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Introducción 

Además de ser esencial para el transporte de oxígeno, el hierro es también componente 

estructural de muchas enzimas que lo hacen indispensable para una amplia gama de 

procesos metabólicos, tales como actividad fagocítica antimicrobiana, síntesis de 

neurotransmisores, síntesis de ADN o la respiración celular. 
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La mayor parte del hierro corporal es reutilizado; los adultos incorporan 1-2 mg de hierro al 

día procedente de la dieta. En los niños preescolares las necesidades son mayores (7mg al 

día). La absorción duodenal supone un complejo proceso, regulado entre otros por la 

hepcidina. 

En el déficit de hierro hay tres etapas sucesivas: a) ferropenia latente: disminución del 

hierro corporal (siendo la médula ósea el último compartimento en deplecionarse) b) 

ferropenia sin anemia o eritropoyesis ineficaz: empieza a haber modificación de las 

características de los hematíes y c) anemia ferropénica: disminución de hemoglobina. 

El sistema nervioso presentará deficiencia férrica antes de la aparición de la anemia, debido 

a la priorización de la eritropoyesis sobre otros órganos. 

El hierro es crucial para el desarrollo cerebral. El neurodesarrollo comienza en la época fetal 

y persiste durante la infancia, siendo máxima su velocidad en los primeros años de la vida. 

El cerebro humano casi triplica su peso desde el nacimiento a los tres años; a esa edad ha 

alcanzado el 85% del peso adulto. Modelos animales han demostrado déficits en 

mielinización, sinaptogénesis y síntesis de neurotransmisores en caso de ferropenia fetal y 

durante los primeros meses postnatales. De hecho, se describen déficits cognitivos, motores, 

sensoriales, socioemocionales o de conducta en niños ferropénicos, algunos de los cuales 

pueden persistir a largo plazo; la ferropenia puede ser considerada además de un déficit 

nutricional, un factor de riesgo neurológico. 

Aunque las consecuencias clínicas no están del todo claras, ni tampoco el efecto que la 

suplementación férrica podría ejercer en el riesgo infeccioso (como por ejemplo en áreas 

endémicas de paludismo), el hierro es un cofactor enzimático para la erradicación de 

patógenos, y en vitro es modulador de la actividad linfocítica. 

Dada la importancia del micronutriente, cuyo déficit en la mayoría de las ocasiones es 

asintomático, y que en el caso de no tratarse puede, además de conducir a anemia, tener 

consecuencias en el desarrollo infantil a corto y medio plazo, se propone la revisión de las 

evidencias disponibles en relación con el cribado de la ferropenia en niños menores de cinco 

años. Tomamos como marco el documento previo del grupo PrevInfad, con revisión de la 

bibliografía posterior a este. 

Prevalencia y magnitud del problema 

La ferropenia es el déficit nutricional más frecuente en la infancia. La Organización Mundial 

de la Salud (OMS) (1) estima que el 43% de los niños del planeta están anémicos, y de ellos 

el 42% es por déficit de hierro. La anemia es especialmente prevalente en el centro y oeste 

de África y en el sur de Asia. En Estados Unidos se calcula que un 15% de los niños de entre 

1 y 3 años tiene déficit férrico y que más de un cinco por ciento tienen anemia ferropénica. 

En Europa (2) los niños de entre 3 y 36 meses tuvieron prevalencias dispares: cercanas al 

50% en países del este, y por debajo de un 5% en la Europa Occidental.  



 

3 

En España (3), un estudio transversal llevado a cabo en Almería (2020) incluyendo 951 

niños entre 1 y 11 años, encontró una prevalencia de ferropenia de un 7,7% y de anemia 

ferropénica de 0,9%. El análisis multivariante identificó como factores independientes de 

riesgo: menores de cinco años con una prevalencia de ferropenia de 8,7% (Odds ratio [OR]: 

2,2; intervalo de confianza del 95% [IC 95%]: 1,35–3,6); consumo excesivo de leche de 

vaca y productos lácteos (OR: 1,87; IC 95%: 1,13–3,1) y pobre ingesta de verduras (OR: 

2,7; IC 95%: 1,2–6,1). 

Los factores de riesgo de ferropenia (4) incluyen factores prenatales (anemia ferropénica 

materna grave, diabetes materna, crecimiento intrauterino retardado) neonatales 

(prematuridad, hemorragias) y durante la lactancia (ausencia de alimentación 

complementaria en mayores de seis meses, exceso de lácteos, enfermedades malabsortivas). 

Los efectos deletéreos del déficit férrico parecen ser más intensos en función de la 

intensidad, la duración y la precocidad de este (5, 6). Además del efecto que pueda llevar la 

anemia, la falta de hierro por sí sola es capaz de producir efectos negativos sobre el 

desarrollo cerebral; modelos preclínicos hablan de períodos sensibles y mecanismos 

epigenéticos hierro-sensibles, responsables no solo de trastornos del neurodesarrollo, sino de 

efectos que aparecerían en la edad adulta en forma de trastornos de salud mental (7, 8). 

Por tanto, sería deseable la prevención primaria (9). De ahí que se estudien el efecto de 

suplementos maternos (10-12) o de camplaje tardío de cordón sobre el neurodesarrollo (13-

15). En cuanto al manejo de la embarazada, parece indicado el cribado de su nivel férrico, y 

el camplaje tardío de cordón ha demostrado mejoras en los parámetros hematológicos 

inmediatos del recién nacido, aunque los resultados neurológicos a medio y largo plazo no 

son concluyentes (16). 

 La lactancia materna (17, 18) y los suplementos férricos en prematuros siguen mostrando 

evidencia de mejoras en resultados en salud (19, 20). 

 

Conocidos los posibles factores de riesgo y factores protectores, y teniendo en cuenta que en 

la mayoría de las ocasiones la ferropenia es asintomática, el planteamiento de un cribado en 

niños pequeños necesitará valorar medidas de detección, medidas terapéuticas y su efecto 

sobre los resultados en salud a corto, medio y largo plazo. 

En cuanto a la eficacia de la terapia con hierro oral (sulfato ferroso) en la mejora de 

parámetros bioquímicos y hematológicos (21) y la escasez de efectos secundarios, el estudio 

Bestron es de referencia: el tratamiento durante 12 semanas mejoró los depósitos corporales 

de hierro y previno la aparición de anemia (22). 

Se revisarán por tanto la actualización en medidas diagnósticas y resultados en salud. 
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Marco analítico 

 

Figura 1. Cribado de ferropenia en menores de cinco años: marco analítico.  

(Adaptado del USPSTF con permiso). 

 

 

Preguntas estructuradas 

1.-Hacer cribados de ferropenia en menores de cinco años ¿supone mejorar resultados en 

salud?: ¿mejora el crecimiento, el desarrollo cognitivo o el desarrollo psicomotor? 

 

• No disponemos de estudios que evalúen la eficacia del cribado de ferropenia en 

niños asintomáticos sobre resultados en salud: mejoría de calidad de vida, 

mejoría somatometría, mejoría en el neurodesarrollo. 

• Al no disponer de evidencia directa, se buscará respuesta a eslabones 

intermedios de la cadena. 

 

 

2.-¿Disponemos de pruebas precisas para detectar ferropenia en menores de cinco años? 
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Las cifras de Hemoglobina y el Hematocrito definen la presencia o no de anemia, pero no 
proporcionan información de los depósitos de hierro. Microcitosis o hipocromía no son 
exclusivos de ferropenia. Índices eritrocitarios normales no excluyen ferropenia. 

 

a) Nuevos índices de glóbulos rojos: 

Contenido de Hemoglobina reticulocitaria: Se considera un medidor en tiempo real 
de ferropenia funcional. No es un reactante de fase aguda.  

Un estudio alemán reciente lo plantea como una alternativa barata para ser usada 
como única prueba de cribado (23). 

Pero también se altera en talasemia, y lo más importante es la variabilidad de punto 
de corte entre los distintos estudios (entre 25 y 33.5 pg). La Sociedad británica de 
Hematología plantea que mientras no estén claro los límites, cifras menores de 29 pg 
apoyarían el diagnóstico de ferropenia, si el resto de las pruebas no son concluyentes. 

 

Porcentaje de células rojas hipocrómicas: Refleja el estado del hierro en los tres 
meses previos (24). Un valor superior al 5% sugiere ferropenia. Pero el recuento se 
ve afectado por el transporte, debiendo ser analizada la muestra en las 3 ó 4 horas 
tras la extracción. 

 

b) Hierro 

Hierro: Además de ser reactante de fase aguda, sus niveles varían incluso a lo largo 
del día, por lo que no es un útil para medir los depósitos férricos (22). 

 

Saturación de transferrina: Dependiente del hierro sérico y de la capacidad de la 
transferrina de unirse a él, tiene mejor rendimiento diagnóstico que ambos 
parámetros por separado. Un índice disminuido apoyaría el diagnóstico de ferropenia 
si el resto de los datos no fueran concluyentes. 

 

Receptor sérico de la transferrina: Derivado de la proteólisis del receptor de 
membrana, aumenta en caso de déficit férrico. No es un reactante de fase aguda. 
(25). Como inconvenientes: es caro, no siempre está disponible, no es precoz, y no 
disponemos de puntos de corte consensuados. No se recomienda para detectar 
ferropenia. 

En estudio las ventajas que podrían ofrecer ciertos índices, como receptor 
sérico/ferritina y el índice logarítmico  (26) : receptor sérico de 
transferrina/logaritmo de ferritina. 

 

c) Nuevos parámetros: 

Protoforfirina Znc: Aunque en los primeros estudios mostraba buena sensibilidad y 
especificidad (27, 28) no parece tener buen poder predictivo. Aumenta en caso de 
ferropenia, pero también lo hace en intoxicación por plomo y en anemias 
sideroblásticas (22). Esto, unido a su escasa disponibilidad, hace que no se pueda 
recomendar como prueba de cribado de ferropenia. 
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Eritroferrona: Hormona producida por los eritroblastos, aumenta la absorción y 
movilización del hierro, por lo que se eleva en caso de ferropenia.  No establecido 
como parámetro clínico habitual (29). 
 

Hepcidina: Hormona sintetizada en el hígado que se une específicamente a la 
ferroportina, proteína transmembrana expresada en las células que movilizan hierro; 
dicha unión inhibe la absorción intestinal del mismo y la liberación del almacenado 
en los macrófagos (25). 

Niveles elevados en procesos inflamatorios (incluyendo obesidad) y disminuidos en 
caso de ferropenia (excepto en anemia ferropénica no respondedora genéticamente 
determinada). 

Los métodos actuales de medición son específicos, pero poco sensibles, por lo que 
no se recomienda para la valoración de déficit férrico. 

 

d) Ferritina 

Marcador más precoz y específico de los depósitos corporales de hierro, con 
correlación demostrada con niveles de este en médula ósea (22). 

Es un reactante de fase aguda, por lo que niveles normales o elevados no descartan 
ferropenia; niveles bajos son diagnósticos de deficiencia de hierro. 

La Organización Mundial de la Salud (1) en el año 2020, recomienda el uso de la 
ferritina para el diagnóstico de ferropenia en individuos sanos (fuerte 
recomendación, aunque con baja certeza de evidencia). En función de la población, 
recomienda pedir al unísono reactantes de fase aguda y en caso de ser positivos, el 
punto de corte de normalidad sería 30 µg/l. En caso de ausencia de inflamación, 
niveles inferiores a 12 µg/l de ferritina serían diagnósticos de ferropenia en menores 
de 5 años, mientras que a partir de esa edad el punto de corte sería 15µg/l. 

Pero no hay unanimidad en la recomendación de estos valores. Cochrane (30) en su 
revisión de 2021 afirma que la ferritina puede ser segura para diagnosticar ferropenia 
en individuos sintomáticos, pero que no se dispone de la suficiente robustez como 
para postular cifras diagnósticas en caso de ausencia de síntomas ni de sobredosis de 
hierro. 

Con el objetivo de recomendar cifras basadas en fisiopatología y no en estudios 
poblacionales, en 2021 se publica un estudio relacionando las cifras de ferritina a 
partir de las cuales se empieza a modificar el receptor sérico de la transferrina y la 
hemoglobina, concluyendo que en niños la cifra adecuada sería 20 µg/l (31). 

Un estudio canadiense (32) relacionó niveles de ferritina con función cognitiva en 
niños de 1 a 3 años, sugiriendo que puntos de corte entre 17 y 18 µg/l serían más 
adecuados que los postulados por la OMS, mientras que otros autores lo elevan a 24-
25 µg/l en niños menores de un año (33). 

Aunque puede que un margen de seguridad sugiriera alcanzar niveles más altos, los 
niveles aconsejados por la OMS son diagnósticos de ferropenia y son los 
preconizados por la Sociedad Británica de Hematología (34).  

           No quedan claro por tanto los niveles de ferritina adecuados para asegurar la        
normalidad de nivel de hierro en tejido cerebral. 
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3.-¿Cuáles serían los daños potenciales de cribar la ferropenia en menores de cinco años? 

 

No se encontraron estudios diseñados para valorar los daños potenciales del cribado. 
Además de los inherentes a cualquier cribado masivo (ansiedad, falsos positivos, coste), 
sería deseable disponer de métodos no invasivos (35). 

En relación a los métodos no invasivos, distintas técnicas en investigación son 
prometedoras, pero aún no se dispone de suficiente evidencia o de valores de referencia para 
recomendar su uso: hepcidina en orina, protoporfirina zinc medida en el labio (36) o ferritina 
en saliva (37). 

 

6.-¿El tratamiento de la ferropenia en niños menores de cinco años mejora su 
crecimiento y su desarrollo psicomotor? ¿disminuye la mortalidad? 
 

Aunque sabemos que el tratamiento con hierro en niños pequeños mejora los niveles 

corporales del mismo, sería importante conocer si dicha suplementación tiene efectos a 

medio o largo plazo en resultados de salud, tanto en crecimiento somático como en 

neurodesarrollo. 

En consonancia con las funciones conocidas del hierro, el estudio electrofisiológico de 

lactantes de seis meses ferropénicos evidencia retrasos madurativos del sistema nervioso: 

mielinización, crecimiento dendrítico, y neurotransmisores (dopamina, serotonina y neuro 

epinefrina), con lo que ello puede suponer para los distintos dominios del desarrollo 

funcional (38). Los lactantes con ferropenia de entre 6 y 24 meses de edad, están en riesgo 

de peores resultados cognitivos, motores y socioemocionales (39). Parece haber una relación 

no lineal (p=0,02) entre niveles de ferritina y resultados en inventarios de desarrollo, según 

muestra un estudio de cohortes en niños de entre 1 y 3 años (32). Estudios observacionales 

retrospectivos dan cuenta de peores resultados académicos y emocionales a los 25 años en el 

grupo que había padecido ferropenia crónica en la lactancia (40). Pero, ¿sabemos si los 

resultados habrían sido diferentes de haber sido tratados con hierro? 

Dado que el desarrollo es un proceso dinámico, el posible efecto del déficit férrico 

dependería en gran medida del momento del inicio del déficit, de la intensidad del mismo, 

de la existencia de factores biológicos concomitantes con efectos sobre el neurodesarrollo, 

de la carga genética y de los factores ambientales, entre otros. De ahí la dificultad de 

encontrar resultados con suficiente evidencia de una relación causa-efecto. Con el objetivo 

de examinar la influencia individual y conjunta sobre el funcionamiento neurocognitivo de 

los adolescentes de factores como ferropenia, suplementación con hierro y estrés familiar en 

la lactancia, y estrés en la adolescencia, se llevó a cabo un estudio de cohortes con 

adolescentes de nivel socioeconómico medio bajo en Chile; previamente habían formado 

parte de un ensayo clínico de suplementación férrica. Los autores llegan a la conclusión de 

que todos los factores estudiados tienen efecto sobre distintos aspectos conductuales 

posteriores, poniendo énfasis en la importancia de los factores estresantes. En cuanto a 

desarrollo motor, los adolescentes que habían sido suplementados tenían mejores parámetros 

si previamente eran deficitarios de hierro, y no si tenían niveles normales; entre los no 

suplementados, la valoración de la función motora fue mejor en los que tenían niveles 

adecuados de hierro durante la lactancia (41). 
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Un estudio realizado en Turquía (42) mostró diferencias en desarrollo motor y cognitivo 

entre lactantes ferropénicos, anémicos y controles; tras tres meses de tratamiento, las 

diferencias fueron menores: el componente motor mejoró en los anémicos, y el cognitivo 

tanto en los anémicos como en los ferropénicos. Los grupos no eran equiparables (mayores 

tasas de lactancia materna y nivel educativo en el grupo control) y sobre todo no se comparó 

con placebo, con cegamiento simple. 

En 2013 se llevó a cabo una revisión Cochrane con objeto de conocer los efectos de la 

terapia con hierro sobre el desarrollo motor y la función cognitiva en menores de 3 años con 

anemia ferropénica (43). Los ensayos que valoraron la evolución dentro de los 30 días tras el 

tratamiento no demostraron cambios en el componente motor (la diferencia en el índice de 

desarrollo psicomotor [IDP] de la escala de Bayley entre los grupos de hierro y placebo fue -

1,25 (IC  95 %: -4,56 a 2,06; p = 0,65) ni en la maduración cognitiva (el índice de desarrollo 

mental (IDM) de la escala de Bayley fue 1,04 (IC 95%: -1,30 a 3,39; p = 0,79)). En cuanto a 

los estudios que evaluaron después de 30 días de terapia, uno de ellos a los dos meses 

informó de una diferencia de 0,8 en la escala de Denver (IC del 95%: -0,18 a 1,78; p = 0,11), 

mientras que el otro estudio mostró diferencias entre el grupo de intervención y el grupo 

placebo después de cuatro meses de tratamiento en la escala de Bayley : las diferencias en el 

IDP fue de 18,40 (IC  95%: 10,16 a 26,64; p < 0,0001; evidencia de calidad moderada), y en 

el MDI de 18,80 (IC  95%: 10,17 a 27,43; p < 0,0001; evidencia de calidad moderada). Los 

autores concluyen que no encontraron pruebas de que la terapia con hierro en niños 

pequeños con anemia ferropénica tuviese efecto en el desarrollo motor o cognitivo medido 

en el primer mes tras la terapia, que los efectos a largo plazo no son concluyentes, 

precisándose estudios de seguimiento. 

La US Preventive Services Task Force (USPSTF) publicó en 2015 (44) una revisión sobre 

efectividad y daños de la suplementación y cribado de ferropenia en niños entre 6 y 24 

meses en países desarrollados, sin encontrar estudios que evaluaran los beneficios del 

cribado ya que no daban respuesta a la correlación entre mejoría del nivel férrico tras la 

terapia y mejoría en crecimiento o neurodesarrollo.  No recomendaban por tanto el cribado 

universal, si bien dejaban aparte la consideración en niños con factores de riesgo o con 

síntomas (45). 

Con objeto de valorar el efecto de suplementos de hierro en población con alta prevalencia 

de anemia sobre el desarrollo cognitivo, se llevó a cabo un estudio a gran escala de 

Bangladesh, publicado recientemente. Se reclutaron 3300 lactantes con asignación aleatoria 

a tres grupos (suplementos hierro, suplementos micronutrientes y placebo) que recibieron 

régimen terapéutico durante tres meses. No se observaron diferencias en cuanto a 

crecimiento o neurodesarrollo tras la pauta recibida ni a los 9 meses de concluida ésta (46): 

diferencia de medias en domino cognitivo respecto al nivel previo: -0,3 puntos (IC 95%, -

0,55 a 0,48). El análisis de subgrupos mostró mejoría de los parámetros hematológicos en los 

que partían de ferropenia con/ sin anemia en el grupo de intervención, pero no se 

encontraron diferencias en peso, talla ni escalas de neurodesarrollo. En cuanto a efectos 

secundarios, no encontraron diferencias significativas entre los grupos. 
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No disponemos por tanto de pruebas que demuestren que el tratamiento con hierro en 

lactantes con/ sin ferropenia o con/sin anemia suponga mejoría a medio plazo del 

crecimiento ni del neurodesarrollo. 

Un estudio recientemente publicado (47), que valora capacidad proactiva y reactiva en 

adolescentes mediante neuroimagen, detectó diferencias entre los que tuvieron ferropenia en 

época fetal, durante la lactancia y un grupo control sin ferropenia, y concluye que a pesar del 

tratamiento con hierro (que recibieron los que tenían anemia a los 9 meses) las diferencias 

en la actividad cerebral persisten, y son diferentes según el período afecto. Con lo cual, la 

medida más eficaz sería la prevención de la deficiencia en las etapas precoces del 

neurodesarrollo, ya que el tratamiento posterior de la deficiencia por sí solo no parece 

revertir el efecto deletéreo sobre el desarrollo cerebral. 

 

¿Hay beneficios de cribado universal sobre cribado selectivo? 

 

No se encontraron estudios prospectivos que compararan resultados en salud entre población 

con cribado universal y cribado selectivo dirigido a grupos de riesgo de ferropenia. 

En Canadá se llevó a cabo un estudio de coste utilidad comparando el cribado universal 

frente a cribado selectivo en población de riesgo mediante la medición de ferritina en 

lactantes de 18 meses durante la visita de salud (48). Usan un modelo teórico de decisiones a 

partir de prevalencias, costes estimados y años de vida ajustados por calidad, concluyendo 

que el incremento de costes que supondría el cribado universal podría ser efectivo sobre no 

cribar o hacer un cribado dirigido. Parten del concepto de que el tratamiento con hierro 

mejoraría los resultados neurológicos a largo plazo, hecho del que no disponemos de 

evidencia; y en población de riesgo solo incluyen lactancias maternas prolongadas no 

complementadas, obesidad e ingesta de más de 500 ml de leche de vaca al día (consideran 

de riesgo la coexistencia de al menos dos factores). Aun así, calculan que el 35,5% de la 

población general estaría en riesgo. Pero excluyen factores de riesgo de ferropenia 

importantes como las anemias gestacionales graves(49) los crecimientos intrauterinos 

retardados (10%), los prematuros (INE España 2021 6,67% del total de partos; menos de 32 

semanas 1-2 % del total de nacimientos) hemorragias neonatales, consumo de leche de vaca 

en menores de 12m, y la patología malabsortiva. De haber sido incluidos, puede que el 

resultado final hubiera sido diferente. 

En un estudio de seguimiento (50) para valorar asociación entre nivel de ferritina en cordón 

al nacimiento y desarrollo conductual y cognitivo a los 2 y 5 años, solo encontraron 

diferencias al analizar el subgrupo considerado de riesgo (madres fumadoras, obesas y 

pequeños para la edad gestacional), encontrando que en dicho subgrupo los niños 

ferropénicos tuvieron mayores problemas de internalización y conductuales. 
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Recomendaciones prácticas en consulta 

Se mantiene la recomendación de la lactancia materna como la mejor manera de 

proporcionar entre otros beneficios el hierro necesario al lactante. En caso de fórmula 

artificial, deberán ser fortificadas aun cuando los niveles aconsejables en las fórmulas de 

continuación no están claros, y son divergentes entre distintos grupos de expertos (51, 52). 

El Reglamento Europeo 2016/127, de 25 de septiembre de 2015 por el que se regulan los 

requisitos específicos de composición y de información de los preparados de inicio y de 

continuación (53) recomienda 0,3-1,3 mg/100kcal (2,1-9,1 mg/l) en las fórmulas de inicio y 

0,6-2 mg/100Kcal (3,6 a 14 mg/l) en las de continuación. 

En el lactante de más de seis meses especial atención a retrasos en la introducción de la 

alimentación complementaria rica en hierro. En el mayor de 12 meses la ingesta de lácteos 

superior a 500ml/ día es riesgo de ferropenia (si la ingesta supera los 600, incrementaría el 

riesgo no solo de ferropenia, sino de anemia) (52). 

 

 

 

Tabla 1.-Factores de riesgo de ferropenia 

 

 

 



 

11 

Valoración de la evidencia  

El mejor parámetro del que disponemos para conocer los depósitos corporales de hierro es la 

ferritina. Los niveles protectores del desarrollo cerebral no quedan claros al ser los 

resultados de los distintos estudios inconsistentes. Dicha inconsistencia determina que la 

calidad de la evidencia sobre los puntos de corte de los niveles de ferritina sea BAJA. 

 

No disponemos de pruebas concluyentes de que la terapia con hierro mejore el desarrollo 

cognitivo de los niños: hay inconsistencia en los resultados de los distintos estudios, e 

incluso incertidumbre, al estar referidos a distintos grupos etarios y distintos dominios del 

neurodesarrollo. BAJA evidencia del efecto del tratamiento con hierro sobre el 

desarrollo neurológico. 

 

Habida cuenta que los factores de riesgo de ferropenia son conocidos, parece razonable 

cribar a dicha población, con el objetivo de al menos mejorar sus depósitos férricos, aunque 

no tengamos pruebas de que podamos con ello optimizar su neurodesarrollo. Los beneficios 

superarían a los riesgos. 

 

 

 

Recomendaciones de otros grupos 

US Preventive Services Task Force (USPSTF)(54) 

No encuentran evidencia suficiente para recomendar el cribado universal en los niños sanos. 

 

UK National Screening Committe 

Se mantienen en su recomendación de no hacer cribado universal (55), e incluso emiten un 

comunicado en el que refieren que no hay documentos que por el momento justifiquen una 

nueva revisión. 

American Academy of Pediatrics (AAP) (56) 

Recomiendan cribado universal de anemia (Hb) a los 12 meses y valoración de factores de 

riesgo de ferropenia 
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Recomendaciones de PrevInfad 

1. Se sugiere no hacer cribado universal de ferropenia en menores de cinco años 

 Calidad de evidencia: baja 

Fuerza de la recomendación: débil en contra 

 

2. Se sugiere hacer cribado de ferropenia en los niños de menos de cinco años con 
factores de riesgo 

Calidad de evidencia: baja 

Fuerza de la recomendación: débil a favor 
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Anexo I. Estrategia de búsqueda bibliográfica 

Bases de datos: 
Pubmed/Medline 
Embase 
Scopus 
Websos Science 

Bibliotecas:  

Cochrane Library, UpToDate 

 

Estrategia de búsqueda en Pubmed/Medline: 

1- Iron deficiency AND screening AND infant, filters 2012-2024 

(("iron deficiencies"[MeSH Terms] OR ("iron"[All Fields] AND "deficiencies"[All Fields]) OR "iron 

deficiencies"[All Fields] OR ("iron"[All Fields] AND "deficiency"[All Fields]) OR "iron deficiency"[All 

Fields]) AND ("diagnosis"[MeSH Subheading] OR "diagnosis"[All Fields] OR "screening"[All Fields] OR 

"mass screening"[MeSH Terms] OR ("mass"[All Fields] AND "screening"[All Fields]) OR "mass 

screening"[All Fields] OR "early detection of cancer"[MeSH Terms] OR ("early"[All Fields] AND 

"detection"[All Fields] AND "cancer"[All Fields]) OR "early detection of cancer"[All Fields] OR "screen"[All 

Fields] OR "screenings"[All Fields] OR "screened"[All Fields] OR "screens"[All Fields]) AND 

("infant"[MeSH Terms] OR "infant"[All Fields] OR "infants"[All Fields] OR "infant s"[All Fields])) AND 

(2012:2024[pdat]) 

2- Iron deficiency AND neurodevelopment, filters 2012-2024 

(("iron deficiencies"[MeSH Terms] OR ("iron"[All Fields] AND "deficiencies"[All Fields]) OR "iron 

deficiencies"[All Fields] OR ("iron"[All Fields] AND "deficiency"[All Fields]) OR "iron deficiency"[All 

Fields]) AND "neurodevelopment"[All Fields]) AND (2012:2024[pdat]) 
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