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Resumo
A intoxicação aguda por ferro é comum e constitui um proble-
ma potencialmente grave. O seu reconhecimento precoce 
é crucial para um melhor prognóstico. É classificada como 
leve, moderada e grave, consoante a clínica e doseamento 
de ferro sérico. Relata-se o caso de uma jovem de 18 anos, 
com intoxicação voluntária de 25 comprimidos de sulfato 
ferroso 329,7 mg. Apresentou-se com náuseas, vómito com 
inúmeros comprimidos e dor abdominal difusa. Sem altera-
ções ao exame objetivo. Foi monitorizada, iniciou fluidotera-
pia, não tendo realizado lavagem gástrica. Analiticamente 
com ferro sérico 537 ug/dL, saturação transferrina 131,3% e 
radiografia abdominal com presença de comprimidos radio-
pacos na câmara gástrica. Por apresentar intoxicação grave 
por ferro iniciou Desferroxamina, com normalização dos va-
lores de ferro sérico. Teve alta após avaliação por Psiquia-
tria. Os autores trazem a discussão deste caso clínico por 
se tratar de uma intoxicação frequentemente desvalorizada, 
cujas complicações são muitas vezes desconhecidas.
Palavras-chave: Compostos Ferrosos/intoxicação; Desferro-
xamina/uso terapêutico; Ferro/intoxicação; Intoxicação me-
dicamentosa voluntária.

Abstract
Acute iron poisoning is common and can be potentially se-
vere. Early recognition is the key to a good prognosis. It can 
be classified into mild, moderate or severe, according to clin-
ical manifestations and serum iron levels. We report a case of 
an 18-year-old female patient admitted with voluntary poison-
ing of 25 pills of ferrous sulphate. She manifested with nau-
sea, vomit and diffuse abdominal pain, with normal physical 
examination. She was monitored and started endovenous 
fluids, but gastric lavage was not performed. Her serum 
iron level was 537 ug/dL and transferrin saturation level was 
131.3%. The abdominal radiograph showed a small amount 
of pills on the stomach. Beholding severe iron poisoning des-
ferroxamine was initiated. Serum iron dropped to normal lev-
els and the patient maintained hemodynamic stability. She 
was discharged after Psychiatric evaluation. We present this 
case, because it reports a frequently underrated intoxication 
and alerts to its often unknown serious complications.
Keywords: Deferoxamine/therapeutic use;/poisoning; Iron/poi-
soning; Iron Overload.

Introdução
A intoxicação medicamentosa voluntária é um motivo fre-
quente de recorrência aos cuidados de saúde.1

O reconhecimento precoce da intoxicação por ferro é cru-
cial para um melhor prognóstico e para prevenir a morbi-
-mortalidade associada.2,3 Pode ser classificada como leve 
(ferro sérico < 300 ug/dL); moderada (300 ug/dL - 500 u/dL) 
e grave (> 500 ug/dL).2

Quando identificada e tratada atempadamente tem exce-
lente prognóstico.4

Caso Clínico
Apresenta-se o caso de uma jovem de 18 anos, caucasia-
na, com anemia ferropénica, suplementada com sulfato fer-
roso. Foi admitida no Serviço de Urgência 5 horas após in-
toxicação voluntária com 13 comprimidos de desogestrel + 
etinilestradiol 150 + 20 mcg e 25 de sulfato ferroso 329,7 mg de 
libertação prolongada (doseamento ferro elementar: 37,5 
mg/kg). Após a ingestão iniciou cefaleias, dor abdominal 
difusa, náuseas e teve vómito com saída de inúmeros com-
primidos. Encontrava-se apirética, com tensão arterial de 
120/79 mmHg, frequência cardíaca 112 batimentos/minuto, 
saturação de oxigénio em ar ambiente de 99%, glicemia 
capilar 125 mg/dL, corada e hidratada, auscultação car-
diopulmonar sem alterações, abdómen indolor e sem rash 
cutâneo. Foi monitorizada, iniciou analgesia e fluidoterapia. 
O estudo analítico realizado às 8 horas após a ingestão 
revelou: hemoglobina 12,8 g/dL, VGM 90,0fL, HGM 29,4 
pg, sem leucocitose ou neutrofilia e plaquetas 177 x 109/L,  
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estudo de coagulação, função renal e provas hepáticas 
sem alterações. Ferro sérico 537 ug/dL, transferrina 409 mg/dL, 
saturação transferrina 131,3%, ferritina 13 ng/mL. Exame 
sumário e pesquisa de drogas de abuso na urina sem al-
terações. Gasimetricamente: pH 7,414, pO2 101,8 mmHg, 
pCO2 35,2 mmHg, HCO3- 22 mmol/L, lactatos 0,3 mmol/L, 
anion gap 7,60 mmol/L. Na radiografia abdominal verifica-
va-se presença de pequena quantidade de comprimidos 
radiopacos na câmara gástrica (Fig. 1). Foi contactado o 
Centro de Intoxicações e, após conhecimento e discus-
são conjunta do caso, não realizou lavagem gástrica e 
iniciou terapêutica quelante de ferro com desferroxamina  
15 mg/kg/h (12 horas após ingestão), mantendo monitoriza-
ção. Objetivou-se diminuição gradual dos valores de ferro 

sérico, sendo suspensa a perfusão 26 horas após a inges-
tão. Manteve vigilância até às 40 horas, encontrando-se as-
sintomática, com o valor de ferro sérico normal (Tabela 1). 
Foi avaliada por Psiquiatria, tendo alta.

Discussão
A doente apresentou intoxicação grave por ferro (537 ug/dL), 
apesar de sintomatologia ligeira. Esta discrepância pode de-
ver-se a vários fatores: vómito com saída de inúmeros com-
primidos, evitando que grande quantidade de ferro fosse ab-
sorvido; comprimidos de libertação prolongada, não sendo a 
absorção imediata; terapêutica de suporte adequada; identi-
ficação precoce de valores séricos elevados, previamente ao 
transporte para os tecidos e início de toxicidade sistémica; 
abordagem precoce com desferroxamina quelando o ferro 
livre circulante.

Verificou-se elevação da saturação de transferrina superior a 
100% (131,3%). Sendo a saturação da transferrina um valor cal-
culado (ferro sérico/capacidade total de ligação do ferro x 100), 
relacionamos este aumento com a ingestão aguda de uma 
quantidade elevada de ferro, ficando uma porção livre no 
plasma ou ligado de forma não específica a outras proteínas 
plasmáticas com saturação completa da transferrina plasmá-
tica.5

Discute-se ainda, se o facto de a doente estar cronicamen-
te medicada com ferro estaria relacionado com os valores 
elevados. Madiwale T6 analisou intoxicações agudas em 
grávidas que faziam suplementação de ferro diariamente. 
Verificou que nem todas tiveram níveis de toxicidade nem 
clínica grave, não sendo possível corroborar a teoria de que 
a suplementação crónica contribuiu para a intoxicação.6 Na 
doente apresentada apesar do ferro sérico e saturação de 
transferrina estarem elevados, a ferritina permanecia baixa, 
indicando défice de ferro, pelo que interpretamos estes resul-
tados no contexto da intoxicação aguda e sem relação com 
na suplementação crónica.

Na admissão não foi realizada lavagem gástrica. Não está 

Figura 1:  Radiografia abdominal simples onde se visualiza pe-
quena quantidade de comprimidos radiopacos a nível gástrico.

Tabela 1: Evolução analítica após a ingestão voluntária de ferro, antes e após o inicio de terapêutica

Parâmetros 
analíticos

Tempo decorrido desde ingestão (horas)

8 horas 20 horas 26 horas 40 horas

Ferro (ug/dL) 537 290 181 145

Transferrina (mg/dL) 409 ___ ___ 320

Saturação 

transferrina (%)
131.3 ___ ___ 38.16

Ferritina (ng/dL) 13 ___ ___ 111
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recomendada por rotina, sendo muitas vezes ineficaz a remo-
ver os comprimidos de ferro do estômago.7 Deve ser ponde-
rada quando a radiografia abdominal mostra elevado número 
de comprimidos a nível gástrico, devendo ser repetida a ra-
diografia após o procedimento para avaliar a sua eficácia.4,6 
Neste caso, considerou-se sem benefício pela estabilidade 
clínica, pelo episódio de vómito e por apresentar pequena 
quantidade de comprimidos a nível gástrico, ponderando os 
possíveis riscos (progressão distal dos comprimidos, perfu-
ração de víscera ou aspiração de vómito).7

Apesar do risco de hipotensão associado à administração 
endovenosa de desferroxamina, a doente apresentou perfil 
tensional adequado, com boa resposta à perfusão do fármaco.

Na revisão da literatura verificou-se que a incidência da 
intoxicação aguda por ferro tem aumentado, relacionando-se 
com a disponibilidade e acesso aos suplementos de ferro 
usados na pratica clínica.1,6,7

Segundo o relatório anual da Associação Americana dos 
Centros de Controlo de Venenos de 2014,8 existiram 5455 
casos de intoxicações por ferro (excluindo multivitamínicos 
contendo ferro), correspondendo a uma prevalência de 
0,36% num total de 1 451 094 intoxicações medicamentosas. 
Ocorreram mais relatos em crianças com idade igual ou infe-
rior a 5 anos, e adultos acima dos 20 anos. A principal causa 
de intoxicação foi acidental, mas em 547 casos foi voluntária. 
Tiveram necessidade de cuidados hospitalares 1152 doen-
tes. De todos estes episódios, apenas está descrito um com 
desfecho fatal e um com evolução grave.8

A principal causa de intoxicação aguda nos adultos é a 
intoxicação voluntária ou sobredosagem acidental durante a 
gravidez.2,7

A avaliação na intoxicação aguda deve incluir história clí-
nica com quantificação da quantidade de ferro elementar 
ingerida (mg/kg), tempo decorrido desde a ingestão e for-
mulação de ferro.3,4 Uma ingestão superior a 20 mg/kg pode 
provocar efeitos tóxicos e superior a 180 mg/kg geralmente 
é letal.1

Deve ser avaliada e mantida via aérea permeável, garan-
tindo boa oxigenação e circulação, se necessário com flui-
doterapia intensiva (solução isotónica).3 Deve ser realizada 
gasimetria arterial para avaliação de pH; hemograma, função 
renal e provas hepáticas com estudo de coagulação, para 
excluir disfunção de órgãos; radiografia abdominal simples 
para pesquisa de comprimidos radiopacos; valores séricos 
de ferro, saturação de transferrina e ferritina, para quantificar 
o grau de toxicidade, caso a amostra seja colhida de forma 
apropriada (4-6 horas após ingestão).1,3,6,7 Este doseamento 
pode ser subvalorizado se se tratar de composto férrico de 
libertação lenta (devendo ser doseado 8 horas após a inges-
tão).3,4,9 Ocasionalmente a severidade dos sintomas não se 
relaciona com os valores séricos de ferro.9

O mecanismo protetor da transferrina é rapidamente extin-
to na intoxicação aguda e o ferro absorvido é retirado da cir-
culação e captado pelos tecidos, onde altas concentrações 
levam a disfunção mitocondrial.3,6,7,10

A toxicidade relaciona-se com a produção de radicais  

Tabela 2: Fases clínicas na intoxicação aguda por ferro, relacionadas com o tempo decorrido após a ingestão

Fase da intoxicação
Tempo decorrido desde 
ingestão

Manifestações

Fase de toxicidade 

gastrointestinal
30 minutos - 6 horas

• Dor abdominal, náuseas, vómitos, diarreia, hemorragia, 
digestiva (por efeito direito a nível da mucosa 
gastrointestinal - efeito corrosivo precoce).

• Início de letargia, choque a acidose metabólica e 
coagulopatia.

Fase latente 6-24 horas

• Resolução da sintomatologia gastrointestinal com aparente 
melhoria clínica (redistribuição do ferro circulante para o 
compartimento intracelular).

• Também estão presentes taquipneia e taquicardia.

Fase de toxicidade sistémica 12-48 horas
• Recorrência de sintomas gastrointestinais.

• Choque e acidose metabólica, com disfunção multiorgânica.

Fase de hepatotoxicidade 2-4 dias

• Coagulopatia, icterícia e coma.

• Pode ser uma fase de melhoria clínica caso tenha sido 
iniciada atempadamente terapêutica quelante e medidas 
de suporte adequadas.

Fase tardia de complicações 
gastrointestinais

Dias a semanas • Obstrução intestinal por estreitamento pilórico e gástrico.
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livres e peroxidação lipídica.1,2-4,6 São vários os efeitos tóxicos 
a nível celular: vasodilatação direta, inibição de proteases 
séricas, necrose de mucosas, alteração da permeabilidade 
capilar e da membrana lipídica mitocondrial, inibição de en-
zimas no ciclo de Krebs e rotura de ligações de fosforilação 
oxidativa.1,3,4,6,11 Não existe nenhum mecanismo fisiológico 
para eliminar o excesso de ferro do organismo.9,12

Valores de ferro sérico superiores a 500 ug/dL, acidose 
metabólica com anion gap elevado, alteração do estado de 
consciência, vómitos persistentes, instabilidade hemodinâ-
mica, diarreia, hemorragia digestiva e radiografia abdominal 
com elevado número de comprimidos visíveis indicam toxici-
dade grave.1,2-4 Geralmente ocorrem hiperglicemia e leucoci-
tose quando superior a 300 ug/dL.3,4,7

Existem cinco fases clínicas progressivas na intoxicação 
por ferro, cujas manifestações variam consoante o tempo de-
corrido da ingestão e traduzem a absorção e toxicidade do 
ferro nos tecidos (Tabela 2).

O carvão ativado não tem indicação na intoxicação por fer-
ro visto que não absorve os iões metálicos.1,2,4,11

Deve iniciar-se irrigação total do cólon quando existe nú-
mero significativo de comprimidos a nível gástrico ou duo-
denal, aumentando a motilidade gastrointestinal e diminuin-
do o tempo de absorção dos comprimidos pela mucosa.7 

Consiste na administração entérica de grandes volumes de 
soluções osmoticamente balanceadas (ritmo de 1,5-2 L/hora 
nos adultos), até ser obtido um efluente limpido.4,7 Está con-
traindicada nos doentes com obstrução intestinal, perfuração 
visceral, insuficiência renal crónica, insuficiência hepática e 
instabilidade hemodinâmica.1 As principais complicações 
são náuseas, vómitos, enfartamento, cólicas, angioedema 
e reações anafiláticas, perfuração esofágica e aspiração de 
vómito.13 As sondas utilizadas devem ser de grande calibre, 
visto que os comprimidos de ferro tendem a formar conglo-
merados pegajosos, podendo obstruir as sondas.1,4

A terapêutica com desferroxamina (quelante do ferro) está 
indicada nos casos de intoxicação grave.1,3,6 A dose de per-
fusão é 15 mg/kg/h, podendo ser aumentada (máximo de  
35 mg/kg/h).1,3 Não deve ser mantida mais do que 24-48 ho-
ras pelo risco de toxicidade pulmonar.6 A sua administração 
deve ser precoce, pois o ferro é rapidamente transportado e 
incorporado a nível intracelular, onde o efeito quelante não 
é possível. É excretada por via renal, podendo dar uma co-
loração rosada à urina.6,11,14 A principal complicação da sua 
administração é a hipotensão, devendo o doente estar mo-
nitorizado durante o tratamento.1,4,15 Estão descritas outras 
complicações como síndrome de dificuldade respiratória 
aguda, ototoxicidade, toxicidade ocular e infeção por Yersi-
nia enterocolitica.15

A hemodiálise apenas remove o ferro livre circulante, antes 
do transporte intracelular. É útil quando persiste deterioração 
clínica e o valor de ferro sérico permanece elevado, apesar 
da administração de desferroxamina.3

Conclusão
Apresentamos um caso de uma jovem de 18 anos, com in-
toxicação aguda por ferro no contexto de intoxicação volun-
tária. Consideramos o caso pertinente por se tratar de uma 
intoxicação frequentemente desvalorizada e cujas sérias 
complicações são muitas vezes desconhecidas. Apesar de 
apresentar clínica ligeira, os resultados analíticos mostraram 
sobrecarga grave por ferro, com necessidade de terapêutica 
com desferroxamina. A doente apresentou uma ótima evo-
lução clínica e analítica, tendo alta após normalização dos 
valores de ferro e avaliação psiquiátrica.   ■
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