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RESUMEN
La deficiencia de hierro es la causa más frecuente 
de anemia en el niño, especialmente en la edad 
preescolar, con una prevalencia mayor del 35% 
en menores de 24 meses. Su detección precoz, así 
como el tratamiento correcto y la profilaxis ade-
cuada, constituye hoy una prioridad en nuestro 
país. Con dicho objetivo, en esta guía se establece 
la definición de anemia según edad cronológica, 
edad gestacional y medio ambiente, se desarro-
llan los aspectos más salientes del metabolismo 
del hierro, se enumeran las principales causas de 
su deficiencia y se establecen pautas para su diag-
nóstico, pesquisa, diagnóstico diferencial, trata-
miento y prevención.
Palabras clave: hierro, anemia, deficiencia de hie-
rro, anemia ferropénica.

Summary
Iron deficiency is the most important cause of 
anemia. Preschooler children are particularly vul-
nerable; a recent analysis reported a prevalence 
rate higher than 35% among children below 2 year 
of age. Its early detection, right treatment, and 
suitable prophylaxis is currently a priority in our 
country. This guideline establishes the definition 
of anemia in relation to chronological age, gesta-
tional age, and habitat, reviews principal aspects 
of iron metabolism, enumerates main causes of 
iron deficiency, and set guidelines for diagnosis, 
detection, differential diagnosis, treatment and 
prevention of iron deficiency anemia.
Key words: iron, anemia, iron deficiency, iron de-
ficiency anemia.

INTRODUCCIÓN
La deficiencia de hierro es la cau-

sa más frecuente de anemia en el ni-
ño. Prevalece mayormente en la edad 
preescolar, en especial entre los 6 y 24 
meses de edad. De acuerdo con la En-
cuesta Nacional de Nutrición y Salud,1 
en nuestro país presentan anemia 16% 

de los menores de 5 años, 35% de los 
niños de 6-24 meses de edad y 20% de 
las mujeres en edad fértil. Esta pre-
valencia varía en las distintas regio-
nes, con valores considerablemente 
mayores en las de peores condiciones 
socioeconómicas; por ejemplo, en el 
noreste, la prevalencia de anemia en 
menores de 2 años llega a casi 46%. Se 
han comunicado cifras aun más eleva-
das. Un estudio sobre prevalencia en 
niños de 6-24 meses del Gran Buenos 
Aires mostró que 60% presentaba de-
ficiencia de hierro y 47% estaban ané-
micos.2 En el mismo grupo etario, en 
Chaco, se comunicó una prevalencia 
de anemia de 66%.3

El recién nacido normal de término 
tiene reservas adecuadas de hierro, su-
ficientes para cubrir los requerimien-
tos hasta los 4-6 meses de edad.4 Éstas 
provienen fundamentalmente del 
aporte de hierro materno durante la 
vida intrauterina y, en menor medida, 
del originado por la destrucción de los 
eritrocitos por envejecimiento durante 
los primeros 3 meses de vida.5 Como el 
hierro materno es incorporado por el 
feto durante el tercer trimestre del em-
barazo, el niño pretérmino nace con 
menores reservas de hierro. Si bien ac-
tualmente se discute la influencia de la 
deficiencia materna sobre el estado del 
hierro en el neonato, los datos más só-
lidos parecen indicar que los hijos de 
madres con anemia ferropénica nacen 
con depósitos disminuidos de hierro.6,7

A partir de los 4-6 meses de vida 
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el niño depende, en gran medida, de la ingesta 
dietética para mantener un balance adecuado de 
hierro,5,8 por lo cual la anemia ferropénica en el 
lactante y en la primera infancia generalmente es-
tá determinada por una dieta insuficiente o mal 
balanceada. El defecto habitual es la introducción 
tardía en la dieta o el rechazo de alimentos ricos 
en hierro. La incorporación temprana de la leche 
de vaca –antes de los 6 meses de vida– es otro fac-
tor causal de importancia.9 También es frecuente 
encontrar niños cuya dieta está principalmente ba-
sada en leche y carbohidratos. Este tipo de alimen-
tación, aunque pobre en hierro, es generalmente 
adecuada en calorías; su resultado es un niño con 

anemia ferropénica, pero dentro del peso normal, 
u ocasionalmente con sobrepeso, para su edad.

Las recomendaciones de esta guía están en 
general basadas en aspectos fisiopatológicos y en 
opiniones de expertos. No hay otros niveles de 
evidencia en la bibliografía publicada.

DEFINICIÓN
Se define anemia como “disminución de la 

masa de glóbulos rojos o de la concentración de 
hemoglobina por debajo del segundo desvío es-
tándar respecto de la media para edad y sexo” (te-
ner en cuenta que, sobre la base de esta definición, 
se diagnosticarán como anémicos un 2,5% de ni-

Edad Peso de nacimiento
< 1.000 g 1.001-1.500 g 1.501-2.000 g > 2.000 g

Nacimiento 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5)
24 horas 19,3 (15,4) 18,8 (14,6) 19,4 (15,6) 19,3 (14,9)
2 semanas 16,0 (13,6) 16,3 (11,3) 14,8 (11,8) 16,6 (13,4)
1 mes 10,0 (6,8) 10,9 (8,7) 11,5 (8,2) 13,9 (10,0)
2 meses 8,0 (7,1) 8,8 (7,1) 9,4 (8,0) 11,2 (9,4)
3 meses 8,9 (7,9) 9,8 (8,9) 10,2 (9,3) 11,5 (9,5)

Tabla 1. Valores promedio normales de hemoglobina (g/dl) durante los primeros 3 meses de vida según peso de nacimiento

Los valores entre paréntesis expresan el límite inferior normal (media - 2DE).

Los valores entre paréntesis expresan el límite inferior normal (media - 2DE).

Edad Hemoglobina(g/dl) Hematocrito (%)
6 meses 11,5 (9,5) 35 (29)
12 meses 11,7 (10,0) 36 (31)
1 a 2 años 12,0 (10,5) 36 (33)
2 a 6 años 12,5 (11,5) 37 (34)
6 a 12 años 13,5 (11,5) 40 (35)
12 a 18 años-mujer 14,0 (12,0) 41 (36)
12 a 18 años-varón 14,5 (13,0) 43 (37)

Tabla 2. Valores normales de hemoglobina y hematócrito durante la infancia y la adolescencia

Tabla 3. Factores de corrección para hemoglobina y hematócrito según altitud

Altitud
(Metros sobre el nivel del mar)

Factor de corrección
Hemoglobina (g/dl) Hematocrito (%)

< 915 0,0 0,0
915-1.219 +0,2 +0,5
1.220-1.524 +0,3 +1,0
1.525-1.829 +0,5 +1,5
1.830-2.134 +0,7 +2,0
2.135-2.439 +1,0 +3,0
2.440-2.744 +1,3 +4,0
2.745-3.049 +1,6 +5,0
> 3.049	 +2,0 +6,0
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ños normales).10 En las Tablas 1 y 2 se muestran los 
valores normales a distintas edades,5,10-12 y en la 
Tabla 3 los factores de ajuste que se deben aplicar 
según la altitud s.n.m.10,13,14 La causa más frecuen-
te de anemia en el mundo es la deficiencia de hie-
rro. Su incidencia en países en vías de desarrollo 
es 2,5 veces mayor que en países desarrollados.15

CAUSAS
El estado nutricional de hierro de una per-

sona depende del balance determinado por la 
interacción entre contenido en la dieta, biodis-
ponibilidad, pérdidas y requerimientos por 
crecimiento.4,16,17 En la Tabla 4 se muestran los re-
querimientos y la ingesta promedio a distintas 
edades.5,18,19 Como se observa, existen períodos 
de la vida en que este balance es negativo y el or-
ganismo debe recurrir al hierro de depósito pa-
ra sostener una eritropoyesis adecuada. Durante 
esos períodos, una dieta con insuficiente cantidad 
o baja biodisponibilidad de hierro agrava el ries-
go de desarrollar una anemia ferropénica. Dichos 
períodos son fundamentalmente tres:17

a.	 Primer año de vida: Los requerimientos por 

crecimiento son máximos, mientras que la in-
gesta es relativamente pobre.

b.	 Adolescencia:
•	 Varones: Los requerimientos por creci-

miento son elevados y la dieta puede no 
aportar hierro suficiente.

•	 Mujeres: A los elevados requerimientos 
por crecimiento se agregan las pérdidas 
menstruales. Como agravante, la dieta, por 
motivos socioculturales, suele ser marcada-
mente deficiente en hierro.

c.	 Embarazo: Los requerimientos son elevados, 
desde 1 mg/kg/día al comienzo a 6 mg/kg/
día en el tercer trimestre.
La cantidad de hierro que asimila el organismo 

depende de la cantidad ingerida, la composición 
de la dieta y la regulación de la absorción por la 
mucosa intestinal.16,20,21 La biodisponibilidad de-
pende del estado químico en que se encuentra 
(hemo o no-hemo) y de su interrelación con otros 
componentes de la dieta, facilitadores (ácido as-
córbico, fructosa, ácido cítrico, ácido láctico) o in-
hibidores (fosfatos, fitatos, calcio, fibras, oxalatos, 
tanatos, polifenoles) de la absorción.20,22,23 El hie-

Tabla 4. Variación de la ingesta y los requerimientos de hierro en distintas etapas de la vida

Edad  
(años)

Requerimientos de hierro (mg/día) Requerimientos  
de hierro* (mg/día)Pérdida Crecimiento Menstruación Total

1 0,25 0,80 - 1,05 6
3 0,33 0,30 - 0,63 9
13 (varón) 0,80 0,50 - 1,30 17
13 (mujer) 0,80 0,50 0,60 1,90 15
Adulto (varón) 1,00 - - 1,00 18
Adulto (mujer) 1,00 - 0,60 1,60 16
Embarazada 1,00 0,50 - 1,50 15

*Se absorbe aproximadamente el 10%.

Ffigura 1. Absorción de hierro de distintos alimentos
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En la Tabla 5 se enumeran las causas de defi-
ciencia de hierro.17

DIAGNÓSTICO
Debe basarse en:17,34,35

1.	 Interrogatorio: prestar especial atención a:
•	 Tipo de dieta: déficit en la ingesta de ali-

mentos ricos en hierro, exceso de carbohi-
dratos y leche, etc.

•	 Antecedentes de prematurez, embarazos 
múltiples y déficit de hierro en la madre.

•	 Antecedentes de patología perinatal.
•	 Pérdidas de sangre: color de heces, epis-

taxis, disnea, hematuria, hemoptisis, etc.
•	 Trastornos gastrointestinales: diarrea, es-

teatorrea, etc.

Leche materna 0,3 50 0,12

0,8 10 0,06Leche de vaca

Fórmula fortificada A 6,8 6 0,31

Fórmula fortificada B 12,8 4 0,38

Leche fluída fortificada 15 10 1,12

Contenido de  
hierro (mg/l)

Porcentaje de  
absorción (%)

Total de hierro  
absorbido* (mg/día)

Figura 2. Biodisponibilidad del hierro en distintas leches

* Calculado para una ingesta diaria de 750 ml de leche. Se debe tener en cuenta que los porcentajes de absorción indicados son 
aproximados pues varían según el estado del hierro del individuo.

rro hemo es el de mejor biodisponibilidad, pues 
se absorbe sin sufrir modificaciones y sin interac-
tuar con otros componentes de la dieta. Por tanto, 
los alimentos que más hierro aportan son los de 
origen animal (Figura 1).17 En las leches, su conte-
nido y biodisponibilidad varían enormemente; la 
leche materna, con el menor contenido de hierro, 
presenta la máxima absorción –aproximadamente 
50%.24,27 En la Figura 2 se muestra la biodisponibi-
lidad del hierro presente en distintos tipos de le-
che.5,17,24,25,28-31 Los niños alimentados a pecho o con 
fórmulas tienen cubierto su requerimiento diario 
mínimo, no así los alimentados a leche de vaca 
no modificada.5,9,32 La absorción de hierro por la 
mucosa intestinal está regulada por la cantidad 
de hierro corporal y el ritmo de eritropoyesis.33

Tabla 5. Causas de anemia ferropénica

a.	Absorción insuficiente
•	Ingesta dietética insuficiente o inadecuada
•	Síndrome de malabsorción
•	Resección intestinal

b.	Depósitos disminuidos
•	Prematuros
•	Gemelares
•	Hemorragia intrauterina (transfusión feto-materna o gemelo-gemelar)

c.	Aumento de requerimientos
•	Crecimiento acelerado

-	 Lactantes
-	 Adolescentes

•	Embarazo
•	Lactancia

d.	Pérdidas aumentadas
•	Hemorragias perinatales
•	Hemorragias digestivas
•	Pérdidas menstruales excesivas
•	Epistaxis reiteradas
•	Pérdidas de sangre por otros órganos
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-	Recuento de plaquetas: normal o elevado.
-	Recuento leucocitario: normal.
-	Índices hematimétricos:

›	Volumen Corpuscular Medio (VCM): Dis-
minuido. Los valores normales durante la 
infancia son variables y distintos a los del 
adulto,5 por lo que para definir microci-
tosis deben tomarse como referencia los 
valores mostrados en la Tabla 6.

›	Concentración de Hemoglobina Corpus-
cular Media (CHCM): disminuida.

›	Amplitud de Distribución Eritrocitaria 
(ADE): elevada.

-Morfología eritrocitaria: hipocromía, micro-
citosis, ovalocitosis, policromatofilia, pun-
teado basófilo (eventualmente).

•	Pruebas que evalúan el estado del hierro:
-	 Hierro del compartimiento funcional:

›Ferremia: Disminuida.
›Capacidad total de saturación de hierro 

(CTSH): Aumentada.
›Porcentaje de saturación de la transferrina: 

Disminuido.
›Protoporfirina libre eritrocitaria: Aumen-

tada.
›Receptores solubles de transferrina: Au-

mentados.
-	 Hierro del compartimiento de depósito:

›Ferritina sérica: Disminuida.
›Hemosiderina en médula ósea: Disminui-

da/Ausente.
En la Tabla 7 se muestran los valores límite re-

comendados para las determinaciones más ha-
bituales,5 y en la Tabla 8 los factores que pueden 
influenciar los resultados de estas pruebas.17

4.	 Prueba terapéutica: consiste en administrar 
sulfato ferroso a dosis terapéuticas (3-6 mg/
kg/día) y evaluar la respuesta eritropoyética. 
La positividad de la prueba puede establecerse 
por un pico reticulocitario a los 5-10 días o un 
aumento de hemoglobina ≥1 g/dl a los 30 días.

•	 Procedencia geográfica: zonas de parasito-
sis (uncinariasis) endémicas.

•	 Hábito de pica.
•	 Trastornos cognitivos:36 bajo rendimiento 

escolar, etc.

2.	 Examen físico: la deficiencia de hierro puede 
provocar alteraciones a casi todos los sistemas 
del organismo. La palidez cutáneo-mucosa es el 
signo principal; también se puede observar: re-
tardo del desarrollo pondoestatural, esplenome-
galia leve, telangiectasias, alteración de tejidos 
epiteliales (uñas, lengua) y alteraciones óseas. 
Además, se ha asociado a la anemia ferropéni-
ca con el espasmo del sollozo37-40 y con elevada 
predisposición a desarrollar accidente cerebro-
vascular isquémico,41 aunque estas asociaciones 
no han sido aun plenamente establecidas.

3.	 Estudios de laboratorio:
•	Hemograma:

-	Hemoglobina y hematócrito: disminuidos
-	Recuento de reticulocitos: normal. Si está 

aumentado, investigar pérdidas por hemo-
rragia o posibilidad de otro diagnóstico.

Tabla 6. Valores normales de volumen corpuscular medio 
(VCM) durante la infancia y la adolescencia5

Edad VCM (fl)
Nacimiento 108 (98)
1 mes 104 (85)
2 meses 96 (77)
3 meses 91 (74)
6 meses-2 años 78 (70)
2-6 años 81 (75)
6-12 años 86 (77)
12-18 años 88 (78)

Los valores entre paréntesis expresan el límite inferior 
normal (media - 2DE).

*No se recomiendan estas determinaciones antes de los 2 años de vida debido al amplio rango de distribución de los valores 
normales a esa edad.

Tabla 7. Pruebas confirmatorias para deficiencia de hierro. Valores de corte recomendados5

Edad Ferremia*
(μg/L)

Saturación de
transferrina* (%)

Ferritina sérica
(ng/mL)

6 meses a 2 años - - <10
2 a 4 años <60 <12 <10
5 a 10 años <60 <14 <10
11 a 14 años <60 <16 <10
>15 años <60 <16 <12
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Observación
Las enunciadas, son las pruebas disponibles 

en un laboratorio medianamente equipado. Sin 
embargo, no suele ser necesario recurrir a las que 
evalúan el estado del hierro, pues con el extendi-
do de sangre periférica y los índices hematimétri-
cos se llega a una fuerte presunción diagnóstica de 
ferropenia, pudiéndose intentar una prueba tera-
péutica. Si se considera conveniente confirmar el 
diagnóstico mediante pruebas de laboratorio, las 
más recomendables son: porcentaje de saturación, 
ferritina sérica y protoporfirina libre eritrocitaria. 
No se recomienda realizar medulograma con la 
única finalidad de evaluar las reservas de hierro.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
En la Tabla 9 se muestra cómo realizar el diag-

nóstico diferencial de anemias microcíticas hi-
pocrómicas.17,34 En nuestro país, las causas más 
frecuentes son ferropenia, talasemia minor y ane-
mia de las enfermedades crónicas. Se debe tener 
en cuenta que algunas de estas patologías pue-
den coexistir (por ejemplo, ferropenia y talase-
mia minor).

DETECCIÓN
Debido a la muy alta prevalencia de anemia 

ferropénica en niños de 6 a 24 meses de edad en 
nuestro país, se la deberá pesquisar mediante la 
realización sistemática de hemograma en el lac-
tante. El estudio se realizará entre los 9 y 12 meses 
de edad en los recién nacidos de término y entre 
los 6 y 9 meses de edad en los prematuros.

También se recomienda realizar la pesquisa en 
adolescentes mujeres pasada la menarca.

TRATAMIENTO
El tratamiento debe apuntar a corregir la ane-

mia, almacenar hierro en depósitos y corregir la 
causa primaria. En algunos casos puede ser necesa-
ria una transfusión de glóbulos rojos sedimentados.
a.	 Corrección de la causa primaria
	 Administración de la dieta adecuada, trata-

miento de las parasitosis, control del reflujo 
gastroesofágico, manejo del síndrome de ma-
labsorción, control de pérdidas ocultas, etc.

b.	 Tratamiento con hierro
	 Puede administrarse indistintamente por vía 

oral o parenteral, ya que la eficacia y el ritmo de 
ascenso de la hemoglobina son similares.5,42,43

Tabla 9. Diagnóstico diferencial de anemias microcíticas hipocrómicas

Estudio Anemia 
ferropénica

Beta talasemia 
heterocigota

Anemia de la 
inflamación

Alfa talasemia Anemia 
sideroblástica

IRIDA*

Ferremia D N N N A D
Capacidad total de saturación A N N/D N N/D N/A
Porcentaje de saturación D N N/D N A D
Ferritina sérica D N A N A N
Protoporfirina libre eritrocitaria A N N N N N
Hemoglobina A2 N/D A N N N N
Hemoglobina F N N/A N N N N
Hemosiderina en médula ósea D N N/A N A D
Prueba terapéutica + - - - - -

N: Normal; D: disminuido; A: Aumentado. 
*Siglas en inglés de Iron Refractory Iron Deficiency Anemia (Anemia por Deficiencia de Hierro Refractaria al Hierro).

Tabla 8. Situaciones que pueden influenciar el resultado de las pruebas confirmatorias para deficiencia de hierro

Prueba Elevación Disminución

Ferremia
- Toma de muestra en horas de la tarde
- Ingesta reciente de alimentos con hierro
- Ingesta reciente de suplemento de hierro

Infección/Inflamación

Saturación de transferrina - Anticonceptivos Infección/Inflamación

Ferritina - Infección/Inflamación
- Hepatopatía

Hipotiroidismo
Hipovitaminosis C

Protoporfirina libre 
eritrocitaria

- Intoxicación plúmbica
- Anemia hemolítica
- Infección/Inflamación	
- Protoporfiria eritropoyética
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-	 Vía oral: Es de elección.17,34 La dosis (calcula-
da en miligramos de hierro elemental) es 3-6 
mg/kg/día, fraccionada en 1-3 tomas dia-
rias.17,34,35 El preparado de elección es el sul-
fato ferroso,5,17,34,44-48 que debe administrarse 
alejado de las comidas –media hora antes o 
dos horas después– pues muchos alimentos 
disminuyen la absorción de hierro hasta un 
40-50%.22 Cuando la intolerancia al sulfato 
impida realizar el tratamiento, debe inten-
tarse con otros preparados; de ellos, el que 
mejor tolerancia presenta es el hierro poli-
maltosa.49-51 El tiempo de administración es 
variable: una vez alcanzados valores nor-
males de hemoglobina y hematocrito debe 
continuarse, a igual dosis, durante un tiem-
po similar al que fue necesario para alcan-
zar la normalización.17,34 Esta prolongación 
del tratamiento sirve para reponer depósi-
tos de hierro. Las complicaciones habituales 
son: intolerancia digestiva (náuseas, consti-
pación, diarrea, vómitos, dolor abdominal) 
y coloración negruzca de dientes (reversible 
con la suspensión del tratamiento).52

-	 Vía parenteral: Se utilizará en casos de into-
lerancia digestiva grave al hierro oral, pato-
logía digestiva que contraindique la vía oral, 
o presunción firme de tratamiento oral insu-
ficiente o inadecuado.34,35 La dosis total a ad-
ministrar, para corregir la anemia y reponer 
los depósitos, se calcula según la siguiente 
fórmula:17,34,35

	 La cantidad total de miligramos de hierro re-
sultante deberá fraccionarse en dosis que no 
excedan de 1,5 mg/kg/día, a administrarse 
cada 2-3 días.17 Por ejemplo, en un niño de 
10 kg con hemoglobina de 9 g/dl y volemia 
de 690 ml:

	 (12,0 g/dl-9,0 g/dl)/100 x 690 ml x 3,4 x 1,5= 
105,6 mg de hierro

	 La cantidad total se deberá administrar en 7 
dosis de 15 mg.

	 El preparado recomendado para administra-
ción intramuscular es el hierro sorbitol; para 
administración endovenosa se puede utilizar 
hierro sacarato o hierro gluconato. La indi-
cación de hierro parenteral deberá ser dada 
por el médico hematólogo.

	 Las complicaciones que pueden observarse 
son: dolor en el sitio de inyección, linfadeni-

tis regional, hipotensión arterial, shock ana-
filáctico, cefalea, malestar general, urticaria, 
fiebre, mialgias, artralgias.

-	 Control del tratamiento y alta hematológica: las 
pautas son similares, independientemente de 
la vía por la que se administró el tratamiento:

›	Los pacientes con hemoglobina <8 g/dl 
al diagnóstico se controlarán cada 7 días 
hasta alcanzar dicho valor y luego cada 30 
días hasta alcanzar valores normales para 
la edad.

›	Los pacientes con hemoglobina ≥8 g/dl 
al diagnóstico se controlarán cada 30 días 
hasta alcanzar valores normales para la 
edad.

›	Se dará el alta hematológica una vez com-
pletado un período de tratamiento igual 
al que se empleó para normalizar la he-
moglobina.

›	Se debe considerar la necesidad de dejar 
al paciente con dosis profilácticas si se lo 
cree necesario dadas su edad, tipo de die-
ta o patología de base.

›	Se recomienda realizar un hemograma de 
control a los 3 meses de suspendido el tra-
tamiento, para detectar posibles recaídas.

-	 Causas de fallo terapéutico: las más frecuen-
tes son:17

›	Error diagnóstico.
›	Incumplimiento del tratamiento.
›	Prescripción inadecuada.
›	Falta de resolución de la causa primaria.
›	Malabsorción oculta, especialmente enfer-

medad celíaca.
c.	 Transfusión de sangre: la indicación de trans-

fusión en pacientes con anemia ferropénica es 
una decisión clínica que debe adoptarse dentro 
del siguiente contexto:17,34

•	 Con hemoglobina ≥7 g/dl: no transfundir 
excepto para corregir hipoxemia en pacien-
tes con insuficiencia respiratoria.

•	 Con hemoglobina <7 g/dl: transfundir:
›	Para corregir descompensación hemodi-

námica.
›	Si coexiste con insuficiencia respiratoria.
›	Si hay factores agravantes (desnutrición, 

infección, diarrea crónica).
›	Si la hemoglobina es inferior a 5 g/dl.

PROFILAXIS
Comprende cuatro aspectos:17

a.	 Suplementación con hierro medicinal:
•	Se debe administrar a los siguientes grupos 

de riesgo:17,35

(Hb teórica [g/dl]-Hb real [g/dl]) x volemia (ml) x 3,4 x 1,5= mg de hierro

3,4: Factor de conversión de gramos de hemoglobina a miligramos de 
hierro. 1,5: Factor para calcular los depósitos de hierro.
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-	 Prematuros.
-	 Gemelares.
-	 Niños de término alimentados a leche de 

vaca.
-	 Niños de término alimentados a pecho que 

no reciban alimentos ricos en hierro a par-
tir de los 6 meses.

-	 Niños con patologías que impliquen ma-
labsorción o pérdida crónica de hierro.

-	 Niños que hayan sufrido hemorragias en 
periodo neonatal.

•	Las dosis a administrar son:17,34,35

-	 En recién nacidos de término: 1 mg/kg/
día, comenzando antes del 4o mes de vida.

-	 En recién nacidos pretérmino (1.500-2.500 
g): 2 mg/kg/día, comenzando antes del 2o 
mes de vida.

-	 En recién nacidos pretérmino de muy bajo 
peso (750-1.500 g): 3-4 mg/kg/día, comen-
zando durante el primer mes de vida.

-	 En recién nacidos pretérmino de peso extre-
madamente bajo (<750 g): 5-6 mg/kg/día, 
comenzando durante el primer mes de vida.

•	El preparado de elección aconsejable es el 
sulfato ferroso.17,34,35,46 

•	En todos los casos, la administración de-
berá prolongarse hasta los 12-18 meses de 
edad.17,34,35

b.	 Dieta compuesta por alimentos con alta bio-
disponibilidad de hierro. Se deben enfatizar 
la importancia de la lactancia materna y, una 
vez comenzada la alimentación con sólidos, la 
introducción precoz de alimentos ricos en hie-
rro,53,54 según los lineamientos sobre biodispo-
nibilidad que se muestran en la Figura 1.17

c.	 Ingesta de alimentos fortificados con hierro. 
Numerosos alimentos y algunas leches de vaca 
están suplementados con hierro de aceptable 
biodisponibilidad.25,28,30,53-57 La fortificación de 
alimentos se considera una herramienta eficaz 
para la prevención de la ferropenia, pero su 
verdadera utilidad no ha sido aún claramen-
te establecida.58,59 Asimismo, se debe tener en 
cuenta que su ingesta indiscriminada por ni-
ños no carenciados de hierro conlleva el posi-
ble riesgo de enfermedad por sobrecarga de 
hierro (hemocromatosis).58

d.	 Incremento del hierro de depósito al naci-
miento. Se recomienda la ligadura tardía del 
cordón umbilical (1-3 minutos luego del na-
cimiento), con lo cual se logra aumentar los 
depósitos de hierro corporal en aproximada-
mente 30% y disminuir la incidencia de ane-
mia ferropénica.60-62 Se debe tener en cuenta 

que los riesgos de hiperbilirrubinemia y de 
síndrome de policitemia/hiperviscosidad en el 
neonato, así como el de hemorragia postparto 
grave en la madre, no han sido aún suficiente-
mente evaluados.62 n
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