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EL HIERRO.
DEFICIENCIA Y ANEMIA

FUNCIÓN DEL HIERRO EN EL ORGANISMO

El hierro es un micronutriente, es decir, un elemento traza cuya concen-
tración promedio es muy baja respecto al total. Se encuentra en una am-
plia variedad de alimentos, en concentraciones mayores o menores. Su 
ingesta es necesaria para el organismo ya que cumple funciones de gran 
relevancia, como la síntesis de moléculas de ADN y ARN, el transporte y 
almacén de oxígeno o la fosforilación oxidativa, además de participar 
en el metabolismo de algunos neurotransmisores (1). Es por ello que la 
ingesta del hierro debe asegurarse a través de la dieta.

EL HIERRO FORMA PARTE DE

• Hemoglobina: 70%.

• Ferritina: >4%.

• Mioglobina: >4%.

• Sistemas enzimáticos: <1%.

• Transferrina: <1% (1, 2).

INGESTAS DE HIERRO AUMENTADAS

De forma basal, el cuerpo humano no tiene siempre las mismas nece-
sidades fisiológicas de hierro. Además, se establecen recomendaciones 
aumentadas de la ingesta de este elemento traza para ciertos grupos de 
personas, mediante un enriquecimiento de la dieta, con el fin de suplir 
los requerimientos corporales.

Estos grupos son los siguientes (1, 3-5):

• Lactantes.

• Niños.

• Adolescentes.

• Mujeres en edad fértil.

• Mujeres embarazadas (2.º y 3.er trimestre).
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CICLO DEL HIERRO Y MECANISMOS                                                                    
DE ADAPTACIÓN A LA DEFICIENCIA DE HIERRO

La hipoxia tisular da lugar al factor HIF-2a. Unida a esta situación de 
inducción de este factor se suma la producción, por parte de los riñones, 
de eritropoyetina (EPO), que provoca un aumento de la producción de gló-
bulos rojos que, debido a la deficiencia de hierro que se está producien-
do, dará lugar a unos glóbulos rojos hipocrómicos y microcíticos. En los 
enterocitos, el factor HIF-2a desencadena un aumento de la expresión del 
transportador DMT-1 (metales divalentes) en la superficie apical por lo 
que la absorción de hierro, procedente de la dieta, debería verse aumen-
tada en caso de realizar una buena ingesta dietética.

Al haberse estimulado una sobreproducción de eritrocitos, la hepcidina 
[hormona peptídica de 25 aminoácidos que inhibe la entrada de hierro 
al compartimento plasmático a partir de las tres fuentes principales de 
hierro: la absorción dietética en el duodeno, la liberación de hierro re-
ciclado de los macrófagos y la liberación de hierro almacenado de los 
hepatocitos (6)] se ve suprimida por la ERFE (eritroferrona intermedia) 
producida en los eritroblastos. Debido a los bajos niveles de hepcidina, 
la ferroportina no se degrada y provoca una exportación del hierro dispo-
nible a través de la membrana basal de los enterocitos y de las reservas 
de los macrófagos para entrar en la circulación (7).

DEFICIENCIA DE HIERRO Y ANEMIA

El cuerpo humano puede enfrentarse a una reducción de la ingesta de hie-
rro que, finalmente, puede desencadenar un empobrecimiento de los de-
pósitos. Si esta situación se prolonga en el tiempo los depósitos pueden 
verse agotados. Los estadios que suceden son la deficiencia de hierro y 
la anemia. Esta situación se produce por un aporte dietético deficitario, 
por determinadas patologías y, en casos excepcionales, por origen gené-
tico o debido al consumo de ciertos fármacos. La deficiencia de hierro y 
la anemia por deficiencia de hierro no son términos equivalentes. De he-
cho, la deficiencia de hierro puede provocar o no la anemia. Esta anemia, 
de tipo microcítico, se denomina también anemia ferropénica o anemia 
ferropriva. Para detectar esta situación, el método correcto diagnóstico 
se basa en el estudio del hemograma del paciente, en el que, además, se 
solicitarán valores extra, como el hierro sérico y la ferritina. Los puntos 
relevantes que se deben analizar son los siguientes (8):

 • Volumen corpuscular medio.

 • Hemoglobina.

 • Ferritina.

 • Hierro sérico.
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VALORES INSUFICIENTES DE HIERRO. DE LA DEFICIENCIA A LA ANEMIA

Tomando como referencia el consenso de la Sociedad Suiza de Medicina 
del Deporte acerca de la deficiencia de hierro se pueden explicar con 
exactitud los escenarios por los que el cuerpo humano pasa hasta de-
sarrollar una deficiencia de hierro y una anemia ferropénica (tabla I). El 
cuerpo humano se enfrenta ante un equilibrio negativo con el hierro (las 
pérdidas exceden al contenido absorbido).

•	 FASE I. Deficiencia de hierro (no anémica). En un primer lugar, las 
reservas de hierro se consumirán hasta agotarse. Como consecuen-
cia, la cantidad de ferritina se verá reducida. Llegará un punto en el 
que el hierro almacenado en sus depósitos corporales no será sufi-
ciente para abastecer a los tejidos. Una vez agotadas las reservas 
se produce una señal de inducción de protoporfirina de zinc y tam-
bién un aumento del receptor de transferrina soluble (sTfR). En este 
momento, la hemoglobina, el volumen corpuscular medio (VCM) y 
la hemoglobina corpuscular media (HCM) son normales. La hema-
topoyesis no se ve alterada.

•	 FASE II. El hierro sigue en balance negativo y, con el proceso de 
eritropoyesis, los nuevos glóbulos rojos serán más jóvenes y con 
menor concentración de hemoglobina. Esta situación se traduce en 
unos glóbulos rojos microcíticos e hipocrómicos. Este proceso se 
acompaña de un aumento del porcentaje de esos eritrocitos hipo-
crómicos y una alteración inicial de la HCM y el VCM, con una leve 
reducción de sus valores.

•	 FASE III. Sigue sin haber un aporte suficiente de hierro, los valores 
de HCM y de VCM se situarán por debajo del parámetro ideal y se 
desarrolla una deficiencia de hierro con microcitosis. La transferri-
na se sitúa en cifras menores a 30 microgramos por litro. Hasta este 
momento, la hemoglobina continúa en concentraciones normales.

•	 FASE IV. Anemia ferropénica. Si esta situación perdura en el tiem-
po, la hemoglobina descenderá por debajo del parámetro estándar, 
concentraciones menores a 120-140 gramos por litro, y la anemia 
termina desarrollándose (7).

Tabla I. Comparativa de valores en situación normal y en anemia ferropénica
PARÁMETRO VALOR DE NORMALIDAD VALOR EN ANEMIA

VCM (fl) 80-95 fl <80 fl

HCM (pg) >28 pg <28 pg

%HYPO <10% >10%

Saturación de transferrina >20% <20%

Hemoglobina
≥ 140 g/l (hombres) <140 g/l (hombres)

≥ 120 g/l (mujeres) <120 g/l (mujeres)

Hierro 56-167 mg/dl <56 mg/dl

Ferritina
40-300 ng/ml (hombres) <40 ng/ml <30 ng/ml suele utilizarse 

en práctica clínica20-200 ng/ml (mujeres) <20 ng/ml

%HYPO: porcentaje de eritrocitos hipocrómicos.
Fuente: Elaboración propia (7, 8).
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DEFICIENCIA DE HIERRO Y ANEMIAS DESENCADENADAS POR PATOLOGÍAS

• Malabsorción (1, 2-4).

• Hipoclorhidria/aclorhidria (1, 2).

• Gastrectomía (1-3).

• Hemorragias intestinales (1, 9).

• Helycobacter pylori. La infección provocada por este microorganis-
mo genera una situación de aclorhidria. La bacteria utiliza el hie-
rro como factor de crecimiento, provoca microerosiones y pequeños
sangrados que aumentan las pérdidas del mineral (1-3).

• Enfermedad renal. La prevalencia de esta deficiencia en estos pa-
cientes es de 15,4% del total, y de ellos, un 53,4% son pacientes en
estado terminal. Se produce por una reducción de la eritropoyetina,
una inflamación crónica desencadenada por una baja absorción de
hierro, problemas de desnutrición, etcétera (4, 5, 9).

• Celiaquía. Debido a una respuesta por un desorden inmunomediado
se produce una inflamación intestinal que afecta a la absorción del
hierro por un daño de las vellosidades intestinales (3, 4).

• Fármacos. Pueden provocar lesiones intestinales que dificulten e
impidan la absorción de este elemento traza e inhibiciones de la
producción de ácido gástrico, necesario para la transformación del
hierro no hemo de su forma férrica a ferrosa (PIP e inhibidor de los
receptores H2 de la histamina) (2-4).

TRATAMIENTO DE LA DEFICIENCIA
DE HIERRO Y DE LA ANEMIA FERROPÉNICA

El tratamiento no es el mismo para todos los pacientes. Es necesario in-
dividualizar cada caso, atendiendo a su patología y a sus circunstancias. 
Siempre la primera medida sería recomendar al paciente un aumento del 
contenido de hierro en la dieta para lo que se recurrirá al servicio de 
Nutrición, donde un dietista-nutricionista se encargará de adaptar las 
recomendaciones generales a la situación actual del paciente. La suple-
mentación con hierro puede llevarse a cabo a través de varias vías: la 
oral y la parenteral.

• Hierro oral. Las formulaciones suelen ser sales ferrosas, en las que
las dosis varían según la concentración de hierro del suplemento. El
hierro absorbido supone un 10-20% y se reduce en condiciones de in-
flamación. Supone una fácil administración, la respuesta puede ser
limitada en base a la absorción final y su coste es bajo (5). Pueden
producir efectos adversos, como estreñimiento, náuseas o diarrea.
La suplementación en poblaciones con riesgo de déficit es común
(2, 9). Se ha demostrado que en dosis elevadas la concentración de
hepcidina aumenta y reduce la biodisponibilidad del hierro (4). No se
recomienda tomar con café y té, y sí con carne y alimentos ricos en
vitamina C (3, 4).
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• Hierro parenteral. Esta alternativa se plantea para pacientes con
intolerancia oral al hierro o sin respuesta al tratamiento oral (9).
Su aplicación suele ser en pacientes con malabsorción intestinal,
enfermedad inflamatoria intestinal, hemorragias intestinales y es-
tados moderados-elevados de enfermedad renal crónica y terminal
(4). Su absorción no está limitada en situación de inflamación. Re-
quiere administración por parte de personal sanitario formado, y el
coste es mayor (5). La dosis límite suele estar en torno a los 200 mg
por infusión. Puede producir efectos adversos, como urticaria, dolor
de cabeza, artralgia, también se debe considerar el riesgo de cre-
cimiento bacteriano que supone una administración parenteral ya
que algunos microorganismos aprovechan el hierro como factor de
crecimiento (2, 3, 9). La eficacia de este tratamiento frente  al hierro
oral es indiscutible y ofrece mejores resultados.

CANTIDADES DE HIERRO RECOMENDADAS

Las fuentes de referencia que pueden elegirse a la hora de establecer cuál 
es la cantidad necesaria de este micronutriente es amplia. La Unión Euro-
pea tiene su propia lista de PRI (Population Reference Intake) elaborada 
por la EFSA (European Food Safety Authority), que luego es complemen-
tada con las propias de los países miembros. En Estados Unidos cuentan 
con las RDA (Recommended Dietary Allowance) que incluyen al 97-98% 
de la población y cuentan también con las AI (Adequate Intake), que se 
establecen cuando la evidencia es insuficiente para asumir una RDA de 
un nutriente. Las UL (Upper Intake Level) plasman la cantidad máxima 

diaria límite para no producir efectos adversos en la salud. En el caso de 
España contamos con las IDR (ingestas diarias recomendadas). La agen-
cia AESAN también creó sus referencias de AI (Adequate Intake) (10, 11).

A continuación, se muestra la comparativa entre diferentes referencias (tabla II).

Tabla II. Cantidad de hierro diario necesario según distintas referencias 
HIERRO

(mg/día)
Europa España España Estados Unidos

PRI AI IDR RDA

Hombre 11 9,1 9 6

Mujer 16 18 18 8,1

Referencias para un adulto sano <65 años.
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Recetas ricas en hierro para
sus pacientes vegetarianos

INTRODUCCIÓN

Es cada vez más frecuente en la sociedad adoptar dietas vegetarianas o 
veganas. Para que una dieta de este tipo constituya una opción saluda-
ble se ha de conocer la necesidad de consumir alimentos variados y en 
cantidades correctas que cubran las demandas recomendadas de inges-
ta tanto de macronutrientes como de micronutrientes, de modo que la 
supresión de alimentos de origen animal no origine déficits de nutrientes 
esenciales.

La alimentación vegetariana es aquella que excluye el consumo inten-
cionado de carne, productos cárnicos y pescado. Se llama vegetariana 
estricta o vegana cuando, además, prescinde de todo producto de origen 
animal, como los huevos, los lácteos o la miel. Prescindiendo de esta ma-
nera del hierro hemo de alta biodisponibilidad y absorción.

Como ya hemos comentado, en los alimentos, el hierro se diferencia en 
hierro hemo (más abundante en alimentos de origen animal, sobre todo 
en la sangre) y el hierro no hemo (más abundante en los lácteos y en los 
productos vegetales). Desde un punto de vista químico, se habla de hierro 
oxidado o férrico (Fe3+) y de hierro reducido o ferroso (Fe2+) (12).

BIODISPONIBILIDAD

Es importante incidir en que no todo el contenido de hierro del alimento 
será absorbido por el cuerpo humano, sino que solamente una fracción 
de este lo hará. Aquí entra el concepto de biodisponibilidad.

La biodisponibilidad de un nutriente es la fracción que se absorbe con-
tenida en un alimento, que puede ser utilizada por el organismo y que, 
además, se ve afectada por distintos factores dietéticos (13, 14). En el 
caso concreto del hierro no hemo, la biodisponibilidad varía entre 1-20%. 

En este apartado nos centraremos en el hierro en las dietas vegetarianas. 

• Verduras, hortalizas, legumbres, cereales y lácteos: hierro no hemo.

• Huevo: hierro no hemo.
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MECANISMO DE ABSORCIÓN DEL HIERRO                                                         
NO HEMO EN DIETAS VEGETARIANAS 

El requisito para una absorción correcta del hierro no hemo es necesa-
riamente la existencia de un medio ácido para reducirse (Fe3+ → Fe2+). La 
forma ferrosa (Fe2+) tiene la capacidad de unirse a complejos de bajo peso 
molecular, que son solubles (12). Una de las teorías que se maneja para 
explicar la absorción implica la solubilidad del hierro proporcionada por 
las proteínas hidrolizadas, que permiten reducir el hierro a su estado ferro-
so y, de esa manera, facilitar la entrada a través del transportador DMT1.

INHIBIDORES DE LA ABSORCIÓN DE HIERRO MEJORAN LA ABSORCIÓN DEL HIERRO NO HEMO

Compuestos fenólicos: forman complejos 
con el hierro e impiden su absorción. Están 
presentes en el té, vino, cerveza, cacao, 
café, frutos secos, legumbres... (12, 13). Entre 
estos compuestos se encuentra los taninos.

Vitamina C: presente en frutas y verduras. El 
ácido ascórbico es el promotor más potente 
de la absorción del hierro no hemo. La teoría 
más aceptada se basa en su poder reduc-
tor, en un primer lugar, y en la capacidad de 
formar complejos solubles con los iones y la 
acidificación del medio, en segundo lugar (13, 
14). Se considera que se necesitan al menos 
25 mg de vitamina C para que se produzca 
este efecto promotor (12).

Fitatos: forma complejos con el hierro e 
impiden su absorción. Se encuentran en 
cereales, semillas oleaginosas y legumbres. 
La harina de soja, por ejemplo, es muy rica 
en fitatos, pero se ha comprobado que, tras 
modificaciones donde se ofrece este pro-
ducto sin los fitatos, la absorción llegaría 
hasta a duplicarse (12, 13). 

Ácido cítrico, málico y láctico: también fo-
mentan la absorción, pero en proporciones 
menores que el ácido ascórbico (13).

Calcio: la interacción con este elemento es 
dosis-dependiente. Si la concentración en 
la ingesta dietética de calcio es menor de 
40 mg no existen interacciones con el hierro 
no hemo. Cuando las concentraciones están 
entre 40-300 mg empieza a haber problemas 
de biodisponibilidad. Cuando las concen-
traciones sobrepasan los 300 mg puede ver-
se una reducción de la absorción de hierro 
hasta en un 50% (12).

Vitamina A y b-carotenos: forman complejos 
solubles con el hierro y previenen el efecto 
inhibidor, por ejemplo, con fitatos y polifeno-
les. También parece ser que la vitamina A es 
necesaria para la movilización de las reser-
vas de Fe y, por tanto, hace dependiente a la 
absorción del hierro. En concreto, los b-ca-
rotenos contribuyen a la solubilización del 
hierro no hemo (12, 13).

Fibra insoluble: forma complejos con el hie-
rro e impide su absorción (12, 13).

Fructoligosacáridos: mejoran la absorción del 
hierro no hemo, pero se desconoce el meca-
nismo con exactitud. Las teorías apuntan a 
la estimulación de la producción de ácidos 
grasos de cadena corta (AGCC). La fermen-
tación debida a estos probióticos produce 
una acidificación del medio y contrarresta el 
efecto inhibidor de los fitatos (12).

Oxalatos: forman complejos con el hierro e 
impiden su absorción (12, 13).

Zinc y fósforo: compiten por los transpor-
tadores de membrana de las células del 
intestino, lo que modifica el estado de oxi-
dación (12). Concentraciones en disolución 
acuosa de 5:1 (Zn-Fe no hemo) comprometen 
la biodisponibilidad del hierro, de modo que 
se reduce (12, 14).

Fosfovitina y conalbúmina del huevo (12, 13).

Algunas proteínas de la leche (12)
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TÉCNICAS CULINARIAS PARA MEJORAR LA BIODISPONIBILIDAD
Y ABSORCIÓN DEL HIERRO EN DIETAS VEGETARIANAS 

• Maceración y remojo (12-24 h) de cereales, semillas y legumbres
para disminuir de las concentraciones de fitato y antinutrientes,
como los polifenoles.

• Calentamiento suave: mejora la biodisponibilidad de Fe no hemo.

• Añadir líquidos o salsas ricas en vitamina C: aumento de la absor-
ción de hierro.

• Consumir alimentos vegetales ricos en hierro junto con alimentos
ricos en vitamina C y, a su vez, evitar la ingesta de alimentos ricos
en calcio:

- Legumbres + pimiento verde.

- �Frutos secos: almendras, avellanas, ciruelas secas, higos se-
cos, uvas pasas, nueces, piñones, pistachos, pipas de girasol +
zumo de naranja.

- �Cereales de desayuno enriquecidos en hierro + kiwi.

- �Acelgas, coles, espárragos, espinacas, habas, lechuga, esca-
rola, endibias, patatas, puerro, brotes de soja, perejil, grelos,
nabos, berro, cardo, guisantes.
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Recetas ricas en hierro para
sus pacientes vegetarianos
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A LAS

RECETAS

Escanea el QR para acceder
a la web de recetas para
tus pacientes o pincha 
en el siguiente link

https://cocinandoconfe.es
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Consejos para tus pacientes

Consume a diario legumbres (soja, garbanzos, 
alubias, lentejas…), frutos secos, sésamo, 
verduras de hoja verde (espinaca, berro, 
acelga…), cereales integrales y salvado. Son 
buenas fuentes de hierro. 

Acompaña la ingesta de fuentes de hierro con la 
de zumo de naranja natural o añade un chorro de 
limón o vinagre de manzana, ya que la vitamina 
C mejora la absorción del hierro.

Las mujeres jóvenes deben prestar especial 
atención al requerimiento de hierro de 18 mg/día. 
Las pérdidas de hierro pueden incrementarse 
durante la menstruación.

No olvides poner en remojo las legumbres para 
eliminar antinutrientes y fitatos y mejorar la 
absorción del hierro.

para aumentar el consumo de hierro siguiendo una dieta vegetariana

No olvides tomar huevos y lácteos para mejorar 
la variedad de tus fuentes de hierro.

Evita consumir grandes cantidades de calcio y 
fibra junto con alimentos ricos en hierro para no 
afectar a su absorción. 



Elegir antes
es acertar

cápsula 
al día *#1 recetas

meses de
tratamiento

La galénica de Ferbisol® permite que el Fe+2 
se libere  en el duodeno, el lugar óptimo para 
su absorción2, consiguiendo una biodisponi-
bilidad relativa del 95%1** y un bajo índice 
de efectos adversos gastrointestinales2.

1. Ficha Técnica Ferbisol®. Julio 2020.  2. Beltran D, et al. Ferroglycine sulphate: Update of a drug for the treatment of the ferropenic anemia. Toko-Gin Pract. 2007;66(4):311-20.

*En niños mayores de 6 años (con un peso corporal mínimo de 20 Kg), adolescentes y adultos1. 
#Adolescentes mayores de 15 años (con un peso corporal mínimo de 50 Kg) y adultos con de�ciencia de hierro pronunciada, al inicio del tratamiento puede incrementarse la dosis 
a 2 cápsulas/ día. En adolescentes mayores de 15 años (con peso mínimo de 60kg) y adultos con de�ciencia de hierro pronunciada, al inicio del tratamiento se puede incrementar 
la dosis a 3 cápsulas/día1.
**Respecto a una solución acuosa de sulfato de hierro, en pacientes con reservas de hierro disminuidas.

FINANCIADO 

POR EL SNS 

FR
/J

U
N

23
/0

14
 2

E2
3M

PE
FR

13


	Marcador 1
	BIBLIO PAG 13

	Botón 1: 
	Botón 2: 
	Botón 3: 
	Botón 4: 
	Botón 42: 
	Botón 5: 
	Botón 6: 
	Botón 7: 
	Botón 8: 
	Botón 9: 
	Botón 10: 
	Botón 11: 
	Botón 12: 
	Botón 13: 
	Botón 14: 
	Botón 15: 
	Botón 16: 
	Botón 17: 
	Botón 18: 
	Botón 19: 
	Botón 20: 
	Botón 21: 
	Botón 22: 
	Botón 23: 
	Botón 24: 
	Botón 25: 
	Botón 26: 
	Botón 27: 
	Botón 28: 
	Botón 43: 
	Botón 44: 
	Botón 32: 
	Botón 33: 
	Botón 34: 
	Botón 41: 
	Botón 35: 
	Botón 36: 
	Botón 37: 


