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El encuentro cotidiano con la deficiencia
de hierro en los lactantes

Leopoldo Vega Franco

Se antoja pensar que la actitud generalmente optimis-
ta con la que los médicos enfrentamos el tratamiento de
los niños afectados por la más frecuente de las anemias
nutricias, se debe a la pronta respuesta hematológica
que se obtiene en ellos al administrar sales de hierro;1 es
probable que por esa reiterada vivencia terapéutica, sea
común pensar que el padecimiento tiene escasa trascen-
dencia en la evolución ulterior de los infantes. Estos
mismos argumentos probablemente influyen en el hecho
de conceptuar la enfermedad como benigna, ya que los
casos graves suelen ser secundarios a padecimientos
crónicos, en los que la absorción del hierro o la pérdida
crónica de sangre, agota las reservas de hierro. De per-
sistir estas circunstancias patológicas, aparecen diver-
sas manifestaciones clínicas que son consecuencia de la
disminución de la hemoglobina y de las alteraciones en-
zimáticas ocasionadas por la carencia de hierro en los te-
jidos de varios órganos y sistemas corporales, las que
generalmente se atribuyen a la enfermedad que interfiere
con la absorción del hierro o bien a la causa que motiva
el sangrado de las vías digestivas.

En la mayoría de los niños la anemia ocurre general-
mente en formas moderadas y sólo en casos particulares
es necesario tomar decisiones terapéuticas adicionales
al tratamiento con sales que contienen hierro. Es conve-
niente aclarar que el término deficiencia de hierro hace
referencia al insuficiente aporte de este nutrimento para
que la médula ósea, síntetice la hemoglobina, mientras
que con el término anemia por deficiencia de hierro se
identifica la enfermedad en la que la concentración de
hemoglobina cae por abajo del umbral de lo normal, por
lo que se satisface el criterio de laboratorio con el que se
define la anemia. Es pues oportuno hacer algunas con-
sideraciones que permitan tener una visión actualizada
de este problema en los niños lactantes.

Para uniformar el concepto de anemia ferropénica, fue
necesario precisar el punto de corte en la concentración
de hemoglobina con la cual los médicos pudieran con-
vencionalmente discriminar entre las personas enfermas
de anemia y las que están sanas. A este respecto, en los

niños hay cierto consenso, entre organismos internacio-
nales de salud y grupos de expertos que coincide con la
Academia Americana de Pediatría; esta institución da
como límite de normalidad para la hemoglobina, en niños
de seis meses a seis años de edad, una concentración de
11.0 g/dL.2

La dificultad para hacer el diagnóstico clínico de las
formas moderadas de anemia ferropénica, se explica, en
parte, por el relativo silencio clínico de éstas y por el he-
cho de que algunas de sus manifestaciones pueden atri-
buirse a causas ajenas a la deficiencia de hierro. Fue ne-
cesario avanzar en el conocimiento de la fisiopatología
de esta enfermedad, para conocer que entre la secuencia
de cambios bioquímicos y hematológicos que ocurren
por el deficiente aporte de hierro en la dieta, lo primero
que acontece es la disminución de los depósitos de hie-
rro de la médula ósea, lo que indirectamente se puede
identificar, entre otros marcadores, por el descenso en
la concentración sanguínea de la ferritina. Esto acontece
antes de que disminuya la población de glóbulos rojos y
que ocurran en ellos algunas alteraciones morfológicas;
tales hechos preceden la disminución en la concentra-
ción de la hemoglobina.3 Así pues, aunque la medición
de la hemoglobina sea normal —porque aún no se ago-
tan las reservas de este elemento— la ferritina es uno de
los marcadores bioquímicos con el que se puede estimar
si el organismo está utilizando sus reservas orgánicas de
hierro, o éstas ya se han agotado. Indirectamente, este
indicador hace suponer que el consumo de hierro en la
dieta ha sido insuficiente.

Basta con una cuidadosa historia clínico-dietética y
un estudio hematológico de rutina, para hacer el diag-
nóstico de anemia por deficiencia de hierro. Sin embar-
go, en caso de duda hay dos alternativas: confirmar la
sospecha mediante otros marcadores (ferritina, satura-
ción de la transferrina, capacidad de fijación de hierro,
protoporfirina eritrocítica libre) o bien mediante un ensa-
yo terapéutico.4 En el ejercicio diario de la pediatría la
segunda opción parece más razonable; por ejemplo, si
un niño lactante mayor de seis meses tiene una concen-
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tración de hemoglobina de 11.3 g/dL y se sabe que no
ha tenido un proceso infeccioso reciente y no han sido
inmunizados con una vacuna viral triple (MMR), en el
transcurso de la semana anterior, eventos que suelen
acompañarse con un incremento de la hemoglobina,5,6 se
puede prescribir como prueba terapéutica la administra-
ción de 3 mg/kg/día de hierro (en forma de sulfato) du-
rante un mes, lo cual permitirá probar si el niño tiene
una deficiencia. Un aumento de 1.0 g/dL de hemoglobi-
na en las cuatro semana confirmará este diagnóstico y
justificará la administración del hierro durante dos a tres
meses más. Mediante esta prueba se tiene la certeza de
que el niño es suficiente o es deficiente en este nutri-
miento.4 Si después de este ensayo terapéutico la con-
centración de hemoglobina no aumenta por arriba de 1.0
g/dL, no es recomendable proseguir con la administra-
ción de hierro.

Debido a que en el primer año de la vida la prevalencia
de anemia ferropénica suele ser alta, es aconsejable que
los niños nacidos a término sean sometidos entre los nue-
ve y 12 meses y los que han nacido antes del término de
la gestación, entre los cuatro y los nueve meses. De esta
manera es posible hacer en ellos un diagnóstico precoz y
tratar oportunamente esta deficiencia, evitando así las ma-
nifestaciones no hematológicas de esta enfermedad.

Las manifestaciones son de naturaleza variada; una
exhaustiva revisión de ellas fue hecha por Oski7 hace
tres lustros. Tal vez los efectos que tienen mayor tras-
cendencia para los lactantes afectados por esta enfer-
medad, sean: la detención que ocurre en su crecimiento
somático8 y el retraso en su evolución psicomotriz,9-11

particularmente por el hecho de encontrarse en una eta-
pa crítica de su evolución.12 A este respecto se ha do-
cumentado que el insuficiente aporte de hierro da lugar
a una disminución en la velocidad del crecimiento cor-
poral y en el desarrollo mental y psicomotriz de los ni-
ños afectados por esta carencia. Por esta razón en la
práctica cotidiana de la pediatría, es preciso no perder
de vista las medidas preventivas orientadas a evitar
que esta enfermedad se presente, o bien para identifi-
carla en una etapa temprana, antes de que su creci-
miento y desarrollo se vea afectado.

En este sentido, es pertinente recordar que en condi-
ciones de salud los niños nacidos a término tienen reser-
vas de hierro que cubren satisfactoriamente sus deman-
das diarias por aproximadamente cuatro meses; por esto
el Comité de Nutrición de la Academia American de Pe-
diatría (AAP) ha recomendado que, a más tardar, al cuarto
mes de vida el médico que lleva el control periódico de su
evolución debe estar seguro que el niño recibe 1 mg/kg/
día.13 Como una guía para la prevención de la deficiencia

de hierro, la AAP ha sugerido: 1. Alimentar al niño al pe-
cho por al menos, cinco a seis meses. Si se prolonga la
lactancia natural después del sexto mes, de manera exclu-
siva, es preciso darle un suplemento de hierro a razón de
1 mg/kg/día. 2. Los niños lactados con fórmula deberán
recibir una fortificada con hierro, que contenga 12 mg/L,
por al menos 12 meses. 3. Cuando se inicie la introduc-
ción de alimentos sólidos, al cuarto mes un cereal enrique-
cido con hierro deberá ser uno de los primeros alimentos
que se dé al niño.4 La leche entera de vaca deberá evitar-
se en la alimentación de los niños en el primer año de la
vida, porque da lugar a sangrado intestinal que se identifi-
ca por la presencia de sangre oculta en las heces.

Seguir tales pautas es tan solo un ejemplo del ejerci-
cio responsable de la pediatría, lo que se traduce en el
cultivo de las potencialidades de los niños que día a día
emergen como un ser diferente durante su etapa evoluti-
va; es esta tarea la motivación principal del quehacer co-
tidiano del pediatra.
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