, laformacion del
nlcleo.® Tanto el deposito de hierro como
su liberacién a la circulacion son muy
rapidos, einterviene en este tltimo proceso
el flavinmononucledtido. El hierro es
liberado en formaferrosay convertido en
férrico por la ceruloplasmina plasmética,
paraque seacaptado por latransferrinaque
lo transporta y distribuye al resto del
organismo.

La hemosiderina esta quimicamente
emparentada con la ferritina, de la que se
diferencia por su insolubilidad en agua.
Aunque ambas proteinas son inmuno-
|6gicamente idénticas, la hemosiderina
contiene un por ciento mayor de hierro
(30 %) y enlamicroscopiase observacomo
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agregados de mol éculas de ferritina con
una conformacion diferente de los
cristales de hierro.¥”

El volumen delasreservasdehierroes
muy variable, pero generalmente se
considera que un hombre adulto normal
tieneentre 500 y 1 500 mgy unamujer entre
300 y 1 000 mg, aunque estos valores
dependen grandemente del estado nutri-
cional del individuo.?”

REGULACION DE LA CAPTACION
Y ALMACENAMIENTO DE HIERRO

Laviafundamental de captacion celular
de hierro es la unién y subsecuente
internalizacién de la transferrina cargada
con hierro por su receptor. La cantidad de
hierro que penetra a la célula por esta via
estd relacionada con el numero de
receptores de transferrina presentes en la
superficiecelular. Unavez dentro, € hierro
es utilizado para sus multiples funciones o
almacenado en forma de ferritina o
hemosiderina. Por lo tanto, cuando las
necesidadesde hierro delacé ulaaumentan,
se produce un incremento en la sintesis de
receptores de transferrina y, en el caso
contrario, cuando hay un exceso de hierro,
ocurreun aumento delasintesisdeferritina.
Esto se logra mediante un estricto sistema
de control al nivel postranscripcional .*

Tanto la expresion del receptor de
transferrina como de la ferritina son
reguladas en funcién deladisponibilidady
demanda de hierro para asegurar la
homeostasiacelular. En estaregulacion esta
implicada una proteina citosélica de
aproximadamente 98 kDade peso molecular,
altamente conservada a lo largo de la
evolucién,* conocida como factor
regulador de hierro (IRF) o proteina de
union al elemento derespuestaal hierro



(IRE-BP).%41 Esta proteina posee un centro
4Fe-4S que le permite cambiar entre 2
actividades diferentes en dependencia del
nivel de hierro celular;* asi cuando los
niveles de hierro son bajos, el centro se
disocia y la apoproteina se une a una
estructura tallo-lazo especificaen el RNA
mensajero (MRNA) del receptor de
transferrinay delaferritina, conocidacomo
elemento derespuestaal hierro (IRE). Esta
misma proteina se convierte en una
aconitasa citosdlica con un centro 4Fe-4S
en células cargadas de hierro.4>+

Existe un IRE localizado cerca del
extremo 5°terminal, de la regiéon 5 no
traducida de losmRNA delas cadenasL y
H delaferritina Launion dd IRF aesteIRE
inhibelatraduccién dd mRNA delaferritina
por interferencia en € orden de unién de
losfactoresdeiniciacion delatraduccion.*

Por su parte, laregién 3 no traducida
del mRNA del receptor de transferrina
contiene 5 IRES;*¢ en este caso, launién del
IRF protege los mMRNA de la degradacion,
con lo cual estimula la expresion del
receptor.*’

Cuando los niveles intracelulares de
hierro estan elevados, €l |RF se disociade
losIREs, con lo que aumentalatraduccion
del mRNA de la ferritinay se acelera la
degradacién del mRNA de los receptores
detransferrina. Asi lainteraccion del IRF/
IRE regulala expresion de estas proteinas
en direcciones opuestas por 2 mecanismos
diferentes, con lo cual selogramantener el
equilibrio entre la captacion y almace-
namiento intracelular del hierro.?
M ecanismos similares estdn implicados en
la regulaciéon de otras proteinas que
participan en € metabolismo del hierro.

EXCRECION

Lacapacidad de excrecion dehierro del
organismo es muy limitada. Las pérdidas
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diarias de hierro son de 0,9-1,5 mg/dia
(0,013 mg/kg/dia) en los hombres adultos.
Deéstos, 0,35 mg se pierden en lamateria
fecal, 0,10 mg a través de la mucosa
intestinal (ferritina), 0,20 mg en labilis,
0,08 mg por via urinariay 0,20 mg por
decamacién cuténea.*®

Las mujeres en edad fértil estan
expuestas a una deplecién adicional de
hierro através de las pérdidas menstruales
que incrementan los niveles de excrecion
diariosa 1,6 mg/diacomo minimo.*

Loscambiosenlosdepdsitosdehierro
del organismo provocan variaciones
limitadas en laexcrecion dehierro, quevan
desde 0,5 mg/diaen ladeficienciadehierro
a 1,5 mg/diaen individuos con sobrecarga
de hierro. Aunque hay pocos estudios en
lactantes y nifios, se plantea que en éstos
las pérdidas gastrointestinales pueden ser
mayores que en los adultos.”® Algunos
investigadores plantean que las pérdidas
promedio son de aproximadamente 2 mg/dia
enloslactantesy de5 mg/diaen losnifios de
6 a 11 afos de edad. Otras causas
importantes de pérdidas son las donaciones
de sangrey lainfestacion por parésitos.®

NECESIDADES DE HIERRO
EN LOS PRINCIPALES GRUPOS
DE RIESGO

L os requerimientos de hierro en cada
etapade lavida estan determinados por los
cambios fisioldgicos a que se enfrenta el
organismo durante su desarrollo.

Al nacer, d nifio sustituye el suministro
seguro de hierro aportado por la placenta
por otro mucho mas variable y con
frecuenciainsuficiente, proveniente delos
alimentos. Durante el primer afio delavida
el nifio crece rapidamente, como resultado
de lo cua a cumplir el afio, debe haber
triplicado su peso y duplicado su hierro



corpora ® En este periodo s estima que las
necesidadesdehierrosonde0,7 al,0mgkg/dia
(15my/d).®

Durante esta etapa de la vida pueden
distinguirse 3 periodos caracteristicos, en
dependencia del estado nutricional en
hierro. El primer periodo comprende las
primeras 6 a 8 semanas, durante las cuales
se produce una declinacion progresiva de
los niveles de hemoglobina, de 170 g/L al
nacer a 110 g/L, como consecuenciade la
disminucion de la eritropoyesis producto
del aumento del tenor de oxigeno enlavida
extrauterina. El hierro liberado producto de
ladestruccidn deloseritrocitoses suficiente
para cubrir las necesidades durante este
tiempo y €l que no se utiliza se almacena
para satisfacer las demandas de las
siguientes etapas de desarrollo. Durante
estas semanas, la cantidad de hierro
absorbido a partir de los alimentos no es
significativa.>®

El segundo periodo se caracteriza por
el inicio de la eritropoyesis, a expensas
fundamentalmente del hierro almacenado
como producto de la destruccién de los
hematiesen laetapaanterior, que setraduce
en un incremento de los niveles de
hemoglobina

El tercer periodo comienza alrededor
del cuarto mes y se caracteriza por un
incremento progresivo de la dependencia
del hierro alimentario para garantizar una
eritropoyesis eficiente. Esto hace que sea
necesario asegurarle al lactante una dieta
ricaen hierro, que garantice un suministro
adecuado de este metal para cubrir sus
requerimientos.*

En el caso de los nifios prematuros y
bajo peso a nacer, la susceptibilidad de
desarrollar una deficiencia de hierro es
mucho mayor, ya que sus reservas
corporales son menores unido a un
crecimiento posnatal mas acel erado.®! Esto
hace que las reservas se agoten mas
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tempranamente, por lo que se hace
necesario el suministro de hierro exégeno
antes de los cuatro meses de vida.

Durantelainfancia, lasnecesidadesde
hierro para el crecimiento son menores,
alrededor de 10 mg/dia, pero contindan
siendo elevadas en términos de ingesta
relativa, cuando se comparan con las del
adulto, por lo que no desaparece €l riesgo
dedesarrollar unadeficienciade hierro. En
este periodo esimportante evitar losmalos
habitos dietéticos que limitan laingestade
hierro o alteran su biodisponibilidad.*

En la adol escencia se produce nueva
mente un incremento de las demandas de
hierro, como consecuenciadel crecimiento
acelerado. Durante el desarrollo puberal un
adol escente aumenta unos 10 kg de peso,
gue debe acompafiarse de un incremento
de unos 300 mg de su hierro corpora para
lograr mantener constante su hemoglobina,
gue en este periodo aumenta a razén de
50-100 g/L/afio. En consecuencia, un
adolescentevarén requiere a rededor de 350
mg de hierro por afio durante el pico de
crecimiento delapubertad.®

Las necesidades de hierro en las
hembras son més altas, pues aunque su
velocidad de crecimiento es menor, se
adicionan las pérdidas menstruales.*® El
aumento de unos 9 kg de peso de una
adol escente durante lapubertad, representa
la necesidad de un aporte de unos 280 mg
de hierro para el mantenimiento de la
concentracion de hemoglobina. Un
sangramiento menstrual promedio de unos
30 mL desangreimplicalapérdidade unos
75 mg de hierro. En consecuencia, una
adol escente en pleno pico de crecimiento
requiere alrededor de 455 mg de hierro
por afio.

En las mujeres en edad fértil los
requerimientos son similares a los de la
adolescente, fundamentalmente debido a
las pérdidas menstrual es. Estos reque-



rimientos pueden verse aumentados por el pérdidas, unido en ocasiones a una dieta
uso de dispositivos intrauterinos, que inadecuada; los embarazos y la lactancia
provocan aumentos imperceptibles de las pueden agravar la situacion.?

SUMMARY

A review is made on iron metabolism in which iron absorption, factors affecting
this process, iron transportation, cell uptake, storage and excretion are dealt
with. The mechanisms acting in the intracellular homeostasis of this mineral and
the nutritional requirements of the main risk groups that develop an iron deficiency
are set forth.

Subject headings: IRON METABOLISM DISORDERS; HOMEOSTASIS; IRON/
metabolism.
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