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Abstract
Background: Based on the report of the World Health Organization 
and UNICEF, 2008, about two billion people suffer from anemia 
in the world, half of them by iron defi ciency. This defi ciency is 
the result of imbalance between need and supply of iron with the 
consequence anemia. The age groups most affected are children 
and adolescents, due to the increased demand that will need their 
physical growth and in women of childbearing age, the loss of 
iron due to menstruation or the increased needs for iron during 
pregnancy. Often the increased requirement for iron is not covered 
by the usual diet, inadequate content and/or low bioavailability of 
it. In Mexico, the prevalence of anemia observed in children 12 to 
59 months was 23.7%, for the group of 12 to 23 months 37.8%, 
compared with the other groups. In the group of children 5 to 11 
years old, the national prevalence was 16.6%, and in the case of 
adolescents 12 to 19 years old of both sexes was 11.5%.
Methods: 25 experts participated in developing this consensus 
(19 pediatricians, three specialists in hematology, a medical 
nutritionist and a doctor expert in methodology for the development 
of guidelines and consensus) based mainly on scientifi c 
information, epidemiological and clinical as well as experience 
of the participants. Two physicians compiled the opinions issued 
work tables. Developed questions on iron defi ciency anemia 
during childhood and adolescence to carry out a literature search 
conducted.
Results: The experts worked in round tables to discuss the issues to 
handle in this consensus with their respective levels of evidence and 
recommendation.
Conclusions: Iron supplementation is important for the prevention 
and treatment of anemia in childhood and adolescence.

Key words: Anemia, childhood, adolescence, iron defi ciency 
anemia, anemia diagnosis, anemia treatment.

Resumen
Antecedentes: Con base en el reporte de la Organización 

Mundial de la Salud y la UNICEF del 2008, alrededor de dos 
mil millones de personas padecen anemia en el mundo, la mitad 
de ellas por defi ciencia de hierro. Esta defi ciencia es el resultado 
del desbalance entre las necesidades y el aporte de hierro, dando 

como consecuencia anemia. Los grupos de edad más afectados 
son los niños y adolescentes, debido al mayor requerimiento que 

les demanda su crecimiento físico y, en la mujer en edad fértil, por 
la pérdida de hierro debida a la menstruación o a las mayores 

necesidades de hierro durante el embarazo. Con frecuencia, el 
mayor requerimiento de hierro no es cubierto por la dieta habitual 

por insufi ciente contenido y/o baja biodisponibilidad del mismo. 
En México, la prevalencia de anemia observada en niños de 12 a 

59 meses de edad fue de 23.7%, para el grupo de 12 a 23 meses de 
37.8%, en comparación con los otros grupos. En el grupo de niños 
de 5 a 11 años de edad, la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en 

el caso de los adolescentes de 12 a 19 años de edad de ambos sexos 
fue de 11.5%.

Métodos: Participaron en la elaboración de este consenso 25 
expertos (19 médicos especialistas en pediatría, tres médicos 

especialistas en hematología, un médico especialista en nutrición 
y un doctor experto en metodología para el desarrollo de guías 

y consensos), basándose principalmente en la información 
científi ca, epidemiológica y clínica, así como la experiencia 

sobre el tema de los participantes. Dos médicos compilaron las 
opiniones que emitieron las mesas de trabajo. Se realizó una 

búsqueda bibliográfi ca dirigida con base en una serie de preguntas 
sobre anemia por defi ciencia de hierro durante la infancia y la 

adolescencia.
Resultados: Los expertos discutieron los temas en mesas redondas 

para elaborar este consenso con sus respectivos niveles de evidencia 
y recomendación.

Conclusiones: La suplementación con hierro es importante para la 
prevención y tratamiento de la anemia en la infancia y adolescencia. 

Palabras clave: Anemia, infancia, adolescencia, anemia por 
defi ciencia de hierro, diagnóstico de anemia, tratamiento de anemia. 

INTRODUCCIÓN

En el año 2008, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
y la United Nations International Children’s Emergency 
Fund (UNICEF, actualmente United Nations Children’s 
Fund) reportaron que la defi ciencia de hierro es la defi ciencia 
nutricional con mayor prevalencia a nivel mundial y con-
secuencia a largo plazo del desequilibrio generado por baja 
ingesta de hierro en la dieta, mala absorción o utilización 
de hierro, aumento de las necesidades de hierro durante el 
crecimiento, la adolescencia o el embarazo y por la pérdida 
de hierro debida a la menstruación.1 Este aumento de las 
necesidades no es cubierto por la dieta habitual, ya que tiene 
cantidad insufi ciente y/o baja biodisponibilidad de hierro.

Los niños, especialmente los menores de cinco años, son 
propensos a padecer anemia por defi ciencia de hierro, ya que 
sus necesidades cada vez son mayores debido al rápido cre-
cimiento. Se estima que aproximadamente 600 millones de 

niños en edad preescolar y escolar en todo el mundo padecen 
anemia, y que al menos la mitad de los casos se debe a la 
defi ciencia de hierro. Los países en vías de desarrollo tienen 
mayor prevalencia de anemia.2 Esta asociación también se 
observa en la población de bajo nivel socioeconómico de los 
países desarrollados (nivel de evidencia [NE]: III).3

En México, la prevalencia de anemia observada en niños 
de 12 a 59 meses de edad a nivel nacional fue de 23.7%. 
Se observó que el grupo de niños de 12 a 23 meses tuvo 
la más alta prevalencia (37.8%), en comparación con los 
otros grupos. Para el grupo de niños de 5 a 11 años de edad, 
la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en el caso de los 
adolescentes de 12 a 19 años de edad de ambos sexos fue 
de 11.5%.4

La anemia se caracteriza por la reducción de la capacidad 
para transportar oxígeno en la sangre, de tal manera que 
las necesidades del cuerpo ya no pueden ser satisfechas. 
Dentro de las causas de anemia se encuentran: la hemólisis 
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ocasionada por la malaria o por defi ciencia de glucosa-
6-fosfato deshidrogenasa, defectos congénitos en la síntesis 
de hemoglobina y defi ciencia de nutrientes, por ejemplo, 
vitaminas A, B

12
 y C y ácido fólico, así como parasitosis.5 

En la fase más avanzada de la depleción de hierro se observa 
una disminución de los valores de hemoglobina, resultando 
en anemia por defi ciencia de hierro.

Las consecuencias de la anemia por defi ciencia de hierro 
durante la infancia incluyen retraso del crecimiento, dismi-
nución del rendimiento escolar, deterioro en el desarrollo 
motor y cognitivo y aumento de la morbilidad por diarrea e 
infecciones respiratorias agudas.5 La anemia por defi ciencia 
de hierro puede conducir a défi cit en la memoria y en la 
modulación del comportamiento, ya que el hierro se requiere 
para la síntesis de neurotransmisores como la dopamina, la 
adrenalina y la serotonina;1,6 mientras que el deterioro en la 
mielinización contribuye a alteraciones motoras. Dentro de 
las consecuencias a largo plazo por la anemia por defi ciencia 
de hierro a edades tempranas se encuentran la disminución 
de la capacidad para desarrollar trabajos físicos y el deterioro 
del desarrollo cognitivo y conductual.7,8 Algunas de estas 
alteraciones pueden ser irreversibles y las consecuencias 
permanecer aun después del tratamiento. Con base en lo 
anterior, se refuerza la importancia de la prevención.9,10

Las concentraciones de hemoglobina se utilizan para 
diagnosticar la anemia, mientras que la ferritina sérica (pro-
teína de almacenamiento de hierro) y la transferrina sérica 
(proteína de transporte de hierro) son los indicadores para 
establecer defi ciencia de hierro en las personas.11,12

Sin embargo, aún existe controversia en relación con 
el momento y los métodos utilizados para la detección de 
anemia por defi ciencia de hierro. Asimismo, no hay un con-
senso sobre el uso de suplementos de hierro para prevenir 
dicha anemia.

En México existe la necesidad de desarrollar, unifi car y 
difundir lineamientos que propicien modelos de atención 
que conduzcan a la prevención de este problema de salud en 
los niños y adolescentes, planeando los recursos de manera 
óptima para reducir la prevalencia tanto de defi ciencia de 
hierro, como la anemia por esta defi ciencia. Esto es con la 
fi nalidad de lograr una mejoría en la calidad de vida del desa-
rrollo humano, así como en el rendimiento escolar y laboral. 

El presente consenso integró la mayor parte de la infor-
mación que se encuentra disponible y respondió a una serie 
de preguntas, con lo cual se logró integrar un documento 
que sirva como herramienta consistente y efi ciente de apo-
yo para la práctica médica, para lo cual se plantearon los 
siguientes objetivos:

• Proporcionar al médico de primer contacto, sea médico 
general, médico familiar, pediatra, internista o médico 
especialista no hematólogo, una herramienta práctica 
basada en la evidencia que le facilite la toma de medidas 
para su prevención, así como para el diagnóstico y trata-

miento oportunos durante la infancia y la adolescencia 
del paciente que padece anemia por defi ciencia de hierro.

• Unifi car criterios que permitan agilizar tanto el diagnós-
tico, así como racionalizar el uso de los procedimientos 
de diagnóstico y tratamiento, con el objetivo de mejorar 
la calidad de vida y la funcionalidad de los pacientes con 
esta patología.

Para lograr estos propósitos, se realizó un proceso de 
trabajo que fue coordinado y dirigido por dos asesores de una 
agencia de alta dirección en la investigación científi ca y seis 
profesionales de la salud con experiencia en los mecanismos 
biológicos de la anemia, nutrición en la madre y el hijo, en 
bibliotecología y en el diseño, estructura y metodología de 
las guías de práctica clínica.

METODOLOGÍA

Se empleó el método de consenso mediante la técnica grupal 
de panel de expertos, y el proceso de trabajo comprendió 
dos fases de desarrollo que a continuación se describen:

Primera fase

a. Selección de los profesionales de la salud: para ello, 
participaron 19 profesionales de la salud con especialidad 
en pediatría, los cuales fueron previamente asignados en 
seis grupos de trabajo. Los criterios de identifi cación y 
selección defi nidos para la convocatoria de dichos espe-
cialistas fueron: 

• Ser especialistas clínicos en pediatría.
• Contar con al menos cinco años de práctica laborando 

en una Unidad de Atención (pública o privada) con 
experiencia en el manejo clínico de la anemia en la 
población pediátrica.

• Pediatras certifi cados por el Consejo Mexicano de 
Certifi cación en Pediatría.

• Experiencia en investigación clínica.
• Asistencia a dos Congresos Nacionales o Internacio-

nales anuales relacionados con la anemia en población 
pediátrica. 

• Conocimiento básico del diseño y estructura para el 
desarrollo de consensos y guías de práctica clínica.

b. Elaboración de las preguntas clínicas: esta fase compren-
dió el proceso previo al consenso, en el cual se realiza-
ron comunicaciones por correo electrónico y llamadas 
telefónicas con cada uno de los especialistas clínicos y 
coordinadores de los grupos de trabajo de pediatría. En 
esta fase se realizaron las preguntas clínicas, donde el 
grupo coordinador del consenso y los grupos de trabajo 
realizaron preguntas relacionadas con la anemia en la 
infancia y la adolescencia.
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 Se realizaron dos rondas para la estructuración de las 
preguntas clínicas. La primera fue para facilitar a los 
grupos de trabajo el enfocarse en los tópicos clínicos y 
en la población de interés; la segunda fue para ayudar a 
realizar preguntas específi cas apegándose a la estructura: 
Patient, Intervention, Compare and Outcome (PICO):

• ¿Quiénes son los pacientes?
• ¿Cuáles son los factores de riesgo o etiológicos?
• ¿Cuáles son las clasifi caciones y pruebas diagnósticas?
• ¿Cuáles son las intervenciones (farmacológicas y no 

farmacológicas)?
• ¿Cuáles son los pronósticos?
• ¿Cuál es el grupo control? 
• ¿Cuáles son los resultados?

Cada grupo, en función de la frecuencia y distribución de 
los signos, síntomas y procedimientos clínicos observados en 
sus instituciones de procedencia, ordenaron y seleccionaron 
las preguntas a responder.

Todas las preguntas clínicas a contestar fueron discu-
tidas, analizadas y, en su caso, modifi cadas en función de 
los acuerdos establecidos en sesión plenaria. Las preguntas 
clínicas a contestar cubrieron el índice temático.

c. Búsqueda de la literatura científi ca: basada en guías de 
práctica clínica, revisiones sistemáticas Cochrane y no Co-
chrane. De los documentos identifi cados y seleccionados, 
se revisó a su vez la sección de referencias bibliográfi cas 
para identifi car otros documentos. Para los factores de 
riesgo en la población pediátrica, exclusivamente se inclu-
yeron datos de estudios epidemiológicos conducidos por 
un especialista clínico en el ámbito de la población pediá-
trica. La población del estudio de referencia fue pediátrica, 
sin importar que el hospital de atención fuera público o 
privado, ni la escolaridad o el nivel socioeconómico.

 Las variables de estudio primarias y secundarias fueron 
defi nidas por los grupos de trabajo a partir de las preguntas 
previamente desarrolladas y durante el periodo de trabajo 
cara a cara, de acuerdo con la historia natural del padeci-
miento: factores de riesgo, clasifi cación diagnóstica, trata-
miento (farmacológico y no farmacológico) y pronóstico.

 La búsqueda e identifi cación de la literatura se realizó 
entre los meses de febrero y marzo de 2012 en las si-
guientes bases de datos: 

• Revisiones sistemáticas:
— La Biblioteca Cochrane BIREME, OPS, OMS.
— El Portal de Evidencias de la Biblioteca Virtual en 

Salud, OPS, OMS (EvipeNet).
• Publicaciones de resultados de investigación primaria:

— PubMed.
— Base mexicana de datos Artemisa.
— LILACS.

• Guías de práctica clínica:
— National Institute for Health and Clinical Excel-

lence (NIHCE).
— Scottish Intercollegiate Guidelines Network 

(SIGN).
— National Guideline Clearinghouse (NGC).
— Guías de salud de España.
— Guías de práctica clínica elaboradas en México 

(CENETEC-Secretaría de Salud).

El periodo de búsqueda fue de enero del año 2000 a abril 
de 2012, en idiomas inglés y español y los descriptores en 
ciencias de la salud (DECS o MESH) fueron:

Los algoritmos de búsqueda elaborados fueron: anemia, 
infancia, adolescencia, anemia por defi ciencia de hierro, 
diagnóstico de anemia y tratamiento de anemia.

I. «anemia» [MeSH Terms] AND «iron deficiency» 
[MeSH Terms] AND (systematic [sb] OR Practice 
Guideline [ptyp]) AND (systematic [sb] OR Practice 
Guideline [ptyp])

II. («anemia») AND «infant» AND (Guideline [ptyp] OR 
Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

III. («anemia») AND «diagnosis» AND (Guideline [ptyp] 
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

IV. («anemia») AND «treatment» AND (Guideline [ptyp] 
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

V. («anemia» AND «adolescent») AND (Guideline [ptyp] 
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

VI. («anemia» [MeSH Terms] AND («Infancy» [MeSH 
Terms] OR «infancy» [All Fields]) AND («adolescent» 
[MeSH Terms] OR «adolescent» [All Fields]) AND 
(systematic [sb] OR Practice Guideline [ptyp])

Segunda fase

Ésta consistió en una reunión presencial de dos días para el 
grupo de trabajo. Durante esta fase se realizó un seminario 
donde se expusieron, analizaron y discutieron, de manera 
introductoria, los siguientes temas:

• Diseño, estructura y metodología para el desarrollo del 
Consenso.

• Mecanismos biológicos de la anemia, la nutrición en el 
embarazo.

Posteriormente, los participantes fueron distribuidos 
en mesas de trabajo. A cada participante de los grupos de 
trabajo se le entregó un disco compacto con la literatura 
previamente ordenada por diseño del estudio y seleccionada 
con base en las preguntas clínicas. La síntesis de la informa-
ción de la literatura seleccionada fue realizada por cada uno 
de los grupos de trabajo con base en las preguntas clínicas.

El nivel de evidencia y recomendación clínica fue cata-
logado basándose en la Clasifi cación de Nivel de Evidencia 
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y Recomendación Clínica del Grupo de Medicina Basada 
en la Evidencia de la Universidad de Oxford.13

Durante toda esta fase de trabajo presencial, los coor-
dinadores de las mesas de trabajo y un especialista en 
epidemiología estuvieron apoyando en las actividades de 
selección de la literatura, extracción de la información y 
resolución de dudas. Las conclusiones de cada grupo fueron 
compiladas por un médico con experiencia en el desarrollo 
de consensos y guías de práctica clínica.

La información fue resumida y presentada al pleno del 
grupo de expertos para la retroalimentación y la homologación 
de contenidos a través de los subgrupos. Esta reunión condujo 
a un consenso sobre el contenido científi co, los criterios de 
diagnóstico y tratamiento. Toda la información del consenso 
fue compilada por un redactor médico. Posteriormente se ela-
boró el primer manuscrito, el cual fue enviado al coordinador 
del grupo de expertos, quien a su vez lo envió a cada uno de 
los miembros para su revisión y comentarios.

Los miembros del Comité Editorial fungieron como 
editores para facilitar y responder al proceso de revisión. 
El coordinador dio respuesta a los comentarios del editor 
y de los revisores, ya sea mediante la modifi cación de los 
manuscritos a lo solicitado, o proporcionando una respuesta 
por escrito sobre el abordaje de las preocupaciones de los re-
visores. En algunos casos, los manuscritos fueron revisados 
y modifi cados hasta en tres ocasiones antes de la aceptación 
fi nal. Finalmente, se completó el manuscrito fi nal y todos 
los miembros fi rmaron su aprobación antes de que fuera 
enviado al editor para un control fi nal sobre el contenido y 
el estilo antes de su publicación.

Es importante enfatizar que este consenso es sólo una 
herramienta útil para mejorar las decisiones médicas, y 
debe ser utilizado tomando en cuenta el criterio médico, 
las necesidades y preferencias individuales del paciente 
así como la disponibilidad de los recursos locales. Tam-
bién conviene recordar que los nuevos resultados de la 
investigación clínica proporcionan evidencias actualizadas 
que hacen necesario cambiar la práctica usual aun antes de 
que este consenso sea actualizado. Por esto, es importante 
enfatizar que el mismo tiene una vigencia temporal y debe 
ser actualizado en un futuro. 

ÍNDICE TEMÁTICO:

1. Defi nición
2. Epidemiología
3. Etiología y/o factores de riesgo
4. Clasifi cación diagnóstica
5. Pruebas diagnósticas
6. Tratamiento 
7. Pronóstico
8.  Seguimiento 
9. Conclusiones
10. Bibliografía

1. DEFINICIÓN

La anemia se defi ne como la concentración de hemoglobina 
(Hb) por debajo de dos desviaciones estándar (< 2 DS) de 
la concentración media de Hb para una población normal 
en el mismo rango de sexo y edad.5

Deficiencia de hierro

La defi ciencia de hierro (DH) es un balance negativo de 
hierro como consecuencia de:

a) Un aporte inapropiado.
b) Una inapropiada absorción.
c) Una mayor demanda.
d) Presencia de pérdidas anormales de hierro. 

La DH puede estar o no acompañada de anemia. Se puede 
identifi car midiendo la ferritina sérica. Se diagnostica si 
los niños mayores de nueve meses tienen valores de esta 
proteína < 12 μg/L. En los niños menores de esta edad se 
ha propuesto un punto de corte < 20 μg/L.

Anemia por deficiencia de hierro

La anemia por defi ciencia de hierro puede ser defi nida como 
valores bajos de Hb o hematócrito (Hto). Aunado a valores 
anormales de ferritina sérica, saturación de transferrina y 
protoporfi rina libre eritrocitaria.

A los 12 meses de edad, la anemia por defi ciencia de 
hierro se acepta si los valores de HB son iguales o menores 
de 11 mg/dL (nivel de evidencia [NE]: IV).14

La anemia ferropénica también se defi ne como el 
descenso de la concentración de la Hb, Hto o número de 
glóbulos rojos por milímetro cúbico en sangre, secunda-
rio a una disminución de la concentración de hierro en 
el organismo.15

2. EPIDEMIOLOGÍA

La OMS reporta que a nivel mundial la anemia afecta a 
1.62 mil millones de personas. La prevalencia más alta se 
encuentra en niños de edad preescolar (47.4%, IC 95%: 45.7 
a 49.1) y la prevalencia más baja en los hombres (12.7%, 
IC 95%: 8.6 a 16.9%). Tomando en consideración que la 
prevalencia en niños en edad preescolar de 0 a 4.9 años de 
edad es de 47.4; y en niños en edad escolar de 5.0 a 14.9 
años es de 25.4 (NE: IV).16

En México, la prevalencia de anemia observada en niños 
de 12 a 59 meses de edad a nivel nacional fue de 23.7%. 
Se observó que el grupo de niños de 12 a 23 meses tuvo la 
más alta prevalencia (37.8%) en comparación con los otros 
grupos. Para el grupo de niños de 5 a 11 años de edad, 
la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en el caso de los 
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adolescentes de 12 a 19 años de edad de ambos sexos fue 
de 11.5% (NE: IV).4

3. ETIOLOGÍA Y/O FACTORES DE RIESGO

Principales factores de riesgo para anemia por defi ciencia 
de hierro de acuerdo con la edad (Cuadro I).

En recién nacidos:

1) Anemia materna. Los niños de madres con anemia fe-
rropénica nacen con depósitos disminuidos de hierro; 
cuando la defi ciencia es importante puede afectar a los 
niños hasta los cuatro años de vida. También se ha des-
crito que las gestantes con defi ciencia de hierro tienen 
una alta tasa de prematurez, bajo peso al nacer y aumento 
de la mortalidad materno-infantil (NE: IV).17

2) Bajo peso al nacer. Los neonatos de muy bajo peso al nacer 
tienen 1 a 2 g menos de Hb que los nacidos a término.18

3) Prematurez. En recién nacidos de pretérmino, la concen-
tración de Hb circulante al nacer es menor que en el de 

término y la caída posterior de sus niveles es más precoz 
e intensa mientras menor sea la edad gestacional (NE: 
IV).19,20

4) Diabetes gestacional. La diabetes mellitus (DM) mal 
controlada durante la gestación está asociada con hiper-
glucemia materna y fetal, hiperinsulinemia fetal y con 
aumento del ritmo metabólico y fetal. También es causa 
importante de defi ciencia de hierro perinatal en los países 
desarrollados, ya que se caracteriza por la hipoxia fetal 
intrauterina y eritropoyesis aumentada, por lo que se 
requiere suplementación de hierro (NE: IV).21,22

5) Trauma obstétrico. El cefalohematoma y la hemorragia 
subgaleal pueden causar anemia neonatal (NE: IV).23,24

6) Sangrados perinatales. Los sangrados por diferentes cau-
sas como en el desprendimiento prematuro de placenta 
o pérdida sanguínea por la transfusión fetal-materna o 
feto-fetal ocasionan 5 a 10% de los casos de anemia en 
este periodo (NE: IV).23

 La mayoría de los pacientes pueden estar asintomáticos, 
pero cuando la pérdida es mayor a 20% del volumen total, 
entonces se presentan los síntomas de choque hipovolé-

Cuadro I. Factores de riesgo por grupo de edad para el desarrollo de anemia.

Factor de riesgo Neonatos Lactantes Preescolares Escolares Adolescentes Referencia

Anemia materna X X    17 (NE: IV)
Bajo peso al nacer X X    61,62 (NE: IV)
Prematurez X X    20 (NE: IV)
Diabetes gestacional X     20 (NE: IV)
Trauma obstétrico X     1 (NE: IV)
Sangrado perinatal X     20,22 (NE: IV)
Infecciones X     23 (NE: IV)
Gestación múltiple X     20 (NE: IV)
Ligadura prematura de cordón umbilical X     22 (NE: IV)
Enfermedad perinatal X X    20 (NE: IV)
Bajo nivel socioeconómico X X X X X 63 (NE: IV)
Alimentación exclusiva al seno materno 
después de los seis meses sin dieta 
complementaria  X    17,64 (NE: IV)
Infecciones recurrentes  X X   34 (NE: IV)
Pérdidas hemáticas   X    34 (NE: IV)
Diarrea crónica  X X X X 64 (NE: IV)
Pacientes postquirúrgicos con hemorragia 
importante  X X X X 63 (NE: IV)
Dieta vegetariana  X X X X 63 (NE: IV)
Ingesta de taninos, polifenoles, fitatos  X X X X 63 (NE: IV)
Baja ingesta de hierro hemínico  X X X X 23 (NE: IV)
Ingesta temprana de leche de vaca  X    64 (NE: IV)
Ablactación tardía  X    64 (NE: IV)
Dieta mal balanceada  X    64 (NE: IV)
Ablactación basada en leche y carbohidratos  X    64 (NE: IV)
Parasitosis intestinal  X X X X 63 (NE: IV)
Ingesta deficiente de micronutrientes  X X X X 64 (NE: IV)
Infección por H. pylori  X X X X 64 (NE: IV)
Menarca    X X 64 (NE: IV)
Trastornos menstruales    X X 63 (NE: IV) 
Embarazo temprano     X 64 (NE: IV)
Trastornos de alimentación     X 23 (NE: IV)
Brotes de crecimiento   X  X 63 (NE: IV)
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mico. Dentro de los factores a considerar se encuentran 
la hemorragia feto-materna, la transfusión feto-materna y 
entre gemelos, alteraciones del cordón umbilical (ruptura 
del cordón umbilical, malformaciones como hematomas, 
aneurismas y cordón umbilical corto), alteraciones de 
la placenta (placenta previa y desprendimiento de la 
misma). También hemorragias internas (malformaciones 
vasculares congénitas, alteraciones en la coagulación y 
traumatismo obstétrico),25 así como pérdida sanguínea 
por fl ebotomías para estudios de laboratorio.26

7) Infecciones maternas. La anemia materna por defi cien-
cia de hierro ocasionada por sangrado crónico debido 
a parasitosis afecta al feto, ocasionando retardo en el 
crecimiento intrauterino y reduciendo la capacidad de 
absorber hierro de la madre.27

8) Gestación múltiple. Se ha observado que está asociada 
con un riesgo signifi cativamente mayor de anemia fe-
rropénica, DM, hemorragia preparto y postparto, mala 
presentación del producto, mayor tasa de cesárea y alta 
tasa de mortalidad perinatal (NE: III).28

9) Ligadura prematura del cordón umbilical. El retraso en 
el pinzamiento del cordón umbilical tiene un papel im-
portante en la reducción de la anemia durante la infancia, 
pues aumenta el volumen sanguíneo del recién nacido 
y, de esta manera, aumentan las reservas de hierro al 
nacimiento.29,30

En lactantes y preescolares

Se presenta anemia en lactantes en 37.8% y en preescolares 
en 20%.4

1) Bajo peso: las reservas de hierro en neonatos con bajo 
peso al nacer son menores en 1 a 2 g, por lo que tienen 
más riesgo de padecer anemia.18

2) Prematurez: la disminución de las reservas de hierro y 
la mayor demanda por la recuperación del crecimiento 
pueden causar anemia por defi ciencia de hierro, la cual 
rara vez se produce antes de que el peso al nacer se 
duplique (NE: IV).23

3) Anemia materna: el riesgo de anemia ferropénica en los 
lactantes, secundaria a defi ciencia materna de hierro se 
demostró en un estudio que se llevó a cabo en la India 
con 55 mujeres embarazadas que tenían anemia. En 
el estudio se encontró que el contenido de hierro de 
la muestra de sangre del cordón correlacionaba con la 
Hb materna y los niveles de ferritina sérica. Asimismo, 
el hierro contenido en la leche materna se encuentra 
reducido en las madres con anemia grave, pero no se 
altera en las madres con anemia de leve a moderada 
(NE: IV).31,32

4) Enfermedad perinatal: la infección bacteriana o viral me-
diada por citocinas causa una disminución en la utilización 
del hierro y la producción de glóbulos rojos (NE: IV).23

5) Bajo nivel socioeconómico: contribuye a la anemia 
infantil debido a que estos niños presentan una baja 
disponibilidad de los alimentos ricos en hierro; asi-
mismo, se alimentan exclusivamente de leche materna 
(NE: IV).33

6) Alimentación exclusiva al seno materno después de los 
seis meses sin complementación adecuada: una alimen-
tación exclusiva al seno materno crea una disminución 
de aporte de hierro en la nutrición de los lactantes y 
escolares (NE: IV).34

7) Infecciones: la infección por VIH juega un papel muy 
importante como causa de anemia por defi ciencia de 
hierro en países en vías de desarrollo y ha sido iden-
tifi cada como un marcador de la enfermedad y está 
asociada con menor supervivencia.

 Se considera que existe pérdida de sangre oculta en 
heces debido a disentería ocasionada por shigelosis o 
E. coli enteroinvasiva y que contribuye a la anemia por 
defi ciencia de hierro.35

 Recientemente se ha estudiado el papel de la infección 
por Helicobacter pylori en el desarrollo de la anemia por 
defi ciencia de hierro. En un metaanálisis que incluyó 
15 estudios se determinó un incremento del riesgo de 
la infección con el desarrollo de anemia ferropénica.36

 También se ha observado mejoría en la corrección de 
la anemia por defi ciencia de hierro, posterior al trata-
miento de erradicación de la infección por Helicobacter 
pylori.37

8) Pérdidas hemáticas: son la principal causa de anemia 
ferropénica ocasionada por lesiones o sangrado intes-
tinal (NE: IV).38

9) Diarrea crónica: puede ocurrir en caso de enfermedad 
celiaca en la cual existe anemia, aunque no está muy 
claro si ésta es debida a la pérdida de sangre que con-
tribuye a la defi ciencia de hierro o es secundaria a una 
enfermedad crónica (infl amación) (NE: IV).38

10) Resecciones intestinales: si el íleon terminal es rese-
cado (> 60 cm) se afectará la absorción de vitamina 
B12, ya que sus receptores no son reemplazados en 
el yeyuno ni en el colon. Si la resección es > 100 
cm, no podrán absorberse las sales biliares, lo que 
dará lugar no sólo a una defi ciencia de sales biliares 
y malabsorción de grasas y vitaminas liposolubles 
por la disrupción en la circulación enterohepática, 
sino también a una diarrea secretora ocasionada por 
la llegada al colon de sales biliares no absorbidas 
(NE: IV).39

11) Malformaciones congénitas: las malformaciones vascu-
lares intestinales son muy raras en niños y adolescentes, 
pero deben ser consideradas durante el diagnóstico de 
causas de sangrado gastrointestinal y anemia crónica.40

 En el 7% de los casos del síndrome de Turner se detecta 
hemorragia gastrointestinal debido a teleangiectasias, 
hemangiomas y várices.41



Grupo de Consenso

78 Pediatría de México

www.medigraphic.org.mx

12) Dieta vegetariana: la concentración de ferritina sérica 
en mujeres vegetarianas en edad reproductiva es baja, 
lo cual ocasiona que los niños que nacen de mujeres 
vegetarianas tengan baja reserva de hierro.42

13) Ingesta de taninos, polifenoles y fi tatos: éstos se unen 
al hierro y afectan su absorción (NE: IV).38

14) Baja ingesta de hierro hemínico: una ingesta inadecuada 
de alimentos ricos en hierro puede causar anemia por 
defi ciencia del mismo (NE: IV).23

15) Ingesta temprana de leche de vaca: la incorporación de 
la leche entera de vaca antes del primer año de vida y el 
consumo de más de 24 onzas de leche entera de vaca al 
día después del primer año son factores de riesgo para 
la anemia por defi ciencia de hierro, ya que esta leche 
contiene poco hierro, puede sustituir los alimentos con 
mayor contenido de hierro y causar sangrado gastroin-
testinal oculto (NE: IV).43

16) Alimentación basada en leche y carbohidratos: a pesar 
de ser adecuada en la cantidad de calorías es inadecuada 
en la cantidad contenida de hierro (NE: IV).44

17) Ablactación tardía: la introducción tardía (después de 
los seis meses) de alimentos ricos en hierro contribuye 
a la presencia de anemia por una disminución en el 
aporte de hierro (NE: IV).34

18) Parasitosis intestinal: la E. histolytica provoca periodos 
intermitentes y agudos de diarrea con la pérdida secun-
daria de nutrientes y, a largo plazo, anemia por pérdidas 
sanguíneas periódicas. Asimismo, la giardiasis también 
puede ocasionar anemia al provocar malabsorción (NE: 
IV).45,46

19) Ingesta defi ciente de micronutrientes (zinc, hierro, 
cobalamina, vitamina A): la vitamina A, el ácido fó-
lico, la vitamina B12, la ribofl avina y la vitamina B6 
son necesarias para la producción normal de glóbulos 
rojos. Las vitaminas C y E protegen a los eritrocitos 
de la destrucción prematura y de la oxidación de los 
radicales libres, por lo que su defi ciencia contribuye al 
desarrollo de anemia (NE: IV).47

En escolares y adolescentes

Se presenta en escolares en 16% y 11% en adolescentes. Los 
principales factores de riesgo para la misma son:

1) Estrato socioeconómico bajo: las principales razones por 
las que existe una mayor prevalencia de anemia ferropéni-
ca en las zonas rurales pueden estar asociadas con la baja 
disponibilidad de los alimentos ricos en hierro, así como 
con la introducción temprana de alimentos durante los 
primeros seis meses de vida, cuando la lactancia materna 
debe ser exclusiva (NE: IV).32 Además, la mayoría de los 
estudios muestran que el porcentaje de niños con anemia 
es signifi cativamente mayor en aquéllos con bajo nivel 
económico (NE: IV).48,49

2) Dieta vegetariana: las personas vegetarianas presentan 
mayor incidencia de anemia por defi ciencia de hierro en 
comparación con la población general.42

3) Desnutrición crónica: los niños con malnutrición 
proteico-energética pueden tener defi ciencias en ácidos 
grasos esenciales, vitaminas liposolubles (A, D, E y K), 
en minerales y oligoelementos (calcio, fósforo, magnesio, 
hierro, zinc, cobre y selenio) (NE: IV).50

4) Infección por H. pylori: se han visto implicados varios 
mecanismos como pérdida de sangre oculta secundaria 
a gastritis erosiva crónica, reducción de la absorción de 
hierro secundaria a gastritis crónica e hipoclorhidria o 
aclorhidria y un incremento en la utilización de hierro 
por las bacterias (NE: IV).51

5) Alteración en la absorción intestinal: la anemia es una 
complicación frecuente de la enfermedad infl amatoria 
intestinal. La prevalencia de esta complicación depende 
del tipo de población (hospitalizada vs ambulatoria), la 
edad y el tipo de enfermedad infl amatoria intestinal (colitis 
ulcerativa [CUCI], enfermedad de Crohn [EC] o colitis 
inespecífi ca [CI]). Se estima que la anemia se encuentra 
entre 10 y 72% de los pacientes con EC, 6 a 66% en CUCI 
y 15 a 72% de los pacientes con CI, siendo mayor para los 
pacientes hospitalizados (54%) (NE: III).52,53

6) Ingesta defi ciente de micronutrientes (zinc, hierro, co-
balamina y vitamina A): la defi ciencia de cobalamina 
ocasiona una síntesis defectuosa del ADN con síntesis 
de ARN y proteínas normales, que lleva a la producción 
de células con una apariencia morfológica particular en 
sangre periférica y/o médula ósea (anemia megaloblás-
tica) (NE: IV).54 Las vitaminas A, ácido fólico, vitamina 
B12, ribofl avina y vitamina B6 son necesarias para la 
producción normal de glóbulos rojos, mientras que otras 
como las vitaminas C y E protegen a los eritrocitos de la 
destrucción prematura y de la oxidación de los radicales 
libres. La ribofl avina, vitamina A y vitamina C también 
pueden impedir la anemia mediante una mejor absorción 
intestinal de hierro, o facilitando la movilización de las 
reservas corporales (NE: IV).47

7) Parasitosis: la giardiasis es conocida por su capacidad 
para producir un síndrome de mala absorción intestinal de 
nutrientes indispensables para el crecimiento y desarrollo 
del niño, especialmente grasa, lactosa y nutrimentos inor-
gánicos. Mientras que la E. histolytica puede transformarse 
a su forma invasora provocando periodos intermitentes 
y agudos de diarrea con moco y sangre, ataque al estado 
general, pérdida de nutrientes y, a largo plazo, anemia por 
pérdidas sanguíneas periódicas (NE: IV).45,46

8) Trastornos de la alimentación: ingesta insufi ciente de 
nutrientes como hierro, ácido fólico, vitaminas A, B12 
y D causa anemia (NE: IV).23

9) Menarca y alteraciones menstruales: dos terceras partes 
de mujeres que cursan con un sangrado mensual mayor 
de 80 mL, tienen evidencia de anemia ferropénica.55 
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Después de la menarca, las necesidades de hierro siguen 
siendo elevadas en las mujeres debido a la pérdida de 
sangre menstrual, que en promedio es de alrededor de 
20 mg de hierro por mes; incluso puede ser tan alta como 
58 mg en algunas mujeres (NE: IV).56

10) Brotes de crecimiento: la defi ciencia de hierro se debe al 
rápido crecimiento que caracteriza a esta etapa, ya que los 
adolescentes aumentan entre 9 y 10 kilogramos por año 
durante el periodo de máximo crecimiento, denominado 
brote puberal, que ocurre entre los 12 y 15 años de edad. 
Estas condiciones de rápido crecimiento van acompaña-
das de la síntesis de nuevas biomoléculas que contienen 
hierro en su estructura, fundamentalmente Hb, situación 
que produce un aumento de los requerimientos de hierro 
(NE: IV).57 Las necesidades de hierro son más altas en los 
hombres durante el pico de desarrollo puberal debido a 
un mayor incremento en el volumen sanguíneo, la masa 
muscular y los niveles de mioglobina (NE: IV).58,59

11) Embarazo en adolescentes: la anemia se distingue como 
una de las complicaciones más frecuentes en el embarazo 
y es más común en mujeres con una dieta inadecuada, 
principalmente en menores de 20 años (NE: IV).60

4. CLASIFICACIÓN DIAGNÓSTICA

La anemia en los niños se clasifi ca morfológicamente y de 
acuerdo con los índices eritrocitarios en la biometría hemática en:

• Anemias microcíticas hipocrómicas: volumen corpus-
cular medio (VCM) < 81 fL (disminución de la concen-
tración media de hemoglobina [CMHb]), disminuida 
(< 27 picogramos/eritrocito).
— Trastornos de la síntesis de la hemoglobina.
— Anemia por defi ciencia de hierro.
— Síndromes talasémicos.

• Anemias macrocíticas: VCM > 98 fL.
— Trastornos en la maduración nuclear eritroblástica.
— Anemias megaloblásticas.

• Anemias normocíticas normocrómicas: VCM = 81 a 
98 fL y concentración media de hemoglobina [CMHb], 
disminuida (27 a 32 picogramos/eritrocito) (NE: IV).65

— Insufi ciencia medular.
— Sangrados.
— Anemias hemolíticas.

5. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

En pacientes con factores de riesgo o sospecha clínica de 
anemia por defi ciencia de hierro se deben solicitar:

Biometría hemática (BH) completa para evaluar

• Hb y Hto disminuidos, de acuerdo con los valores de 
referencia (Cuadro II) y ajustados de acuerdo con la 
altitud (Cuadro III).

• Disminución del volumen corpuscular medio (VCM) 
(Cuadro IV).

• Disminución de la hemoglobina corpuscular media 
(Cuadro V).

• Aumento en la amplitud de la distribución eritrocitaria 
> 14.5% (NE: IV).66

• Recuento plaquetario normal o aumentado (valor normal: 
150,000 a 450,000/mm3 (NE: IV).66

• Recuento de leucocitos normales (4,400 a 11,300/mm3) 
(NE: IV).66

• Reticulocitos < 1% (NE: IV).66

Debido a que la BH no refl eja los depósitos de hierro y al 
tratarse de una población de riesgo, deberá solicitarse ferritina 
sérica, la cual es la mejor prueba diagnóstica para evaluar la 
defi ciencia de hierro (NE: IV).63

Cuadro II. Puntos de corte para clasificar la anemia 
(de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud).

  Valor de hemoglobina 
Sexo Grupo de edad g/dL

Ambos sexos 6 a 59 meses < 11.00
Ambos sexos 5 a 11 años < 11.50
Ambos sexos 12 a 14 años < 12.00

Cuadro III Factores de corrección para hemoglobina 
y hematócrito según altitud (NE: IV).20

Altitud (metros  Factor de corrección Factor de corrección
sobre el de hemoglobina de hematocrito
nivel del mar) (g/dL) (%)

< 915 0 0
915 a 1,219 + 0.2 + 0.5
1,220 a 1,524 + 0.3 + 1
1,525 a 1,829 + 0.5 + 1.5
1,830 a 2,134 + 0.7 + 2
2,135 a 2,439 + 1 + 3
2,440 a 2,744 + 1.3 + 4
2,745 a 3,039 + 1.6 + 5
> 3,040 + 2 + 6

Cuadro IV. Valores normales de volumen corpuscular medio 
durante la infancia y la adolescencia.20

Edad VCM (fL)

Al nacimiento 108 (98)*
Un mes 104 (85)
2 meses 96 (77)
3 meses 91 (74)
6 meses a 2 años 78 (70)
2 a 6 años 81 (75)
6 a 12 años 86 (77)
12 años en adelante 88 (78)

 
* Los valores entre paréntesis expresan el límite inferior normal.
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6. TRATAMIENTO

Objetivo del tratamiento y prevención de la 
anemia por deficiencia de hierro

Debe orientarse a la corrección de la causa primaria, repo-
sición del almacenamiento de hierro en los depósitos y la 
normalización de la Hb (NE: IV).20,71

Inicialmente, se debe dirigir el tratamiento de manera 
esencial a la causa que originó la anemia por defi ciencia de 
hierro (NE: IV).20 El tratamiento específi co de la defi ciencia 
de hierro es la suplementación del mismo y, dependiendo 
de la severidad de la anemia, se elegirá la vía de adminis-
tración para lograr una homeostasis lo más rápida posible, 
evitando daños y secuelas neuroplásicas irreversibles con 
mayor hincapié en los menores de cinco años (NE: IV).72

El tratamiento de las anemias leves y moderadas es 
con hierro oral, el cual puede ser con sulfato o glucona-
to. Para optimizar la absorción de estas sales ferrosas se 
debe proporcionar ácido ascórbico 15 minutos antes de la 
toma, a diferencia del complejo de hierro polimaltosado 
que se puede administrar conjuntamente con alimentos 
independientemente del pH gástrico y que es mejor to-
lerado (NE: IV).72-74

Siempre que sea posible se recomendará que la admi-
nistración de hierro sea por vía oral. La dosis con base en 
el hierro elemental es: 

• Niños de: 3 a 6 mg/kg/día en una o tres dosis.
• Adultos: 180 mg/día dividido en tres dosis (NE: IV).63

El tiempo de prescripción del hierro es variable. Una 
vez obtenido el valor normal de Hb y Hto debe continuarse 
con su administración, a la misma dosis, durante un tiempo 
similar al que fue necesario para alcanzar la normalización 
de la Hb para reponer los depósitos de hierro (NE: IV).20

Una de las múltiples variables que puede aumentar 
o disminuir la absorción de hierro es la diferencia en la 
absorción que se debe comúnmente a los requerimientos 
de acidez del duodeno y parte superior del yeyuno para 
la solubilidad del hierro, donde el microambiente alca-
lino reduce su absorción (NE: III).74 La absorción del 
hierro disminuye cuando se ingieren bloqueadores H

2
, 

tetraciclinas, leche y bebidas carbonatadas que contienen 
fosfatos y multivitamínicos con sales de calcio, fósforo 
o magnesio (NE: III).74

En el caso de los medicamentos a base de sulfato y 
gluconato ferrosos, idealmente los pacientes no deben 
tomar hierro dentro de las dos primeras horas después de 
haber ingerido alimentos o antiácidos. Se sugiere tomarlos 
de 15 a 30 minutos antes de los alimentos y no acompa-
ñarlos con lácteos (NE: III).74,75 Sin embargo, en el caso 
del hierro polimaltosado, éste puede ser administrado 
concomitantemente con los alimentos, ya que no interfi eren 
con su absorción.

La decisión de requerir el tratamiento con hierro por 
vía parenteral (intravenosa) deberá ser realizada por el 
hematólogo y/o el pediatra tomando en consideración lo 
siguiente (NE: IV):20,76

• Intolerancia digestiva severa al hierro oral.
• Patología digestiva que contraindique la vía oral.
• En casos de anemia severa sin descompensación hemo-

dinámica.

La transfusión de eritrocitos es una alternativa adyuvante 
para niños con anemia severa con descompensación hemo-
dinámica hasta la desaparición de los síntomas o en caso de 
cirugía de urgencia y comorbilidad asociada a hipoxia tisular 
(infección, desnutrición, diarrea crónica, con insufi ciencia 
respiratoria y anemia aguda resultante de una hemorragia) 
(NE: IV).71,77,78

Se recomienda, en el caso de escolares y adolescentes, 
aumentar el aporte de hierro dietético fundamentalmente 
a través de alimentos de origen animal. En los casos de 
hipersensibilidad a la proteína de la leche de vaca, ésta 
deberá suprimirse o sustituirse por una fórmula adecuada 
(NE: IV).78

Cuadro V. Valores de referencia de la concentración 
de hemoglobina corpuscular media (NE: IV).70

Edad Hemoglobina corpuscular media 

Neonatos (sangre de 
cordón umbilical) 30 a 36 g/dL 
Neonatos, dos semanas 28 a 35 g/dL (280 a 350 g/L)
Infantes, un mes 28 a 36 g/dL (280 a 360 g/L)
Infantes, dos meses 28 a 35 g/dL (280 a 350 g/L)
Infantes, cuatro meses 29 a 37 g/dL (290 a 370 g/L)
Niños, 6 meses a 17 años 32 a 37 g/dL (320 a 370 g/L)

Cuadro VI. Rangos sugeridos por grupo de edad para clasificar 
a personas con deficiencia de hierro en estudios 

epidemiológicos, utilizando los valores de ferritina sérica.67

 Concentración de 

Edad ferritina sérica (μg/L) Referencia

4 meses < 20 68

6 meses < 9 68

9 meses < 5 68

1 a 2 años < 10 69

3 a 5 años < 10 69

6 a 11 años < 12 69

12 a 15 años < 12 69

• Ferritina sérica disminuida < 20 μg/L en hombre y < 12 
en mujeres (NE: IV). (Cuadro VI) 15
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Profilaxis

Se debe utilizar una suplementación preventiva con hierro 
en las siguientes situaciones:

• Grupo perinatal: en el caso de niños prematuros, pe-
queños para la edad gestacional, producto de gestaciones 
múltiples, presencia de hemorragias uteroplacentarias o 
neonatales, toma de múltiples muestras de laboratorio y 
ferropenia materna severa, se debe dar suplementación 
preventiva con hierro por vía oral de 2 a 4 mg/kg/día por 
3 a 6 meses.

• Lactantes: en el caso de que reciban exclusivamente 
lactancia materna por más de seis meses o se les inicie 
alimentación con leche de vaca antes del primer año de 
edad, se deberán proporcionar productos como cereales 
enriquecidos con hierro, alimentos de origen animal 
(excepto leche de vaca) y suplementación preventiva 
con hierro por vía oral de 2 a 4 mg/kg/día hasta los 12 
meses.

• Adolescentes: debido al uso de dietas desequilibradas, 
hipocalóricas, vegetarianas o mujeres con sangrados 
menstruales abundantes, se deberá suplementar con 
hierro 400 mg/día (NE: IV).14,71,76,78-80

7. PRONÓSTICO

Los valores bajos de Hb materna durante el embarazo están 
asociados con bajo peso al nacimiento y partos prematuros, 
en comparación con mujeres embarazadas no anémicas 
(NE: IA).81-83

La anemia por defi ciencia de hierro durante el primer año 
de vida se puede prevenir de la siguiente forma:

• La leche humana cuando es ingerida de manera exclu-
siva durante los primeros seis meses de vida cubre los 
requerimientos de hierro en este grupo de edad. Después 
de este tiempo, al incrementarse la masa eritrocitaria 
se requiere iniciar alimentación complementaria con 
alimentos fortifi cados con hierro. La glándula mamaria 
tiene la capacidad de controlar la defi ciencia o exceso de 
este micronutriente a través de modifi car la función de 
receptores de transferrina (divalent metal transporter-1 
[DMT1]) y ferroportina (NE: IV).84-86

• El pinzamiento tardío del cordón umbilical (2 a 3 mi-
nutos) en recién nacidos de pretérmino o de bajo peso 
incrementa la Hb a las 10 semanas de edad y en recién 
nacidos de término mejora el estado hematológico (Hb y 
Hto) a los dos a cuatro meses de edad, y mejora el estado 
del hierro hasta los seis meses sin complicaciones como 
policitemia o ictericia (NE: IA).30,86

Con tratamiento, es probable que el pronóstico sea 
bueno y, en la mayoría de los casos, los valores de la BH 

retornarán a su normalidad en dos meses. Además, es 
esencial determinar la causa de la defi ciencia de hierro. 
Para poder lograr un buen pronóstico es necesario consi-
derar lo siguiente:

• Proporcionar tratamiento con hierro; en la mayoría de los 
casos los niveles de Hb y Hto se restablecen a valores 
normales en dos meses.

• Para asegurar que los depósitos de hierro se restablez-
can es necesario continuar el tratamiento durante 6 a 12 
meses.

• El tratamiento con hierro mejora el aprendizaje, la me-
moria y el desempeño en pruebas cognitivas y físicas en 
niños y adolescentes con bajo niveles de este elemento.87

En estudios realizados en niños menores de 12 años a 
quienes se les administró suplementos con hierro en forma 
intermitente (solos o en combinación con otros nutrientes) se 
observó un aumento de la concentración de Hb y ferritina y 
una reducción de la prevalencia de anemia en comparación 
con el uso de placebo o sin intervención. Esta respuesta 
positiva no difi ere entre la administración de suplementos 
una, dos o tres veces por semana; ni depende del sexo o 
la edad de los niños o la duración de la intervención. Sin 
embargo, en comparación con la administración diaria de 
suplementos de hierro, los niños que reciben suplementos de 
forma intermitente tienen mayor probabilidad de presentar 
anemia (NE: IA).88

El pronóstico que tienen los niños y adolescentes que no 
reciben tratamiento es (NE: IV).89 

• Afectación del rendimiento escolar por problemas de 
aprendizaje.

• Disminución de la atención.
• Disminución de la lucidez mental.
• Predisposición a una mayor absorción de plomo, si se 

encuentran en contacto con él.

El pronóstico que tienen los pacientes por sobredosis 
de hierro debido al uso amplio y frecuente de suplementos 
vitamínicos que contienen hierro puede ser grave o inclu-
so mortal (NE: IV).89 La ingesta entre 20 a 40 mg/kg/día 
produce síntomas gastrointestinales (náuseas, vómitos, 
dolor abdominal y diarrea que puede ser sanguinolenta). 
La ingesta entre 40 a 60 mg/kg/día puede producir toxi-
cidad letal. Otras manifestaciones pueden ser: diarrea, 
vómitos, leucocitosis, hiperglucemia, pérdida del estado 
de alerta, gastritis hemorrágica, polipnea, taquicardia, 
hipotensión, anormalidades en la conducción eléctrica 
cardiaca, convulsiones, obstrucción intestinal, cirrosis 
y daño cerebral. 

Hasta el 1% de los niños hospitalizados por intoxicación 
por hierro fallece. Los que presentan choque y pérdida del 
estado de alerta tienen hasta 10% de posibilidades de morir.90
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8. SEGUIMIENTO

Para facilitar la información, el Grupo de Consenso (GC) 
decidió establecer el seguimiento a partir de que el trata-
miento ha sido instaurado. En los niños con anemia por 
defi ciencia de hierro, las evaluaciones deben realizarse en 
forma mensual, verifi cando que el incremento de Hb sea 
de 1 a 2 g/dL, hasta alcanzar valores de Hb normales.79 
Una vez que el paciente tiene un valor normal de Hb, se 
sugiere continuar monitoreando los niveles de Hb cada tres 
meses durante un año, recomendando que el paciente siga 
una dieta rica en hierro, y posteriormente cada año en caso 
de que los niveles de Hb regresen a un rango bajo. Poste-
riormente, los estudios se harán sólo si son necesarios o si 
la Hb o los índices eritrocitarios no pueden mantenerse en 
rangos normales.91

Respecto a los estudios de laboratorio encaminados 
al seguimiento de pacientes con anemia por défi cit de 
hierro, es importante partir desde la base clínica donde 
la presencia de cualquiera de los siguientes signos y 
síntomas obligan al clínico a profundizar en el estudio 
de estos pacientes con la realización de exámenes de 
laboratorio con valores de Hb, tomando en cuenta los 
rangos de acuerdo con su edad; así mismo deben va-
lorarse los datos clínicos específi cos como palidez de 
tegumentos, incremento ponderal inapropiado, astenia, 
adinamia, hiporexia, cefalea o taquicardia. Otro estudio 
muy importante es la disminución de la ferritina sérica, 
que se considera la prueba más poderosa para la defi -
ciencia de hierro.78,91 Se menciona además, como parte 
del seguimiento, obtener los valores de receptor de trans-
ferrina y el volumen corpuscular medio.86,92 Un aspecto 
fundamental dentro del seguimiento de estos pacientes 
es vigilar que el paciente no se sobresature con hierro, 
debido a que algunos estudios sugieren efectos adversos 
como un incremento en el riesgo de infecciones, falla en 
el crecimiento y alteración del desarrollo cognitivo.92 Por 
otro lado, resulta trascendental el manejo multidiscipli-
nario, en donde la piedra angular es la vigilancia de estos 
pacientes para que reciban una dieta rica en hierro hasta 
normalizar las cifras de Hb y una evaluación clínica que 
incluya peso, talla y perímetro cefálico de acuerdo con las 
tablas percentilares y, primordialmente, que el paciente 
reciba un seguimiento estrecho para detectar alteraciones 
en el desarrollo psicomotor.10,93

En caso de que el paciente muestre recaída, será pri-
mordial incluir en los estudios endoscopia esofagogas-
troduodenal y colonoscopia para descartar hemorragia 
alta o baja del tubo digestivo y para excluir la presencia 
de Helicobacter pylori y examen coproparasitoscópico 
para descartar parasitosis. En casos seleccionados, se 
solicitará también un examen general de orina para des-
cartar patologías que den origen a pérdidas hemáticas 
por esta vía.91

9. CONCLUSIONES

La defi ciencia de hierro ocasiona un desbalance entre las 
necesidades y el suministro del mismo, dando como conse-
cuencia la presencia de anemia. Los grupos más afectados 
son los niños y adolescentes debido a sus mayores requeri-
mientos determinados por el crecimiento y, en la mujer en 
edad fértil, por la pérdida de hierro debida a la menstruación 
o a las mayores necesidades de hierro durante el embara-
zo. Este aumento de las necesidades no es cubierto por la 
dieta habitual, ya que brinda cantidades insufi cientes y/o 
baja biodisponibilidad de hierro.

El Grupo de Consenso (GC) decidió establecer que debi-
do a que la BH no refl eja los depósitos de hierro y por tratarse 
de una población de riesgo, deberá solicitarse la prueba de 
ferritina sérica, ya que es la mejor prueba diagnóstica para 
evaluar la anemia por defi ciencia de hierro.

En el caso de los pacientes con anemia por defi ciencia 
de hierro, se deberá revisar mensualmente el valor de la 
hemoglobina hasta alcanzar el valor normal, además de la 
evaluación clínica del paciente. Una vez que se ha alcanzado 
el valor normal de Hb, se sugiere medirlo cada tres meses 
durante un año, y después cada año en caso de que los niveles 
de Hb regresen a un rango bajo. Posteriormente, los estu-
dios se harán sólo si son necesarios o si la Hb o los índices 
eritrocitarios no pueden mantenerse en rangos normales.

La prevención y el tratamiento de la anemia por defi -
ciencia de hierro es con la administración de hierro para 
lograr una homeostasis lo más rápido posible, evitando 
daños y secuelas irreversibles. Se debe tomar en cuenta que 
el tratamiento con hierro debe continuar, a la misma dosis, 
durante un tiempo similar al que fue necesario para alcanzar 
la normalización de la Hb. Debido al tiempo requerido del 
tratamiento total por vía oral, es importante considerar la 
tolerabilidad oral del hierro a utilizar.
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