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R E S U M E N . Las necesidades nutricionales del hierro en los seres 
v iv o s derivan d el papel fundam ental que ejerce en e l m etabolism o  
energético  celular. Sin em bargo su accesib ilidad  se  v e  mermada 
puesto que su forma quím ica predom inante (Fe III) p osee  una baja 
solubilidad. En lo s  alim entos se  encuentra en  d os form as diferentes, 
hierro hemo  y  no liento, las cua les siguen  distintas rutas de absorción  
con  d iferente e fic ien cia , que depende de d iversos factores tanto 
f is io ló g ic o s  com o d ietéticos .E stos factores actúan, por tanto, aum en­
tando o  d ism inuyendo la proporción del hierro de un alim ento o  de  
una d ie ta  q u e  e s  u tiliza d a  en  el m eta b o lism o , e s  d ec ir , su  
biod isponibilidad . La falta d e hierro en  el organism o ocasiona, en  
últim o extrem o, anem ia, una de las d efic ien cias nutricionales más 
com u nes en  el m undo y que afecta tanto a países en  vías de desarrollo  
com o a pa íses desarrollados. Para trabajar en  la  prevención  de esta  
enferm edad, es necesario ante ahondar en  el conocim iento  de la 
nutrición del hierro.
Palabras clave: Hierro, biodisponibilidad.

S U M M A R Y . Iron bioavailability in foods. The nutritional need for 
iron in liv in g  organism s is  derived from  the central role that it plays 
in the energy m etabolism  o f  liv in g  cells . H ow ever, iron ex ists  in 
alm ost ex c lu sive ly  in the less so lub le ox id ised  state (Fe III). T his has 
greatly reduce its accessib ility . Iron in foods ex ist in  tw o main forms: 
haem  iron and non-haem  iron, w hich  are absorbed by different 
pathways w ith different degrees o f  e ffic ien cy  depending upon dietary 
and ph ysio log ica l factors. A ll these factors increase or reduce the 
proportion o f  the total iron in a food  or diet that is utilised  for 
m etabolism , that is iron bioavailability . Iron d efic ien cy  leads to 
anaem ia, on e o f  the m ost com m on nutritional d efic ien cy  disorders in 
the world both in industrialised and d evelop in g  countries. Preventing  
this illness is based on a gradual growth in our understanding o f  iron 
nutrition.
K ey  words: Iron, bioavailabilty .

INTRO DUCCIO N

El hierro es el elem ento traza más abundante en el organis­
m o anim al y en el ser humano, y el segundo metal más 
ab u n d an te  en  la co rte za  te rres tre . C om o parte  de la 
hem oglobina, el grupo hem o (y por tanto, el hierro) es nece­
sario para transportar el oxígeno desde los pulmones hasta los 
tejidos, y com o com ponente de la mioglobina, el hemo es 
necesario para alm acenar el oxígeno que será utilizado duran­
te la contracción m uscular (1). El hierro es también com po­
nente de enzim as que contienen hem o (citocromos, catalasa y 
peroxidasa) y de otras que no lo contienen (proteínas hierro- 
sulfuro y m etaloflavoproteínas) implicadas en el m etabolismo 
oxidativo.

A la vista de estas asociaciones hierro-proteínas, es claro 
que las principales funciones del hierro en el ser vivo son: a) 
transportar oxígeno a través de la sangre y en el propio tejido 
muscular, b) intervenir en los procesos redox que tienen lugar 
en las reacciones de transferencia de electrones en la cadena 
respiratoria, y que posibilitan la fosforilación oxidativa del 
ADP a ATP.

Este elem ento, existe en dos estados: ferroso (Fe II) y 
férrico (Fe III). A ctualmente, predom ina en el estado oxidado, 
y a la vez m enos soluble (Fe III). Este hecho ha reducido

considerablem ente su acceso a m uchas form as de vida, inclu­
yendo el hombre, e incluso se ha considerado el principal 
factor que ha influido en la etiología de la anem ia por deficien­
cia en hierro (2).

Distribución del hierro en el organism o
En el varón adulto normal (70 kg de peso) el contenido 

total de hierro es de 4 a 5 g. De esta cantidad, el 60% del hierro 
corporal total se encuentra en la hem oglobina, aproxim ada­
m ente el 5% en la m ioglobina, el 5% en enzim as que contienen 
hierro, y el resto en com puesto de depósito com o son la 
ferritina (20% ) y la hem osiderina (10%). A penas un 0.1% de 
hierro se encuentra en el plasma o fluidos extracelulares, 
unido a la proteína transferrina, que lo transporta hacia los 
diversos tejidos del organism o (1). Por otra parte, en los 
primeros meses de vida, la distribución de hierro en el organis­
mo del niño sufre una serie de cam bios que se pueden dividir 
en tres etapas, según se aprecia en la Figura 1 (3): en el recién 
nacido, los niveles de hierro son de 75 m g/kg de peso, 
(aproxim adam ente 250 m g en un niño de 3.5 kg). Tras el 
nacimiento, los niveles de hem oglobina son particularm ente 
altos, reflejando el am biente intrauterino pobre en oxígeno, 
pero también existe una cantidad considerable de hierro alm a­
cenado en forma de ferritina y hem osiderina. En los primeros



dos meses de vida la eritropoyesis está dism inuida debido al 
aumento del oxígeno que llega a los tejidos del neonato y a la 
corta vida de los glóbulos rojos fetales (el 60% de la de los 
adultos), por lo tanto, aunque el nivel de hierro total del niño 
no cambia, la hem oglobina desciende desde 170 g/1 en el 
nacimiento hasta 125 g/1 en la cuarta semana de vida. Parale­
lamente la ferritina sérica aum enta así como los depósitos de 
hierro hepáticos. A partir del segundo mes de vida y hasta el 
cuarto apenas hay variaciones en el contenido total de hierro 
del niño, sin em bargo la eritropoyesis aumenta, la concentra­
ción de hem oglobina se estabiliza y la ferritina sérica dism inu­
ye, así com o los depósitos de hierro hepáticos. A partir del 
cuarto mes de vida, el aum ento del tamaño corporal del niño 
conlleva a un aum ento del hierro corporal total, que llega a ser 
de 420 mg a los 12 meses de vida. En el sexto mes de edad los 
depósitos hepáticos de hierro se agotan a menos que el niño 
reciba este elem ento a partir de una fuente dietética adecuada.

FIG U RA  1
Cambios en la distribución del hierro en el organism o 
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A continuación se exponen los diferentes com puestos que 
poseen hierro en el organism o (4):

H emoglobina: aproxim adam ente dos tercios del hierro 
corporal está presente en la heinoglobinade los glóbulos rojos, 
siendo esencial esta m olécula en el transporte de oxígeno. La 
molécula de hemoglobina está formada por cuatro subunidades, 
cada una de ellas es una cadena de polipéptidos unida a una 
molécula de hemo, y tiene un peso m olecular de 65.000, con

un contenido en hierro de 0.34%. El hierro se encuentra 
estabilizado en estado ferroso, que perm ite unirse de forma 
reversible al oxígeno. La síntesis de hierro hem o y su unión a 
la globina, tiene lugar en la m édula ósea en las últimas etapas 
de desarrollo del glóbulo rojo. El hierro es transportado a la 
médula ósea en forma férrica y unido a la translerrina.

M iog lob ina: es un péplido sencillo hom ólogo a la 
hem oglobina con un peso m olecular de 17.000. Le confiere el 
color rojo al m úsculo y su función es alm acenar el oxígeno 
cedido a los tejidos por la hem oglobina para su utilización 
durante la contracción muscular. Esta proteína constituye del 
5% al 10% del total del hierro corporal.

C itocrom os: son enzim as del transporte de electrones 
que se localizan en la m itocondria así com o en otras m em bra­
nas celu lares. Son capaces de sobrellevar oxidaciones 
reversibles por medio de cambios en el estado de oxidación del 
hierro. Los citocrom os a, b y c son esenciales para la produc­
ción de la energía celular en form a de ATP. El citocrom o c 
posee un peso m olecular de 13.000 y, com o la mioglobina. se 
com pone de una cadena peptídica sencilla y un grupo hemo. 
que contiene un átomo de hierro.

E nzim as con h ie rro : están involucrados en el transporte 
de electrones m ediante transiciones reversibles Fe(ll)-Fe(IIl). 
Incluyen flavoproteínas com o la N ADH dehidrogenasa, 
aconitasa y succinildehidrogenasa. Otras enzim as com o la 
catalasa y peroxidasa poseen cuatro grupos hemo. cada uno 
con un átomo de hierro. Están am pliamente distribuidas en el 
organism o pero se encuentran de forma abundante en los 
glóbulos rojos y en el hígado. Su función es reducirel peróxido 
de hidrógeno que se produce en el organism o. También 
existen enzimas con hierro no hemo. com o la aconitasa y la 
flavoproteína xantina oxidasa.

T ra n s fe rr in a : es una gficoproteína (peso molecular, 
80.000) que transporta hierro catiónico a través del plasma. 
Similar estructuralm ente a la lactoferrina  de la leche, la 
cadena polipeptídica se organiza en dos lóbulos, cada uno de 
los cuales posee un único lugar de unión al hierro. La afinidad 
de esta proteína por el hierro es muy elevada a pH 7.4, sin 
embargo, el metal puede ser cedido en medio ácido experi­
mentalmente (pFl 5.5). En los tejidos, la cesión del hierro a las 
células se realiza gracias a la interacción con receptores 
específicos de la membrana celular denom inados “receptores 
de transferrina” (5).

L ac to fe rrin a : se encuentra en alta concentración en la 
leche materna hum ana (1 mg/m l) y es capaz de fijar dos átomos 
de hierro férrico pdr molécula) Se halla también presente en la 
saliva, en los g'ranulocitos neutrófilos y en la mucosa superfi­
cial del estóm ago com o parte de la capa protectora. La 
lactoferrina parece jugar un papel importante en la defensa del 
niño alim entado apecho  frente a infecciones, im pidiendo que 
las bacterias utilicen el hierro necesario para su crecim iento e 
incrementando el m ecanism o microbicida de los fagocitos.

F e rrit in a : proteína soluble esférica que contiene en su 
interior un núcleo con aproxim adam ente 1500 átom os de



hierro, constituyendo la principal reserva de hierro del orga­
nismo. La ferritina abunda en el hígado, bazo y m édula ósea, 
y está presente en baja concentración en plasm a y orina (6). La 
form a degradada de la ferritina es la H emosiderina, cuya 
proporción aum enta notablem ente cuando se increm enta la 
acum ulación de hierro en el organismo.

Concepto de biodisponibilidad
Para conocer en qué medida un alimento aporta un nutriente, 

en este caso hierro, no sólo basta con determ inar su contenido 
en dicho alim ento, sino que es necesario conocer qué cantidad 
del m ism o puede ser utilizada por el organism o, es decir, su 
biodisponibilidad (7). La «biodisponibilidad» se define como 
la fracción de nutriente en una dieta o en un alimento, que 
puede ser utilizada por el organism o (8). Efectivam ente, salvo 
raras excepciones, sólo una pequeña proporción del total de 
nutrientes ingeridos en la dieta son utilizados por nuestro 
organism o. E llo depende de que el nutriente se encuentre 
presente en la dieta en una forma quím ica que pueda ser 
transportada a través de la m ucosa, o que tras su digestión 
pueda ser absorbido de form a que pueda ser utilizado en el 
m etabolism o normal. Es necesario aclarar que el término 
«absorción» no es sinónim o de disponibilidad, puesto que 
puede ocurrir que algunos constituyentes de la dieta, a pesar de 
ser absorbidos de m anera efectiva, no sean m etabolizados y se 
elim inen. La utilización com prende pues, los procesos de 
transporte, asim ilación celular y transformación en forma 
biológicam ente activa, de tal m anera que dicho nutriente se 
em plee en el m antenim iento de las funciones m etabólicas 
norm ales (9).

La biodisponibilidad de un nutriente se ve influida por 
distintos factores, en concreto, en la utilización de los elem en­
tos traza de los alimentos estos factores se clasifican en dos 
grandes grupos: los de tipo intrínseco o fisiológicos y los 
extrínsecos o dietéticos (10). Entre los prim eros cabe m encio­
nar: la especie animal, la  edad, anom alías genéticas, estados 
fisiológicos (em barazo y lactancia) y nutricional, estados 
patológicos eventuales, y adaptación a variaciones en el aporte 
de estos nutrientes. Los extrínsecos o dietéticos incluyen: el 
aporte total de elem ento por los alimentos, la form a química, 
propiedades físicas (solubilidad) y propiedades químicas del 
nutriente. Por otra parte existen importantes interacciones 
entre m inerales puesto que a m enudo com parten las mismas 
rutas metabólicas.

Fuentes alim entarias de hierro
En la T abla 1 se expone el contenido en hierro de algunos 

alim entos (11-13), más adelante nos centrarem os en los facto­
res que determ inan su absorción y utilización. Las principales 
fuentes de origen animal son las carnes rojas y las visceras, en 
especial el hígado, y los m oluscos bivalvos, que acumulan el 
hierro en sus tejidos. En el otro extrem o se encuentran la leche 
(incluyendo la leche m aterna) y los productos lácteos, que son

muy pobres en este elem ento. Entre las fuentes de origen 
vegetal, las legum bres secas lo contienen en porcentajes 
elevados, inc luso  m ayores que las carnes, aunque su 
biodisponibilidad es m ucho menor. Ello no es óbice para 
considerarlas fuentes recom endables. Los cereales integrales 
y los enriquecidos con hierro, que con frecuencia se consumen 
en el desayuno, son otra fuente im portante de este mineral.

TA BLA  1
Contenido en hierro de algunos alim entos (11-13)

Alimento Hierro
(mg por 100 g de porción comestible)

Carnes
Hígado 8-10
Ternera 2-3.5
Embutidos 2-2.5
Pollo 1.5-2
Pescados
Sardinas 2.9
Atún 1
Bacalao- 0.4
Ostras 26
Mejillones 7.7
Huevos
Entero 1.9
Yema 6.1
Legumbres secas 8.5-5.3
Cereales
Pan blanco 1.7
Pan integral 2.5
Corn-flakes 6.7
All-bran 12.0
Hortalizas
Espinacas 1.6
Patatas 0.4
Leche
Leche de vaca, yogur 0.1

Ingesta diaria recom endada
Si bien los requerim ientos diarios están bien establecidos, 

los expertos cuestionan si esta ingesta debería ser calculada 
suponiendo que en los individuos existe suficiente hierro 
almacenado, y si la ingesta diaria de hierro se puede basar en 
m odelos de biodisponibilidad derivados en gran m edida de 
estudios en alimentos individuales. En este sentido es im por­
tante destacar que durante el em barazo las necesidades de 
hierro son mayores, ya que durante el segundo y tercer 
trimestre de gestación los requerim ientos de hierro no pueden 
ser cubiertos únicam ente por la dieta. El Com ité de Expertos 
FAO/OM S (2) publicó un inform e con una serie de valores 
recom endados para diferentes grupos estratificados por edad 
y sexo que reflejan los valores estim ados para aplicar al 
percentil 95 de la población (Tabla 2).



TABLA 2
Requerimientos diarios e  ingesta diaria recom endada en 
función de la  biodisponibilidad estim ada del hierro de la 
dieta en varias categorías por edad y sexo. Los valores se 

basan en el calculo del percentil 95 (2)

Grupo
Edad
(años)

Ingesta recomendada (mg/día) 
Requerimiento 

(pg/kg/día) Baja Media Alta 
(5%) (10%) (15%)

Niños 0.25-1 120 21 11 7
1-2 56 12 6 4
2-6 44 14 7 5

6-12 40 23 12 8
Chicos 12-16 34 36 18 12
Chicas 12-16 40 40 20 13

Hombre adulto 18 23 11 8
Mujer adulta 
-menstruacióni 43 48 24 16
-menopausia 18 19 9 6
-lactancia 24 26 13 9

El hierro en la dieta vegetariana
La mayoría de la población mundial se alimenta predomi­

nantemente de una d ieta  vegetariana con una baja 
biodisponibilidad de hierro comparada con las dietas que 
contienen carne.

Aunque una porción significativa del hierro de la dieta de 
los omnívoros procede del consumo de carne e hígado, existen 
gran cantidad de verduras y cereales que aportan hierro a la 
dieta. El pan, los cereales integrales y enriquecidos con hierro, 
nueces y hortalizas, son fuentes importantes de hierro; sin 
embargo, la fruta, productos lácteos y la mayoría de los 
alimentos ricos en almidón tales com o el arroz blanco y las 
patatas son pobres en este mineral. E l hierro de los alimentos 
de origen vegetal se absorbe, com o exponemos a continua­
ción, muy poco comparado con el hierro hemo que se encuen­
tra en los alimentos de origen animal, especialmente la carne; 
la presencia de fibra dietética, oxalatos, fosfatos, fitatos y/o  
taninos, que forman complejos insolubles con el hierro no- 
hemo puede limitar su absorción. D e cualquier manera, ésta se 
ve incrementada por la presencia de vitamina C que está 
presente en muchas frutas y verduras.

Las concentraciones de hemoglobina en los vegetarianos 
se encuentran generalmente dentro de los rangos normales, 
(14-16). Sin embargo las concentraciones de ferritina sérica 
son menores que en omnívoros (15). Según estos autores, la 
ingesta de hierro hemo, que proporciona aproximadamente el 
25% de la ingesta total de hierro de los omnívoros, está 
correlacionada positivamente con la concentración de ferritina 
sérica. La población india (predominantemente vegetariana) 
que habita en Inglaterra y Norteamérica ha mostrado una alta 
ptevalencia en la deficiencia de hierro, sobre todo en mujeres

(15,17) y niños (18) comparado con la población omnívora. 
También se ha descubierto una alta prevalencia, que va en 
aumento, de la anemia por deficiencia en hierro en los nuevos 
vegetarianos y en aquellos que siguen dietas macrobióticas
(19).

Absorción del hierro de la dieta
Se han descrito dos rutas de absorción del hierro de la dieta 

a través de las células de la mucosa gastrointestinal. Estas 
reflejan las dos formas principales de hierro, denominadas 
hierro no-hemo y hierro hemo. El hierro hemo, como hemos 
señalado, se encuentra en la carne formando parte de las 
moléculas de hemoglobina y mioglobina. Este tipo de hierro 
entra directamente en las células de la mucosa en forma de 
complejo hierro-porfirina, y su absorción está determinada 
principalmente por el nivel de hierro corporal, y en muy 
pequeñaparte por factores dietéticos, con dos excepciones, la 
carne aumenta y el calcio inhibe la absorción de hierro hemo 
(y no-hemo) (20). El hierro no-hemo se encuentra en los 
cereales y las verduras, aunque también forma parte en la 
carne y otros alimentos (sólo el 45%-60% del hierro de la 
carne se encuentra en forma de hierro hemo ) (21).

El hierro no-hemo prevalece sobre el hemo en la dieta, 
aunque su absorción se haya influida marcadamente por un 
gran número de factores dietéticos y fisiológicos. El hierro 
hemo se absorbe de manera más eficiente que el no-hemo (22), 
aunque en dietas con alta proporción de cante, únicamente 
supone un 10%-15% de la ingesta total de hierro (23).

Inhibidores de la absorción de hierro no-hemo
Los alimentos de origen vegetal com o los cereales y las 

leguminosas contienen cantidades relativamente elevadas de 
hierro no-hemo, sin embargo su biodisponibilidad es baja 
debido a diversos factores dietéticos. El ácido fítico, abundan­
te en los cereales, los taninos presentes en las hojas de té y 
ciertas plantas forrajeras (24,25), y las pectinas abundantes en 
frutos, son capaces de reducir la absorción intestinal de hierro 
formando complejos insolubles. La fosvitinadel huevo dismi­
nuye la biodisponibilidad del catión presente en el alimento. 
Además, como hemos citado anteriormente, el calcio inhibe la 
absorción del hierro hemo y no-hemo. Parece ser que el calcio 
interfiere en la transferencia de hierro hemo y no-hemo a 
través de un paso intracelular común para ambos elementos
(20). En estudios realizados en adultos, la media geométrica 
de absorción de hierros partir de un alimento que proporciona 
una ingesta generosa de calcio y fósforo fue sólo del 50% 
respecto a la que se obtenía con un alimento similar que 
proporcionaba una baja ingesta de calcio y fosfato (26).

La fuente proteica posee un importante impacto en la 
absorción de hierro hemo y no hemo. Mientras que la proteína 
procedente de los tejidos animales puede aumentar la absor­
ción del hierro no-hemo, las proteínas vegetales pueden no 
influir o incluso inhibir tal absorción:

a) Absorción del hierro en presencia de proteínas de



origen animal: Las proteínas de origen animal poseen un 
efecto estimulador de la absorción del hierro no hemo si este 
proviene de otros constituyentes del alimento o de la carne en 
sí. El músculo de ternera induce un incremento de diez veces 
en la absorción de hierro de un alimento a base de maíz (27). 
Otros autores han confirmado este hecho utilizando diferentes 
tejidos animales (28-30). Sin embargo, no se han observado 
diferencias estadisticamente significativas entre tejidos ani­
males de diferentes especies (28). En este sentido, Lynch y col.
(30) concluyeron que un incremento de la cantidad de proteína 
tisular en una dieta determina sólo un pequeño aumento de la 
absorción del hierro no-hemo.

Mientras que las proteínas derivadas de tejidos animales 
incrementan la absorción del hierro no-hemo, las proteínas no 
tisulares no producen este efecto. Así, Callender y col. (31) y 
posteriormente Coook y Monsen (32) evidenciaron que deter­
minadas fuentes de hierro no-hemo como el huevona leche o 
el queso, producían una reducción significativa en la absor­
ción de hierro.

Por otra parte, se han realizado numerosos intentos para 
aislar el denominado «factor carne» de los tejidos animales 
desde que se descubrió su efecto promotor en la absorción de 
hierro. Parece ser que los aminoácidos libres, y en particular 
los aminoácidos divalentes como la asparragina, glicina y 
serina, incrementan la absorción de hierro en ratas (33). Otro 
grupo de investigadores han identificado a los residuos que 
contienen cisteína com o los principales contribuyentes del 
«efecto carne» (34,35). El comportamiento de estos péptidos 
se ha estudiado «in vitro» comprobándose un aumento en la 
absorción de hierro no-hemo a partir de una dieta a base de 
maíz. Estos péptidos son estables en el tracto gastrointestinal 
y sus grupos tiol tienden a permanecer sin oxidarse. Las 
proteínas miofibrilares actina y miosina, contienen un número 
significativo de residuos de cisteína por molécula, y es posible 
que estas proteínas proporcionen lugares de unión al hierro en 
el medio grastrointestinal de tal manera que permanezcan en 
solución, requisito indispensable para su absorción (36). Ade­
más de la solubilización del hierro por los péptidos, la 
estimulación de la secreción de jugo gástrico inducida por la 
carne y el tiempo que tarda en alcanzar un pH menor que 3, es 
significativamente menor que en otras proteínas.

b) Absorción de hierro en presencia de proteínas vegeta­
les: La absorción del hierro a partir de fuentes proteicas de 
origen vegetal, es menor que a partir de la carne. Debido a su 
bajo coste y amplia disponibilidad, los productos derivados de 
la soja se utilizan en numerosas fórmulas infantiles, en la 
elaboración de productos cárnicos, en panadería y en la 
industria láctea (37). La absorción de hierro no-hemo a partir 
de la proteína de la soja es bastante reducida (38,39). Otras 
leguminosas y frutos secos han mostrado igualmente una baja 
disponibilidad de hierro. El alto contenido en ácido fítico de la 
soja juega un papel esencial en la baja absorción del hierro, de 
hecho, se ha comprobado que la absorción de hierro en harina 
de soja libre de fitato, es dos veces mayor que en la harina con

este antinutriente. Aun así, esta diferencia no posee una 
magnitud suficiente en sí misma para explicar este efecto (40), 
siendo necesario profundizar con nuevas investigaciones en 
este aspecto.

Estimuladores de la absorción de hierro no-hemo
Existen por otra parte, gran cantidad de componentes de 

los alimentos capaces de atraer a los minerales desde sus 
inhibidores y transferirlos a un aceptor fisiológico molecular. 
Estos compuestos se denominan «promotores» (41). El ácido 
ascòrbico es quizá el promotor más conocido de la absorción 
de hierro no-hemo, sin embargo, no posee ningún efecto sobre 
el hierro hemo (42). Otros ácidos orgánicos como citrato, 
malato y lactato, pueden quemar minerales, pero ninguno se 
muestra tan efectivo como el ascòrbico (41), cuya acción 
sobre la absorción de hierro se incrementa conforme aumenta 
su concentración en la dieta (42). El efecto de este ácido puede 
estar relacionado en primer lugar con su efecto reductor, que 
previene la formación de hidróxido férrico insoluble, y en 
segundo lugar con la capacidad que posee de formar com ple­
jos solubles con iones férricos, manteniéndose esta solubilidad 
a pH alcalino en el duodeno (42). Un efecto similar parece 
tener también la vitamina A  y los B-carotenos. Según estudios 
recientes (43), estos compuestos aumentan la absorción del 
hierro no-hemo que aportan diversos cereales formando com ­
plejos solubles con el hierro y previniendo el efecto inhibidor 
de los fitatos y polífenoles en la absorción del hierro.

En la absorción del hierro no-hemo también juega un 
importante papel de promotor el «efecto carne», según se 
menciona anteriormente.

En la Tabla 3 que exponemos a continuación, queda refle­
jado un resumen de los diversos factores que intervienen en la 
absorción de este mineral tan importante para el organismo.

TABLA 3
Factores que influyen en la absorción de hierro de/la dieta

Absorción de hierro hemo
Cantidad de hierro hemo presente en la carne 
Contenido en calcio de la comida 
Forma de preparación del alimento (tiempo y temperatura) 

Absorción de hierro no-hemo
Estado nutricional del hierro del individuo 
Cantidad de hierro no-hemo biodisponible 
Balance entre los factores de la dieta que incrementa o inhiben la 

absorción de hierro:
Factores que incrementan la absorción de hierro

Acido ascòrbico
Carne, pescado, mariscos .
Ciertos ácidos orgánicos 

Factores que inhiben la absorción de hierro
Fitatos
Compuestos fenólicos
Calcio
Proteína de la soja



R eg u lac ió n  d e  la  a b s o rc ió n  d e  h ie r ro
La capacidad del cuerpo para excretar hierro es extrema­

damente limitada (44) por lo tanto el proceso de absorción 
juega un papel principal en el mantenimiento de la homeostasis 
del hierro. En general, solo una pequeña proporción del hierro 
de la dieta es absorbido, siendo esta cantidad bastante variable 
inter e intraindividualmente (45).

El factor más importante que regula la absorción corporal 
de hierro es la propia necesidad corporal de hierro: cuanto más 
reducida es la cantidad de hierro depositado en los distintos 
lugares de reserva del organismo, tanto mayor es la cantidad 
del metal que se absorbe en el tracto digestivo, y viceversa. Lo 
que significa que la homeostasis del hierro está controlada 
mucho más por la absorción que por la excreción del catión. 
Por otra parte, la capacidad de la mucosa para absorber hierro 
depende de la presencia de receptores del catión en la super­
ficie de la mucosa del epitelio intestinal; una vez en el 
citoplasma del enterocito, el hierro pasa la membrana serosa, 
y se transfiere al torrente circulatorio a través de una serie de 
procesos altamente regulados cuyos mecanismos precisos son 
todavía escasamente conocidos. N o se ha identificado aún la 
señal (o señales) que desencadena y regula la absorción de 
hierro, aunque los datos de que se disponen actualmente han 
permitido eliminar determinadas posibilidades tales como el 
contenido en ferri tina de las células mucosales, eritropoyetina, 
transferrina, situaciones corporales caracterizadas por 
saturación de transferrina, etc (25). Es posible que intervengan 
factores hormonales. Se puede afirmar, que casi sin excep­
ción, los factores que estimulan la eritropoyesis, o que llevan 
consigo pérdidas corporales de hierro (hemorragia, deficien­
cias nutricionales del elemento, etc.), hacen que la capacidad 
absorbente de hierro en el tracto intestinal aumente notable­
mente. Por lo tanto, la cantidad de hierro que penetra en los 
enterocitos, y que después se transfiere al tórrete circulatorio, 
está determinada por la actuación de una serie de mecanismos 
reguladores fisiológicos no bien establecidos, y por la canti­
dad de hierro almacenada en el organismo (46). En este 
sentido, es importante señalar que cuando se consumen dietas 
en las que están presentes cantidades elevadas de hierro de en 
forma altamente disponible, se produce un incremento progre­
sivo de la cantidad absorbida del mineral; el límite máximo en 
la absorción de hierro viene determinado por factores del 
propio individuo, tales com o el propio nivel de hierro de su 
organismo. Sin embargo, la ingesta prolongada de hierro en 
alta cantidad puede contribuir a la aparición de una sobrecarga 
corporal del catión, aunque este hecho suele ocurrir únicamen­
te cuando existe alguna alteración importante en el metabolismo 
del hierro o de la eritropoyesis (47).

Medida de la disponibilidad de hierro de los alimentos
Las medidas de la ingesta de hierro a partir de los alimen­

tos poseen un valor limitado a la hora de informar sobre el 
valor nutritivo de una dieta si no se indica la biodisponibilidad 
de hierro. Se han desarrollado varias técnicas para medir la

disponibilidad de este elemento traza en los alimentos. De 
forma general se pueden dividir en métodos in vitro e in vivo.

M étodos in vitro: se basan en medir el hierro que es 
disponible por absorción, mediante la determinación de hierro 
dializable utilizando una membrana de diálisis en equilibrio 
(48) o mediante diálisis en flujo continuo (49). Los métodos 
propuestos realizan un tratamiento enzimàtico en dos etapas, 
la primera con pepsina a pH 2.5 y la segunda con pancreatina 
y amilasa a pH neutro determinando la solubilidad tras esta 
digestión que simula los procesos que tienen lugar en el 
estómago y en el intestino delgado. Estos métodos no tienen 
en cuenta los factores fisiológicos que afectan a la eficiencia  
en la absorción de hierro como son el estado nutricional, 
transporte activo, interacciones con la mucosa y flora intesti­
nal, aunque son importantes para comprender los datos obte­
nidos in vivo y permiten un mejor control de las variables 
experimentales. Tienen la ventaja de ser más baratos y de 
requerir menos medios que las técnicas in vivo, sin embargo 
los investigadores recomiendan prudencia a la hora de inter­
pretar los resultados de tales estudios (50).

Métodos in vivo: la incorporación del hierro a la 
hemoglobina es probablemente el único método que verdade­
ramente determina la biodisponibilidad de este mineral, ya 
que es una medida directa de la utilización de hierro. Aproxi­
madamente un 90% del mineral absorbido a partir de la dieta 
se emplea principalmente para la síntesis de hemoglobina. 
Algunos estudios emplean isótopos radiactivos (55Fe y/o  
59Fe) para marcar de forma extrínseca el hierro de los alimen­
tos, y determinar la incorporación a la  hemoglobina de la dosis 
ingeridas de isótopo tras 14 días de su administración (46). N o  
obstante existen hoy en día consideraciones éticas que sugie­
ren la búsqueda de alternativas al uso de radioisótopos, puesto 
que no se dispone de pruebas de que las radiaciones ionizantes 
a las dosis que se aplican en los ensayos provoquen efectos 
perjudiciales en el hombre. Por esta razón, no es posible la 
utilización de radioisótopos en algunos grupos de población 
como las mujeres embarazadas, durante la lactación y en 
niños. Esta alternativa se ha encontrado utilizando isótopos 
estables. Los isótopos estables son núclidos de un elemento 
con el mismo número atómico pero diferente número de 
neutrones. Poseen propiedades químicas semejantes, pero 
difieren en su masa. Existen cuatro isótopos estables de hierro 
54Fe, 56Fe, 57Fe y 58Fe, siendo su abundancia en la natura­
leza de 5.81, 91.75, 2.15 y 0.29% respectivamente (51), sin 
embargo sólo dos de ellos (57Fe y 58Fe) se utilizan en estudios 
de biodisponibilidad (52,53). Todos los isótopos estables se 
encuentran en la naturaleza en una proporción determinada, 
cuanto mayor sea su abundancia natural, mayor será la dosis 
necesaria de dicho isótopo para detectar la incorporación del 
hierro marcado a los eritrocitos, por tanto no resulta factible la 
utilización de 54Fe y 56Fe en este tipo de ensayos.

Las principales ventajas de estos métodos son que los 
isótopos estables pueden ser utilizados sin peligro en toda la 
población, además no sufren decaimiento y por lo  tanto no hay



limitaciones de tiempo en la duración del ensayo, pudiendo ser 
las muestras almacenadas indefinidamente (51). Sin embargo 
los isótopos estables tienen sus limitaciones: en los estudios de 
absorción de hierro, la cantidad de isótopo que debe ser 
añadida al alimento para detectar su incorporación al eritrocito 
es muy elevada, sobre todo en adultos. Además hay que contar 
con su elevado precio y disponibilidad reducida. La prepara­
ción de las m uestras es laboriosa, y precisa de una 
instrumentación costosa que no siempre está disponible en los 
laboratorios.

Existen otros estudios in vivo que determinan la absorción 
y/o retención de hierro en el organismo. La administración de 
una dosis determinada de un radioisótopo en la dieta y su 
valoración posterior en el individuo mediante contadores de 
centelleo, pueden determinar la retención de hierro en el 
organismo. También es posible calcular laretención del mine­
ral midiendo la excreción del isótopo en heces; en esta caso 
pueden emplearse también isótopos estables de hierro.

CONCLUSION

Aunque la información disponible sobre el hierro es más 
abundante que con respecto a cualquier otro oligomineral, aún 
quedan muchas preguntas y problemas sin resolver. Existe un 
campo abierto a la investigación sobre las interacciones entre 
el hierro y otros componentes de la dieta que pueden influir en 
su utilización. Por otra parte sería necesario incluir más 
información sobre el contenido en hierro disponible en las 
tablas de composición de alimentos, teniendo en cuenta que 
las ingesta de hierro en niños, adolescentes y mujeres en edad 
fértil suelen estar por debajo de las raciones diarias recomen­
dadas.
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