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Relato de Caso

Choque refratario e ébito apoés intoxicacao por sulfato ferroso

Refractory shock and death by iron poisoning

Marith Graciano Berber’, Livia Meirelles de Aratjo’, Claudio Flauzino Oliveira?, Eduardo Juan Troster®, Flavio Adolfo C. Vaz*

RESUMO

Objetivo: Descrever um caso de intoxicagdo por ferro em
uma crianga ap6s ingestdo acidental de sulfato ferroso.

Descricdo do caso: Lactente de 11 meses de idade admi-
tida apés ingestdo acidental de sulfato ferroso (dose desco-
nhecida); apresentava diarréia, desidratagdo grave e torpor.
Inicialmente, foram adotadas medidas para estabiliza¢io
hemodinidmica, suporte ventilatério e terapia vasopressora.
A dosagem de ferro sérico era de 259Lmol/L, sendo iniciado
desferoxamina. Apesar do tratamento, manteve quadro de
instabilidade hemodindmica, sem melhora apds associa¢io
de adrenalina. Evoluiu para ébito 50 horas apés admissdo
no hospital por choque refratirio.

Comentidrios: O sulfato ferroso é uma medicagio ampla-
mente utilizada em nosso meio e de f4cil acesso as criangas nos
domicilios. No caso descrito, apesar do diagnéstico precoce e
dos cuidados prestados prontamente, ndo foi possivel evitar
grave evolugdo para choque refratdrio e ébito. Portanto, é
importante prevenir a intoxicagdo e conhecer a evolugdo de
uma intoxicagdo por ferro, uma vez que o tratamento nem

sempre evita a md evolugio.

Palavras-chave: crianca; sulfato ferroso; sobrecarga de
ferro; choque.

ABSTRACT

Objective: To present a case of a child with iron intoxi-
cation due to an accidental ingestion of ferrous sulfate.

Case description: An eleven-month-old child was ad-
mitted to the hospital after an accidental ingestion of ferrous
sulfate, presenting diarrhea, severe dehydration and drow-
siness. Initially, therapies for hemodynamic stabilization,
ventilatory support and vasopressor drugs were adopted.
Laboratory test revealed high serum iron level (259umol/L)
and deferoxamine administration was started. Despite tre-
atment, the child persisted with hemodynamic instability,
without improvement after epinephrine infusion and died
50 hours after admission, due to refractory shock.

Comments: The ferrous sulfate is widely used and easily
accessible for children in their homes. In this case report,
despite prompt diagnosis and early institution of adequate
treatment, it was not possible to avoid the development of
refractory shock and death. Therefore, it is important to
avoid intoxication as well as to improve medical knowledge
about the pathophysiology of iron intoxication, acknowled-
ging that treatment not always avoids a poor outcome.

Key-words: child; ferrous sulfate; iron overload; shock.
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Introducgao

A ingestdo excessiva de ferro é uma causa importante
de intoxicagdo acidental na infincia. O primeiro registro
de intoxicac¢do por ferro ocorreu na década de 1940, nos
Estados Unidos. O uso de altas doses de ferro em compri-
midos, utilizados em gestantes e no tratamento de doengas
hematolégicas, constitui a causa mais freqiiente de ébito por
intoxica¢do em criangas de um a quatro anos®”. Em 1991, a
incidéncia de intoxicagdo por ferro nos Estados Unidos foi
de 18.450 casos, sendo a causa mais freqiiente de intoxicagao
na infincia. A maior parte dos casos ocorreu em criangas com
menos de seis anos?.

Em 1997, o Food and Drug Administration iniciou campa-
nhas preventivas e limitou em 30mg a concentragio de ferro
por comprimido. Desde entdo, houve queda considerdvel na
incidéncia e na mortalidade da intoxicagdo pelo ferro: 29
Gbitos foram registrados entre 1988 e 1997 e apenas um
6bito ocorreu entre 1998 e 2002. Além disso, os registros
telefébnicos cairam de 2,99/1.000 chamadas entre 1988 e
1997 para 1,99/1. 000 chamadas de 1998 e 20026+,

No Brasil, como na maioria dos paises, os medicamentos
sdo os principais agentes téxicos, respondendo por 28% dos
casos de intoxicagao humana registrados anualmente, pelo
Sistema Nacional de Informacdes T6xico-Farmacoldgicas
(Sinitox). Os benzodiazepinicos, os antigripais, antidepres-
sivos e os antiinflamatérios sdo os medicamentos que mais
intoxicam, sendo que as criangas menores de cinco anos
representam cerca de 35% destas intoxicagdes® .

No caso descrito a seguir, apesar do diagndstico precoce
de intoxicagdo pelo sulfato ferroso e de cuidados adequada-
mente prestados, ndo foi possivel evitar a grave evolugio para
choque refratdrio e ébito. O objetivo é discutir a evolugdo
da intoxica¢do grave por ferro e destacar a necessidade do
diagndstico precoce e de agdes preventivas.

Descrigao do caso

Paciente de 11 meses, sexo feminino, sem antecedentes
morbidos, admitida na Unidade de Terapia Intensiva (UTI)
apGs ingestdo excessiva de sulfato ferroso.

Seis horas apés a ingestdo, iniciou quadro de vémitos e
diarréia enegrecida, sendo trazida ao pronto-socorro com
desidratacio grave, rebaixamento do nivel de consciéncia
e mé perfusdo periférica. A mie relatava ingestdo acidental
de sulfato ferroso pela crianga, sem quantificar o nimero de
comprimidos. Inicialmente, foram adotadas medidas para
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a estabiliza¢do hemodinimica, sendo prescrita expansio
de volume com cristal6ide (trés aliquotas de 20mL/kg em
20 minutos cada), intubacio orotraqueal e suporte venti-
lat6rio, além de infusdo continua de dopamina (titulada
até 15mcg/kg/min). Apds 12 horas da ingestdo, foi dosado
nivel sérico de ferro de 259Umol/L (valor de referéncia de
9 a 21,5umol/L) e iniciada infusdo continua de desferoxa-
mina (15mg/kg/hora). Apesar do tratamento, evoluiu com
deteriorac¢io do quadro hemodindmico e crise convulsiva t6-
nico-clénica generalizada, controlada com benzodiazepinico
intravascular. Mantinha instabilidade hemodindmica, acidose
metabdlica e hiperglicemia, mesmo apés nova reposi¢do flu-
idica (duas aliquotas de 20mL/kg de cristaléide) e titulagdo
da dopamina (até 20mcg/kg/min), além de anemia, embora
sem foco de sangramento aparente.

Foi transferida para a UTI em mau estado geral, descorada,
hipotensa (PAM de 35mmHg), Glasgow 3, pupilas isocdricas
e fotorreagentes, pulsos ndo palpdveis, extremidades frias
e edema em membros. Apés a passagem de cateter venoso
central, foi iniciada adrenalina, sendo titulada a dose de 0,2 a
4mcg/kg/min, sem resposta. A pressdo venosa central variou
de 9 a 14cm de dgua. Foram corrigidos distirbios dcido-bé-
sicos e glicemia e foi realizada transfusdo de hemoderivados.
Evoluiu com anemia, coagulopatia, hipoproteinemia e cho-
que refratdrio, falecendo 50 horas apds a ingestdo do sulfato
ferroso (Tabela 1).

Comentarios

A intoxicacdo pelo ferro geralmente ocorre em cinco
etapas. No primeiro estdgio, predominam os sintomas
gastrintestinais, em geral, seis horas apés a ingestdo, como
descrito no caso acima. O ferro é corrosivo @ mucosa gdstrica
causando diarréia, nduseas, vOmitos e sangramento gas-
trointestinal®. Apesar de a paciente ndo apresentar sangra-
mento ativo evidente, provavelmente, a agressdao a mucosa
gastrintestinal causou perda de sangue, ndo evidenciada
clinicamente pela rdpida evolugdo do caso, justificando a
queda tdo significativa da hemoglobina. O segundo estédgio,
que ocorre entre seis e 24 horas, também ¢ conhecido como
latente, no qual aparecem acidose metabdlica, hiperven-
tilagdo e oligtria. Hiperglicemia e leucocitose também
podem estar presentes, como observado no caso descrito.
Neste momento, o uso de quelante do ferro pode evitar uma
toxicidade maior. Se ndo é tomada uma conduta adequada,
ocorre progressdo para o terceiro estagio, caracterizado pelo
choque refratdrio e faléncia hepdtica e renal, demonstrados
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pelo aumento significativo de aspartato-aminotranferase
(AST), alanino-aminotransferase (ALT), uréia e creatinina.
A faléncia multipla de 6rgdos ocorre de 12 a 48 horas ap6s
a ingestdo. Tanto a perda volémica pelos vomitos e diarréia,
quanto a toxicidade direta do ferro levam a necrose tubular
aguda e faléncia hepética. No quarto estdgio, hd melhora
clinica e, no quinto, o desenvolvimento de estenose do trato
gastrintestinal, como complica¢do do efeito corrosivo do
ferro sobre a mucosa.

Altas concentragdes intracelulares de ferro resultam em
disfun¢io mitocondrial e morte celular. A acidose metabélica
causada pela intoxicagdo pelo ferro € resultado de diversos
mecanismos. Depois de absorvido, o ferro é convertido da
forma ferrosa para a férrica, liberando radicais de hidrogénio
no plasma. A absor¢io do ferro pelos hepatdcitos acarreta
liberacdo de radicais livres e conversdo para o metabolismo
anaerébio, com produgdo de dcido ldtico. Além disso, a
presencga de ferro livre no plasma causa aumento da perme-
abilidade capilar e perda do tébnus venoso, o que culmina
com o choque”.

As criangas que ingerem mais de 30mg/kg de ferro elemen-
tar tém risco de intoxicagdo por ferro e devem ser investiga-
das. Os principais sintomas sdo enterorragia, choque, acidose
metabdlica com 4nion gap elevado, disfuncio hepética com
aumento de AST, ALT, fosfatase alcalina e creatinoquinase
(CK), leucocitose, necrose tubular aguda e mioglobintiria®.
No caso, a mie ndo soube quantificar a dose ingerida, mas o

nivel sérico do ferro confirmou a intoxicagdo.

Tabela 1 — Progressédo dos exames laboratoriais

Foi possivel notar que a condugio adequada do caso nao
foi capaz de prevenir o ébito e, mesmo com uso de desfero-
xamina, a crianga evoluiu com choque refratdrio, indicando
a necessidade de a¢des preventivas. Relatos de casos sugerem
que a presenga de acidose metabdlica inexplicada e persistente
pode ser o Gnico sinal da intoxica¢ao®.

Na investigacdo, uma radiografia do abdome deve ser
realizada. Se visualizados comprimidos de ferro no interior
das algas, a lavagem intestinal estd indicada. Se a medicagio
ainda estiver no estdbmago, deve-se realizar lavagem géstrica
ou remogio por endoscopia.

Em pacientes assintomdticos, o nivel sérico de ferro deve
ser dosado apds a quarta hora da ingestdo. Quando o nivel
sérico do ferro for menor que 55Umol/L, ndo é necessiria
qualquer intervencdo. Pacientes com nivel sérico entre
55-901mol/L devem permanecer em observacdo por pelo
menos 24 horas. Se, mesmo assim, permanecerem assintomé-
ticos, nenhuma outra conduta especifica deve ser tomada.

Pacientes com nivel sérico de ferro superior a 90pLmol/L
necessitam de tratamento intravenoso com desferoxamina.
Os que apresentam sinais e sintomas sugestivos de faléncia
de multiplos 6rgdos necessitam de cuidados intensivos. Uma
vez que a desferoxamina interfere no nivel sérico do ferro,
uma amostra de sangue deve ser coletada antes do inicio do
tratamento. Entretanto, o mesmo ndo deve ser postergado
na espera dos resultados®.

A desferoxamina quela o ferro livre e seus metabdlitos sdo
excretados na urina, conferindo-lhe uma coloragio acastanha-

6 horas apés ingestao

48 horas apos ingestao

Hemoglobina/hematocrito 16g/dL/51%
Leucocitos 45.000/mm?
Plaquetas 210.000/mm?
AST 3.502U/L
ALT 2.193U/L
Lactato 10mmol/L
Ferro 259umol/L
Uréia/creatinina 86/1,0mg/dL
Proteina total/albumina 5,6/3,2g/dL
Gasometria pH 7,09/pCO2 38,3
Bicarbonato 11,9
Glicemia 156mg/dL

79/dL/21%
1.400/mm3
83.000/mm3
8.448U/L
5.428U/L
167mmol/L
144pumol/L
50/0,8mg/dL
3,4/2,5g/dL

pH 7,39/pC0O2 68
Bicarbonato 42

22mg/dL
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da. Caso haja comprometimento significativo da fungio renal,
esses metabdlitos podem também ser removidos por meio de
didlise. A desferoxamina deve ser mantida até que os sintomas
desaparegam. Optar pela infusdo continua, iniciando-se com
adose de 10-15mg/kg/h, sempre intravascular, uma vez que
a droga é pouco absorvida apés a administragao oral®.
Diversos marcadores laboratoriais tém sido avaliados
para determinar a toxicidade do ferro. A dosagem do nivel
sérico do ferro parece ser o melhor exame para determi-
nar essa toxicidade. Entretanto, questiona-se se apenas a
dosagem sérica pode determinar o risco de toxicidade. A
dosagem da capacidade total de liga¢do do ferro (TIBC)
é recomendada para estimar a presenca de ferro livre e a
necessidade do uso de quelante. O uso racional de TIBC
é baseado na teoria de que o nivel sérico de ferro se eleva
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