
 1

HIERRO EN EL SISTEMA SUELO-PLANTA. 
JUÁREZ, M.; CERDÁN, M.; SÁNCHEZ-SÁNCHEZ, A. 
Depto. Agroquímica y Bioquímica. Facultad de Ciencias. Universidad de Alicante. 03080. 
ALICANTE 
margarita.juarez@ua.es 

 
Introducción. ............................................................................................................................ 1 
Hierro en el suelo..................................................................................................................... 2 
Toma de hierro por la planta.................................................................................................... 4 
Transporte de hierro en la planta........................................................................................... 11 
Funciones del hierro en la planta........................................................................................... 12 
Causas de la deficiencia de hierro......................................................................................... 17 

A. Disponibilidad de hierro en el suelo............................................................................... 17 
B. Concentración de ión bicarbonato. ................................................................................ 20 
C. Otros factores. ............................................................................................................... 20 

Síntomas de deficiencia y toxicidad....................................................................................... 21 
Bibliografía............................................................................................................................. 22 

 

 

INTRODUCCIÓN. 

 El hierro es uno de los nutrientes vegetales que más problemas presenta en cuanto a 

la nutrición de los cultivos. Esto se debe en gran medida a que, en sistemas aireados en el 

rango de los pH fisiológicos, la concentración de los iones Fe3+ y Fe2+ es inferior a 10-15 M, 

insuficiente para cubrir las necesidades del vegetal. Por tanto, en los suelos y disoluciones 

nutritivas son los quelatos de Fe(III) y ocasionalmente los de Fe(II) las formas 

predominantes de hierro soluble. Por regla general, el vegetal toma el Fe(II) con preferencia 

al Fe(III), si bien esto también depende de la especie vegetal (Estrategia I o II). Mientras el 

transporte a lo largo del xilema, predominan los complejos de Fe(III). 

 

 El hierro es un elemento de transición que se caracteriza por la relativa facilidad con 

la que puede cambiar su estado de oxidación, 

 

                                                                        (1) 

 

y por su  capacidad para formar complejos octaédricos con distintos ligandos. Con una gran 

variación en el potencial redox de Fe(II)/Fe(III) dependiendo del ligando. Esta variabilidad le 

confiere una especial importancia en los sistemas redox biológicos. La alta afinidad del 

hierro por diferentes ligandos, como ácidos orgánicos o fosfatos, hace poco probable que 

Fe2+ o Fe3+ sean muy importantes en el transporte a corta o larga distancia en las plantas. 

Además, en sistemas aerobios muchos quelatos de hierro de bajo peso molecular y el hierro 

libre en particular, tanto como Fe3+ o como Fe2+, son muy eficaces para la producción de 
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radicales oxígeno e hidroxilo (Halliwell y Gutteridge, 1986) y compuestos relacionados, por 

ejemplo: 

 

                                                                                                  (2) 

o en la reacción Fentón: 

H2O2 + Fe2+ → Fe3+ + OH- + OH•      (3) 

 

 Estos radicales son responsables de la oxidación de los ácidos orgánicos 

poliinsaturados de las membranas lipídicas. Para prevenir los daños oxidativos por hierro, 

éste ha de estar fuertemente unido a estructuras orgánicas como las proteínas hemo y no 

hemo, que permiten controlar la reacción reversible de oxidación reducción (Ecuac 1) 

 

HIERRO EN EL SUELO. 

 El hierro es el cuarto elemento más abundante en la corteza terrestre después de Si, 

O y Al, representa el 5,1% de su peso total, su contenido en suelo se estima en un 3,8% 

(Lindsay, 1979). La mayoría del hierro se presenta en las estructuras cristalinas de 

numerosos minerales. Al igual que para el resto de nutrientes el punto de partida del Fe en 

el suelo son los minerales primarios (Fig.1), que incluyen silicatos ferromagnéticos, como 

olivino, augita, hornblenda y biotita; estos minerales junto con las biotitas constituyen la 

mayor fuente de hierro en las rocas ígneas. A partir de la meteorización de los minerales 

primarios se libera Fe soluble a la disolución, que podrá ser utilizado por los organismos, 

unirse a distintos ligandos orgánicos, o bien ser transformado a minerales secundarios tales 

como sulfuros, carbonatos, minerales de arcilla, pero fundamentalmente óxidos e hidróxidos 

de distinta composición y grados de cristalización, que serán los que controlen 

principalmente la solubilidad de este elemento en el suelo (Murad y Fischer, 1988; Lindsay, 

1979). 

 

En la meteorización de las rocas del suelo se producen las siguientes reacciones de 

hidrólisis y oxidación: 

 

-Fe2+-O-Si- + H2O    -Fe3+-OH + HO-Si + e-    (4) 

 

los electrones son tomados por el oxígeno atmosférico: 

 

O2 + 4e-  2O2-                        (5) 

 

 

O2 + Fe2+             O2 + Fe3+
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Fig. 1.- Ciclo del hierro en el suelo (Adaptada de Murad y Fischer, 1988). 

 

Debido a la extremadamente baja solubilidad de los óxidos de Fe3+
 en el rango de pH 

normal en suelos, el hierro liberado precipitará rápidamente como óxido o hidróxido. Sólo 

una pequeña parte del hierro oxidado se incorporará a silicatos laminares secundarios 

(arcillas) y/o es complejado por la materia orgánica (Schwertmann y Taylor, 1989). La 

reversibilidad de la reacción de oxidación-reducción del hierro juega un papel importante en 

su comportamiento en los suelos (Schwertmann y Taylor, 1989; Schwertmann, 1991). Bajo 

condiciones de anaerobiosis, los microorganismos pueden utilizar los óxidos de Fe3+ como 

aceptores finales de electrones para realizar la descomposición oxidativa de la materia 

orgánica, lo que da lugar a la reducción del Fe3+
 a Fe2+, que generalmente es más soluble y 

facilita la solubilidad de los óxidos (Schwertmann y Taylor, 1989). A pesar de su baja 

concentración en suelos, los óxidos de hierro tienen un alto poder pigmentante y determinan 

el color de muchos suelos, por encontrarse recubriendo muchas de las partículas de éstos 

(Allen y Hajek, 1989). Así, el color del suelo, debido al tipo y distribución de los óxidos de 

hierro en el perfil, es una valiosa ayuda en la génesis y clasificación de los mismos. Estos 

compuestos son muy eficaces en la retención de aniones como fosfato, molibdato y silicato, 

y elementos traza como Cu, Pb, V, Zn, Co, Cr y Ni (Schwertmann y Taylor, 1989), algunos 

de los cuales son esenciales para la nutrición de las plantas. Esta propiedad se debe a su 

naturaleza química y a la, por lo general, gran superficie específica de los mismos. También 

poseen, los óxidos de hierro, poder cementante que les permite influir en la estructura de los 

suelos (Schwertmann y Taylor, 1989; Schwertmann, 1991; Allen y Hajek, 1989). 
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 La goethita es el óxido de hierro más frecuente en los suelos, debido a que es el que 

mayor estabilidad presenta, bajo las condiciones de este medio, por lo que se encuentra en 

muchos tipos de suelos y regiones climáticas, y es responsable del color ocre de muchos de 

ellos (Schwertmann y Taylor, 1989). Le sigue en frecuencia la hematita, con quién aparece 

asociada en muchas ocasiones; pero mientras la primera parece no estar restringida a una 

región climática dada, la hematita se da en áreas tropicales donde las condiciones de 

temperatura y pH favorecen su formación. Es de color rojo y posee un gran poder de 

pigmentación (Schwertmann y Taylor, 1989). De acuerdo con Chen y Barak (1982) la 

solubilidad de los óxidos e hidróxidos de hierro disminuye en el orden siguiente: Fe(OH)3 

amorfo > Fe(OH)3 del suelo > γ-Fe2O3 maghemita > γ-FeOOH lepidocrocita > α-Fe2O3 

hemita > goethita. 

 

TOMA DE HIERRO POR LA PLANTA. 

 De los dos estados de oxidación en que se presenta el hierro en el suelo: férrico 

(Fe(III)) y ferroso (Fe(II)), está aceptado que la planta toma preferentemente el Fe(II), para 

ello se ve obligada a reducir la forma predominante de hierro en los suelos aerobios (Fe(III)). 

Este proceso lo realiza un enzima reductasa (Fig. 2), situada en la membrana plasmática de 

la raíz (Bienfait, 1985; Römheld, 1987) que es capaz de reducir aceptores externos de 

electrones de alto potencial como el ferricianuro (+360 mV) y posiblemente O2 (+280 mV), 

así como moléculas de quelatos férricos sintéticos con potenciales menores (entre +100 y 

+250 mV) (Nikolić, 1998). Este enzima alcanza su máxima actividad a pH entre 4 y 5 

(Schmidt y Bartels, 1997). Por otro lado, las temperaturas extremas (muy por encima o por 

debajo de 25ºC), los valores de pH mayores de 7,5 y la presencia de metales pesados 

afectarán su actividad (Lucena, 2000). 

 

 En situaciones en las que existe una carencia de hierro en el medio, las plantas 

superiores han desarrollado una serie de mecanismos para aumentar la disponibilidad del 

Fe en la disolución del suelo. Dichas plantas se dividen en dos grupos dependiendo del 

modelo de respuesta que desarrollen bajo este déficit, plantas de Estrategia I y de Estrategia 

II (Marschner et al., 1986; Brown y Jolley, 1988; Hopkins et al., 1992). 

 

La Estrategia I la presentan las plantas di- y monocotiledóneas, excepto las gramíneas. Se 

caracteriza por al menos dos subestrategias, presentándose una tercera en muchos casos 

(Fig. 3). 
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Fig. 2.- Sistema estándar de reducción de hierro. 

 

 

 

Fig. 3.- Modelo de respuesta de las plantas de Estrategia I a la deficiencia de hierro. 

 

La subestrategia uno, consiste en un aumento de la actividad de una reductasa unida 

a la membrana plasmática en las células de la rizodermis (Fig. 3 (R)), responsable de la 

reducción del Fe3+, lo que da lugar a un aumento de la velocidad de descomposición de los 

quelatos de Fe3+ y consiguiente toma del hierro reducido por la planta. Se trata de un enzima 

transmembrana (reductasa de quelatos férricos), capaz de reducir el Fe con electrones 

provenientes de NADPH citoplasmático (Moog y Brüggemann, 1994; Rabotti y Zocchi, 1994; 

Susín et al., 1996; Rombolà et al., 2002). Esta disociación de los quelatos es el principal 

mecanismo de la Estrategia I. Esto hace que las células radiculares de las plantas de 

Estrategia I posean dos sistemas de reducción de Fe3+ (Fig. 2), la reductasa estándar y la 
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reductasa turbo, siendo su capacidad reductora unas 20 veces mayor que la del sistema 

estandar (Moog y Brüggemann, 1994). 

 

La subestrategia dos consiste en la expulsión de H+ por las raíces a la rizosfera. Esta 

subestrategia es menos frecuente y sólo la presenta algunas dicotiledóneas (Marschner et 

al., 1986; Zocchi y Cocucci, 1990; Toulon et al., 1992). Aunque la bomba redox 

transmembrana puede contribuir a la excreción neta de protones, el fuerte aumento en la 

excreción neta de protones en deficiencia de hierro es más probable que se deba a una 

mayor actividad de la bomba de expulsión de protones de la membrana plasmática (Fig. 3) 

(ATPasa) que a la reductasa. La acidificación de la rizosfera además de contribuir a la 

solubilización del hierro del suelo, mejora la actividad de la reductasa (reductasa de quelatos 

férricos) que se ve muy estimulada por pH bajo, y mejora la afinidad por el sustrato de dicha 

reductasa, lo que puede atribuirse a una neutralización de la carga negativa de las superficie 

celulares y por tanto impedir la repulsión de las quelatos de hierro cargados negativamente 

por los lugares de reducción (Schmidt, 2006). La liberación de H+ va unida a cambios 

morfológicos en las raíces de las plantas, como el incremento de raíces laterales, pelos 

radiculares y células de transferencia (Kramer et al., 1980; Landsberg, 1982; Marschner et 

al., 1986; López-Millán et al., 2001a). Estas células rizodérmicas de transferencia son 

probablemente centros de flujo de H+ en las raíces con deficiencia de hierro. Una vez que se 

suministra hierro, las células de transferencia degeneran en uno o dos días con la 

consiguiente disminución de la liberación de H+ (Römheld y Marschner, 1986). 

 

La tercera subestrategia se pone en marcha en ciertas especies, como consecuencia 

de la acidificación de la rizosfera, consistente en la liberación por las raíces de sustancias 

reductoras, principalmente de naturaleza fenólica. Uno de estos reductores, el ácido caféico, 

se ha encontrado en plantas de tomate (Olsen et al., 1981). Sin embargo, parece que la 

importancia de estos compuestos radica más en su poder quelante que en su capacidad 

reductora. La expulsión de estas sustancias aumenta al disminuir el pH, de ahí, su relación 

con la segunda subestrategia. Las plantas que presentan Estrategia I se caracterizan por la 

inducción de un sistema de transporte de Fe2+ en la membrana plasmática (Young y Terry, 

1982; Fox et al., 1996; Fox y Guerinot, 1998). Estudios llevados a cabo con plantas de 

pepino muestran que existen dos sistemas de transporte de Fe distintos (uno de alta y otro 

de baja afinidad). En condiciones de suficiencia de hierro, el sistema de baja afinidad es el 

que aporta hierro a la planta mientras que cuando se producen deficiencias de este 

elemento, es activado el sistema de alta afinidad (Zaharieva y Römheld, 2000). 
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 Las responsables del transporte del hierro reducido (Fe(II)) al citoplasma parecen ser 

proteínas unidas a la reductasa (Fig. 3 (TR)) (Schmidt, 2006). La transformación del estado 

nutricional en hierro de las células a señales para la activación de los mecanismos de 

respuesta en la membrana plasmática parece deberse a proteínas de la familia LEA (late 

embryofenesis abundant) con capacidad para unirse al hierro (Schmidt, 2006). 

 

La Estrategia II está confinada a gramíneas y caracterizada, por un aumento inducido por la 

deficiencia de hierro, de la liberación de aminoácidos no proteicos, los denominados 

fitosideróforos (Takagi et al., 1984; Takagi, 1993). La liberación sigue un ritmo diurno 

característico (Fig. 4) y es rápidamente reducida con el reaporte de hierro (Marschner, 

1995). El ritmo diurno en la liberación de fitosideróforos en las plantas deficientes en hierro 

está relacionado inversamente con el volumen de un tipo particular de vesículas en el 

citoplasma de las células corticales (Nishizawa y Mori, 1987). 

 

 

Fig. 4.- Esquema de liberación de fitosideróforos por cebada. 

 

 

Fitosideróforos como el ácido mugineico (Fig. 5), forman complejos muy estables con 

el Fe(III), la constante de estabilidad en agua es del orden de 1033 (Murakami et al., 1989). 

En la membrana plasmática de las células radiculares de las gramíneas está presente, como 

un segundo componente de la Estrategia II, un sistema de transporte altamente específico 

para los complejos Fe(III)-fitosideróforo (Transportador (Tr), Fig. 6) (Römheld y Marschner, 

1990), que transfiere el Fe(III)-fitosideróforo al citoplasma. En las especies vegetales con 

Estrategia I este sistema de transporte está ausente. Aunque los fitosideróforos forman 

también complejos con otros metales pesados como el cinc, cobre y manganeso (Fig. 6), el 

transportador en la membrana plasmática tiene sólo una baja afinidad por los 

correspondientes complejos. Sin embargo, la liberación de fitosideróforos puede aumentar 

indirectamente la velocidad de toma de estos otros metales por aumento de su movilidad en 
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la rizosfera y en el apoplasto radicular (Zhang et al., 1991a,b,c). Bajo deficiencia de hierro no 

sólo aumenta la liberación de fitosideróforos sino también la velocidad de toma del complejo 

Fe(III)-fitosideróforo, indicando una mayor capacidad de transporte debido tanto a un 

incremento en el número como en la velocidad de recambio del transportador (Marschner, 

1995). 

 

 

 

Fig. 5.- Estructura de fitosideróforo del ácido mugineico. 

 

 Aunque este sistema de fitosideróforos es similar al sistema sideróforo de los 

microorganismos (Winkelmann, 1986), la afinidad por los fitosideróforos en los vegetales es 

dos o tres veces mayor que por los sideróforos procedentes de los microorganismos, o por 

los quelatos sintéticos de hierro como FeEDDHA (Marschner, 1995). 

 

 

Fig. 6.- Modelo de respuesta de las plantas de Estrategia II a la deficiencia de hierro. 
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 Para la biosíntesis de los fitosideróforos la metionina es el precursor común y la 

nicotinamina un intermediario (Shojima et al., 1990). El ciclo de síntesis de la metionina (Fig. 

7) sufre una gran activación en las raíces de las plantas deficientes en hierro por la 

demanda de metionina para la síntesis de fitosideróforos; este hecho se ha establecido en 

raíces pero no en la parte aérea de la planta (Kobayashi et al., 2006). 

 

 

Fig. 7.- Síntesis de fitosideróforos y ciclo de la metionina en gramíneas (Kobayashi et al., 

2005). Met, metionina; Ade, adenina; SAM, S-adenosil-Met; SAMS, S-adenosil-Met 

sintetasa; NA, nicotinamina; NAS, nicotinamina sintasa; NAAT, nicotinamina 

aminotransferasa; DMAS, ácido 2’-desoxymigineico sintasa; IDSe y IDS3, dioxigenasas que 

catalizan la hidroxilación de fitosideróforos; Mas ácidos mugineicos; MTN, 

metiltioadenosina/S-adenodil homocisteína nucleosidasa; MTK, metiltiorribosa kinasa; IDI2, 

factor de iniciación eucariótico como 2B metiltioribosa-1-fosfato isomerasa: RPI, isomerasa 

putativa de ribosa-5-fosfato; DEP, metiltioribulosa-1-fosfato deshidratasa-enolasa-fosfatasa; 

IDI1, enzima formadora del ácido 2-ceto-metiltiobutiric; IDI4, aminotrasferasa putativa que 

cataliza la síntesis de Met desde el ácido 2-ceto-metiltiobutírico: FDH, formato 

deshidrogenada; APRT, adenina fosforibosiltransferasa. 

 

 No todas las gramíneas ni todos los genotipos dentro de una especie presentan la 

misma eficacia en la toma de hierro. 

 

El conocimiento y estudio de los genes implicados en la toma y distribución del hierro 

en el vegetal (Tabla I) ha permitido conocer que: 
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Tabla I. 

GENES IMPLICADOS EN LA TOMA Y DISTRIBUCIÓN DE HIERRO EN PLANTAS DE 
ESTRATEGIA I. (Schmidt, 2006) 
Gen Función Respuesta a la 

deficiencia de Fe 
Mayor 
expresión 

Localización 
subcelular 

AtFRO2 Movilización Fe Inducida Epidermis  
AtFRO3 Movilización Fe Inducida n i n i 
PsFRO1 Movilización Fe Inducida Epidermis n i 
LeFRO1 Movilización Fe Inducida n i Membrana 

plasmática 
AtIRT1 Toma Fe Inducida Epidermis Membrana 

plasmática 
AtIRT2 Secuestro Fe Inducida Epidermis Membrana 

intercelular 
PsIRT1 Toma Fe Inducida n i n i 
LeIRT1 Toma Fe Inducida Epidermis Membrana 

plasmática 
LeIRT2 No clara No afectada Epidermis y 

parénquima 
vascular 

n i 

AtYSL2 Movimiento lateral de 
metales en el sistema 
vascular. 

Baja regulación Diferentes 
tipos de 
células 

Membrana 
plasmática 

AtOPT3 Transporte de metal Inducida Tejido 
vascular 

n i 

AtCCC1 Movilización de 
metales del citosol a 
las vacuolas. 

n i n i Vacuola 

AtNRAMP3 Movilización de los 
metales de la vacuola 

Inducida Tejido 
vascular 

Vacuola 

AtNRAMP4 No clara Inducida Tejido 
vascular 

Vacuola 

LeNRAMP1 Adquisición o 
redistribución. 

Inducida Epidermis, 
cortex, tejido 
vascular 

Vesículas 
intercelulares 

LeNRAMP3 No claro Ligeramente Inducida n i Difuso 
GmDMT1 Homeostasis de Fe 

de nódulos 
n i Nódulos PMB 

AtAHA1,2,4,7 Movilización Fe? Inducida Epidermis Membrana 
plasmática 

CsHA1 Movilización Fe? Inducida n i n i 
AtFRD3 Carga del xilema Inducida Periciclo, 

cilindro 
vascular 

Membrana 
plasmática (?) 

LeFER Regulación del Fe Ligera regulación 
baja 

Epidermis, 
cortex, tejido 
vascular 

Núcleo 

AtFIIT/AtFRU Regulación del Fe Inducida Epidermis  
AtFER1 Almacén del Fe Baja regulación Endodermos 

radicular. 
n i 

n i: No indicado. 
 

 

1. todos los genes correspondientes a la reductasa férrica (AtFRO2, LeFRO1 y 

PsFRO1) dan lugar a polipéptidos de entre 712 y 725 aminoácidos con un peso 



 11

molecular entre 80,5 y 81,5 KDa, cuyas proteínas contienen lugares para la unión de 

FAD y NADPH, en concordancia con la transferencia de electrones desde núcleos de 

piridina citosólica al quelato férrico en el lado opuesto de la membrana plasmática 

(Robinson et al., 1999; Waters et al., 2002; Li et al., 2004). 

2. La regulación de los genes de reductasa (LeFRO1) es diferente en raíces y en hojas, 

lo que indica importancia distinta de la etapa de reducción en la toma de hierro por 

las hojas (Schmidt, 2006). 

3. La principal ruta para la entrada de hierro en las células radiculares es IRT1, una 

proteína de la familia ZIP, que además de hierro transporta otros metales, pero con 

una afinidad mayor por el hierro. Su expresión está inducida en la epidermis radicular 

por la deficiencia de hierro. Con el aporte de hierro la proteína se degrada impidiendo 

que se produzca una toma de hierro a niveles tóxicos. Una regulación similar se ha 

encontrado para el enzima reguladora de la reducción de hierro (AtFRO2) (Schmidt, 

2006). 

4. La activación de la proteína H+-ATPasa en la membrana plasmática, no se produce 

en todas las especies de Estrategia I, y en las que se produce, depende de distintos 

factores como, el equilibrio en la toma catión/anión, exudados radiculares, y de la 

forma en que sea tomado el nitrógeno. 

 

TRANSPORTE DE HIERRO EN LA PLANTA. 

Tras la toma, el exceso de hierro es complejado o secuestrado en las células para 

evitar el efecto tóxico debido a la generación de radicales libres vía efecto Fentón producida 

por el Fe(II) (Ecuac 3), tanto las plantas de Estrategia I como de Estrategia II, distribuyen el 

hierro intra y extracelularmente con ayuda de la nicotinamina que forma complejos estables 

con el Fe (II) y proteje a las células de los daños oxidativos. 

 

El ión ferroso se transporta a través del córtex radicular vía simplasto por medio de 

los plasmodemos, al parecer en forma de Fe(II)-nicotinamida (Pich et al., 1997; Stephan, 

2002). A continuación y todavía en el simplasto del sistema radicular, el Fe(II) sufre una 

oxidación a Fe(III). Una vez en forma de Fe(III) se transporta a las partes superiores de la 

planta vía xilema, en forma de un complejo soluble de dicitrato (Tiffin, 1970; Cambell y 

Redinbaugh, 1984; López-Millán et al., 2000a; Mengel y Kirkby, 2001; Stephan, 2002). Una 

vez el Fe llega a las hojas, debe atravesar de nuevo la membrana plasmática de las células 

foliares. Este paso requiere de nuevo la reducción de Fe(III) a Fe(II) proceso que es llevado 

a cabo por un enzima reductasa similar al de la raíz (Brüggemann et al., 1993; de la Guardia 

y Alcántara, 1996; González-Vallejo et al.; 1998, 1999, 2000; Rombolà et al., 2000). Aunque 

el transporte se realiza vía xilema, también se ha encontrado Fe en el floema. La capacidad 
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para transportar este ión está relacionada con la respuesta de las plantas ante carencias de 

Fe. El transporte de Fe(III) en el floema se realiza como Fe(III)-nicotinamina (Becker et al., 

1992; Stephan y Scholz, 1993). Se ha de tener en cuenta que la existencia de altas 

concentraciones de Fe(II) en el citoplasma celular tienen efectos tóxicos (Mengel y Kirkby, 

2001). Por este motivo, el Fe debe ser rápidamente oxidado a Fe(III). Para ello el ión ferroso 

es transportado hasta los cloroplastos donde es oxidado a Fe(OOH) y acumulado en forma 

de una fosfoproteína denominada fitoferritina, proteína multimérica que actúa secuestrando 

más de 4·103 átomos de Fe en forma mineral estable dentro de un recubrimiento proteínico 

(Theil, 1987; Andrews et al., 1992; Laulhere y Briat, 1993), constituyendo una reserva de Fe 

no tóxica en la célula. La fitoferritina se encuentra principalmente en los cloroplastos pero no 

está confinada únicamente en este orgánulo, ya que también se ha encontrado en el xilema 

y en el floema (Smith, 1984). Este compuesto es muy abundante en la semillas y se va 

degradando tras la germinación, probablemente catalizada por la liberación de Fe(II), y la 

generación de radicales hidroxilos que destruyen el recubrimiento proteico (Bienfait, 1989; 

Lobreaux y Briat, 1991), también puede actuar como almacén de Fe en los nódulos de las 

leguminosas (Ko et al., 1987). Ante situaciones de deficiencia de Fe, el ión férrico es 

reducido de nuevo a ión ferroso, que en forma de Fe-nicotinamida podría se transportado a 

través de la células (Mengel y Bübl, 1983; Laulhere y Briat, 1993). 

 

El transporte de hierro en plantas de Estrategia II, a través de la raíz y del xilema se 

realiza en forma de Fe-fitosideróforo (Mori et al., 1991; Alam et al., 2001; Kawai et al., 2001) 

 

FUNCIONES DEL HIERRO EN LA PLANTA. 

La facilidad del hierro para cambiar de estado de oxidación y formar quelatos 

estables y solubles hace que esté implicado en un gran número de funciones fisiológicas 

(Fig. 8). 

 

Este elemento se presenta en los vegetales formando parte de numerosos sistemas 

enzimáticos (Marschner et al., 1986; Terry y Zayed, 1995; Mengel y Kirkby, 2001), que se 

pueden dividir en hemídicos y no hemídicos. Dentro de los sistemas enzimáticos hemídicos 

se encuentra en: citocromos, complejos proteicos hierro-porfirínicos, que son constituyentes 

de los sistemas redox de los cloroplastos, las mitocondrias y en la cadena redox de la nitrato 

reductasa (Clarkson y Hanson, 1980; Marschner, 1995). Leghemoglobina, enzima implicada 

en el proceso de fijación del nitrógeno (Marschner, 1995). Catalasas que intervienen en la 

fotorespiración y en el ciclo de Calvin o vía glicolítica y facilitan la dismutación de H2O2 en 

H2O y O2 en los cloroplastos (Bar-Akiva et al., 1978; Römheld y Marschner, 1991). 

Peroxidasas son abundantes en plantas y al igual que las catalasas catalizan varios 
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procesos. Por un lado, favorecen la eliminación de H2O2 en los cloroplastos y por otro, 

catalizan la polimerización de fenoles a lignina en la rizodermis y endodermis de las raíces. 

También interviene en la biosíntesis de lignina y suberina (Marschner, 1995). El hierro juega 

un papel muy importante en la fotosíntesis, no sólo por su acción en la síntesis de clorofilas 

(Miller et al., 1984) también, por su influencia en la morfología de los cloroplastos (Terry y 

Abadía, 1986; Marschner, 1995). 

 

 

Fig. 8. Funciones del Fe en la planta (Álvarez-Fernández, 2000). 
 

 

Los sistemas enzimáticos no hemídicos se caracterizan porque el Fe está coordinado 

con un grupo tiol de cisteína o con S inorgánico formando enlaces Fe-S o con ambos 

(Römheld y Marschner, 1991). El más conocido de los componentes de los sistemas no 

hemídicos es la ferredoxina, proteína férrica que actúa como aceptor final de electrones en 

un gran número de procesos metabólicos como son la fotosíntesis, la reducción de nitrato y 

de sulfato (Mengel y Kirkby 2001; Marschner, 1995). Su alto potencial redox le permite 

reducir sustancias como NADP+, nitrato, oxígeno, sulfato. La acotinasa es una enzima con 

hierro no hemídico que cataliza la isomerización de citrato a isocitrato en el ciclo de los 

ácidos tricarboxílicos (Hsu y Miller, 1968; Beinert y Kennedy, 1989; Marschner, 1995). Otros 

enzimas con hierro no hemídico son las riboflavinas, se acumulan en las plantas deficientes 

de Fe unas 200 veces más que en plantas que crecen en medios con suficiencia de este 

elemento (Welkie y Miller, 1989). Esta acumulación de riboflavina se produce porque la 

deficiencia de Fe da lugar a alteraciones en el metabolismo de las purinas, ya que el enzima 

xantina oxidasa se ve fuertemente dañado (Schlee et al., 1968). Otros sistemas de hierro no 

hemídicos son las isoenzimas superóxidodismutasa, que eliminan los radicales libres 

FUNCIONES DEL HIERRO EN LA PLANTA
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aniónicos superóxido, se trata de isoenzimas comunes en cloroplastos pero también pueden 

encontrarse en mitocondrias, peroxisomas y citoplasma (Droillard y Paulin, 1990), o la 

xantina oxidasa que tienen funciones en procesos metabólicos tales como la fotosíntesis, la 

respiración mitocondrial, la fijación de N2, la reducción de SO4
2- a SO3

2-, etc. El Fe también 

activa una serie de enzimas tales como ácido aminolevulínico sintetasa, coproporfirinógeno 

oxidasa, y juega un papel importante en las síntesis de RNA (Römheld y Marschner, 1991). 

 

Hay una serie de enzimas menos conocidas en las que el hierro actúa bien como un 

componente metálico en reacciones redox o como un elemento de unión entre enzima y 

sustrato (Marschner, 1995). Entre ellas están las lipoxigenasas que regulan la peroxidación 

de lípidos, por lo que están implicadas en la senescencia celular y de tejidos y en las 

combinaciones incompatibles huésped – patógeno y por tanto, en la resistencia a las 

enfermedades (Nagarathana et al., 1992). 

 

La deficiencia de hierro en plantas de Estrategia I da lugar a considerables cambios 

morfológicos y fisiológicos en la raíz, aumento en el diámetro de la zona apical radicular, y 

abundante formación de pelos radiculares (Römheld y Marschner, 1981; Chaney et al., 

1972; López-Millán et al., 2001a; Dell’Orto et al., 2003), estos cambios están asociados a la 

formación de células de transferencia que forman parte del mecanismo de Estrategia I para 

la toma de hierro. Con el reaporte de hierro desaparecen estos cambios (Römheld y 

Marschner, 1981; López-Millán et al., 2001a). Sin embargo en gramíneas (Estrategia II) no 

tienen lugar estos cambios (Marschner, 1995). 

 

En raíces de plantas deficientes en hierro se han encontrado distintos cambios 

metabólicos que incluyen: a) acumulación de ácidos orgánicos, principalmente citrato y 

malato (de Kock y Morrison, 1958; Brown, 1966; de Vos et al.; 1986: López-Millán et al., 

2001b; Rombolà et al., 2002; Abadía et al., 2002; Ollat et al., 2003); b) cambio en el estado 

de oxidación del citoplasma (Sijmons et al.; 1984; Schmidt y Schuck, 1996). Zaharieva y 

Abadía (2003) y Zaharieva et al., (2004) han encontrado, en raíces de remolacha azucarera 

deficientes en hierro, aumento de la concentración de ácido ascórbico y glutatión reducido 

(GSH), y cambios en la actividad de los enzimas ascorbato reductasa de radicales libres 

(AFR-R), ascorbato peroxidasa (APX), y glutatión reductasa (GR), que como componentes 

del ciclo ascórbico-glutatión participan en la defensa antioxidante de las células; c) aumento 

en la actividad de la fosfoenolpiruvato carboxilasa (PEPC) y de varios enzimas del ciclo de 

los ácidos tricarboxílicos (Huffaker et al., 1959; Landsberg, 1986; Miller et al., 1990; Pich y 

Scholz, 1993; Rabotti et al., 1995; Rombolà 1998; López-Millán et al., 2001a; Agnolon et al., 

2002; Rombolà et al., 2002; Andaluz et al., 2002; Ollat et al., 2003). Debido a que la 
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acumulación de ácidos orgánicos en las raíces inducida por deficiencia de hierro coincide 

con el aumento de la liberación de protones y la actividad reductasa de quelatos férricos en 

diferentes especies (Landsberg, 1986; Marschner et al., 1987; Rabotti y Zochi, 1994; 

Brancadoro et al., 1995), se ha propuesto que la alcalinización del citoplasma asociada con 

la liberación de protones podría activar la PEPC (Yang et al., 1994; Rabotti et al., 1995) lo 

que puede alimentar el ciclo de los ácidos tricarboxílicos conduciendo a la acumulación de 

ácidos orgánicos (Landsberg, 1986; Miller et al., 1990). El enzima PEPC cataliza la 

incorporación de bicarbonato en un ácido orgánico C3, fosfoenol piruvato, generando 

oxalacetato, que es trasformado a malato por malato deshidrogenasa (Lance y Rustin, 1984; 

Rombolà, et al., 2005). Estos ácidos orgánicos podrían mantener el equilibrio iónico y de pH 

en el citoplasma de las células radiculares (Teoría pH-stat, Davies, 1986). Todos estos 

hechos parecen conducir en las raíces de plantas deficientes en hierro, a una mayor 

disponibilidad de aminoácidos libres, en particular aspartato y glutamato, que daría lugar a 

un aumento en la síntesis tanto de proteínas como de RNA (Pontiggia et al., 2003). 

 

El principal efecto de la deficiencia de hierro en hojas se produce en los cloroplastos 

que ven alterada su estructura y funciones. Se reduce el número de tilacoides y granas, y se 

altera la estructura del tilacoide (Spiller y Terry, 1980; Terry y Abadía, 1986; Terry y Zayed 

1995, Soldatini et al., 2000). La reducción en la membrana del tilacoide va acompañada de 

una disminución en todos los pigmentos que recogen la luz: clorofilas a y b y carotenos, si 

bien los carotenos disminuyen en menor proporción que las clorofilas, (Terry, 1980; Terry y 

Abadía, 1986; Abadía, 1992; Terry y Zayed, 1995; Soldatini et al., 2000; Donnini et al., 

2003). El característico color amarillo de las hojas cloróticas es una consecuencia del 

desequilibrio entre los contenidos de clorofila y carotenos (Abadía, 1992; Terry y Zayed, 

1995). También se ve reducido el transporte fotosintético de electrones; el hierro es uno de 

los constituyentes de muchos transportadores de electrones (Terry y Abadía, 1986; Abadía, 

1992; Terry y Zayed, 1995; Soldatini et al., 2000; Donnini et al., 2003). Estos hechos 

conducen a una reducción en la capacidad fotosintética de la planta que se traduce en una 

disminución de azúcares, almidón, algunos aminoácidos y acumulación de otros, con la 

consiguiente alteración en la síntesis de proteínas (Terry y Abadía, 1986; Abadía, 1992; 

Terry y Zayed, 1995), y enriquecimiento de los lípidos en ácidos grasos insaturados (Terry y 

Abadía, 1986; Abadía, 1992; Terry y Zayed, 1995). Al igual que las raíces, en hojas y savia 

del xilema se acumulan ácidos orgánicos, principalmente citrato y malato, (Iljin, 1951; 

Palmer et al., 1963; Bindra, 1980; Landsberg, 1981; Young y Terry, 1982; Welkie y Miller, 

1993; Thoiron et al., 1997; López-Millán et al., 2001b), y se incrementa la actividad de PEPC 

y de distintos enzimas del ciclo de los ácidos tricarboxílicos como malato deshidrogenasa 

(MDH), aconitasa, fumarasa, citrato sintetasa, isocitrato deshidrogenasa (López-Millán et al., 



 16

2001b). El incremento en ácidos orgánicos en las hojas deficientes en hierro no es probable 

que se deba a un aumento en la fijación foliar de carbono, ya que como se ha indicado 

anteriormente, tiene lugar en hojas con una maquinaria fotosintética muy alterada (Winder y 

Nishio, 1995), que da lugar a una marcada disminución en la concentración de clorofila, una 

muy baja tasa fotosintética (Terry y Abadía, 1986; Abadía y Abadía, 1993; López-Millán et 

al., 2001b), y un bajo contenido en azúcares (Arulananthan et al., 1990). El incremento 

observado en las actividades de los enzimas implicados en la síntesis de ácidos orgánicos 

(PEPC y MDH) es menor que el aumento encontrado en citrato y malato (López-Millán et al., 

2001b). Esto indica que malato y citrato serán proporcionados a las hojas por las raíces vía 

xilema (López-Millán et al., 2001b), posiblemente asociado con el aumento de la fijación 

anaplerótica del CO2 en las raíces de las plantas deficientes en hierro a través del enzima 

PEPC (Landsberg, 1986; Bialczyck y Lechowski, 1992; Rabotti et al., 1995; López-Millán et 

al., 2000b; Rombolà et al., 2002). Es muy probable que los aniones orgánicos jueguen un 

importante papel en el transporte de hierro desde las raíces a las hojas (Tiffin, 1966a, b; 

Brown et al., 1971; White et al., 1981; Cataldo et al., 1988; López-Millán et al., 2000a). Las 

hojas de girasol deficientes en hierro presentan una acumulación significativa de H2O2 y una 

reducción significativa de la actividad del enzima ascorbato peroxidasa (APX) y del ácido 

ascórbico, esto indica que la acumulación de H2O2 puede ser debida tanto a un aumento en 

su producción, como a una disminución en la capacidad de la hoja para eliminarlo, 

provocada por la disminución en las actividades de los enzimas eliminadores de radicales 

libres oxigenados y que tienen como componente o cofactor al hierro, ascorbato oxidasa 

(ASA), APX y peroxidasas (POD) (Ranieri et al., 2003). 

 

Cuando las plantas se desarrollan en hidroponía, se encuentra que tras el análisis 

foliar, existe una correlación entre el contenido de clorofilas y de Fe en las hojas, dando 

lugar a contenidos de hierro total bajos en las hojas cloróticas. Es decir, a medida que 

aumenta la concentración de Fe se incrementa el contenido en clorofilas y viceversa (Terry, 

1980; Terry y Low, 1982; Kolesch et al., 1984; Abadía, 1992). Sin embargo, cuando las 

plantas se desarrollan en el campo, no se encuentra una relación entre estos dos 

parámetros, ya que las hojas cloróticas suelen contener una concentración de Fe igual o 

superior a la de las hojas verdes (Chen y Barak, 1982; Hamze y Nimah, 1982; Mengel y 

Malissiovas, 1982; Mengel y Bübl, 1983; Mengel et al., 1984; Abadía et al., 1985; Abadía et 

al., 1989; Abadía, 1992; Morales et al., 1998). El hecho de que las hojas cloróticas 

deficientes en Fe, con frecuencia tengan una concentración de Fe mayor que las verdes se 

denomina paradoja de la clorosis férrica (chlorosis paradox) (Römheld, 2000). Esto sugiere 

que, en deficiencia de hierro, parte del hierro tomado desde el suelo por la reductasa de 
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hierro quelado se inmoviliza y acumula como formas inactivas de hierro en alguna parte de 

la hoja (Morales et al., 1998). 

 

CAUSAS DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO. 

 Las causas de la deficiencia de hierro son múltiples y de distinta naturaleza, 

destacan: disponibilidad de hierro y concentración de ión bicarbonato en el medio de 

desarrollo, y otros factores como: interacción entre el Fe y otros nutrientes, humedad, 

enmienda orgánica, y temperaturas extremas. 

 

A. Disponibilidad de hierro en el suelo. 

 La deficiencia de hierro, normalmente, no se produce porque la concentración total 

de Fe en el suelo sea baja, ya que es el cuarto elemento más abundante en la corteza 

terrestre después de oxígeno, silicio y aluminio (Lindsay, 1979), sino porque existen varios 

factores tales como: pH, potencial redox, tipo de mineral al que está asociado el hierro, ..., 

que hacen que la cantidad que permanece en disolución sea muy baja. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Fig. 9.- Actividad del Fe3+ en  varios óxidos e hidróxidos férricos presentes en suelos en 

función del pH (Linsday, 1979). 

 

 Como se ha mencionado en el apartado “hierro en el suelo”, en la mayoría de los 

minerales primarios del suelo el hierro se encuentra como Fe (II), que durante la 

meteorización en medios aerobios precipita como óxidos e hidróxidos de Fe(III) muy 

insolubles. Este hecho hace que en los suelos puedan coexistir óxidos e hidróxidos de hierro 

con distintas composiciones y grados de cristalización y por tanto, con distinta solubilidad. 
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Los estudios realizados por Lindsay (1979, 1991), en relación a la distinta solubilidad de los 

diferentes óxidos e hidróxidos de hierro en el suelo (Fig. 9), ponen de manifiesto que: i) el 

óxido de Fe amorfo sería el más soluble mientras la goethita sería la de menor solubilidad. ii) 

La solubilidad de los óxidos e hidróxidos de Fe(III) presentes en el medio está muy 

relacionada con el pH del suelo, de este modo la solubilidad desciende 1000 veces por cada 

unidad que aumenta el pH, reduciendo la concentración de Fe soluble a valores inferiores a 

10-20 M para un valor de pH entorno a 7,5. iii) La región de mínima solubilidad del hierro 

corresponde al rango de pH entre 7,5 y 8,5 (Fig. 10), que coincide con el de los suelos 

calizos. La concentración de Fe para este intervalo de pH es de 10-10,4 M aproximadamente, 

cantidad insuficiente para el óptimo crecimiento de las plantas, que requieren un intervalo de 

Fe soluble entre 10-9 y 10-4 M en el medio (Guerinot y Yi, 1994). Estudios realizados por 

Römheld y Marschner (1986) muestran que en suelos bien aireados, la cantidad de hierro en 

disolución a valores de pH superiores a 4, es inferior al requerido por la mayoría de los 

vegetales, provocando que en las plantas cultivadas sobre estos suelos se den deficiencias 

de hierro (Fig. 10). 

 

 

Fig. 10.- Especies hidrolizadas de Fe(III) en equilibrio con el Fe-suelo (Lindsay, 1979). 

 

 Puesto que el hierro puede presentar dos estados de oxidación, el potencial redox 

del suelo es otro de los factores que influye en el contenido de este nutriente en disolución. 

En suelos bien aireados, condiciones en las que se encuentran normalmente los suelos de 

cultivo, el Fe(III) no se ve alterado por el potencial redox, siendo las especies hidrolizadas y 

la fase sólida las que controlan la solubilidad (Fig. 9) (Lindsay y Schwab, 1982). 
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Con respecto al Fe (II), presenta distintas especies dependiendo del pH del suelo. 

Así, a valores inferiores a 6,7, la especie predominante es el Fe2+ mientras que a valores de 

pH superiores, la especie principal es FeOH+ (Fig. 11). En condiciones aeróbicas estas 

especies son inestables, sin embargo, cuando se dan condiciones reductoras, estas dos 

especies son las más abundantes y las que controlan el hierro disponible para las plantas 

(Lindsay, 1991). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fig. 11.- Efecto del potencial redox sobre las especies Fe2+ y Fe(OH)+ en comparación con 

las especies hidrolizadas de Fe(III) en equilibrio con el Fe-suelo (Lindsay y Schwab, 1982). 

 

 

En suelos que estén altamente reducidos, la solubilidad del hierro estará 

aparentemente controlada por la siderita (FeCO3). Incrementos en la concentración de CO2 

del suelo producirán un descenso de la solubilidad del Fe2+, pero la presencia de siderita 

asegurará una adecuada disponibilidad de hierro para las plantas (Lindsay y Schawb, 1982). 
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la materia orgánica (ácidos fúlvicos, aminoácidos,...), los compuestos exudados por las 

raíces del vegetal (fitosideróforos), y los segregados por los microorganismos (sideróforos). 

La capacidad que tenga los quelantes del suelo para formar complejos con el Fe depende 

de la presencia en los mismos de grupos carboxilo, fenol o carbonilo. 

 

B. Concentración de ión bicarbonato. 

 En los suelos calizos el pH de la disolución del suelo y la concentración de ión 

bicarbonato están controlados por las reacciones: 

 

2H+
(ac) + CaCO3(s)  Ca2+

(ac) + CO2(g) + H2O(l)  (6) 

CO2(g) + H2O(l)  H2CO3(ac)  H+
(ac) + HCO-

3(ac)        pK= -7,82 (7) 

 

 Esto hace que la mayoría de los suelos calizos tengan un valor de pH que oscila 

entre 7,5 y 8,5; pudiendo llegar incluso a valores superiores a 9 cuando en los suelos 

existen contenidos apreciables de NaHCO3 disuelto. A estos pH la concentración de Fe 

soluble es bastante baja (Lindsay, 1979, 1991; Lindsay y Schwab, 1982) y por tanto se 

dificulta la nutrición férrica del vegetal. Además, se ven perjudicados los principales 

mecanismos de respuesta de la planta a la deficiencia de hierro: se neutralizan los protones 

liberados por el vegetal, la alcalinización reduce la secreción de compuestos fenólicos y 

dificulta la reducción de Fe(III) en la membrana plasmática (Römheld y Marschner, 1986). 

Todo ello conduce a una disminución en la toma y transporte de hierro por la planta. 

 

C. Otros factores. 

1. Temperaturas extremas. 

Las bajas temperaturas disminuyen el desarrollo radicular y por tanto, provocan una 

reducción en la capacidad de absorción del Fe por la planta (Chaney, 1984). Lahav y Turner 

(1984) estudiaron el efecto de la temperatura en el proceso de absorción del Fe en 

plataneras. Estos autores encontraron que el máximo de absorción se producía por encima 

de los 37/30ºC (temperatura día/noche) y que cuando las temperaturas descendían hasta 

los 17/10ºC, la absorción era dos o tres veces menor que en el óptimo de temperatura. 

 

2. Competencia del Fe con otros iones por los centros de toma. 

La presencia de elevadas concentraciones de macronutrientes, micronutrientes y 

metales pesados pueden afectar el grado de clorosis desarrollado por los cultivos. 

 

En relación a los macronutrientes, Loeppert et al. (1994) observaron que altos niveles 

de Na y K provocaban un incremento de la clorosis en el vegetal debido al deterioro que 
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generan en la estructura del suelo, en las relaciones suelo-agua y en la aireación bajo 

condiciones de humedad. 

 

Por otro lado, la presencia de elevadas concentraciones de metales como Cu, Zn, 
Cd, Ni... en el medio, también pueden afectar a la respuesta de las plantas frente a 

situaciones de estrés férrico, y a que pueden inhibir considerablemente el funcionamiento de 

la reductasa férrica de la raíz. Cabe señalar que la inhibición que sufre esta enzima va a 

depender del cultivo y de las concentraciones en las que los metales se encuentren en la 

disolución del suelo. 

 

Además estos iones también compiten con el Fe2+ a nivel absorción. Así, cuando el 

Zn está presente en altas concentraciones puede competir con el Fe2+ por las zonas de 

transporte o bien, producir una menor afinidad de dicho ión por esos sistemas de transporte 

debido a que se producen alteraciones estructurales o bioquímicas (Zaharieva y Römheld, 

2000). 

 

3. Aumento de la concentración de CO2 en los suelos 

En los suelos encharcados se produce una acumulación de CO2 debido a la menor 

velocidad de difusión de los gases en el agua. Este exceso de CO2 provoca la aparición de 

bicarbonato y protones de acuerdo con la reacción 7; con los efectos indicados en el 

apartado B: 

 

SÍNTOMAS DE DEFICIENCIA Y TOXICIDAD. 

La deficiencia de Fe es la sintomatología más fácil de reconocer de las provocadas 

por otros micronutrientes ya que produce un tipo de clorosis realmente característica. Los 

síntomas van a variar dependiendo de la edad de la hoja, de la gravedad de la deficiencia y 

en ocasiones de las condiciones del medio. 

 

En términos generales la evolución es la siguiente: 

Si la deficiencia es ligera, se nota solamente un color pálido de las hojas más 

jóvenes de los brotes que puede llegar a ser confundido con la deficiencia de N. En el 

estado siguientes, el más común, la clorosis aparece entre los nervios de las hojas. Los 

nervios permanecen verdes y se destacan claramente en relación al tejido verde pálido o 

amarillento del resto de la hoja. Esta falta de clorofila comienza siempre en las hojas más 

jóvenes. En un estado grave los nervios más finos se vuelven amarillos, seguido de los 

nervios más gruesos hasta que toda la hoja queda totalmente clorótica. 
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En el caso de la gramíneas y las plantas de hoja estrecha, los síntomas son más 

difíciles de identificar ya que se pueden confundir con los del magnesio debido a que se 

presentan en forma de bandas entre nervios, amarillas alternadas con nervios verdes. En las 

plantas perennes la clorosis grave puede presentar zonas necróticas. 

 

Se ha de tener en cuenta que la clorosis en muchas ocasiones es un problema de 

movilidad del Fe más que de deficiencia de este elemento por eso no es extraño encontrar 

que en una misma planta hay zonas que presentan clorosis férrica y otras no. 

 

A la hora de analizar los efectos de la toxicidad de Fe en el vegetal debemos tener 

en cuenta que de los dos estados de oxidación que presenta el Fe, es el ión ferroso el que 

puede causar esta sintomatología. Como se ha indicado a lo largo del tema en condiciones 

aeróbicas es muy extraño que se produzca una acumulación de Fe(II) en el suelo, sin 

embargo, en condiciones anaeróbica, el Fe(III) se reducirá a Fe(II) siendo esta la especies 

más abundante e incrementando la solubilidad de Fe en el suelo. Por lo que la toxicidad de 

hierro no se conoce en condiciones normales de cultivos, sin embargo en los arrozales esta 

situación es muy común por lo que la toxicidad del Fe(II) puede ser un aspecto nutricional 

importante que se debe controlar. En el arroz dicha toxicidad se denomina “Bronzing”, y se 

inicia con pequeños puntos rojizos a marrones sobre la base de las hojas que acaba 

propagándose a toda la hoja, que pardea. Las hojas de arroz contienen entonces más de 

300ppm de Fe. 
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