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Il ferro e un nutriente essenziale per la crescita di tutti i rami della vita, ma mentre il
ferro e tra gli elementi piu comuni, il ferro biodisponibile € un nutriente relativamente
scarso. Poiché il ferro e fondamentale per diversi processi biologici, la carenza di ferro
puo essere deleteria. D’altra parte, ’eccesso di ferro puo portare a danni alle cellule e ai
tessuti. Di conseguenza, l'equilibrio del ferro e strettamente regolato. Poiché
I’escrezione di ferro non e controllata fisiologicamente, 'omeostasi sistemica del ferro e
mantenuta al livello di assorbimento. Qui, delineiamo 1 recenti progressi che hanno
aumentato la nostra comprensione degli aspetti molecolari dell’assorbimento del ferro
ed esaminiamo l'impatto di queste recenti intuizioni sulle strategie dietetiche per
mantenere I'equilibrio del ferro.
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Assorbimento del ferro E{’i
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assorbimento dell’eme dalle fonti animali
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Entrata del ferro nella cellula o
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Meccanismo di assorbimento
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---:3 vie di regolazione che controllano 'assorbimento di ferro

1 Regolazione dell’omeostasi cellulare
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(¢, 2 Regolazione dell’omeostasi sistemica
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o Laterzavia perlaregolazione consiste nel sistema HIF regolato dall’ossigeno e
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Malattie legate all’assorbimento del ferro
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Disease

Normal blood

Non Genetic

Mutated Gene

Cause

Sickle cell anemia

Function of Altered
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Negative regulation

Molecular Basis of
Altered Iron Absorption
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Terapie

Parliamo di approcci per affrontare Uinsufficiente disponibilita di ferro come:
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Conclusioni
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