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INTRODUCCIÓN

El déficit de hierro durante la infancia y la adolescencia es una situación clínica 
más prevalente de lo que pensamos. Las consecuencias del déficit de hierro pue-
den ser leves y fácilmente reversibles o, por el contrario, originar secuelas a largo 
plazo[1]. 

El hierro es un micronutriente esencial para la vida que está implicado en diferen-
tes procesos orgánicos. Lo encontramos unido a proteínas como la hemoglobina o 
en forma de depósitos como la ferritina hepática. Debe ser ingerido en forma ade-
cuada a través de la dieta a lo largo de toda la vida. En el recién nacido a término, 
el contenido de hierro corporal es de tan solo 0,5 gramos. Esta cantidad se debe 
ir incrementando con la alimentación hasta los 3-5 gramos de media que tiene 
un adulto. La cantidad de hierro dependerá de la composición de la dieta y de la 
regulación de la absorción intestinal de este micronutriente. 

Vamos a presentar una serie de casos clínicos donde se representan diferentes 
situaciones relacionadas con el déficit de hierro en la infancia. Aunque la mayoría 
de las situaciones pueden darse en cualquier edad pediátrica, hemos ordenado los 
casos en edades (lactante, preescolar, escolar y adolescente), sugiriendo algunos 
casos típicos de cada una de las etapas del desarrollo infantil.  

El déficit de hierro 
durante la infancia y la 
adolescencia es una 
situación clínica más 
prevalente de lo que 
pensamos.
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ANEMIA EN EL LACTANTE 

1. ESTANCAMIENTO PONDERAL  
E INFECCIONES DE REPETICIÓN

Palabras clave: lactante, escolarización, infecciones de repetición, 
estancamiento ponderal

1.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niña de 11 meses que consulta por estancamiento ponderal y múltiples infeccio-
nes víricas en las últimas semanas. 

Nacimiento a las 37 semanas de edad gestacional con un peso normal al na-
cimiento (3.070 g). Se instaura lactancia materna sin problemas. Presenta tras-
tornos digestivos inespecíficos, como reflujo gastroesofágico y cólico del lactante 
marcado, que se orienta como alergia a proteínas de leche de vaca (APLV) no IgE 
mediada a los 3 meses de edad, y se recomienda dieta materna exenta en leche y 
derivados lácteos. Presenta buena evolución de los síntomas con tolerancia de las 
PLV a los 8 meses. 

Realiza lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses de edad, iniciándose entonces 
la alimentación complementaria autorregulada por el bebé (método baby-led wea-
ning –BLW–) con interés y buena tolerancia de los diferentes alimentos. 

A los 9 meses de vida inicia la escolarización con asistencia a la escuela infantil. A 
partir de ese momento encadena diferentes cuadros infecciosos de origen viral y 
otitis de repetición durante los siguientes 2 meses. En los días en los que está en-
ferma, la ingesta de alimentos sólidos es baja, tendiendo a incrementar las tomas 
de lactancia materna. El peso se mantiene estancado, ganando solamente 150 
gramos entre los 9 y los 11 meses. 

En la exploración física: peso 8.765 g (percentil [P] 50), talla 69 (P7) y perímetro 
cefálico 46 (P80). Presenta palidez cutánea, otitis seromucosa y resto de explora-
ción por aparatos normal. Neurodesarrollo acorde a su edad. 

Se solicita analítica con los siguientes resultados: hematíes 3.800.000/mmc; 
hematocrito (Hto) 25,8 %; hemoglobina (Hb) 8,10 g/dL; volumen corpuscular me-
dio (VCM) 73 fL; hemoglobina corpuscular media (HCM) 20 pg; concentración de 



SITUACIONES CLÍNICAS DE

7  |  ANEMIA EN EL LACTANTE 

SITUACIONES CLÍNICAS DE
DÉFICIT DE HIERRO EN

PEDIATRÍA Y ADOLESCENCIA

hemoglobina corpuscular media (CHCM) 28 g/dL; leucocitos 8.290 (50 N/37 L/8 
M/0,2 basófilos/1 eosinófilos); plaquetas 311.000/mmc; sideremia 23 mg/100 mL; 
ferritina 36,6 ng/mL; transferrina 302 mg/dL; marcadores de celiaquía (anticuer-
pos antiendomisio, antigliadina y antitransglutaminasa) negativos; inmunoglobu-
linas (Ig) A, G y M normales. 

Se inicia tratamiento con hierro (Fe) elemental a dosis de 3 mg/kg/día y se da 
consejo nutricional. A los 2 meses, se realiza un control analítico con incremento 
de la Hb hasta 10 g/dL, manteniéndose la ferroterapia a dosis de suplementación 
durante 2 meses más con el objetivo de rellenar los depósitos de hierro. Parale-
lamente, la familia decide parar durante unas semanas la asistencia a la escuela 
infantil con el fin de reducir las infecciones y facilitar una ingesta alimentaria ade-
cuada. 

1.2. DISCUSIÓN

Las necesidades de hierro varían en función de las diferentes etapas del desa-
rrollo. El aporte de hierro recibido durante el embarazo es capaz de cubrir las 
necesidades de un lactante nacido a término hasta los 4-6 meses de edad. La 
leche materna tiene una baja cantidad de hierro (0,2-0,4 mg/L), pero una alta 
biodisponibilidad (50 %). Las fórmulas utilizadas en lactancia mixta o artificial 
están reguladas para que contengan como mínimo 7-14 mg/L de hierro, pero 
tienen una biodisponibilidad muy baja[2]. De esta manera, tanto los lactantes 
alimentados con lactancia materna como los que son alimentados con fórmu-
la necesitan introducir la alimentación complementaria para obtener el hierro 
necesario. 

Los factores que más se asocian al déficit de hierro en esta época de la vida están 
relacionados con el retraso en el inicio de la alimentación complementaria, una 
dieta pobre en alimentos ricos en hierro, como las proteínas de origen animal, o 
una dieta basada casi exclusivamente en leche e hidratos de carbono[3]. 

La presencia de infecciones recurrentes entre los 6 meses y los 2 años es asimis-
mo un factor de riesgo de anemia que se asocia al riesgo generalizado que tienen 
los bebés por ser la etapa de mayor crecimiento y desarrollo. Las infecciones con-
dicionan una hiporexia y una dificultad para diversificar la dieta e introducir nuevos 
alimentos. 

Aunque en la actualidad en nuestras consultas nos encontramos con familias muy 
formadas en aspectos relacionados con la nutrición y alimentación de sus hijos 
e hijas, sigue siendo importante preguntar y evaluar la cantidad y los tipos de 
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alimentos que consumen los lactantes para asegurarnos de que son dietas que 
contienen de forma suficiente micronutrientes como el hierro, imprescindibles 
para el correcto desarrollo en la infancia[4]. 

2. DÉFICIT NUTRICIONAL

Palabras clave: lactante, lactancia materna, dieta vegetariana, malnutrición

2.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niño de 13 meses que presenta anemia microcítica en analítica que se realiza en 
Urgencias, a donde acude por un cuadro de bronconeumonía. 

Nacido a las 36 semanas de gestación con un peso de 3.055 gramos. Se instaura 
lactancia materna de forma sencilla y con muy buena curva ponderal. A los 6 me-
ses inicia la alimentación complementaria de forma mixta, combinando BLW con 
triturados. 

A los 10 meses inicia la escuela infantil, encadenando diferentes procesos infec-
ciosos, el último de los cuales es la bronconeumonía por la que consulta en Urgen-
cias a los 13 meses de edad.  

En la exploración física en Urgencias: peso 11,700 g (P94), talla 81 cm (P79),  
perímetro craneal 49 (P95); palidez cutánea, tiraje subcostal, taquipnea FR 35’x, 
FC 135’x, crepitantes e hipofonesis de base izquierda; resto por aparatos normal.

Exploraciones complementarias: 

Rx tórax: neumonía retrocardiaca izquierda con derrame subpulmonar.

Analítica sanguínea: hematíes 4.050.000/mmc; Hto 26,2 %; Hb  7  g/dL;  
VCM 70 fL; HCM 13,7 pg; CHCM 26,7 g/dL; leucocitos 12.850 (53,6 N/30,1 L/13 
M/0 basófilos/1 eosinófilos); plaquetas 546.000/mmc; PCR 36,2 mg/L; resto de 
parámetros dentro de la normalidad. 

Se rehistoria a la familia sobre la dieta que sigue el lactante. La familia comen-
ta que sigue una dieta fundamentalmente ovo-lácteo-vegetariana, con aporte 
de huevos ocasionales y sin apenas carne ni pescado. Asimismo, en las últimas 
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semanas ha disminuido la cantidad de alimentos ingeridos, coincidiendo con las 
infecciones repetidas. 

Paralelamente al tratamiento del proceso infeccioso, se instaura tratamiento de la 
anemia y se deriva a valoración por nutricionista infantil. 

2.2. DISCUSIÓN

Al igual que sucedía en el caso anterior, coexiste la situación de vulnerabilidad que 
se produce entre los 6 meses y los 2 años de edad, con la presencia de enferme-
dades infecciosas frecuentes en el lactante escolarizado. El estado inflamatorio 
propio de las infecciones incrementa la hepcidina –hormona hepática que regula el 
metabolismo del hierro–, causando una disminución de la absorción intestinal del 
mismo. Sabemos a su vez que el déficit de hierro origina mayor susceptibilidad a 
las infecciones, cerrando el círculo que se produce con la hiporexia[5]. 

El hierro hemo, proveniente de fuente animal, es el que mejor se absorbe de los 
alimentos, con una biodisponibilidad del 20 %. El hierro no hemo, que está pre-
sente en muchos alimentos, tiene una biodisponibilidad considerablemente menor 
(entorno al 5 %). Algunas alternativas no hemo con un contenido bastante alto 
de hierro son las legumbres y los frutos secos. Podemos mejorar la absorción del 
hierro incluyendo alimentos ricos en vitamina C, como los cítricos o algunos vege-
tales. 

Durante el periodo de la infancia y la adolescencia es perfectamente factible 
seguir una dieta vegetariana o vegana saludable si así es el deseo de la familia. 
Ahora bien, es necesario que la dieta siga una supervisión nutricional llevada 
a cabo por un profesional para evaluar los menús y las áreas de mejora y para 
efectuar las recomendaciones de suplementación necesarias. Los pediatras 
debemos informar a las familias sobre los pros y contras de las dietas restricti-
vas, especialmente en la primera infancia. No siempre vamos a estar formados 
para poder hacer de forma completa un acompañamiento nutricional, pero sí 
debemos preguntar en los controles de salud sobre el tipo de alimentación que 
sigue la familia y, en su caso, remitir a un dietista-nutricionista especializado 
en infancia para la supervisión[6]. 

Otro aprendizaje de este caso es el hecho de que se trata de un lactante que des-
de el nacimiento y durante los primeros meses de vida ha seguido un buen desa-
rrollo pondoestatural, en percentiles altos de peso y talla para su edad. Incluso en 
lactantes aparentemente bien nutridos, debemos estar atentos ante la posibilidad 
de un déficit de hierro. 
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ANEMIA EN EL NIÑO PREESCOLAR

3. TRASTORNO DEL SUEÑO

Palabras clave: ferropenia, insomnio infantil, síndrome de piernas inquietas,  
trastorno del sueño

3.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niño de 4 años y 6 meses llevado a consulta por problemas de sueño. 

Primer hijo, nacido a término con peso adecuado, antecedente de lupus eritema-
toso neonatal con sintomatología exclusiva cutánea por el paso de anticuerpos 
anti-Ro maternos, que se resolvió sin complicaciones a los 3 meses de vida. 
Roncador nocturno y con otitis de repetición, se realiza adenoidectomía, reduc-
ción amigdalar y drenajes transtimpánicos a los 2 años de edad. 

Los padres explican que los problemas de sueño han sido desde siempre, pre-
sentando dificultades en la conciliación, despertares nocturnos frecuentes, sue-
ño inquieto y con mucho movimiento. Necesita todavía realizar la siesta y las 
horas totales de sueño son bajas para su edad. Carácter un poco retraído, por lo 
que le ha costado la adaptación a la escuela y la socialización con iguales.  

Exploración física por aparatos normal; peso 18,2 kg (P65), talla 114 cm (P95).

Exploraciones complementarias: 

Analítica sanguínea: hematíes 4.000.000/mmc; Hto 32,4%; Hb 10,4 g/dL; 
VCM 74 fL; HCM 23 pg; CHCM 30 g/dL; fórmula leucocitaria y plaquetas norma-
les; sideremia 40 µg/100 mL; ferritina 22 ng/mL. 

Polisomnografía: patrón compatible con síndrome de piernas inquietas.

Se procede a tratar la anemia con preparado de hierro. Se recomienda melatonina 
durante un periodo corto de tiempo (aproximadamente un mes) para mejorar la 
conciliación, y se dan pautas de higiene del sueño. A los 3 meses el sueño ha me-
jorado de forma sustancial, así como el comportamiento escolar y en casa, coinci-
diendo con una normalización de las cifras de la serie roja y de los parámetros del 
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metabolismo del hierro. En el seguimiento posterior es necesario repetir tandas 
de tratamiento con hierro, puesto que cuesta mantener unos depósitos en cifras 
adecuadas. 

3.2. DISCUSIÓN

El síndrome de piernas inquietas es un trastorno neurológico que se incluye den-
tro de los trastornos del sueño y que se caracteriza por una necesidad urgente de 
mover las piernas cuando están en reposo, originando una sensación desagrada-
ble. Aunque hace unos años se pensaba que era un cuadro clínico propio de los 
adultos, ahora sabemos que puede afectar también a la población pediátrica. El 
síndrome de piernas inquietas durante el sueño produce despertares nocturnos 
que conducen al insomnio y a las múltiples consecuencias derivadas de un inade-
cuado descanso. Se cree que puede afectar en mayor o menor medida a un 2 % 
de los niños con insomnio[7]. 

La fisiopatología del síndrome de piernas inquietas no está completamente defi-
nida. Están implicados los circuitos dopaminérgicos y el metabolismo del hierro. 
El hierro participa como cofactor de la enzima tirosin-hidroxilasa, que se encarga 
de convertir la tirosina en L-dopa, que es un precursor de la dopamina. También 
participa en la fijación de los receptores D2 de la dopamina y en la mielinización. 
La depleción de los depósitos de hierro va a desencadenar más episodios de mo-
vimientos involuntarios y más despertares y disconfort. 

La posible asociación del déficit de hierro con el síndrome de piernas inquietas 
parece establecerse también con otras patologías del sueño, como trastornos 
respiratorios del sueño e incluso en otros trastornos del neurodesarrollo, como el 
trastorno de déficit de atención e hiperactividad (TDAH)[8]. La evidencia científica 
recomienda el estudio del metabolismo del hierro en estos pacientes y la suple-
mentación del hierro, dada la mejora significativa de los trastornos. 

La concentración sérica de ferritina es el mejor marcador de déficit de hierro en los 
depósitos naturales, como son el hígado o el bazo. Niveles inferiores a 50 ng/mL 
son susceptibles de tratamiento cuando se asocian a un trastorno del sueño, ya 
que se correlacionan con las manifestaciones clínicas, incluso en ausencia de ane-
mia o con cifras normales de sideremia. 
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4. MALABSORCIÓN DE NUTRIENTES

Palabras clave: diarreas, talla baja, enfermedad celiaca, síndrome malabsortivo,  
fallo de medro

4.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niña de 3 años sin antecedentes perinatológicos de interés. Bronquiolitis en la 
etapa de lactantes, con bronquitis de repetición los primeros 2 años de vida que 
manejaron de forma ambulatoria. Lactancia materna durante un año. Siempre 
ha sido “mala comedora”, con cantidades pequeñas según criterio familiar y se-
lectiva en sus preferencias, aunque come en el colegio y allí no parece haber 
problemas. 

Consultan por un estancamiento en la talla en los últimos 6 meses, habiendo cam-
biado de carril de crecimiento en este parámetro. Ganancia solamente de 200 gra-
mos en este periodo. 

No presenta otra sintomatología, como diarreas o enfermedades recurrentes, que 
justifiquen la falta de crecimiento. La madre sí lleva una temporada con síntomas 
digestivos inespecíficos que están siendo estudiados. 

Exploración física: peso 12 kg (P13), talla 90 cm (P10); abdomen globuloso con 
aumento de timpanismo, no masas ni megalias; adenitis cervical bilateral sin sig-
nos de alarma; resto de exploración física por aparatos normal. 

Exploraciones complementarias:

Analítica sanguínea: hematíes 3.700.000/mmc; Hto 25,5 %; Hb 8,50 g/dL; VCM 
72 fL; HCM 21 pg; CHCM 28 g/dL; leucocitos 9.170 (40 N/47 L/8 M/0 basófilos/0 
eosinófilos); plaquetas 451.000/mmc; sideremia 23 mg/100 mL; ferritina 36,6 ng/
mL; vitamina D 20 ng/mL. 

Marcadores de celiaquía: anticuerpos antitransglutaminasa IgA > 100 mg/dL; an-
tigliadina deaminada IgG e IgA positivos y antitransglutaminasa IgG e IgA  positi-
vos; inmunoglobulinas (A, G y M) normales; ALT 58 U/L; AST 55 U/L.

Con el diagnóstico de sospecha de enfermedad celiaca, se deriva al especialista 
en gastroenterología para seguimiento y completar estudio. 
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4.2. DISCUSIÓN

La anemia ferropénica es una manifestación frecuente en la enfermedad celiaca. 
La talla baja o el estancamiento ponderal son la forma más frecuente de presen-
tación de la celiaquía en la infancia, con o sin la presencia de síntomas digestivos. 

En este caso se pidieron los marcadores de celiaquía en la misma analítica, ya que 
la niña presentaba una distensión abdominal y una sospecha de patología mater-
na, que hacía pensar en la posibilidad de un síndrome malabsortivo. Pero podría 
ocurrir en algún caso que una anemia aparentemente carencial y que no responde 
al tratamiento con hierro esté causada por las pérdidas intestinales. 

El déficit de hierro en la celiaquía se explica por la malabsorción de los nutrientes 
debido a la alteración de la mucosa intestinal. Otras causas de anemia en la enfer-
medad celiaca pueden ser la descamación epitelial de las células o los microsan-
grados digestivos. Más del 40 % de los niños celiacos tienen anemia ferropénica[9]. 
La ferropenia puede acompañarse de carencia de ácido fólico y, en menor medida, 
de vitamina B12. 

La absorción del hierro procedente de los nutrientes se produce a nivel de duo-
deno proximal. Esta zona del intestino es una de las partes más frecuentemente 
afectada por la atrofia vellositaria en la enfermedad celiaca. Cuanta mayor severi-
dad tenga la atrofia del enterocito, peor será la absorción de hierro. 

En estos casos, la suplementación oral con hierro no suele ser el tratamiento prin-
cipal, sino que será imprescindible iniciar una dieta libre de gluten para paliar la 
anemia. Con la dieta sin gluten y la suplementación con hierro, la mayoría de los 
niños se recuperan de la anemia en 12-24 meses. 

5. INFECCIÓN DIGESTIVA

Palabras clave: parasitosis, infección, diarrea, eosinofilia

5.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niña de 3 años que consulta en Urgencias por cansancio, irritabilidad y caída de 
cabello de 2 meses de evolución. La madre explica que sigue una dieta sana y 
equilibrada que le recomendó su pediatra, y es buena comedora. Las deposiciones 
son normales. 
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Antecedentes patológicos: infecciones respiratorias de vías altas de repetición, 
así como algún episodio de diarrea coincidiendo con el inicio de la escolarización. 

Exploración física: peso 14 kg (P50), talla 95 cm (P50); llama la atención que es 
una paciente irritable ante cualquier estímulo, con una piel muy pálida, sin lesio-
nes; abdomen globuloso, timpánico, no se palpan masa ni megalias.

Exploraciones complementarias: 

Analítica sanguínea: destaca una Hb 5,9 g/dL, con Hto del 21 % y VCM 58 fL; la 
saturación de transferrina es de 5 % y la ferritina, indosificable; en la fórmula leu-
cocitaria hallamos una eosinofilia con 2.600 eosinófilos totales. 

Estudio microbiológico de heces: abundantes quistes de Giardia lamblia.

Se procede a tratar la infección por Giardia lamblia con metronidazol, requiriendo 
dos tandas hasta obtener un cultivo negativo.

Dada la buena tolerancia de su anemia ferropénica se decide iniciar ferroterapia 
oral a dosis máxima, de forma concomitante al metronidazol, durante 3 meses. 
A las dos primeras semanas del tratamiento se obtiene un ascenso de la Hb de 
2 puntos. En un estudio posterior, nuestra paciente presenta un déficit total de 
IgA.

5.2. DISCUSIÓN

La deficiencia selectiva de IgA es la inmunodeficiencia primaria más común en la 
infancia. Se estima que la incidencia de la enfermedad en España es de 1:163 ni-
ños y niñas. La mayoría de las personas con déficit selectivo de IgA suelen estar 
asintomáticas y se diagnostican por casualidad; sin embargo, deberíamos tener 
presentes a los pacientes con infecciones de vías respiratorias recurrentes, gas-
trointestinales, alérgicas y enfermedades autoinmunes, como la celiaquía, que 
pueden estar asociadas a esta afección. A pesar de que no existe tratamiento 
en el momento actual, su importancia radica en las asociaciones con diferen-
tes enfermedades, como la enfermedad celiaca o la púrpura trombocitopéni-
ca idiopática. Por otra parte, es importante conocer el riesgo de anafilaxia tras 
realizar transfusiones y su posible progresión a una inmunodeficiencia común 
variable[10]. Los pacientes con déficit de IgA total congénito presentan más in-
fecciones por gérmenes que entran en contacto a través de las mucosas, espe-
cialmente en el árbol respiratorio y en el aparato digestivo. En este caso, el déficit 
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de IgA ha facilitado la colonización masiva de la mucosa del intestino delgado 
por Giardia lamblia, de tal forma que ha producido un cuadro malabsortivo que 
ha actuado como fenómeno barrera, impidiendo la absorción de hierro a través 
de la mucosa. Una vez eliminado este parásito de la luz intestinal, mejora la mu-
cosa intestinal y se puede iniciar la ferroterapia oral. 

Otro dato a tener en cuenta es que, a pesar de tener niveles muy bajos de he-
moglobina y hematocrito, no es necesario iniciar tratamiento parenteral con hierro 
endovenoso, dado que se trata de una anemia crónica de instauración paulatina, 
que es muy bien tolerada por el paciente[11].

ANEMIA EN EL NIÑO EN EDAD ESCOLAR

6. ANEMIA SECUNDARIA A MALFORMACIÓN

Palabras clave: hemorragia, malformación intestinal, divertículo de Meckel,  
anemia refractaria

6.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Paciente de 4 años controlado en consultas externas de Hematología Pediátrica 
por anemia microcítica hipocrómica de 16 meses de evolución, que mejora tras 
ferroterapia oral. Tras 4 meses sin tratamiento con hierro vuelve a aparecer la 
anemia. 

Antecedentes familiares: madre con anemia ferropénica que responde bien a 
 ferroterapia. Hermana de 8 años sin antecedentes patológicos de interés.

Antecedentes personales: dolor abdominal recurrente catalogado como dolor 
funcional y que cede de forma espontánea sin medicación. Deposiciones de ca-
racterísticas normales sin productos patológicos. 

Exploración física: peso: 16 kg (P50), talla 89 cm (P50); triángulo de evaluación 
pediátrica estable; abdomen blando y depresible, dolor a la palpación profunda en 
ambas fosas ilíacas, no se palpan masas ni megalias; no fisuras anales; resto de 
exploración anodina.
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Exploraciones complementarias: 

Hemograma: Hb 12,3 g/dL; Hto 32 %; VCM 69 fL; ferritina: 5,7 ng/mL; saturación 
de transferrina 15 %; VSG 18 mm; IgA 156 g/dL; anticuerpos antitransglutamina-
sa IgA negativos; RAST a proteínas de la leche de la vaca negativo; estudio básico 
de coagulación normal.  

Coproparasitológico: negativo.  

Detección de Helycobacter pylori en heces: negativo.  

Detección de sangre oculta en heces: positivas (tres muestras de 3 días diferentes).

Tras descartar un proceso infeccioso intestinal o alérgico, se solicita una gam-
magrafía con 99-Tc que confirma la presencia de un divertículo de Meckel en 
región ileocecal. Se interviene sin complicaciones bajo anestesia general y, tras 
3 meses de ferroterapia, la ferropenia desaparece.

6.2. DISCUSIÓN

El divertículo de Meckel es un vestigio embrionario del conducto onfalomesenté-
rico, que conecta el saco vitelino al intestino durante el desarrollo del embrión y lo 
provee de nutrición hasta que la placenta se termina de establecer. Posteriormen-
te, este conducto involuciona y se separa del intestino entre la 5.ª y la 9.ª semanas 
de gestación. El divertículo resulta de la obliteración fibrosa de la porción umbilical 
del conducto onfalomesentérico, aunado a la persistencia de la porción ileal del 
conducto. Además de las capas normales de la pared intestinal, aproximadamen-
te el 50 % de los divertículos contienen tejido ectópico, de los cuales un 60-85 % 
corresponden a tejido gástrico y un 5-16 % a tejido pancreático. El 90 % de los 
divertículos se localizan a 90 cm de la válvula ileocecal. El 33 % de los pacientes 
presentan sintomatología, mientras que un 16 % de los pacientes permanecen 
asintomáticos, siendo el divertículo de Meckel un hallazgo incidental durante un 
procedimiento quirúrgico indicado por una patología distinta.

El riesgo de desarrollar complicaciones es de 4,2 %. La complicación más frecuen-
te en niños es la hemorragia, que usualmente se presenta como hematoquecia. La 
hemorragia está causada por la secreción ácida del tejido ectópico gástrico, o bien 
por la secreción alcalina del tejido ectópico pancreático. Estos pacientes presentan 
hematoquecia, fatiga, irritabilidad y dolor abdominal. La exploración física no suele 
aportar datos relevantes[12]. La hemorragia puede ocurrir de manera intermitente, 
dificultando el diagnóstico, como ocurrió en nuestro paciente.
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A pesar de mejorar la ferropenia tras ferroterapia oral, siempre resulta muy útil 
completar el estudio de ferropenia y solicitar una analítica de heces para descartar 
pérdidas gastrointestinales y, en su caso, averiguar por qué se producen. La pre-
sencia de tejido gástrico ectópico dentro del divertículo de Meckel produce pér-
didas sanguíneas, a veces microscópicas. Es necesario pensar en esta patología 
en caso de ferropenia refractaria a ferroterapia con sangrado oculto en heces para 
solicitar la prueba radiológica específica que nos da el diagnóstico y programar al 
paciente para la cirugía, que resuelve el problema. 

7. INFECCIÓN DIGESTIVA 

Palabras clave: dolor abdominal, infección crónica, Helicobacter pylori,  
sangrado digestivo

7.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niña de 7 años que consulta por cansancio y dolor abdominal de 2 meses y me-
dio de evolución. El dolor abdominal es epigástrico y remite parcialmente tras la 
ingesta.

Antecedentes familiares: padre úlcera gástrica intervenida; madre y hermanos 
sanos.

Antecedentes personales: vacunas al día, no infecciones previas, dieta equilibra-
da, aunque refiere consumo habitual de picante dentro del seno familiar.

Exploración física: peso 21 kg (P41), talla 121 cm (P52); destaca un dolor epigás-
trico a la palpación sin defensa muscular, acompañada de palidez cutáneo-muco-
sa franca.

Exploraciones complementarias: 

Analítica sanguínea: hematíes 4.000.000/mmc; Hto 27,3 %; Hb 9,3 g/dL; VCM 69 
fL; HCM 23 pg; CHCM 30 g/dL; fórmula leucocitaria y plaquetas normales; sidere-
mia 28 µg/100 mL; ferritina 8 ng/mL; VSG 22 mm.

Estudio coproparasitológico (x3): negativo.
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Antígeno a Helicobacter pylori en heces: positivo.

Procalcitonina fecal: <50 mg/dL.

Ecografía abdominal: normal.

Se interpreta como una anemia microcítica hipocrómica ferropénica. En el estudio 
de dolor abdominal se aísla H. pylori en heces positivo, que se negativiza poste-
riormente al tratarlo. La ferroterapia posterior corrige la ferropenia.

7.2. DISCUSIÓN

La infección por Helicobacter pylori se adquiere en la infancia, transmitida de per-
sona a persona por vÍa oral. Este organismo tiene una distribución mundial, siendo 
probablemente la infección bacteriana más frecuente en el mundo, si exceptua-
mos la caries. Una parte importante de la población española (en adultos de más 
de 50 años, más del 50 %) es portadora del germen.

La bacteria actúa en el estómago, por una parte, aumentando la secreción de áci-
do en algunos pacientes; y, por otra, debilitando la mucosa gástrica sobre la que 
asienta.

En la gran mayoría de las personas la infección da lugar solamente a una mínima 
inflamación (gastritis) en el estómago, que no produce molestias ni implica ries-
gos. Se calcula que solamente 1 de cada 10 portadores desarrolla una úlcera en 
relación con la infección. Por este motivo, actualmente no se recomienda buscar 
la infección, y mucho menos realizar tratamiento antibiótico para ella, en personas 
que no presentan molestias digestivas[13].

La infección por Helycobacter pylori puede producir un sangrado oculto en he-
ces que no es detectado por el paciente y, a la larga, puede llegar a producir una 
pérdida de hierro que origine una anemia ferropénica. A veces se produce una 
melena, que nos está indicado la presencia de un sangrado más abundante como 
consecuencia de una lesión importante de la mucosa. El dato fundamental es el 
dolor epigástrico, que a menudo se calma con las comidas. 

Existen diferentes formas de diagnosticar la infección por H. pylori. Una es el test 
del aliento; otra sería la detección del antígeno en heces en caso de dolor epigás-
trico mantenido; y por último, la endoscopia digestiva alta, que es el gold  standard, 
y que nos permite obtener una biopsia y posterior cultivo para emplear el an-
tibiótico adecuado. Las pautas asocian un inhibidor de la bomba de protones y 
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dos antibióticos (amoxicilina, claritromicina y/o metronidazol) durante 10 días para 
asegurar que se erradica de la mucosa gástrica. El endoscopista también es capaz 
de valorar el estado de dicha mucosa y así establecer en qué fase de la enferme-
dad se encuentra el paciente. 

Como hemos comentado, la infección por H. pylori es muy frecuente (casi la mitad 
de la población tiene esta bacteria en el estómago), pero solo se tratan aquellos 
pacientes que presentan síntomas, como epigastralgias, que les impiden realizar 
una vida normal y cuando se detectan lesiones endoscópicas en la mucosa gás-
trica. 

En este caso que nos ocupa, si no tratamos el H. pylori, aunque sigamos con la 
ferroterapia, lo más probable es que no se rellenen los depósitos de hierro y no po-
damos obtener valores de ferritina dentro de la normalidad al persistir el sangrado 
oculto. Por lo tanto, la búsqueda de esta bacteria es primordial en el paciente pe-
diátrico con ferropenia refractaria a ferroterapia[14].

ANEMIA EN EL PACIENTE ADOLESCENTE

8. ANEMIA DE ORIGEN GINECOLÓGICO

Palabras clave: menstruación, menarquia, menorragia, hipermenorrea, amenorrea, 
síncope

8.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Adolescente de sexo femenino de 14 años de edad, sin antecedentes patológicos 
de interés. Consulta por mareos recurrentes en los últimos meses, que se han 
asociado a algún episodio de síncope. Practica deporte de equipo, pero últimamente 
se cansa con la práctica deportiva y han aparecido cefaleas recurrentes que trata 
con analgésicos comunes. 

Tuvo la menarquia a los 11 años. Durante el primer año las menstruaciones fueron 
irregulares en su forma de presentación, con varios meses de amenorrea, pero 
desde los 12 años y medio adquieren un ritmo regular cada 24-26 días. Dismeno-
rrea leve-moderada que no impide la actividad habitual. Las pérdidas duran varios 
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días en cada ciclo (en torno a 8 días), con necesidad de más de 6 cambios al día de 
los productos de higiene femenina los primeros 4 días de menstruación. 

Exploración física: peso 49,5 kg; talla 160 cm; discreta palidez de piel y mucosas; 
FC 90’x; TA 100/70; estadio Tanner 4; resto por aparatos normal. 

Exploraciones complementarias: 

Analítica sanguínea: hematíes 3.700.000/mmc; Hto 24 %; Hb 8,0 g/dL; VCM 68 
fL; HCM 21 pg; CHCM 27 g/dL; leucocitos 10.987 (50 N/37 L/8 M/0 basófilos/0 
eosinófilos); plaquetas 321.000/mmc; sideremia 20 µg/100 mL; ferritina 15 ng/
mL; vitamina D 30 ng/mL; TSH 3,5 mU/mL; T4 1,2 ng/100 mL; pruebas de coagu-
lación normales. 

Se realiza una interconsulta con Cardiología para valoración de los síncopes. Se 
realiza ecocardiografía y ECG, que son normales. Se orienta como síncopes de ori-
gen vasovagal. Se posterga la realización de otras exploraciones (como un Holter 
de tensión arterial o el test de basculación –tilt test–, a la espera de la evolución de 
los síntomas tras el tratamiento de la anemia. 

En una interconsulta con Ginecología se realiza ecografía abdominal para valora-
ción ginecológica, con resultados dentro de la normalidad. 

Se inicia tratamiento con hierro, con mejoría de los parámetros analíticos tras 3 
meses de tratamiento. Mejoran los síntomas vasovagales y no es necesario reali-
zar más exploraciones desde el punto de vista cardiológico. Se mantiene el segui-
miento por Ginecología para valorar tratamiento hormonal si los ciclos no mejoran 
en cuanto a cantidad de sangrado y dismenorrea. 

8.2. DISCUSIÓN

El inicio de las menstruaciones en la pubertad origina pérdidas sanguíneas regu-
lares en las adolescentes. La adolescencia es otro momento vulnerable para el 
déficit de hierro, al igual que ocurre en la primera infancia. Coinciden un momento 
de incremento de la velocidad de crecimiento y desarrollo de la masa muscular, 
con una elevada frecuencia de hábitos alimentarios inadecuados. En las chicas, 
además, se suman las pérdidas regulares que ocasiona la menstruación[15]. 

La menstruación es probablemente la causa más frecuente de anemia ferropénica 
en las mujeres en edad fértil. 
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Durante la adolescencia, además, son especialmente comunes las fases de me-
norragia, con menstruaciones más prolongadas y con mayor sangrado por dife-
rentes motivos. Puede haber motivos de origen orgánico, como endocrinopatías 
(hiperplasia suprarrenal congénita o hipotiroidismo) y alteraciones de la coagu-
lación (enfermedad de von Villebrand), o incluso yatrogénico, como la ingesta de 
determinados cosméticos o compuestos hormonales. 

Las causas de origen funcional que alteran la menstruación son las más frecuen-
tes en la adolescencia. El principal factor causante es la inmadurez del eje hipotá-
lamo-hipofisario-ovárico durante los primeros 12-24 meses tras la menarquia. En 
un porcentaje muy importante estará debido a la presencia de ciclos anovulatorios. 
En el ciclo anovulatorio, la hemorragia se va a producir tras un estímulo estrogéni-
co prolongado, en ausencia de progesterona. Por otro lado, en ciclos ovulatorios, 
puede haber una insuficiencia del cuerpo lúteo por niveles bajos de estrógenos y 
progesterona que origine ciclos más cortos. Tanto en el caso de sangrado abun-
dante como en el acortamiento de los ciclos y sangrados más repetidos (o la com-
binación de ambos fenómenos), se van a producir unas mayores pérdidas sanguí-
neas regulares y un mayor riesgo de anemia ferropénica. 

Recordemos, por tanto, en nuestras consultas, durante la entrevista a la adoles-
cente, preguntar acerca de las características de la menstruación para valorar el 
riesgo de anemia. Algunos autores incluso plantean la suplementación intermiten-
te con hierro en determinadas mujeres adolescentes[16]. 

9. ENFERMEDADES CRÓNICAS

Palabras clave: enfermedad crónica, enfermedad de Crohn, síndrome malabsortivo, 
sangrado digestivo, inmunoterapia

9.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Niña de 11 años diagnosticada de enfermedad de Crohn a los 9 años, controlada 
por Gastroenterología en tratamiento antiinflamatorio (5-ASA). Actualmente se 
halla en un brote agudo, con diarreas de 2 semanas de evolución, por lo que se 
han añadido corticoides sistémicos para yugular el brote.  

Antecedentes familiares: madre con hipertiroidismo autoinmune (enfermedad de 
Graves-Basedow). 
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Antecedentes personales: púrpura trombocitopénica inmune tratada con gam-
maglobulinas intravenosas y corticoides a los 5 años, en remisión completa sin 
tratamiento. 

Exploración física: peso 28 kg (P18), talla 145 cm (P50); cierta palidez cutá-
neo-mucosa; resto normal.

Analítica sanguínea: Hb 5 mg/dL; Hto 19 %; VCM 65 fL; ferritina 2 ng/mL; VSG: 
110 mm.

Se intensifica el tratamiento corticoideo con inmunomoduladores (infliximab) y se 
decide iniciar ferroterapia endovenosa hasta la remisión del brote. Tras tres tandas 
de ferroterapia endovenosa se alcanza unos niveles de hemoglobina de 9 g/dL y 
un hematocrito del 25 %. En ese momento se inicia tratamiento con hierro en pre-
sentación liposomal de forma oral, que es bien tolerado, logrando a las 4 semanas 
del inicio de la ferroterapia oral unos valores de hemoglobina de 11 g/dL con VCM 
68 fL y un hematocrito del 32 %. Los niveles de ferritina son de 6 ng/mL, por lo 
que se continua ferroterapia oral durante 3 meses más, hasta que los depósitos 
de hierro estén llenos.

9.2. DISCUSIÓN

En el caso de una patología orgánica intestinal, como es la enfermedad inflamato-
ria intestinal (EII), la estructura de la mucosa del intestino delgado está inflamada 
y, por lo tanto, no permite absorber bien los nutrientes. Este hecho impide también 
la absorción de hierro oral, llegando a producir una anemia ferropénica que se ins-
taura de forma paulatina. Según el nivel de hemoglobina que alcance el paciente, 
puede necesitarse transfusión de concentrado de hematíes o ferroterapia intra-
venosa. Si el paciente está estable, trataremos de no transfundir a no ser que sea 
estrictamente necesario, como sucede en nuestro caso[17]. Iniciaremos ferroterapia 
endovenosa hasta alcanzar un nivel de hemoglobina estable. Una vez remitido el 
cuadro inflamatorio, tratando la enfermedad de base que produce la malabsor-
ción de hierro y otros nutrientes, con tratamiento corticoideo e inmunomodulador, 
se puede continuar la ferroterapia vía oral, hasta rellenar los depósitos de hierro 
(ferritina >12 ng/mL, en ausencia de proceso agudo). En este caso la forma de 
hierro liposomal permite una mayor absorción que el hierro en forma ferrosa, por 
el mecanismo de entrada a través de la pared celular. También se pueden emplear 
otras formas de hierro oral una vez comprobado que la mucosa intestinal está en 
buenas condiciones para absorber el hierro enteral[14]. 
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10. DIETAS RESTRICTIVAS

Palabras clave: dieta vegetariana, adolescencia, déficit nutricional, nutrición 

10.1. DESCRIPCIÓN DEL CASO

Adolescente mujer de 15 años, que consulta por estar cansada desde hace 3 me-
ses. Le cuesta concentrarse, la madre refiere que está irritable, y ella misma explica 
que se le está cayendo el pelo.  

Antecedentes familiares: padre obeso (IMC: 35), con antecedentes de hiper-
colesterolemia e infarto agudo de miocardio; madre y hermano de 12 años con 
 sobrepeso. 

Antecedentes personales: hace un año que sigue una dieta vegana estricta; no 
come carne de ningún tipo y la ingesta de proteína vegetal es insuficiente; mens-
truaciones regulares no muy abundantes.  

Exploración física: peso 46 kg (P30), talla 155 cm (P15); exploración normal por 
aparatos.

Exploraciones complementarias: 

En la analítica se observa una anemia microcítica hipocrómica con niveles de 
 ferritina muy bajos. El valor de vitamina B12 está bajo, aunque dentro de los valo-
res normales para su edad.

Se inicia tratamiento con ferroterapia oral y dieta rica en vitamina C, y en 3 meses 
la paciente mejora clínicamente, así como su analítica.

10.2. DISCUSIÓN

Nuestra paciente, dados los antecedentes familiares de obesidad, hipercolestero-
lemia y, en el caso del padre, cardiopatía congénita, decide seguir una dieta exenta 
en carne, sin suplementar oligoelementos como el hierro o la vitamina B12. No sería 
estrictamente necesaria la ferroterapia si ingiriera alimentos con una cantidad su-
ficiente de hierro y una alta biodisponibilidad, como es el caso de las legumbres, 
mejillones, etc. Pero en nuestro caso no era así. 
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Las dietas restrictivas estrictas requieren orientación por parte de un nutricionista 
que plantee completar la dieta con alimentos ricos en los oligoelementos defici-
tarios, en este caso el hierro, ya que la ingesta de hierro mediante otros alimentos 
es insuficiente. También es necesario un seguimiento a través del pediatra, que 
solicitará una analítica sanguínea para diagnosticar la falta de alguno de estos 
oligoelementos en caso de que exista la sospecha clínica. En nuestro caso, el can-
sancio, la dificultad de concentración y la caída del cabello sugieren unos niveles 
bajos en hierro, todo ello acompañado de la dieta restrictiva[18].

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA FERROPÉNICA

El tratamiento de la anemia ferropénica se realiza con una dosis de Fe elemental 
de entre 3 y 5 mg/kg/día, de elección en forma oral. Se recomienda tomarlo en 
ayunas y con vitamina C para mejorar su absorción. El tratamiento debe durar 
entre 3 y 6 meses, dependiendo de la severidad. Se considera que el tratamiento 
es efectivo si se consiguen incrementos de hemoglobina iguales o superiores a 
1 g/dL a las 4-6 semanas de iniciada la ferroterapia. Cuando consideramos que la 
causa es por un déficit nutricional, debemos acompañarlo de consejo dietético. En 
otras causas subyacentes, trataremos asimismo la etiología. 
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ANEXO: TABLAS

Tabla 1. Dosificación de FERRIMax
FERRIMax Gotas:
Primera infancia

FERRIMax Líquido:
Preescolares, escolares y adolescentes

Dosificación
recomendada

PESO PREVENCIÓN TRATAMIENTO

6-10 kg 2 mL 4 mL

11-15 kg 2,5 mL 5 mL

16-20 kg 3 mL 6 mL

21-25 kg 3,5 mL 7 mL

26-30 kg 4 mL 8 mL

31-35 kg 4,5 mL 9 mL

36-40 kg 5 mL 10 mL

41-45 kg 6 mL 12 mL

46-50 kg 6,5 mL 13 mL

PREVENCIÓN
(kg/día)

TRATAMIENTO
(kg/día)

3 gotas 6-8 gotas

Tabla 2. Fases de la ferropenia

Normal
Disminución  

del hierro
Ferropenia  
sin anemia

Anemia 
ferropénica

Hemoglobina (g/dL) >11 Normal Normal <11

VCM (fL) 70-90 Normal Normal <70

ADE (%) <15 Normal Normal >15

Reticulocitos (%) 5-20 Normal Normal <5

Hierro sérico (µg/dL) 50-120 Normal Disminuido Muy disminuido

Transferrina (µg/dL) 200-350 Normal Aumentada Muy aumentada

Saturación de 
transferrina (%)

35 ± 15 Normal <20 <10

Ferritina (ng/mL) 18-142 12-18 12 <12

Receptor soluble de 
transferrina (mg/dL)

1,2 ± 0,36 1,67 ± 0,98 2,13 + 1,14

Hemoglobina 
reticulocitaria (pg)

>25 <25

ADE: amplitud de la distribución eritrocitaria; VCM: volumen corpuscular medio
Adaptada de Pediaxpert. 2017;1:4-18, Ed. Glosa.
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Tabla 3. Etiopatogenia de la falta de hierro 

Disminución  
del aporte

1.  Origen prenatal: ferropenia, diabetes o preeclamsia materna, embarazo múltiple, recién 
nacido de bajo peso o prematuridad; dispondrán de menores depósitos adquiridos 
intraútero

2.  Carencia nutritiva: alimentados con leche materna o fórmula adaptada no enriquecida 
en hierro de forma prolongada (>4-6 meses), con introducción precoz de la leche de 
vaca, con alimentación basada predominantemente en leche no suplementada y 
harinas –a menudo asociada a sobrepeso–, con dieta vegetariana o en los casos de 
baja ingesta; desarrollarán ferropenia una vez agotados los depósitos (periodo crítico 
9-24 meses de edad, tras agotar los presentes al nacimiento)

3.  Disminución de la absorción:
• Trastornos de la digestión: fibrosis quística, pancreatopatías, hepatopatías
•  Trastornos de la absorción: enfermedad celíaca, alergia gastrointestinal (destacando 

la producida por las proteínas de la leche de vaca), parasitosis intestinal, gastrectomía, 
enfermedad inflamatoria intestinal crónica, cirugía con disminución de la superficie 
absortiva (síndrome de intestino corto), interacción con otros metales (intoxicación por 
plomo), con medicamentos (antiácidos, inhibidores de la bomba de protones) o con 
sustancias de la dieta

•  Ferropenia: por sí misma produce atrofia vellositaria intestinal, que agrava el proceso
•  Otros: linfangiectasia intestinal

4. Alteración del transporte o metabolismo del hierro:
•  Primaria: raras, como en la atransferrinemia congénita o alteraciones en la síntesis del 

Hem
•  Secundaria: hipotransferrinemias secundarias a nefrosis, malnutrición o hepatopatía

Aumento de las 
necesidades

1.  Crecimiento: periodos críticos los primeros dos años de vida y la adolescencia, donde la 
aceleración del crecimiento es máxima

2. Infecciones: por derivación del hierro hacia el sistema inmunitario

3.  Enfermedades crónicas: por mecanismos varios que pueden incluir la inaccesibilidad 
de los precursores hematopoyéticos al hierro, la peor respuesta medular a la 
eritropoyetina, el acortamiento de la vida eritrocitaria y/o las alteraciones en la 
digestión-absorción

4. Entrenamiento deportivo intenso

Aumento de 
las pérdidas-
hemorragias

1.  Perinatales: transfusión feto-materna y feto-fetal, hemorragias placentarias, ligadura 
precoz del cordón umbilical, hemorragia umbilical, exanguinotransfusión o extracciones 
sanguíneas múltiples

2.  Digestivas: por lesiones anatómicas (varices, hernia de hiato, úlceras, infección por 
Helicobacter pylori, divertículo de Meckel, tumores, pólipos, duplicación, telangiectasias, 
angiomas, púrpura de Schönlein-Henoch, hemorroides, colitis, ileítis, parásitos), gastritis 
medicamentosas (AINE, corticoides), alergias alimentarias o ingesta excesiva de leche 
de vaca

3.  Respiratorias: epistaxis, hemoptisis, hemosiderosis pulmonar, síndrome de Goodpasture

4.  Urogenitales: hematurias, hemosiderinurias, proteinurias con pérdida de transferrina o 
meno-metrorragia

AINE: antiinflamatorios no esteroideos
Adaptada de Blesa Baviera LC. Anemia ferropénica. Pediatría Integral. 2016;XX(5):297-307.
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Tabla 4. Signos y síntomas frecuentes en la ferropenia  
y en la anemia ferropénica
Astenia/fatiga

Malestar general

Irritabilidad y cambios en el comportamiento

Anorexia

Cambios en la sensibilidad de la lengua, disgeusia y disfagia

Palidez cutánea

Estomatitis de las comisuras

Cabello fino y seco, incremento de caída

Coiloniquia

Piel seca

Disnea de esfuerzo

Palpitaciones, taquicardia, auscultación de soplo

Cefalea

Mareos o síncopes

Alteraciones del sueño, síndrome de piernas inquietas

Déficit de atención y dificultades en el aprendizaje

Alteraciones inmunitarias con aumento de las infecciones
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