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RESUMEN 

La anemia ferropénica es una enfermedad caracterizada por la deficiencia de hierro, donde su 

diagnóstico se realiza a partir del hemograma. En la actualidad, la hepcidina es considerada como 

un biomarcador en la detección de este padecimiento, y regular su producción podría ser una 

mejora mayor para el tratamiento. El presente estudio relacionó la concentración de hepcidina en 

niños con anemia ferropénica, para entender los mecanismos que regulan la hemostasia del hierro. 

Se realizó una investigación de tipo transversal observacional de los pacientes con clínica 

relacionada. Se empleó la técnica ELISA para hepcidina humana en muestras de sangre de niños 

menores de 5 años que padecían de anemia ferropénica leve, moderada y grave. Los resultados 

obtenidos mostraron que los niveles de hepcidina se correlacionan directamente con la anemia 

ferropénica, pues los valores más altos se encontraban en anemia leve y los más bajos en la anemia 

grave. Por lo tanto, la concentración de este marcador en la sangre es un indicador en el diagnóstico 

de anemia ferropénica y regular su hemostasia podría ser factor clave en la recuperación del menor 

que posee la afección. 

Palabras clave: Anemia Ferropénica; Diagnóstico; Hepcidina; Niños; Técnica ELISA. 

ABSTRACT 

Iron deficiency anemia is a disease characterized by iron deficiency, where its diagnosis is made 

from the hemogram. At present, hepcidin is considered as a biomarker in the detection of this 

disease, and regulating its production could be a major improvement for treatment. The present 

study related hepcidin concentration in children with iron deficiency anemia, in order to 

understand the mechanisms that regulate iron hemostasis. An observational cross-sectional 

investigation of patients with related clinic was performed. The ELISA technique for human 

hepcidin was used in blood samples of children under 5 years of age with mild, moderate and 

severe iron deficiency anemia. The results obtained showed that hepcidin levels correlate directly 

with iron deficiency anemia, since the highest values were found in mild anemia and the lowest in 

mailto:josselini.mendoza@uleam.edu.ec
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severe anemia. Therefore, the concentration of this marker in the blood is an indicator in the 

diagnosis of iron deficiency anemia and regulating its hemostasis could be a key factor in the 

recovery of the child with the condition. 

Keywords: Iron deficiency anemia; Diagnosis; Hepcidin; Children; ELISA technique. 

INTRODUCCIÓN 

La anemia ferropénica es una condición común caracterizada por una deficiencia de hierro, 

produciendo una cantidad inadecuada de hemoglobina y, consecuentemente, a una capacidad 

reducida para transportar oxígeno a los tejidos. El Ministerio de Salud Pública ecuatoriano (MSP) 

(2023) señaló que, la anemia ferropénica es la morbilidad con, al menos, 1604 casos en menores 

de 5 años (Gestión Distrital de Estadística 23D01, 2024).  

El diagnóstico de la anemia ferropénica suele ser fácil de realizar a partir de un hemograma 

donde se detecta una anemia microcítica hipocrómica, del estudio del metabolismo del hierro que 

detecta ferritina y un índice de saturación de la transferrina (IST) bajos y de la valoración de 

reactantes de fase aguda. Entre los análisis especializados para la valoración de anemia, el estudio 

de la concentración de la hepcidina representa, en la actualidad, un recurso importante, pues su 

mecanismo de regulación controla la absorción intestinal del hierro y su recirculación en el cuerpo 

humano.   

La concentración de hepcidina proporciona potenciales dianas terapéuticas para mejorar el 

tratamiento de esta condición (Dion, 2018). Esta condición   de deficiencia de hierro, se considera 

un problema de salud pública significativo, afectando a millones de personas en todo el mundo. 

Por ello, esta investigación se realizó con el fin de evaluar los niveles de hepcidina que ayudarían 

a identificar individuos con mayor riesgo de desarrollar anemia ferropénica, permitiendo 

intervenciones preventivas más efectivas (Zalles Cueto, 2005). 

La regulación normal y adecuada de hepcidina permite mayor disponibilidad de hierro para la 

eritropoyesis en casos donde se diagnostica anemia ferropénica (Ruiz Polit, 2020). La hepcidina 

suele aumentar su concentración si el paciente se encuentra en inflamación crónica, permitiendo 

la baja o nula absorción del hierro en el duodeno, agravando la anemia ferropénica, afectando 

considerablemente la producción de hemoglobina de los niños menores de 5 años; y está asociada 

con retrasos en el desarrollo motor y cognitivo, problemas de aprendizaje y un mayor riesgo de 

infecciones. 

De lo anteriormente descrito, el estudio pretendió contestar la pregunta: ¿Cómo influyen los 

niveles de hepcidina en pacientes que padecen anemia ferropénica? A partir del desarrollo de 
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relacionar la concentración de hepcidina en niños con anemia ferropénica, para entender los 

mecanismos que regulan la hemostasia del hierro. Adicionalmente, se van a cuantificar los niveles 

de hepcidina en el suero de niños con anemia ferropénica mediante la técnica de ELISA, y 

correlacionar los niveles de hepcidina en pacientes con anemia ferropénica. 

El método empleado fue la técnica ELISA, que es una prueba cuantitativa, donde se va a 

detectar la concentración de la hormona o biomarcador que se requiere analizar, en este caso, se 

utilizó un kit ELISA de hepcidina humana en muestras séricas previamente diagnosticadas con 

anemia ferropénica desde el nivel crítico hasta el leve. Este análisis de adsorción es bastante 

específico y sensible, por lo que se considera como un factor clave en el diagnóstico y tratamiento 

de la anemia ferropénica y el metabolismo del hierro. 

DESARROLLO 

Anemia Ferropénica: factores de riesgo y condiciones predisponentes 

La anemia ferropénica es un trastorno hematológico muy frecuente durante la infancia y 

adolescencia, con una incidencia del 20,1% entre los 0 y 4 años de edad y del 5,9% entre los 5 y 

14 años en países industrializados; mientras que, en países en vías de desarrollo se da el 39 y 

48,1%. Su sintomatología se debe a la deficiencia de hierro, siendo éste un nutriente esencial para 

el desarrollo del feto, el lactante y el niño. La concentración de hierro dependerá de la ingesta y la 

absorción (Pasricha et al., 2021). 

El mineral es liberado en la circulación y transportado por proteínas plasmáticas (transferrina) 

al duodeno por enterocitos que absorben el hierro, y por macrófagos que reciclan los eritrocitos y 

las reservas hepáticas. Al mantener niveles de hierro adecuados, la absorción intestinal mejora, 

pero si se encuentra elevado se almacenará en los enterocitos como ferritina y en el hígado, el bazo 

y la médula ósea como hemosiderina (Gattermann et al., 2021). 

Después de los primeros meses de vida, el aumento de la eritropoyesis y la depleción de las 

reservas prenatales de hierro aumentan la demanda de ingesta de hierro, que ya no se satisface con 

la leche materna, lo que hace necesario un destete rápido y adecuado para asegurar la inclusión de 

alimentos ricos en hierro. La prolongación de la lactancia materna exclusiva puede estar 

relacionada con el alto costo de los alimentos que contienen hierro hemo, sin considerar que limita 

al infante al consumo de alimentos que contienen hierro (Yang et al., 2023).  

La necesidad de hierro también aumenta en otra fase caracterizada por un rápido aumento del 

peso corporal: la adolescencia. Otras causas contribuyentes pueden comprometer el suministro de 
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hierro: baja ingesta con la dieta, consumo de productos alimenticios que reducen su absorción, 

malnutrición, obesidad y deficiencia de hierro asociada con el deporte y, para las mujeres, la 

pérdida de hierro durante el ciclo menstrual (Toxqui et al., 2010). 

Hepcidina 

Regulación de la hepcidina 

El hierro está involucrado directamente en la homeostasis de la hepcidina. El aumento en los 

niveles de hierro en el suero y el almacenamiento del mismo estimulan la producción de hepcidina, 

que obstruye la absorción de hierro de la dieta y su posterior almacenamiento. La producción de 

hepcidina cesa en caso de niveles bajos de hierro, donde el ciclo de retroalimentación entre el 

hierro y la hepcidina debe asegurar la concentración fisiológica apropiada de hierro en sangre 

(Mahajan et al., 2017).  

La producción de hepcidina también está regulada por el proceso eritropoyético, cuya actividad 

principal se caracteriza por un alto consumo de hierro. En este caso, la supresión de la hepcidina 

hace que el hierro almacenado sea liberado por los hepatocitos y macrófagos mientras que la 

absorción intestinal de hierro aumenta. Esta condición implica la suplementación con hierro de la 

actividad de síntesis de hemoglobina (Páez, Cioccia y Hevia, 2014). 

Durante la inflamación o alguna infección, la hepcidina suele aumentar su concentración. Esto 

puede causar desregulación del hierro con hipoferremia y anemia relacionada con la enfermedad 

inflamatoria. La hipoferremia también puede representar una defensa estratégica del huésped para 

limitar la disponibilidad de hierro a los microorganismos (Camaschella y Pagani, 2018).  

Mecanismo molecular de la regulación de la hepcidina 

La hemojuvelina (HJV) es un correceptor de BMP especializado en la regulación del hierro. El 

proceso de ajuste de la hepcidina en la respuesta al hierro ocurre en el hígado, en las membranas 

de los hepatocitos. Una vez que BMP6 se une al correceptor HJV, se activa el sistema 

transcripcional SMAD, que se unen directamente a los elementos sensibles a BMP en el promotor 

de hepcidina, induciendo así la transcripción de hepcidina (Mercado y Toro, 2012). 

Los genes TFR2 y HFE, alterados en adultos con hemocromatosis hereditaria, parecen ajustarse 

a la detección de la concentración de hierro-transferrina. TFR2, un homólogo de TfR1, se expresa 

principalmente en el hígado. HFE es similar a las moléculas del complejo mayor de 

histocompatibilidad tipo I (CMH I). En cuanto al complejo de concentración de hierro-transferrina, 

HFE parece funcionar como un transportador entre TfR1 y TFR2 (Bondu et al., 2019). 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3624997/#B11
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Hepcidina y eritropoyesis 

El aumento de la actividad eritropoyética reduce significativamente los niveles de hepcidina. 

Una sola administración de eritropoyetina (EPO) durante un período de 24 horas reduce 

significativamente los niveles de hepcidina en humanos. En casos de eritropoyesis ineficaz, los 

eritroblastos producen 2 proteínas, el factor de diferenciación de crecimiento 15 (GDF I5) y la 

gastrulación torcida I (TWSGI), que parecen ser responsables de mediar la supresión de la 

hepcidina (Coffey y Ganz, 2018). 

La EPO influye indirectamente en la homeostasis del hierro. La producción de EPO como 

respuesta normal a la estimulación hipóxica es responsable de la expansión normal del eritro sin 

eritropoyesis excesiva. Como consecuencia, aparecen GDF15 y TWSG1, evitando la síntesis de la 

hepcidina; lo cual genera expansión de la eritropoyesis, que necesita hierro adecuado para la 

producción de hemoglobina de los glóbulos rojos (Vittori, Chamorro y Nesse, 2016). 

Hepcidina e inflamación 

La inflamación y la infección aumentan la síntesis de hepcidina. Los pacientes con sepsis, 

enfermedad inflamatoria intestinal, mieloma, quemaduras y niveles de proteína C reactiva (PCR) 

>10 mg/dL exhiben niveles significativamente elevados de hepcidina. Los macrófagos son 

estimulados durante el proceso inflamatorio; la estimulación depende de la gravedad de la 

inflamación. Los macrófagos activados liberan una red de citocinas (Berton y Gambero, 2024).  

Entre ellas, la interleucina-6 (IL-6) es uno de los principales inductores de la expresión de 

hepcidina; un aumento en los niveles de hepcidina finalmente resulta en hipoferremia. En estados 

inflamatorios, la producción de hepcidina ya no está regulada por la carga de hierro, sino que 

aumenta a través de la estimulación con IL-6.  Se ha demostrado que el hierro sérico afecta la 

síntesis de hepcidina en voluntarios sanos, en quienes se midió la presencia temprana de hepcidina 

en la orina tras la administración oral de una dosis de hierro que no afectó su almacenamiento 

(Schmidt, 2015).  

Hepcidina y anemia por deficiencia de hierro 

En la anemia ferropénica pura, las concentraciones séricas y urinarias de hepcidina disminuyen 

significativamente, llegando incluso a ser indetectables con algunos métodos actualmente en uso. 

Incluso en ausencia de anemia, la hepcidina parece ser un indicador sensible de la ferropenia. 

Además, en comparación con el hematocrito o la hemoglobina, una disminución de la hepcidina 

es un marcador temprano de ferropenia, junto con la saturación de transferrina y la disminución 
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de la ferritina. Dado que la hepcidina en orina también se puede medir, se pueden recolectar 

muestras fácilmente en bebés y niños (Van Der Staaij et al., 2022). 

La anemia ferropénica refractaria al hierro (IRIDA) es una anemia microcítica hipocrómica de 

transmisión genética. Se caracteriza por un aumento en la producción de hepcidina debido a una 

mutación genética en la matriptasa-2 supresora (TMPRSS6). Después de la translocación nuclear, 

los complejos heteroméricos de SMAD estimulan la transcripción del gen Hamp, responsable de 

la producción de hepcidina. La transcripción de hepcidina está regulada negativamente por la HJV 

soluble (s-HJV), cuando la matriptasa-2 está mutada, la hepcidina aumenta, lo que produce una 

inhibición crónica de la absorción de hierro y la consiguiente anemia (Kardos et al., 2003). 

Medición de hepcidina y problemas relacionados 

La prueba ELISA competitiva utiliza hepcidina biotinilada o radioyodada como trazador; sin 

embargo, para el ensayo de hepcidina se emplea la espectrometría de masas; lo que implica 

estándares marcados con hepcidina isotópicamente o estándares que se unen a la molécula truncada 

de hepcidina. La aplicación de distintos métodos para determinar los niveles de hepcidina depende 

fundamentalmente del empleo de diferentes estándares de hepcidina, así como de las capacidades 

de varios métodos para detectar las isoformas de hepcidina-20 y hepcidina-22, incluso de la 

isoforma bioactiva de hepcidina-25 (Fathi et al., 2022).  

El coeficiente de variación entre muestras es menor para el ensayo de hepcidina plasmática que 

para la hepcidina urinaria. Esto sugiere que la diferencia entre los niveles medidos en la orina y el 

plasma no se debe al método utilizado, sino a mecanismos biológicos como la excreción. Los 

niveles de hepcidina medidos utilizando diferentes métodos varían considerablemente, pero la 

varianza analítica es baja y similar para otros métodos en general (Coyne, 2011). 

METODOLOGÍA 

Diseño metodológico  

Se realizó una investigación de tipo transversal observacional, donde el campo analítico emplea 

pruebas diagnósticas con datos de naturaleza cuantitativa. La importancia de este estudio radica 

en que se realizará en un momento determinado y especifico en el tiempo (Cvetkovic et al., 2021); 

pues se requirió correlacionar la concentración de hepcidina en niños que padecen anemia 

ferropénica. Los análisis fueron ejecutados en el mes de abril del 2025 por parte del investigador 

principal y la investigadora 1.  
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Se contempló como universo a niños menores de 5 años con índices hematológicos asociados 

a anemia ferropénica, los cuales se encontraban registrados en el “Centro Médico Koch” 

(institución clínica privada, ubicada en Calle 12 Av. Circunvalación), situado en Manta, cantón 

perteneciente a la provincia de Manabí, Ecuador. La muestra empleada fueron 15 niños menores 

de 5 años, seleccionados aleatoriamente, con sus debidos criterios de inclusión y exclusión, que 

permita reducir sesgos e inconvenientes durante y después de los resultados del análisis. Además, 

se concretaron criterios de inclusión como: 

➢ Niños que acudan al Centro Médico Koch. 

➢ Niños diagnosticados con anemia ferropénica a través de exámenes sanguíneos de laboratorio. 

➢ Niños menores de 5 años que posean consentimiento informado firmado por el representante 

legal del mismo.  

Y criterios de exclusión como:  

➢ Pacientes diagnosticados con otro tipo de anemia (anemia megaloblástica, anemia hemolítica, 

etc.) 

➢ Pacientes diagnosticados con anemia ferropénica con otro tipo de patologías (enfermedades 

gastrointestinales, parasitosis o infecciones crónicas). 

Métodos y procedimientos 

Toma de muestra para el análisis  

Se inició con la socialización acerca del procedimiento con el representante legal del niño, la 

cual consistió en realizar una encuesta basada en los criterios de inclusión, mediante el diagnóstico 

de exámenes sanguíneos. Posteriormente, se colectó una muestra de sangre total para el respectivo 

análisis de hepcidina efectuando la interpretación de datos.  

Tabla 1 

Actividades y objetivos previos al análisis de hepcidina. 

Tipo de muestra a recolectar Sangre total 

Cantidad aproximada de cada muestra 1 tubo (lila) (3 mL de sangre aproximado) 

Propósito de la obtención de muestras Conocer los niveles de hepcidina 

Procedimiento de la obtención de muestra 

biológica 

Muestras con diagnóstico de anemia 

ferropénica del Centro Médico Koch 

Personal responsable en la obtención de 

muestra 
Investigador Principal e Investigador 1 



 

8 
 

Lugar de la toma de muestra biológica Centro Médico Koch 

Análisis a realizar Concentración de hepcidina 

Destino final para la muestra biológica 

analizada 

Se descartaron mediante los contratos del 

Centro Médico Koch, correspondientemente. 

Recepción del análisis una vez terminado 
Los participantes y el Centro Médico 

recibieron el informe de resultados. 

Análisis de datos obtenidos 

Se empleó Real Statistic con Excel, versión 

9.4.5 para el análisis, utilizando una regresión 

lineal para medir la dependencia de variables. 

Fuente: Adaptado del inserto Kit ELISA Hepc humana de Elabscience, 2024. 

Nota. Actividades realizadas antes y después del análisis de hepcidina en las muestras de sangre 

de niños con anemia ferropénica. 

Empleando el método sándwich, la microplaca contiene anticuerpos específicos para la 

hepcidina humana. La microplaca ELISA proporcionada en este kit ha sido recubierta previamente 

con un anticuerpo específico para la Hepc humana. Solo los pocillos con hepcidina humana, 

anticuerpo de detección biotinilado y conjugado de avidina-HRP tendrán coloración azul, donde 

una solucuín de parada finaliza la reacción tonando amarillos los pocillos. La densidad óptica se 

medirá espectrofotométricamente a 450 ± 2 nm, siendo proporcional el valor de DO con la 

concentración de hepcidina (Elabscience, 2024). 

Reactivos, Materiales y Equipos 

Tabla 2 

Componentes del Kit ELISA Hepc y otros suministros necesarios. 

MATERIALES REACTIVOS EQUIPOS 

➢ Norma de referencia 

➢ Placa micro ELISA 

➢ Sellador de placas 

➢ Pipeta de transferencia de alta 

precisión 

➢ Tubos EP 

➢ Puntas de pipeta desechables 

➢ Papel absorbente 

➢ Gradilla 

➢ Muestras séricas 

➢ Concentrado Biotinilado 

➢ Conjugado concentrado 

de Hepc 

➢ Patrón de referencia y 

muestra diluente 

➢ Ab de detección 

biotinilado diluente 

➢ Diluyente conjugado de 

HRP 

➢ Tampón de lavado 

concentrado 

➢ Lector de microplacas 

con filtro de longitud de 

onda de 450 nm 

➢ Incubadora 
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➢ Agua destilada o desionizada 

 

 

➢ Reactivo de sustrato 

➢ Solución stop 

Fuente: Adaptado del inserto Kit ELISA Hepc humana de Elabscience, 2024.  

Nota. Reactivos, materiales y equipos empleados en el análisis de hepcidina. 

Recolección de muestra  

Suero: la muestra debe coagular durante 1 hora a temperatura ambiente o durante la noche a 2-

8°C antes de ser centrifugada alrededor de 20 minutos a 1000 RPM. Recoger el sobrenadante para 

realizar el ensayo (Elabscience, 2024). 

Procedimiento del ensayo  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Adaptado del inserto Kit ELISA Hepc humana de Elabscience, 2024. 

Nota. Técnica ELISA para medir la concentración de hepcidina en las muestras de sangre de 

niños con anemia ferropénica. 

 

Agregar 100 μL de cada 
solución en los pocillos 

correspondientes. 

Estándar 

Blanco  

Muestra 

Cubrir e incubar a 

37°C por 90 minutos. 

Añadir 100 μL de sol. Ab 

biotinilado a cada pocillo.  

Decantar 

contenido 

Cubrir e incubar a 

37°C por 1 hora. 

Añadir 350 μL de tampón de 
lavado a cada pocillo y dejar 

reposar por 1 minuto. 

Decantar 

contenido 

Repetir lavado 

3 veces 

Agregar 100 μL de sol. 
conjugado HRP en los 

pocillos. 

Cubrir e incubar a 37°C 

por 30 minutos. 

Decantar y lavar 5 veces más.  
Agregar 90 μL de reactivo 

sustrato en los pocillos. 

Cubrir e incubar a 37°C 

por 15 minutos. 

Agregar 50 μL de solución 

stop en los pocillos. 

Leer con un lector de 

microplacas. 

Figura 1 

Procedimiento del ensayo ELISA Hepc humana. 
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Cálculo de resultados  

Se calculó a través del promedio de las lecturas duplicadas de los estándares y muestras, 

respectivamente; seguido de la resta de densidad óptica del estándar 0 promedio. A continuación, 

se realizó una curva logística de cuatro parámetros, donde el eje de las x pertenece a la 

concentración del estándar y el eje de las y a los valores de la densidad óptica. La concentración 

real es la concentración calculada multiplicada por el factor de dilución. 

RESULTADOS 

A continuación, se presentan los datos obtenidos a partir de la técnica ELISA y el análisis 

estadístico realizado con las distintas concentraciones correspondientes a las muestras empleadas 

para la construcción del capítulo. Se evaluaron 15 pacientes que cumplieron con los criterios 

descritos anteriormente; donde se midió la concentración de hepcidina en los distintos niveles de 

anemia ferropénica (leve, moderado y grave), permitiendo así, tener un rango adecuado para el 

ensayo. Los gráficos presentados corresponden al problema planteado en el estudio, donde el 

análisis estadístico demuestra que existe una relación directa entre el biomarcador y la anemia 

ferropénica, dependiendo el nivel en que se encuentre el paciente.  

 

Figura 2 

Concentración de hepcidina en niños con anemia ferropénica. 

Fuente: Elaboración propia. 

Los datos obtenidos en la figura 2 demostraron que, el nivel de hepcidina es mayor en 

padecimientos con deficiencia de hierro leve, se obtuvo un promedio de 26,40 ng/mL; en la anemia 

moderada, la concentración fue de 19,34 ng/mL; y, para la anemia ferropénica grave, la 
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concentración de hepcidina fue la más baja (12,71 ng/mL), siendo casi la mitad a comparación con 

la concentración promedio en la anemia leve. 

 

Figura 3 

Niveles de hepcidina en anemia ferropénica. 

Fuente: Elaboración propia. 

Una vez observada la figura 3, se infiere que los niveles de hepcidina en niños con anemia 

ferropénica leve están por encima de los 30 ng/mL; en la anemia ferropénica moderada, el nivel 

no excede los 30 ng/mL; y, en la anemia ferropénica grave, los niveles de hepcidina son menores 

a los 25 ng/mL, llegando a concentraciones por debajo de la media establecida.  

 

Figura 4 

Niveles de hepcidina y la desviación óptica corregida. 

Fuente: Elaboración propia. 
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El valor de R2 de la regresión lineal en la figura 4 da como resultado 0,9975, siendo una cifra 

muy cercana a la unidad, por lo que, se evidencia que la concentración de hepcidina es 

directamente proporcional a la deficiencia de hierro en niños. Es decir, al encontrarse con anemia 

ferropénica, si existe la reducción de hepcidina, el requerimiento de hierro será mayor para el 

individuo con el padecimiento.  

DISCUSIÓN 

Se analizaron estadísticamente los datos obtenidos de la medición de las muestras mediante el 

KIT ELISA para la hepcidina humana. Estos valores reflejan que los bajos niveles de hepcidina 

están fuertemente relacionados con el requerimiento necesario de hierro en un ser humano.  

Camaschella y Pagani (2018) mencionan que, en condiciones de deficiencia de hierro, la 

reducción de la producción de hepcidina es un mecanismo de adaptación que facilita la absorción 

de hierro dietético y farmacológico; lo cual se asemeja con los resultados obtenidos en este análisis. 

Por otro lado, Bondu et al. (2019) señala que los niveles de hepcidina disminuyen mediante un 

proceso particular llamado mielodisplasia, donde si la producción de la misma es imperfecta, el 

transporte de hierro debe ser ineficiente. Es decir, el hierro se acumulará en las mitocondrias, 

provocando inhibición en la actividad eritropoyética, produciendo una mayor cantidad de hierro 

en la etapa de transfusión en el mecanismo de regulación de hepcidina.  

Domínguez, Garnacho y Maté (2017) determinaron que, si el nivel de hepcidina es alto, este 

desemboca en estados ferropénicos en el paciente pediátrico; mientras que, en niveles bajos, el 

paciente se encontrará en estado de hemocromatosis; este último dato difiere con los resultados 

obtenidos en este análisis, pues las menores concentraciones de hepcidina aumentan el 

requerimiento de hierro en niños con anemia ferropénica grave. 

Al ser un nuevo biomarcador para el diagnóstico de la anemia ferropénica, se necesita de más 

estudios de laboratorio in vivo para poder obtener información más certera acerca del metabolismo 

del hierro por la presencia de la hepcidina, sin embargo, estas pruebas tienen períodos de análisis 

largos y son relativamente caros. De esta manera, no es común que se agregue como parte de los 

exámenes requeridos para el diagnóstico de la anemia.  

CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos, se evidencia que la hepcidina es una herramienta que 

promete mejorar el diagnóstico de deficiencia de hierro en menores de 5 años, desempeñando un 

importante papel en diferenciar las demás anemias de la ferropénica. Por otro lado, los fármacos y 
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terapias dirigidas a la producción y regulación del eje hepcidina-ferroportina podrían ser útiles 

para agilizar el tratamiento de la anemia. En la misma línea, la concentración de hepcidina está 

fuertemente ligada en los distintos niveles de ferropenia durante un episodio de anemia, pues 

comprometerá la inhibición o la sobrecarga de hierro durante los procesos de regulación de la 

hormona y, por consiguiente, la actividad eritropoyética. 
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