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Resumen

Se revisa la etiología de la ferropenia, especialmente las cau-
sas de origen nutricional. Se describe la sistemática diagnós-
tica, en especial las pruebas de laboratorio y el diagnóstico 
diferencial. Se indican las poblaciones de riesgo y las recomen-
daciones nutricionales para la prevención tanto en lactantes 
como en escolares y adolescentes, y se dan las pautas para el 
tratamiento farmacológico oral y parenteral, con indicación de 
los preparados actuales, su coste y su composición.
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Abstract

Title: Iron deficiency during childhood (II). Etiology, diagnosis, 
prevention and treatment

Etiology of iron deficiency of anemia is examined, especially 
nutritional causes. An approach to its diagnosis is made with 
special reference to laboratory findings and differential diag-
nosis. The risk populations are indicated and the nutritional 
recommendations for the prevention both in breast-fed babies 
as scholars and adolescents are given. A guideline about phar-
macological treatment, including oral and parenteral iron the-
rapy, its costs and preparation follow-up is proposed.
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Etiología

La ferropenia es un síndrome que puede deberse a múltiples 
causas1-12, que se exponen en la tabla 1. En el niño la causa 
más frecuente es la carencia nutricional por un aporte insufi-
ciente, generalmente unido a infecciones recurrentes. Si el 
niño dispone de unas reservas de hierro disminuidas al naci-
miento por diversos factores de riesgo, salvo que se haga una 
prevención adecuada, puede desarrollar una ferropenia más 
precoz o severa. Las infecciones recurrentes hoy en día desem-
peñan un papel muy importante por dos motivos: a) la mayoría 
de los niños van a guarderías desde muy pequeños, y b) se 
genera un círculo de retroalimentación entre infección, ano-
rexia, fiebre y ferropenia (figura 1). Desde el punto de vista 
preventivo, hay que incidir especialmente en la corrección de 
pautas de alimentación inadecuadas, sobre todo en poblacio-
nes de riesgo, como los lactantes y los adolescentes. Desde el 
punto vista diagnóstico, no debe olvidarse que la ferropenia es 
un síndrome, y en los pacientes cuya historia nutricional no 
explica la enfermedad hay que descartar la existencia de una 
patología en la absorción intestinal o pérdidas anormales, so-
bre todo digestivas.

Diagnóstico

Sistemática diagnóstica
El diagnóstico de la deficiencia de hierro en la infancia es uno 
de los ejemplos de la importancia que tiene hacer una historia 
pediátrica completa, pues se debe realizar una valoración del 

Figura 1. Relación entre infecciones recurrentes y ferropenia
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probable estado férrico al nacimiento, el tipo y la duración de 
lactancia, la cronología en la introducción de la alimentación 
complementaria, la dieta actual, la actividad habitual, la pato-
logía más frecuente, los signos/síntomas clínicos orientativos 
de enfermedades causantes de ferropenia y la clínica derivada de 
la deficiencia de hierro (palidez, cansancio, anorexia, disminu-

ción del rendimiento, irritabilidad, etc.). Una vez establecida la 
sospecha clínica, se procede a la confirmación mediante estu-
dios biológicos y al diagnóstico etiológico previamente orien-
tado por la historia.

Documentación analítica. 
Fases de la deficiencia de hierro
Siguiendo el esquema clásico de las fases de la deficiencia de 
hierro, el diagnóstico puede documentarse con diversas prue-
bas que indican su gravedad13-19:
•  Depleción de los depósitos de hierro, o ferropenia la-

tente. La prueba estándar es la determinación por tinción del 
hierro en la médula ósea; no obstante, dado que supone un 
procedimiento invasivo, no se emplea en la práctica para el 
diagnóstico de ferropenia. La determinación de ferritina séri-
ca ofrece una valoración adecuada de los depósitos de hierro y 
es la prueba indicada. Los valores inferiores a 10-15 ng/mL se 
consideran indicativos de ferropenia. Puede estar elevada en las 
hepatopatías, las neoplasias y los procesos inflamatorios o 
infecciosos, por lo que en estos casos se considera que existe 
ferropenia cuando el valor desciende por debajo de 30 ng/mL.

•  Depleción del hierro circulante, o ferropenia manifies-
ta. Se documenta mediante tres indicadores: sideremia, índi-
ce de saturación de transferrina y capacidad total de fijación 
del hierro. La sideremia tiene tres inconvenientes como indi-
cador de ferropenia: la fluctuación diurna (valores superiores 
por la mañana e inferiores por la tarde), que desciende en los 
procesos inflamatorios e infecciosos y que no es valorable si 
el paciente está con ferroterapia. Es indicativo de ferropenia 
cuando desciende por debajo de 60 μg/100 mL. El índice de 
saturación de transferrina (IST) también está sujeto a varia-
ciones en casos de procesos inflamatorios e infecciosos. Se 
considera indicativo de ferropenia un valor inferior al 15%, 
aunque algunos autores lo cifran en un 12% para los menores 
de 4 años. La capacidad de fijación total del hierro (CFHT) 
incrementada hasta valores superiores a 400 μg/100 mL es 
un indicador de los locus libres de transporte de la transferri-
na por la ferropenia.

•  El receptor sérico de la transferrina (RsTf) es un indicador de 
ferropenia plasmática, pero su ascenso ya representa una 
afectación de la eritropoyesis. Está constituido por fragmen-
tos del receptor para la transferrina presentes en la membra-
na celular, fundamentalmente eritroblastos y reticulocitos, 
que se liberan a la circulación. Es un indicador de la actividad 
eritropoyética y, por tanto, su valor está descendido en las 
hipoplasias y las aplasias, se eleva en las ferropenias y está 
significativamente incrementado en las anemias hemolíticas. 
Tiene la ventaja de no alterarse en los procesos inflamatorios 
infecciosos, pero presenta el inconveniente de ser una prue-
ba que aún no está bien estandarizada, con rangos de norma-
lidad que varían según el método analítico. No obstante, el 
punto de corte más extendido para el diagnóstico de ferrope-
nia es 2,5-3 mg/L.

•  Depleción del hierro eritrocitario, o anemia ferropéni-
ca. La ferropenia grave conduce, en último término, a una 

Etiología de la deficiencia de hierro

Disminución de las reservas al nacimiento

•  Prematuridad
•  Desnutrición intrauterina
•  Pérdidas prenatales
–  Transfusión fetomaterna y fetofetal
–  Metrorragias del tercer trimestre
•  Pérdidas perinatales
–  Placenta previa, desprendimiento placentario
–  Ligadura precoz de cordón
–  Patología neonatal y extracciones

Disminución del aporte

•  Lactantes
–  Lactancia materna exclusiva después del sexto mes
–  Introducción precoz de la leche entera de vaca
–  Introducción tardía (después del sexto mes) de alimentación 

complementaria rica en hierro Hem
•  Resto de infancia y adolescencia
–  Dietas inadecuadas con bajo contenido en hierro Hem
–  Exceso de alimentos ricos en fibratos y tanatos
–  Sustitución de tomas/comidas por lácteos e ingesta excesiva 

de éstos (más de 500 mL diarios)

Disminución de la biodisponibilidad para su absorción

•  Exceso de alimentos ricos en fibratos y tanatos
•  Tratamiento crónico con inhibidores de la bomba de protones, 

anti-H2

Infecciones recurrentes

Alteraciones en la absorción intestinal

•  Síndromes de malabsorción intestinal

Pérdidas hemáticas digestivas

•  Ingesta precoz de leche entera de vaca (<1 año)
•  Parasitosis intestinales
•  Intolerancia y alergia alimentaria
•  Reflujo gastroesofágico, hernia de hiato
•  Gastritis, úlceras
•  Divertículo de Meckel
•  Angiodisplasias intestinales, angiomas
•  Duplicación intestinal
•  Varices esofágicas, hemorroides
•  Pólipos, neoplasias (linfomas intestinales)
•  Antiinflamatorios no esteroideos

Otras pérdidas

•  Epistaxis de repetición
•  Pérdidas menstruales
•  Pérdidas urinarias
•  Hemosiderosis pulmonar
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hemoglobinización defectuosa y una eritropoyesis anormal, 
manifestadas por un aumento de la protoporfirina eritrocita-
ria libre (PEL) hasta valores por encima de 70 μg/dL en meno-
res de 5 años y por encima de 80 μg/dL en mayores de 5 años, 
microcitosis, hipocromía y descenso de la hemoglobina (Hb). 
El aumento de la PEL es una expresión del bloqueo metabóli-
co en la síntesis del hierro Hem por el déficit de hierro, pero 
está aumentada también en la intoxicación por plomo. El des-
censo de la Hb puede acompañarse a veces de un aumento 
de los reticulocitos en las ferropenias secundarias a pérdidas 
hemáticas. Puede haber trombocitopenia leve y, en casos de 
pérdidas hemáticas o procesos inflamatorios infecciosos, 
trombocitosis. Conviene recordar que existen unos valores de 
normalidad publicados por Dallman y Siimes20 (estratificados 
por edades) para la Hb y los índices hematimétricos, que de-
ben tenerse en cuenta a la hora de evaluar a los niños. En 
ellos se observa que el límite inferior de la Hb de 3 a 6 meses 
es de 9,5 g/dL y de 6 meses a 2 años de 10,5 g/dL; el volumen 
corpuscular medio (VCM) límite es de 74 fl de 3 a 6 meses, de 
70 fl de 6 meses a 2 años y de 75 fl de 2 a 6 años. Un indica-
dor muy precoz de afectación de la eritropoyesis es la dismi-
nución de la concentración de hemoglobina reticulocitaria (CHr) 
a valores inferiores a 25 pg18,19. Tiene el inconveniente de ser 
un índice disponible sólo en algunos contadores celulares.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de la anemia ferropénica debe efec-
tuarse con otras anemias microcíticas hipocromas (tabla 2), 
fundamentalmente con el rasgo talasémico, las anemias infla-
matorias y la intoxicación por plomo, sin olvidar que pueden 
presentarse asociadas entre sí. La ferritina y la CHr descendi-
das, junto al RsTf elevado, son claves para el diagnóstico de 
ferropenia; en las anemias inflamatorias la ferritina está ele-
vada y en el rasgo talasémico todas ellas son normales. El 
diagnóstico diferencial con el rasgo talasémico es el que se 
plantea con mayor frecuencia, dada su prevalencia en nuestra 
población; además de existir un ascenso en la HbA2 y/o HbF 
(excepto en los casos de rasgo alfa-talasémico), los pacientes 
presentan eritrocitosis junto a una microcitosis e hipocromía más 
intensas. Debido a estos rasgos diferenciales en la hematime-
tría, se emplean desde hace tiempo dos índices21,22 cuya sen-
sibilidad y especificidad son buenas, salvo en el caso de que 
coexistan ferropenia y rasgo talasémico. El índice de Mentzer 
se calcula según el cociente VCM/hematíes en millones/mmc; 

un resultado igual o inferior a 12 es orientativo de rasgo tala-
sémico. El factor discriminante de England se calcula mediante 
la siguiente fórmula: VCM – (Hb � 5) – 3,4 – hematíes en mi-
llones/mmc. Un resultado igual o inferior a 0 es orientativo de 
rasgo talasémico.

Poblaciones de riesgo. Prevención

Delimitación de las poblaciones de riesgo
La prevención de la deficiencia de hierro en la infancia requie-
re un enfoque general con implantación de unas recomenda-
ciones nutricionales en la población, que se detallarán poste-
riormente, y un enfoque específico dirigido a niños considerados 
de riesgo (tabla 3), que pueden ser fácilmente identificados 
mediante la realización de una historia clínica adecuada. 

Cuándo y cómo efectuar el cribado 
de la ferropenia
El cribado de la ferropenia debe hacerse mediante la historia 
clínica y la valoración hematológica: hemograma, ferritina, 

Diagnóstico diferencial de las anemias microcíticas hipocromas

 IST CFHT Ferritina CHr RsTf HbA2 y/o F Estudio familiar Índice de Mentzer Factor de England

Ferropenia ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ N N >12 >0

Talasemia N N N N N ↑*
A2/F

** ≤12 ≤0

Anemia inflamatoria N↓ ↓ ↑ N N – – – –

CHr: concentración de hemoglobina reticulocitaria; RsTf: receptor sérico de la transferrina.
*Normales en la talasemia minor alfa.
**Clave para el diagnóstico dudoso y el consejo genético.
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Poblaciones de riesgo para la deficiencia de hierro

Lactante

•  Prematuridad y bajo peso al nacimiento
•  Pérdidas prenatales
•  Pérdidas perinatales
•  Lactancia materna exclusiva después del sexto mes
•  Introducción precoz de la leche entera de vaca (<12 meses)
•  Introducción tardía (después del sexto mes) de alimentación 

complementaria rica en hierro Hem

Resto de infancia

•  Dietas inadecuadas con bajo contenido en hierro Hem
•  Exceso de alimentos ricos en fibratos y tanatos
•  Sustitución de tomas/comidas por lácteos e ingesta excesiva 

de éstos (más de 500 mL diarios)

Adolescencia

•  Dietas inadecuadas
•  Menstruaciones abundantes
•  Deportistas

Cualquier edad con una patología conocida 
predisponente
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hierro, IST y CFHT. Los momentos idóneos para realizarlo son 
los siguientes: 
•  Lactantes: en los niños pretérmino o de bajo peso, a los 3-5 

meses; en los niños a término y de peso adecuado, a los 9-12 
meses.

• Adolescentes: en el «estirón puberal» y en la menarquia.
• A cualquier edad si hay factores de riesgo (tabla 3).

Recomendaciones para la prevención
La prevención de la anemia ferropénica en el niño se basa prin-
cipalmente en el conocimiento y el manejo adecuado de la 
nutrición. La lactancia es un periodo singular, caracterizado por 
la rápida transición desde una alimentación exclusivamente 
láctea hasta finalizar con la introducción de todos los grupos 
de alimentos y el desarrollo de las habilidades, así como los 
gustos y las preferencias en la alimentación. Existe un acuerdo 
unánime en que la lactancia materna durante los primeros 6 
meses de vida es la mejor prevención, dada la alta biodisponi-
bilidad del hierro presente en la leche materna23. En caso de 
que el niño no pueda ser amamantado, se recomiendan las 
fórmulas lácteas enriquecidas con hierro23-25. No se considera 
adecuada la administración de leche entera de vaca antes del 
año de vida26, por su aporte insuficiente de hierro y por su re-
percusión intestinal6,23. La European Society for Paediatric 
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) reco-
mienda para las fórmulas lácteas de inicio un contenido de 
hierro elemental de 0,3-1,3 mg/100 kcal y de 1-1,7 mg/100 kcal 
para las fórmulas de continuación; en el caso de fórmulas de 
soja, se recomiendan 0,45-2 mg/100 kcal25. En España la nor-
mativa CEE 2006 sigue estas mismas indicaciones, excepto 
que en la fórmula de continuación se amplía el rango de 0,6 a 
2 mg/100 kcal. Hay una tendencia a ajustar el aporte a las 
necesidades, sin excesos que puedan condicionar la aparición 
de efectos adversos por sobrecarga de hierro. El segundo as-
pecto en importancia en la época del lactante es la introducción 
de la alimentación complementaria27. La ESPGHAN23 reco-
mienda su introducción entre las semanas 17 y 26 de vida. 
Durante este periodo, más del 90% de los requerimientos de 
hierro deben estar garantizados con la alimentación comple-
mentaria. No hay datos contrastados que indiquen la conve-
niencia de retrasar la introducción de ciertos alimentos, como 
los huevos y el pescado. Se ha demostrado que la provisión de 
hierro (sulfato ferroso, 7 mg/día) enriqueciendo los cereales 
entre los 4 y 9 meses de edad es igual de eficaz que el hierro 
medicinal en la prevención de la ferropenia en lactantes ali-
mentados con lactancia materna28.

En el caso de los recién nacidos pretérmino y de bajo peso, 
se recomienda la administración preventiva de hierro medici-
nal hasta el año de vida, o la introducción completa de la ali-
mentación complementaria. Las dosis recomendadas son de 4 
mg/kg/día en los niños con un peso menor de 1.500 g, de 3 mg/
kg/día en los de 1.500-2.000 g, de 2 mg/kg/día en los de 2.000-
2.500 g y de 1 mg/kg/día en los de más de 2.500 g, sin sobre-
pasar nunca en ninguno de ellos una dosis total de 15 mg/día29.

El otro grupo de riesgo lo constituyen los adolescentes, es-
pecialmente las niñas que han iniciado la menstruación. Ade-
más de los requerimientos asociados a este periodo de creci-
miento acelerado, se añade una actividad física deportiva y con 
cierta frecuencia un cambio de hábitos de alimentación a die-
tas hipocalóricas de moda, generalmente desequilibradas y 
deficitarias en hierro. Es importante insistir en la dieta para 
garantizar la ingesta de alimentos que cumpla con los requeri-
mientos de hierro, obviamente además del resto de nutrientes. 
En la tabla 4 se indica el contenido de hierro de algunos de los 
alimentos más habituales clasificados por grupos30. No hay 
que seguir unas indicaciones diferentes a las generales para 
una dieta sana y equilibrada, en todo caso incidir en el aporte 
de los alimentos más ricos en hierro dentro de los existentes 
en cada grupo. Se recomienda la ingesta de carne, huevos y/o 
pescado 4-5 veces por semana, no más de 500 mL de leche al 
día, tomar cereales fortificados con hierro en el desayuno y 
evitar el exceso de alimentos ricos en fitatos y tanatos.

Tratamiento

La ferropenia es un síndrome y, por tanto, su tratamiento debe 
ir dirigido a la corrección de sus causas; sin la eliminación de 

Contenido en hierro (mg/100 g) 
de algunos de los principales alimentos

Grupo Alimento Hierro (mg/100 g)

Lácteos Leche de vaca 0,1

Yogur 0-0,1

Queso manchego 0,64-0,90

Huevo Huevo entero 2,2

Yema 8

Clara 0,1

Carnes Ternera magra 2,1

Chuletas de cordero 3,20

Caballo 7

Pechuga de pollo 1,5

Verduras 
y legumbres

Acelgas 3

Espinacas 2,4

Garbanzos 6,8

Judías 6,2

Lentejas 8,2

Pescados 
y mariscos

Mejillón 4,5

Besugo 0,8

Sardina en aceite 2,9

Calamares 1,7

Merluza 1,1

Lenguado 0,7

Mero 0,9

Tomada de Mataix y Mañas30.
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éstas, el tratamiento fracasará o solamente producirá una me-
joría temporal. Por ello, la primera condición para establecer el 
tratamiento adecuado es el diagnóstico etiológico y la supre-
sión de los factores desencadenantes.

La primera opción terapéutica es la administración de una 
dieta rica en hierro (tabla 4), adaptada a la edad del paciente y 
siguiendo las recomendaciones indicadas en la prevención. Es 
conveniente eliminar los factores que dificultan la absorción 
del hierro (figura 2), modificando la dieta, y administrar ele-
mentos que favorecen la absorción, como la vitamina C. 

Tan importante es conocer la indicación y la posología de la 
ferroterapia como evitar los tratamientos inadecuados, por los 
posibles efectos adversos y los riesgos que pueden acarrear. 
Se debe desestimar cualquier ferroterapia contraindicada.

Elección del preparado y tiempo de duración
La elección de un preparado farmacéutico debe realizarse en 
función de los siguientes criterios: el de mayor eficacia, el más 
económico y el que disponga de una presentación adecuada a 
la edad y que no tenga elementos en su composición que pue-
dan ser perjudiciales en determinados casos (alergias e intole-
rancias a las proteínas de vaca, del huevo...). En la mayoría de 
los pacientes se podrá efectuar el tratamiento con preparados 
orales (tabla 5). 

Ferroterapia oral
Las sales ferrosas son más eficaces (sobre todo el sulfato fe-
rroso) y económicas que las férricas. Las primeras tienen peor 
sabor y deben tomarse en ayunas, 15-30 minutos antes del 
desayuno, a ser posible con vitamina C para favorecer su ab-
sorción; las segundas se administran con alimentos y suelen 
tener menos rechazo por el sabor. Es aconsejable recomendar 
el cepillado dental y el lavado de la boca tras su ingesta para 
disminuir o evitar el teñido antiestético que se produce en los 
dientes. Los efectos adversos más frecuentes son las moles-
tias digestivas, la diarrea y la pigmentación de los dientes. Es 
muy importante tener en cuenta que algunas sales trivalentes 
contienen elementos en su composición que pueden estar con-
traindicados en algunos pacientes: los compuestos con pro-
teinsuccinilato férrico contienen caseína y los compuestos con 
ferrimanitol contienen ovoalbúmina.

La posología recomendada3 es de 3-5 mg/kg/día de hierro 
elemental durante 3-5 meses, en función de la gravedad de 
la deficiencia, la tolerancia al hierro y la respuesta31. Tras 1-2 
semanas de tratamiento se observa una respuesta reticuloci-
taria acompañada de una discreta mejoría clínica, al mes se 
produce un ascenso mínimo en la Hb de 1 g/dL, y a los 2-3 
meses suele estar corregida la anemia y normalizados los 
índices eritrocitarios, requiriéndose 2-3 meses más para la re-
pleción de los depósitos de reserva31. Es conveniente realizar 
un control biológico a las 2-3 semanas de haber finalizado el 
tratamiento, con el fin de documentar la normalización de los 
valores hematológicos y la existencia de una reserva férrica 
adecuada.

Ferroterapia intravenosa
La administración de hierro intravenoso tiene unas indicacio-
nes muy restringidas32: malabsorción, o anemia grave con into-
lerancia a ferroterapia oral, y anemia grave con falta reiterada 
de cumplimiento del tratamiento oral3. La administración intra-
venosa debe efectuarse de forma hospitalaria, en régimen de 
internamiento o en hospital de día. El hierro intravenoso tiene 
los siguientes efectos adversos potenciales: anafilaxia, fiebre, 
artralgias, cefalea, mareos, hipotensión, sabor metálico, estre-
ñimiento, diarrea y mialgias. En la tabla 5 se indican dos de los 
preparados usados actualmente: el hierro carboximaltosa (dex-
triferrón), comercializado como Ferinject®, y el hidróxido férri-
co sacarosa, comercializado como Venofer®. 

Se calcula el déficit de hierro, al que se suma el necesario 
para los depósitos de reserva, del modo siguiente:

Déficit de hierro: peso (kg) � (Hb objetivo – Hb actual en g/dL) 
� 0,24

Depósito de reserva: 15 mg/kg en menores de 35 kg y 500 mg 
en mayores de 35 kg

La administración de Ferinject® puede realizarse mediante in-
yección i.v. directa (sin sobrepasar 200 mg por dosis, máximo 
una al día y máximo tres veces por semana) o mediante veno-
clisis diluido en suero fisiológico (máximo 15 mg/kg o, en todo 
caso, 1.000 mg, máximo una vez por semana). Se diluye en 
suero fisiológico, en 50 mL (si la dosis es inferior a 200 mg), 
en 100 mL (entre 200 y 500 mg) y en 250 mL (entre 500 y 1.000 mg). 
Se perfunde en 6 minutos en caso de dosis inferior a 500 mg, y 
en 15 minutos en caso de que sea superior. En la ficha técnica 
no está recomendado su uso en menores de 14 años, por lo que 
en caso de emplearse deberá hacerse un uso compasivo. 

La administración de Venofer® se realiza por venoclisis, di-
luido en suero fisiológico en una concentración de 1 mg/mL 
(máximo 200 mg por dosis, y tres veces por semana). La perfu-
sión se administrará como mínimo en 30 minutos en caso de 
que la dosis sea igual o menor de 100 mg, y en 60 minutos en 
las dosis de 100 a 200 mg. Los primeros 25 mg deben perfun-
dirse lentamente (15 min) para valorar si el paciente presenta 
algún tipo de reacción. En la ficha técnica tampoco está reco-

Figura 2. Factores determinantes de la absorción de hierro
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mendado su uso en menores de 14 años, por lo que en caso de 
emplearse deberá hacerse un uso compasivo. 

El niño que «no responde» o recae
Ante un niño que no responde al tratamiento en un tiempo pru-
dencial (1-2 meses) hemos de plantearnos las siguientes cues-
tiones sucesivamente:
•  Revisar el cumplimiento: dosis, administración respecto a las 

comidas.
• Presencia de factores que disminuyen la absorción.
• Comprobar la corrección de los factores nutricionales.
• Comprobar que se han eliminado otros factores etiológicos.
• Revisar el diagnóstico etiológico.

Ante un niño que recae hemos de sospechar que persiste la 
causa original: no se ha corregido el factor nutricional o existen 
pérdidas que no pueden ser compensadas sólo con el aporte 
nutricional3,31.

Las recaídas sucesivas, la sospecha de pérdidas hemáticas 
no identificadas, la resistencia al tratamiento oral o la existen-
cia de una anemia moderada-severa sin una clara historia de 
causa nutricional son indicaciones de remisión a un centro es-
pecializado.

Tratamiento transfusional
El tratamiento transfusional en la anemia ferropénica está indi-
cado excepcionalmente, sólo en pacientes con anemia grave y 
afectación del estado hemodinámico (Hb <5-6 g/dL), o cuya cau-
sa pueda desencadenar una descompensación brusca (hemorra-
gias). Al ser generalmente de instauración subaguda o crónica, 
se recomienda la alicuotación o administración de fracciones de 
5 mL/kg para no inducir una sobrecarga hemodinámica. 

Puntos clave

•  La deficiencia de hierro es uno de los principales problemas 
de salud, y su prevención un objetivo básico.

•  El diagnóstico debe hacerse con los parámetros adecuados 
a cada edad.

•  Existe cierta controversia al respecto, pero es muy probable 
que durante los periodos críticos, como la lactancia, tenga 
repercusiones en el desarrollo psicomotor.

•  El progreso en el conocimiento del metabolismo férrico ayu-
dará a comprender sus aspectos clínicos.

•  La deficiencia de hierro es un diagnóstico sindrómico, y como 
tal debe abordarse el diagnóstico etiológico mediante una 
historia clínica pediátrica completa.

Preparados farmacéuticos para el tratamiento de la deficiencia de hierro

Compuesto Preparado 
comercial Presentación Contenido 

por unidad
Hierro 

elemental
Precio 
(euros)

Precio 
por mg (c)

No administrar 
en...

Fe2+ 

Lactato ferroso Cromatonbic Ferro® Viales de 30 mL
30 viales

157 mg 30 mg 4,71 0,5

Glicina sulfato ferroso

Ferbisol® Cápsulas (50) 567,66 mg 100 mg 13,57 0,2

Ferrosanol® Cápsulas (50) 567,66 mg 100 mg 13,57 0,2

Glutaferro® Gotas (25 mL) 170 mg/mL 30 mg 3,12 0,4

Fer-In-Sol® Gotas (30 mL) 25 mg 7,40 0,9

Gluconato ferroso Losferron® Comprimidos 
efervescentes (30)

695 mg 80 mg 14,33 0,6

Sulfato ferroso
Tardyferon® Grageas (30) 256,3 mg 80 mg 2,87 0,1

Alergia al ácido 
acetilsalicílico 

Ferogradumet® Comprimidos (30) 325 mg 105 mg 2,89 0,1

Fe3+ 

Ferrocolinato Podertonic niños® Sobres
20 unidades

500 mg 56 mg 5,23 0,5

Ferrimanitol 
ovoalbúmina

Ferroprotina®

Ampollas 10 mL (30) 100 mg 20 mg 6,65 1,1 Alergia al huevo

Sobres grandes
30 unidades

300 mg 40 mg 14,36 1,2 Alergia al huevo

Kilor® Sobres
30 unidades

300 mg 40 mg 14,36 1,2 Alergia al huevo

Proteinsuccinilato 
férrico

Ferplex® Viales 15 mL
30 unidades

800 mg 40 mg 15,66 1,3
Alergia a 
proteínas de vaca 

Lactoferrina® Viales 15 mL
30 unidades

800 mg 40 mg 14,52 1,2
Alergia a 
proteínas de vaca 

Ferrocur® Viales 15 mL
20 unidades

800 mg 40 mg 12,63 1,6
Alergia a 
proteínas de vaca

Fe3+ 
i.v. 

Hierro carboximaltosa 
(dextriferrón)

Ferinject® Viales 10 mL
5 unidades

360 mg/mL 50 mg/mL 567,75 23

Hidróxido férrico 
sacarosa

Venofer® Ampollas 5 mL
5 unidades

20 mg/mL 20 mg/mL 90,29 18

TA
B

LA
 5
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•  El elemento fundamental en la prevención es el seguimiento 
de las recomendaciones nutricionales actualizadas de la 
ESP GHAN.

•  Debe realizarse un seguimiento especial y pruebas de criba-
do a los niños considerados de riesgo.

•  El hierro es necesario pero no inocuo. Se debe desestimar 
cualquier ferroterapia que no esté indicada. 
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