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Resumen

Se revisa la prevalencia de la deficiencia de hierro en la pobla-
ción, especialmente en los niños. Se analizan los datos dispo-
nibles sobre la repercusión neuropsicológica y las consecuen-
cias potenciales de la ferroterapia sobre el crecimiento en 
pacientes que no la requieren. Se exponen las recomendacio-
nes actuales de ingesta media diaria de hierro y los aspectos 
más relevantes del metabolismo férrico desde el punto de vis-
ta clínico.
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Abstract

Title: Lack of iron during childhood (I). Concept, prevalence and 
physiology of the ferric metabolism

The prevalence of iron deficiency in the population, espe-
cially in children is checked. The available data is analyzed 
about the neuropsychological repercussion and the possible 
consequences of iron deficiency on the growth in patients that 
do not require it. The actual recommendations are exposed of 
a daily intake of iron and the most relevant aspects of iron 
metabolism from a clinician perspective are delineated.

Keywords

Iron, child, iron deficiency, iron deficiency anemia, ferric me-
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Concepto y clasificación

La ferropenia es la deficiencia de hierro corporal total, con o 
sin anemia. Puede presentar diversos niveles de gravedad y, 
dada la distribución del hierro, puede tener múltiples repercu-
siones clinicobiológicas. Atendiendo a la intensidad, y por tan-
to al nivel de depleción de los compartimentos biológicos del 
hierro, podemos clasificarla en ferropenia latente (déficit de 
los depósitos de reserva del organismo), ferropenia manifiesta 
(depleción del hierro plasmático o circulante) y anemia ferropé-
nica (afectación de la hematopoyesis). Las consecuencias bio-
lógicas y su expresión clínica serán mayores cuanto más pro-
funda sea la deficiencia, dada la amplia distribución y funciones 
del hierro en nuestro organismo.

Los límites establecidos en los valores de la hemoglobina 
que definen la existencia de anemia recomendados por la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS)1 son:
• Lactantes de 6 meses a niños de 59 meses: 11 g/dL.
• Niños de 6 a 11 años: 11,5 g/dL.
• Niños de 12 a 14 años: 12 g/dL.

Estos valores límite de normalidad son similares a los aporta-
dos por Dallman y Simes2, con la diferencia de que estos auto-
res establecieron el límite para niños de 6 meses a 2 años de 
edad en 10,5 g/dL.

Importancia de su estudio

Aunque el hierro es uno de los metales más abundantes en la 
corteza terrestre, la ferropenia y la anemia ferropénica consti-
tuyen uno de los principales problemas de salud, con mayor 
impacto en los países menos desarrollados.

La importancia de su estudio viene dada no sólo por la mag-
nitud del problema, sino por las consecuencias observadas y 
por las repercusiones de una prevención o terapéutica inade-
cuadas.

Prevalencia
Según los datos recogidos por la OMS3, se ha hecho la estima-
ción de que alrededor de 1.620 millones de personas padecen 
anemia (un 24,8% de la población), en su mayoría debido a una 
deficiencia de hierro. El impacto es mayor, por este orden, en 
niños lactantes y preescolares, en mujeres embarazadas y 
en mujeres en edad fértil. Según el grado de desarrollo de los 
países, se observa en las mismas franjas de la población una 
frecuencia entre 2 y 4 veces superior en los países no industria-
lizados respecto a los países industrializados.

Centrándonos en la deficiencia de hierro en la población pe-
diátrica, hemos seleccionado cuatro estudios sobre la preva-
lencia de la deficiencia de hierro en sus diversos grados en 
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diferentes ámbitos (España4,5, Europa6 y Estados Unidos7), cu-
yos resultados se muestran en la tabla 1. La prevalencia de 
anemia ferropénica en los lactantes oscila entre el 2 y el 4,3%, 
si bien hemos de tener presente que la muestra española co-
rresponde a una población exclusivamente, y que España es 
uno de los 11 países incluidos en el estudio europeo. La defi-
ciencia de hierro considerada globalmente afecta a alrededor 
del 9,5% de los lactantes en el estudio español y al 19% en el 
estudio europeo. Los resultados indican también una mayor 
prevalencia de ferropenia en el otro grupo de riesgo, el de los 
adolescentes, cuya afectación alcanza un 15%.

Repercusión clínica
La principal función del hierro en el organismo es fijar reversible-
mente el oxígeno para su transporte o almacenamiento, así co-
mo aceptar y liberar electrones para generar fuentes inmediatas 
de energía. El hierro no sólo se encuentra en los compuestos que 
contienen el grupo HEM (hemoglobina, mioglobina), sino que es 
vital para múltiples sistemas enzimáticos esenciales para la su-
pervivencia, la proliferación y la diferenciación celular de diver-
sos tejidos, entre ellos el tejido nervioso8. 

Ferropenia y alteraciones neuropsicológicas
Desde el punto de vista biológico, algunas observaciones im-
portantes sustentan una base racional de apoyo a la hipótesis 
de que la ferropenia severa puede causar alteraciones en el 
desarrollo cognitivo, motor y de la conducta9; incluso se la ha 
relacionado con el trastorno por déficit de atención con hipe-
ractividad10,11 y con el síndrome de las piernas inquietas11,12. 
Por ejemplo, se ha observado que el hierro interviene en los 
procesos de mielinización13,14, en el sistema dopaminérgico y 
otros neurotransmisores9,15-22; como consecuencia de ello, la 
ferropenia causa una disminución en la velocidad de conduc-
ción visual y auditiva15,21,23 que, junto con otras alteraciones 
neurobiológicas22,24, es la base de los hallazgos clínicos obser-
vados.

Desde hace dos décadas se ha publicado abundante biblio-
grafía15-21,25,26 que estudia la relación entre la deficiencia de 
hierro y las alteraciones neuropsicológicas, como el retraso en 
los hitos del desarrollo y las alteraciones en el humor o el ca-
rácter, en la sociabilidad y en el rendimiento escolar. Se ha 
comprobado que dichas alteraciones persisten tras 10 años de 
seguimiento27, como en el estudio de Chile26. Existe cierta con-
troversia al respecto, pues aunque hay una asociación clara 
entre la ferropenia severa y estas alteraciones (sobre todo en 
lactantes y niños en edad preescolar), no se ha demostrado su 
reversibilidad tras la normalización del estado férrico20. Este 
último dato es para algunos autores una condición no cumplida 
que consideran necesaria para fundar la relación causal21, lo 
cual es discutible, pues la lesión establecida por una deficien-
cia severa de hierro puede tener un carácter irreversible, a 
pesar de restablecerse unos parámetros normales en el meta-
bolismo férrico. Existe una revisión de la Colaboración Cochrane 
en la que se concluye que, en niños con anemia ferropénica, la 
ferroterapia no tiene efecto sobre el desarrollo psicomotor 
cuando se hace una evaluación a los 5-11 días de tratamiento 
(esto parece obvio dado el corto plazo en que se evalúa). Sin 
embargo, en las evaluaciones realizadas con posterioridad a 
los 30 días del inicio del tratamiento no hay un efecto que se 
muestre definitivo, aunque sí es clínicamente relevante, y 
mientras se realizan estudios controlados se considera benefi-
cioso el tratamiento en niños con deficiencia de hierro28. El 
problema de todos estos estudios es que están sujetos a ses-
gos de difícil control por factores de tipo socioeconómico y 
cultural. Con el fin de evaluar el efecto al administrar hierro de 
forma preventiva en niños hematológicamente normales, Mc-
Cann y Ames21 citan dos estudios en los que la administración 
de hierro con indicación preventiva durante la lactancia puede 
tener efectos beneficiosos sobre el desarrollo. De esta manera, 
se evitaría que la ferropenia severa en periodos críticos del 
desarrollo neuronal (como la lactancia) causara deficiencias 
difícilmente reversibles.

Prevalencia de la ferropenia en la población infantil española, europea y norteamericana

Ámbito Ferropenia latente (%) Ferropenia manifiesta (%) Anemia ferropénica (%)
Arija et al., 1997 España

4-8 años
8-12 años
12-16 años H
12-16 años M

14
9,7

12,1
10

2,3
1,1
1,7
5

0,2
0,1
0,9
1,6

Durá et al., 2002 Estella
12 meses 3,2 2,1 4,3

Eurogrowth Iron Study, 2001 11 países europeos
12 meses 9,4 7,2 2,3

CDC, 1999-2000 Estados Unidos
1-2 años
3-5 años
6-11 años
12-15 años H
12-15 años M

7
5
4
5
9

2

12-19 años M: 3

H: hombres; M: mujeres.
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B
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Ferroterapia y retraso del crecimiento
Aunque existe controversia29-35, en diversos estudios se ha ob-
servado un retraso en los incrementos de peso y/o talla en los 
niños suplementados con hierro que disponían de depósitos 
férricos normales30,32-35. A pesar de ello, este hecho es de es-
casa magnitud y los estudios realizados al respecto no conta-
ban con un diseño específico para este objetivo, por lo que las 
conclusiones no son definitivas. Pero sí indican una alerta so-
bre la ausencia de inocuidad de la ferroterapia en niños sanos 
con depósitos adecuados de hierro, así como las implicaciones 
que esto puede tener a la hora de establecer programas pre-
ventivos. Una hipótesis no comprobada que explicaría este 
hallazgo es la competitividad por el receptor para su absorción 
intestinal (proteína transportadora de iones metálicos divalen-
tes [DMT1]) entre el hierro y los metales divalentes, cuya ca-
rencia puede influir en el crecimiento, como el cobre y, espe-
cialmente, el cinc, por su repercusión en el IGF-1.

Balance
Del análisis de lo citado anteriormente y a partir de las conclu-
siones de diversos autores29,34,36, deben adaptarse los progra-
mas de suplemento de hierro con objeto de adecuar la cantidad 
de hierro dietético en las fórmulas y cereales, así como la cro-
nología de la introducción en el lactante de alimentos ricos en 
hierro HEM para garantizar un aporte adecuado. Los programas 
de suplemento con hierro medicinal deben dirigirse a poblacio-
nes diana de alto riesgo y a niños en los que se haya demos-
trado una deficiencia de hierro.

Metabolismo férrico: 
aspectos de interés clínico

Contenido y distribución del hierro corporal
El hierro es un nutriente esencial en los seres humanos. El 75% 
forma parte del grupo HEM (65% en la hemoglobina y 10% en 
la mioglobina, los citocromos, la catalasa y la mieloperoxida-
sa), un 22% se encuentra en los depósitos de reserva en forma 
de ferritina y hemosiderina, y un 3% se integra en sistemas 
enzimáticos muy importantes (tirosinhidroxilasa, succinato 
deshidrogenasa, xantinoxidasa y ribonucleótido reductasa). El 
hierro circulante (unido a la transferrina) constituye solamente 
el 0,1% del hierro corporal, aproximadamente 3,5-4 mg en los 

adultos8. El contenido férrico varía con la edad (tabla 2). El feto 
tiene avidez por el hierro y lo va acumulando progresivamente, 
sobre todo en el tercer trimestre del embarazo, de forma que al 
nacimiento dispone de una reserva adecuada para los primeros 
meses de vida, el momento en que proporcionalmente se dis-
pone de mayor cantidad de hierro (75 mg/kg). Con el crecimien-
to se requiere un aporte aproximado de 35-45 mg por cada kg 
ganado; de ahí que los periodos de máximo crecimiento sean 
los de mayor riesgo para sufrir ferropenia.

Los factores determinantes de las reservas de hierro al naci-
miento son: madurez gestacional, estado nutricional, estado 
férrico materno, pérdidas prenatales (transfusiones fetomater-
nas y fetofetales, metrorragias del tercer trimestre) y pérdidas 
perinatales (placenta previa, desprendimiento placentario, li-
gadura precoz de cordón y patología neonatal con las extrac-
ciones necesarias para su manejo).

Requerimientos de hierro
Las pérdidas fisiológicas de hierro, originadas por la descama-
ción cutánea, del tubo digestivo y de las vías urinarias, son 
aproximadamente de 0,5 mg/m2/día. En la mujer en edad fértil 
hay que añadir un promedio de 1,5 mg/día procedente de la 
pérdida menstrual habitual (no superior a 40 mL al mes). En 
la tabla 3 se exponen los requerimientos diarios de hierro bio-
disponible calculados en función de la edad; se observa que 
uno de los periodos críticos es el segundo semestre de vida8.

Recomendaciones de ingesta media de hierro
A partir de lo citado con anterioridad se han proporcionado las 
recomendaciones de ingesta media diaria de hierro (DRI)37 (ta-
bla 4), teniendo en cuenta que el porcentaje de hierro absorbi-
do o biodisponible es de alrededor del 10% en el hierro inorgá-
nico y del 20-30% en el hierro HEM (los valores indicados son 
de hierro elemental). En los lactantes sanos alimentados al 
pecho, se considera suficiente una cantidad de 0,27 mg/día 
durante los primeros 6 meses de vida, teniendo en cuenta la 
alta biodisponibilidad del hierro en la leche materna y unas 
reservas férricas adecuadas al nacimiento.

Factores determinantes 
de la absorción de hierro
El hierro se absorbe fundamentalmente en el duodeno. El hie-
rro hemínico es el absorbido con mayor eficacia; le sigue el 
hierro ferroso o divalente y después el férrico o trivalente. Si 
hay una deficiencia de hierro, se incrementa la absorción de 
hierro hasta 3-4 veces. En la figura 1 se indican los factores 
que determinan un incremento o una disminución de la absor-

Contenido férrico del organismo a diferentes edades 
(por cada kg de peso que se gana se requieren 35-45 
mg de hierro elemental)

Edad Peso  Hierro corporal Hierro corporal
 (kg) (mg/kg) (mg)

Nacimiento 3,27 75 245

6 meses 7,85 37 290

1 año 10,15 38 386

2 años 12,59 39 491

8 años 25,3 39 987

TA
B

LA
 2 Requerimientos diarios de hierro biodisponible 

(mg/día)

Edad 0-6 meses 6 meses-1 año 1-2 años 2-8 años

Crecimiento 0,25 0,53 0,29 0,23

Pérdidas 0,24 0,37 0,46 0,56

Total 0,49 0,90 0,75 0,79

TA
B

LA
 3
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ción del hierro según su presencia en la dieta1,8,38. Hay que 
destacar el papel fundamental del pH ácido para la absorción 
del hierro, factor que cabe tener en cuenta dada la prescripción 
cada vez más frecuente de los antiácidos y sobre todo de los 
inhibidores de la bomba de protones. Los fitatos, presentes en 
los cereales enteros y en las fórmulas de soja, y los tanatos, 
presentes en el té, el café y el cacao, disminuyen la absorción 
de hierro. Debido a este efecto, los cereales suelen ir enrique-
cidos con hierro, y las recomendaciones para la composición de 
la fórmula de soja incluyen un contenido férrico superior.

Mecanismo de absorción en el enterocito
La absorción del hierro por el enterocito y su regulación cons-
tituyen el principal mecanismo de mantenimiento de la homeos-
tasis del hierro. A diferencia de otros elementos, no existe un 
mecanismo de excreción regulado que participe en el manteni-
miento de la homeostasis. Pero, además, estamos sólo empe-
zando a conocer los mecanismos que regulan la absorción, 
cuya desviación conduce a la deficiencia o sobrecarga de hie-
rro en diversas enfermedades.

Se ha comprobado que la regulación a la baja en la absor-
ción de hierro en el lactante es inmadura hasta los 9 meses39,40, 
ya que es incapaz de disminuir el porcentaje de hierro absorbi-
do aun teniendo depósitos férricos adecuados, lo que predis-
pone a acumular hierro en exceso, con la posible toxicidad que 
ello conlleva, y probablemente a competir en la absorción con 
otros metales divalentes (cinc, cobre), generando una patolo-
gía derivada del déficit de éstos cuando se administra en niños 
con depósitos adecuados.

En la figura 2 se expone de forma esquemática el conjunto 
de fenómenos biológicos implicados en la absorción de hierro 
por el enterocito. Simplificando al máximo, podemos decir que 

la regulación por el enterocito se compone de una puerta de 
acceso al enterocito, que facilita el paso a través de la mem-
brana apical, y una puerta de salida, que permite o evita la 
salida del hierro; si no se permite su salida, queda almacenado 
en el enterocito y se pierde por el tubo digestivo cuando se 
produce la descamación intestinal. La absorción del hierro 
HEM es independiente de este mecanismo. La absorción del 
hierro no HEM se realiza preferentemente en forma de hierro 
divalente, para lo cual el hierro trivalente es sometido a reduc-
ción por el pH ácido o por acción de una ferrirreductasa presen-
te en el borde en cepillo del enterocito. Dispuesto el Fe2+ en la 
porción apical, es transportado al interior por la proteína trans-
membrana DMT1, que también posibilita el paso de otros iones 
divalentes, como el cinc, el cobre, el manganeso, el plomo, el 
cadmio y el cobalto41. Dicho transportador sólo actúa con un pH 
ácido. Una vez en el citoplasma del enterocito, el Fe2+ tiene tres 
posibles destinos: la mitocondria (para síntesis enzimática), el 
depósito en forma de ferritina o la salida a la circulación previo 
paso a forma Fe3+ por acción de una ferrioxidasa llamada he-
faestina42. El Fe3+ se traslada al exterior mediante otra proteína 
transmembrana, la ferroportina43, que facilitará la salida y la 
unión a la transferrina para su transporte plasmático. A este 
nivel se encuentra otro péptido, de origen hepático, la hepcidi-
na44, que es capaz de unirse a la ferroportina y formar un com-
plejo que se internaliza y degrada, evitando el acceso plasmá-
tico al hierro y generando así la pérdida por la descamación 
intestinal.

Recomendaciones de ingesta media de hierro según la edada (mg/día)

0-6 meses  7-12 meses  1-3 años 4-8 años 9-13 años 14-18 años (varones) 14-18 años (mujeres)

0,27b 11 7 10 8 11 15
aDietary Reference Intakes for Iron (http//www.nap.edu). bIngesta media considerada adecuada en lactantes alimentados al pecho.TA

B
LA

 4

HEM: 20-30%

Vitamina C
pH ácido

eritropoyesis
Carne

Pescado
Azúcares

Aminoácidos 

Hipo/aclorhidria
Leche de vaca

Oxalatos
Fibra
Calcio

Fosfatos
Fitatos

Tanatos

Fe2+> Fe3+: 10% 
� 3-4 si ferropenia

Figura 1. Absorción del hierro: factores determinantes

Fe3+ Fe2+

Ferrirreductasa
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DMT1
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Ferritina
Ferrioxidasa
(hefaestina)

HEPCIDINAHEPCIDINA

Sobrecarga de hierro
Inflamación 

Anemia ferropénica

Eritropoyesis acelerada
Hipoxia 

Fe3+

En
te
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Figura 2. Absorción del hierro. Mecanismos implicados en el 
enterocito. DMT1: proteína transportadora de iones metálicos 
divalentes; : transferrina
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La regulación de la absorción se produce por:
•  Disponibilidad de hierro divalente: condicionada por el pH, la 

dieta y la expresión/actividad de la ferrirreductasa (incre-
mentada en situación de ferropenia).

•  Expresión/actividad de la DMT1: necesita un pH ácido y está 
incrementada en la ferropenia.

•  Saturación de la DMT1: se ha observado que tras una inges-
ta importante de hierro durante varios días, la absorción se 
bloquea temporalmente, aun persistiendo el estado de ferro-
penia.

•  Expresión/actividad de la hepcidina: está aumentada en pro-
cesos inflamatorios y sobrecarga de hierro, y disminuida 
cuando hay anemia ferropénica, hipoxia y aumento de la eri-
tropoyesis.

Distribución y reciclaje del hierro
El metabolismo férrico en nuestro organismo es un verdadero 
ejemplo biológico de reciclaje (figura 3). Se calcula que un 
adulto renueva diariamente el 0,8% de su masa eritrocitaria 
(200.000 millones de hematíes), lo que supone un requerimien-
to de 20 mg diarios de hierro, la mayor parte de los cuales se 
obtienen del reciclaje del hierro45,46 a partir de hematíes viejos 
que han sido destruidos por el sistema mononuclear fagocítico, 
fundamentalmente en el bazo47. Por otra parte, las pérdidas por 
descamación cutánea e intestinal son de 0,5-1 mg/día, reque-
rimientos obtenidos mediante absorción intestinal del hierro. 
Pero en el niño los requerimientos son superiores debido al 
crecimiento que implica un aumento de la volemia y de la masa 
corporal, fundamentalmente el tejido muscular.

El hierro circulante supone el 0,1% del hierro corporal total 
(3,5-4 mg en el adulto), y va unido en su mayor parte a la trans-
ferrina, proteína que cumple tres funciones muy importantes: 
posibilita la solubilidad del hierro, evita el daño oxidativo del 

hierro libre y facilita el transporte plasmático y el acceso al 
interior de las células. Cada molécula de transferrina es capaz 
de transportar dos átomos de hierro. En condiciones fisiológi-
cas, solamente un tercio de los locus disponibles están ocupa-
dos por átomos de hierro, probablemente con el fin de mante-
ner un margen de seguridad que evite la circulación de hierro 
libre ante sobrecargas de hierro. Para cumplir su función de 
facilitar el acceso del hierro al interior de las células o captarlo 
de éstas para su transporte, se dispone de un receptor especí-
fico en la superficie celular, el receptor de la transferrina, que 
posibilita la incorporación del hierro al interior de las células 
mediante la endocitosis de la transferrina con los dos átomos 
de hierro que transporta48,49.

Puntos clave

•  La deficiencia de hierro en la infancia sigue siendo un pro-
blema importante de salud, y los lactantes son especialmen-
te vulnerables. Su prevención debe ser un objetivo básico.

•  Se ha documentado con una evidencia razonable la repercu-
sión neuropsicológica de la deficiencia grave de hierro en el 
lactante, e incluso su irreversibilidad en algunos casos.

•  Existen datos suficientes para hacer una llamada de aten-
ción sobre los posibles efectos adversos que puede tener la 
ferroterapia sobre el crecimiento en niños con depósitos 
adecuados de hierro.

•  Las pautas de alimentación infantil deben establecerse en 
función, entre otros factores, de las DRI para el hierro. Se 
considera adecuada y deseable la lactancia materna durante 
los primeros 6 meses de vida.

•  La absorción del hierro por el enterocito y su regulación 
constituyen el principal mecanismo de mantenimiento de la 
homeostasis del hierro. El pH intraluminal y la composición 

90%
10%

Transferrina

Hierro

Ferritina

3

2
6

5

4

200.000 millones/día (0,8%)

20 mg diarios de hierro

1

Figura 3. Distribución 
y reciclaje del hierro
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de la dieta influyen decisivamente en la disponibilidad para 
su absorción.

•  El metabolismo férrico es un excelente ejemplo biológico de 
reciclaje.  
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