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RESUMO 
Introdução: a anemia por deficiência de ferro é a causa mais comum de anemia no mundo, afetando principalmente crianças e mulheres em idade fértil, os seus 
sintomas são comuns às anemias por outras causas. Objetivo: descrever o tratamento da anemia ferropriva com base na literatura atual, incentivando a melhor escolha 
terapêutica fundamentada na medicina baseada em evidências. Método: trata-se de uma revisão bibliográfica descritiva. Foram utilizados artigos publicados entre os 
anos de 2015 e 2023 em inglês, português e espanhol, utilizando-se as bases de dados PubMed, LILACS e SciELO. Desenvolvimento: o estudo aborda as principais 
atualizações no tratamento da anemia ferropriva, oral e venoso, e a importância de investigar a causa da deficiência de ferro para corrigi-la e melhorar a resposta ao 
tratamento. Além de revisar fatores importantes como epidemiologia, fisiopatologia, manifestações clínicas, diagnóstico e acompanhamento. Conclusão: a anemia 
ferropriva é uma doença de grande prevalência, logo, a compreensão acerca do seu manejo adequado é de suma importância para a melhora dos sintomas, diminuição 
da morbimortalidade, prevenção de complicações e promoção de qualidade de vida dos pacientes. 
Palavras-chave: Anemia ferropriva; Deficiência de ferro; Tratamento; Adulto. 

 
 

ABSTRACT 
Introduction: iron deficiency is the most commom cause of anemia worldwide, mainly affecting children and young women. Its symptoms are similiar to anemias 
caused by Other factors. Objetive: to describe the treatment of iron deficiency anemia based on curret literature, encouraging the best therapeutic choice grounded 
in evidence-bases medicine. Method: this is a descriptive literature review. Articles published between 2015 and 2023 in english, portuguese and Spanish were used, 
and the PubMed, LiLACS e SciELO databases were consulted. Development: the study adresses the main updates in the treatment of iron deficiency anemia, both 
oral and intravenous, and emphasizes the importance of investigating the underlying cause of iron deficiency to correct it anda improve the treatment responde. 
Important factors such as epidemiology, physiopathology, clinical manifestations, diagnosis, and monitoring are also reviewed. Conclusion: iron deficiency anemia is 
a highly prevalente, making understanding its proper management crucial for improving symptoms, reduncing mobidity and motality, preventing complications, and 
promotion of patiens’ quality of life. 
Keywords: Iron deficiency anemia; Iron deficiency; Treatment; Adult. 
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INTRODUÇÃO 
A anemia por deficiência de ferro (ADF) é a causa mais comum de 

anemia no mundo, principalmente em crianças e mulheres em idade 
fértil (KUMAR et al., 2021). É uma doença prevalente que dificilmente 
um profissional de saúde não terá contato na prática clínica. 

No hemograma há características que podem sugerir anemia 
ferropriva (AF), nos índices hematimétricos- como microcitose e 
hipocromia - porém, a cinética de ferro e a dosagem de reticulócitos 
deve ser solicitada para confirmação diagnóstica (CAPPELLINI; 
MUSALLAM; TAHER, 2020). É crucial que a causa da deficiência de ferro 
(DF) seja investigada, para a devida correção e melhora da resposta ao 
tratamento. Dentre as causas, podemos citar o aumento da demanda, 
a dificuldade de absorção, a baixa ingesta de ferro e a mais comum que é 
a perda através de sangramentos. As manifestações clínicas dos 
pacientes são comuns a todos os tipos de anemia, como fadiga, 
cansaço, fraqueza, baixo rendimento escolar, baixa tolerância ao 
exercício, queda de cabelo, entre outros. (CAMASCHELLA, 2015). Estudos 
recentes com isótopos estáveis de ferro permitiram avaliação de 
absorção de ferro oral, alterando as doses habitualmente indicadas 
para tratamento e o uso de ferro venoso, temido no passado pelo 
risco de reações anafiláticas, possui atualmente boa tolerância e 

eficácia, com formulações modernas que permitem infusão de 
grandes quantidades (PASRICHA et al., 2020; SCHAEFER et al., 2020). 

Diante da importância da AF, este estudo tem o objetivo de 
descrever o tratamento com base na literatura atual, incentivando a 
melhor escolha terapêutica fundamentada na medicina baseada em 
evidências, além de revisar a epidemiolog ia, fisiopatologia, etiologia, 
diagnóstico e acompanhamento. 

 
MÉTODO 

Trata-se de uma revisão bibliográfica descritiva sobre a AF com 
ênfase nas atualizações do tratamento da doença em adultos. Os 
dados utilizados nesta revisão foram levantados por meio de 
pesquisas nas bases de dados PubMed, LILACS e SciELO utilizando os 
seguintes descritores: "anemia ferropriva", "deficiência de ferro”, 
“tratamento" “iron deficiency”, “iron deficiency anemia” “ferropenic 
anemia”. Foram escolhidos artigos publicados dos anos de 2015 a 2023 
nos idiomas inglês, português e espanhol. A primeira seleção dos 
artigos foi feita pelo título e, em seguida, pela leitura do resumo, 
artigos que descreviam ferropenia ou AF no geral foram priorizados, 
enquanto, os que abordavam AF em doenças específicas foram 
preteridos. 
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DESENVOLVIMENTO 

Epidemiologia   
 A AF é considerada a deficiência nutricional mais comum do 

mundo (WHO, 2021). Sua prevalência global oscila entre 15% e 20%, 
dependendo de fatores como idade, gênero, condições 
socioeconômicas e doenças associadas (NORTON et al., 2020). Um 
exemplo disso é que, segundo Chobufo et al. (2021), a prevalência 
de ADF em pacientes com insuficiência cardíaca nos Estados Unidos 
é cerca de 12%. No Brasil, com base no estudo de Machado et al. 
(2019), estima-se que a prevalência de anemia na população adulta 
e idosa é de aproximadamente 10%, sendo que 20% dos indivíduos 
anêmicos avaliados apresentavam uma anemia microcítica, 
hipocrômica com RDW (Red cell Distribution Width – índice de 
anisocitose eritrocitário) elevado, característica de ADF. 

 
Fisiopatologia e etiologia  
 Metabolismo do Ferro 
O ferro é um elemento primordial na manutenção de vias 

bioquímicas e metabolismo tecidual no corpo humano e encontra-
se disponível em sua forma férrica (Fe³+) e na forma intracelular 
ferrosa (Fe²+) (LONCAR et al., 2021). A principal via para a 
disponibilidade de ferro se dá pela ação dos macrófagos no processo 
de apoptose de hemácias senescentes, no qual esses recuperam o 
ferro originário dessa ação. Há também, a via de ingestão de 
alimentos visando promover uma melhor biodisponibilidade no 
organismo, porém, nessa situação, o ferro precisa ser convertido 
em ferro ferroso para que possa ocorrer a sua absorção pelos 
enterócitos por intermédio do transportador específico DMT1. 
Ressalta-se que o excesso de ferro é armazenado e transportado no 
plasma pelas glicoproteínas ferritina e transferrina, 
respectivamente (DORELO et al., 2021). 

O controle da absorção e manutenção do ferro é realizado pelo 
hormônio hepcidina, um peptídeo produzido pelo fígado e que 
possui um importante papel na internalização e degradação do 
receptor ferroportina, sendo essa responsável pelos níveis de ferro 
nos macrófagos, hepatócitos e enterócitos (DORELO et al., 2021). 
Esse processo pode sofrer interferências acarretando em quadros 
de DF e uma possível subsequente anemia. A ocorrência de 
inflamação leva ao aumento dos níveis de hepcidina por meio de 
sinais mediados por interleucinas, o que gera um fator de 
contribuição para o surgimento de anemia associada a processos 
crônicos (SCHAEFER et al., 2020). Em relação à ADF, os níveis de 
hepcidina estão reduzidos para que haja maior absorção do ferro 
no intestino e sua liberação a partir dos depósitos (CAPPELLINI; 
MUSALLAM; TAHER, 2020). 

 
Patogênese da Anemia por Deficiência de Ferro 
A carência de ferro no organismo pode se dar por uma série de 

fatores diferentes, e essa afeta todo o sistema de regulação 
fisiológica efetiva no seu metabolismo de ação (CAMASCHELLA, 
2019). Quando há DF, a produção de hemoglobina (hbg) é 
prejudicada e os glóbulos vermelhos não conseguem realizar sua 
função adequadamente, resultando em anemia. Independente da 
causa, a DF leva a uma diminuição nos depósitos de ferro no 
organismo, especialmente no fígado, baço e medula óssea (LONCAR 
et al., 2021). 

A falta de ferro disponível para a produção de hemácias resulta 
em um processo deficiente de formação das mesmas, caracterizado 

por hipocromia e microcitose (CAPPELLINI; MUSALLAM; TAHER, 
2020). Em situações de deficiência absoluta de ferro, os eritroblastos 
e os eritrócitos liberam ferro por meio da proteína de transporte 
ferroportina, possibilitando a regulação dos níveis de ferro no 
plasma para evitar a redução dos níveis de ferro sérico e proteger 
as hemácias contra o estresse oxidativo (PASRICHA et al., 2020). 

Os níveis baixos de ferro no organismo podem ser decorrentes 
da ingestão e absorção inadequada, aumento da demanda de ferro 
pelo corpo ou secundário a perdas sanguíneas, principalmente pelo 
trato gastrintestinal (TGI) e pelo aparelho genital feminino, durante 
menstruações (PASRICHA et al., 2020). 

 
Ingestão e absorção inadequada de ferro 
Fatores dietéticos influenciam nos níveis de ferro do organismo. 

O ferro na forma heme é facilmente encontrado em carnes e sua 
absorção sofre pouca interferência de outros componentes da 
dieta. Por outro lado, o ferro não heme, mais comum em fontes 
vegetais, é mais difícil de ser absorvido pois esse processo é 
influenciado negativamente por cálcio, fitatos e taninos (PASRICHA 
et al., 2020). Dessa forma, a prevalência de DF, com a AF 
estabelecida ou não, é maior em indivíduos vegetarianos, 
principalmente em mulheres (SLYWITCH et al., 2021). Além disso, 
níveis baixos de ferro podem ser oriundos de distúrbios de absorção, 
seja por alterações do pH do meio ou por lesão direta da mucosa 
gástrica, como exemplo, a infecção pelo Helicobacter pylori promove 
diminuição da absorção férrica porque compete com o hospedeiro 
pelo elemento, além de aumentar o pH e diminuir os níveis de 
vitamina C, o que contribui ainda mais com a ferropenia (CAPPELLINI; 
MUSALLAM; TAHER, 2020). O duodeno e o jejuno proximal são 
responsáveis pela maior parte da absorção de ferro, onde ocorre a 
conversão para ferro ferroso (LI et al., 2020). Na doença celíaca, a 
primeira parte do duodeno é tipicamente afetada por um processo 
inflamatório que danifica a mucosa e reduz a absorção adequada de 
ferro. Ademais, algumas drogas como os inibidores de bomba de 
prótons e antagonistas do receptor H2 atuam diminuindo a 
acidificação estomacal, fator importante para que o ferro não heme 
na forma férrica seja transformado na forma ferrosa para ser 
absorvido (ELSTROTT et al., 2020). 

 
Aumento da demanda 
Ao longo da vida, alguns períodos exigem uma maior 

demanda de ferro, sendo mais comum dentre os lactentes, pré- 
escolares, adolescentes durante o estirão de crescimento e em 
gestantes, sobretudo, aquelas no segundo e terceiro trimestre 
(CAPELLINI; MUSSALLAM; TAHER, 2020). Durante a infância, as 
crianças precisam de altos níveis de ferro para acompanhar o 
desenvolvimento e crescimento acelerado, em especial durante os 
primeiros dois anos de vida (INFANTOZZI; THUMÉ; NEDEL, 2022). A 
AF pode causar impactos negativos durante o desenvolvimento 
neuropsicomotor da criança afetada, uma vez que o ferro é um 
elemento decisivo na síntese de mielina realizada pelos 
oligodendrócitos. Nesse sentido, indivíduos com déficit desse 
mineral podem ter prejuízo no aprimoramento das funções 
cognitivas e motoras (SUNDARARAJAN; RABE, 2021). Já em relação 
ao período gestacional, a partir da sexta semana de gestação, o 
volume plasmático aumenta de forma desproporcional ao aumento 
do volume de células vermelhas, atingindo o valor máximo por volta 
da vigésima quarta semana. Uma vez que os parâmetros utilizados 
para diagnosticar a anemia leva em conta o volume total do sangue 
para a análise dos elementos sanguíneos, o aumento de 40-50% do 



 

 

 

volume plasmático em relação ao início da concepção, provoca uma 
anemia por diluição. A AF durante a gestação contribui para o 
aumento da morbimortalidade materno-fetal. Uma forma de 

diminuir esses desfechos é utilizar suplementação de ferro durante 
o período pré-natal, pois estimula o aumento da massa eritrocitária 
(MEANS, 2020). 

 
Perda sanguínea 
Outra forma relevante que pode acarretar em depleção férrica, 

é a perda sanguínea. A AF geralmente ocorre devido  sangramentos 
de lesões no TGI em homens adultos e mulheres no período pós 
menopausa (COTTER et al., 2020). Por isso, homens e mulheres com 
ADF de origem indeterminada, devem passar por uma avaliação do 
TGI a fim de identificar condições que cursam com perda sanguínea 
(ELSTROTT et al., 2020). Causas comuns de sangramento na porção 
alta do TGI são erosões ou úlceras precipitadas por uso prolongado 
de ácido acetilsalicílico (AAS) ou anti-inflamatórios não esteroidais 
(AINEs). Já em relação à porção baixa do TGI, as causas mais comuns 
são câncer colorretal, pólipos e angiodisplasia (PASRICHA et al., 
2020). Além disso, parasitoses como ancilostomíase e 
esquistossomose podem provocar AF devido a perda sanguínea pelo 
TGI e de forma sistêmica, respectivamente, principalmente em 
países em desenvolvimento (CAPPELLINI; MUSALLAM; TAHER, 2020). 
Outra possível causa de sangramento no TGI são doenças inflamatórias 
intestinais (DII), associada a ADF e anemia de doença crônica 
(CORRÊA; SDEPANIAN, 2021). Além disso, algumas mulheres podem 
desenvolver AF devido a grandes sangramentos menstruais que 
podem ser provocados por algum distúrbio de hemostasia 
associado, como a doença de Von Willebrand ou distúrbios 
hormonais e ginecológicos (PASRICHA et al., 2020). 

 
Etiologia genética 
Além das etiologias supracitadas causadoras ADF, algumas 

condições mais raras também podem provocar a doença. A anemia 
por deficiência de ferro refratária ao ferro (IRIDA- iron refractory 
iron deficiency anaemia) é uma alteração recessiva causada por 
uma mutação no gene TMPRSS6, que codifica a enzima matriptase-

2, que no fígado modula a produção de hepcidina. Essa patologia 
geralmente é diagnosticada na infância e é caracterizada por anemia 
microcítica e hipocrômica, baixos níveis de saturação de transferrina 
e hepcidina normal ou elevada (PAGANI et al., 2019). No quadro 1, 
estão resumidas as etiologias de ADF. 

 
Manifestações clínicas   
 É uma condição crônica e, muitas vezes, assintomática. Por 

outro lado, quando os sintomas estão presentes, decorrem da 
redução de oxigenação dos tecidos e redução da atividade de 
enzimas que contém ferro. Podem ocorrer fraqueza, fadiga, baixa 
produtividade no trabalho e dificuldade de concentração, palidez, 
dispneia, cefaleia, vertigem, síncope, taquicardia e sopro sistólico 
(CAMASCHELLA, 2015; LOPEZ et al. 2016). 

Em casos mais graves, a dispneia está presente durante o 
repouso e pode haver comprometimento cardiocirculatório pela 
presença de angina pectoris e instabilidade hemodinâmica, 
sintomas mais comuns e graves em pacientes cardiopatas (LOPEZ et 
al., 2016). Ademais, a ADF pode acarretar dor na língua, atrofia das 
papilas gustativas, boca seca devido à menor produção de saliva, 
alopecia e cabelos fragilizados, pele seca, coiloníquia, síndrome das 
pernas inquietas, pagofagia e síndrome de pica, principalmente por 
barro ou terra (BARROS et al., 2022). 

Uma manifestação clínica rara da AF é a síndrome de Plummer-
Vinson, conhecida também como síndrome de Kelly- Paterson que, 
além da DF, os pacientes apresentam disfagia e desenvolvem uma 
membrana esofágica. Crianças afetadas pela AF podem apresentar 
atraso do desenvolvimento motor e mental, além de ter redução da 
performance cognitiva (LOPEZ et al., 2016). 

AAS: ácido acetilsalicílico; AINEs: anti-inflamatórios não 
esteroidais; DII: doença inflamatória intestinal; IRIDA: anemia por 
deficiência de ferro refratária ao ferro (IRIDA- iron refractory iron 
deficiency anaemia). 

 
 Diagnóstico   
 De acordo com Lanier, Park e Callaham (2018), o primeiro passo 

para o diagnóstico de ADF é o reconhecimento dos sinais clínicos. 
Entretanto, Camaschella (2019), ressalta que a sintomatologia é 
inespecífica e que alguns pacientes são assintomáticos, só 
descobrindo o quadro acidentalmente após a realização de exames. 
Dessa forma, é importante o reconhecimento dos parâmetros do 
diagnóstico, sejam eles os exames laboratoriais ou os fatores 
indicativos como o quadro clínico e a epidemiologia. 

Ressalta-se, contudo, que o exame padrão ouro para ADF, é a 
punção da medula óssea, sendo o diagnóstico confirmado pela redução 
ou ausência de moléculas de ferro no aspirado da biópsia corado por 
Perl’s, azul da Prússia (CLAYDEN et al., 2019). Apesar da sua 
relevância, por se tratar de um exame invasivo é pouco utilizado e é 
mais requerido nos casos complexos ou quando há dúvida no 
diagnóstico (PASRICHA et al., 2020). 

Sob essa perspectiva, considera-se anemia quando os níveis de 
hbg estão < 13 g/dL em homens, < 12 g/dL em mulheres não grávidas 
e crianças maiores de 11 anos, e < 11 g/dL em grávidas e crianças com 
menos de 11 anos de idade (SCHMIDT et al, 2021). Todavia, há vários 
tipos de anemias, classificadas quanto à fisiopatologia e a causa, as 
quais podem ser identificadas por meio de índices hematimétricos, 
como VCM (Volume Corpuscular Médio), HCM (Hemoglobina 
Corpuscular Média), RDW e contagem de reticulócitos, podendo ser 
divididas também pelos níveis de hepcidina. 

No caso da AF, trata-se de uma anemia microcítica (VCM < 80), 



 

 

 

hipocrômica (HCM < 26) com anisocitose (RDW > 15%) podendo ter 
a contagem de reticulócitos baixa ou normal, a depender da fase da 
doença, posto que sua redução ocorre mais tardiamente quando não 
há ferro disponível para eritropoiese (CAPPELLINI; MUSALLAM; 
TAHER, 2020). Porém, apenas esses parâmetros são insuficientes 
para confirmar o diagnóstico, visto que a anemia sideroblástica, a 
talassemia e alguns casos de anemia por doença crônica também 
são caracterizadas como microcíticas e hipocrômicas. Por isso, 
Snook et al. (2021), recomendam que, na suspeita de ADF, a 
solicitação não apenas do hemograma completo, isto é, com índices 
hematimétricos, mas também da dosagem da cinética do ferro, 
principalmente da ferritina, ferro sérico, capacidade total de ligação 
do ferro (CTLF) e índice de saturação da transferrina (BARROS et al., 
2022). 

Referente a ferritina, proteína armazenadora do ferro, cujo valor 
de referência é de 30 a 200 mcg/L, seus níveis indicam deficiência 
de ferro quando < 12 ng/ml (mcg/L) em criança com menos de cinco 
anos e < 15 ng/ml em adultos e crianças maiores de cinco anos. 
Ademais, nesses quadros o ferro sérico se apresenta reduzido, da 
mesma forma que a taxa de saturação de transferrina (< 16%), proteína 
carreadora do ferro. Concomitante a isso, a CTLF, relacionada aos 
sítios de ligação disponíveis da transferrina, tende a ter seus níveis 
aumentados (FLETCHER et al., 2022). A hepcidina, por sua vez, 
encontra-se baixa ou indetectável nos casos de AF, o que ajuda a 
diferenciar dos quadros de anemia por doença crônica (CAPPELLINI; 
MUSALLAM; TAHER, 2020). 

 
Tratamento   
 O tratamento deve ser sempre associado à identificação da 

causa da DF, visto que o não controle da causa está associado à 
dificuldade de correção da anemia (CAPPELLINI; MUSALLAM; 
TAHER, 2020). Preferencialmente é realizado com suplementação 
de ferro oral e, em caso de efeitos colaterais ou anemia severa, a 
terapia venosa deve ser considerada (CANÇADO; LOBO; FRIEDRICK, 
2010). 

 
Tratamento oral 
Os principais suplementos de ferro são: sais ferrosos, sais 

férricos, ferro aminoquelado, complexo de ferro polimaltosado 
(ferripolimaltose) e ferro carbonila. A quantidade de ferro 
elementar varia de acordo com o sal ferroso. O sulfato ferroso, 
fumarato ferroso e gluconato ferroso contém 20%, 33% e apenas 12% 
de ferro elementar, respectivamente (CANÇADO; LOBO; FRIEDRICK, 
2010). 

Os efeitos adversos comumente relatados são pirose, 
epigastralgia, náuseas, plenitude ou desconforto abdominal, 
diarreia e constipação intestinal. Esses sintomas têm relação direta 
com a dose administrada, pois são associados ao ferro não absorvido 
na mucosa intestinal, podendo modificar a microbiota 
(CASMASCHELLA, 2019). 

Historicamente as doses de ferro elementar (Fe) indicadas para 
tratamento de DF ou ADF variavam de 100-200 mg ao dia, dividido 
em 2 ou 3 tomadas. Entretanto, estudos atuais utilizando isótopos 
estáveis de ferro e avaliação de absorção e da hepcidina, têm 
redefinido os protocolos (PASRICHA et al., 2020). O estudo de Moretti 
et al. (2015), demonstrou que doses de 

Fe de 60 mg/dia ou superior geravam aumento da hepcidina por 
cerca de 48 horas, limitando a absorção das doses subsequentes, 
utilizaram para o estudo mulheres entre 18-45 anos com DF, 
definido como ferritina < 20 mcg/L, sem anemia. Stoffel et al. 

(2017), randomizaram mulheres com DF (ferritina < 25 mcg/L) em 2 
grupos, o primeiro recebeu 60 mg de Fe/dia por 14 dias, o segundo 
60 mg em dias alternado por 28 dias, sendo a dose total a mesma; a 
fração de absorção de ferro foi significativamente maior no grupo 
que fez uso de medicamento em dias alternados (21,8% versus 16,3%). 
Esses estudos indicam que para pacientes sem anemia, com DF o uso 
de reposição oral de ferro em dias alternados e em uma dose diária 
pela manhã, aumenta a eficácia e a tolerância aos efeitos colaterais 
do uso dos sais de ferro (CAMASCHELLA, 2019). 

Foram avaliados por Kaundal et al. (2019), pacientes com ADF 
para definir eficácia de reposição de ferro oral diário ou em dias 
alternados. Classificaram anemia leve (hgb 11-11,4 g/dL), anemia 
moderada (hgb 8-10,9 g/dL) e anemia severa (hgb 6-7,9 g/dL), 
pacientes com anemia muito severa (hgb < 6 g/dL), por sua vez, 
foram excluídos. Nesse estudo randomizado, foi comparado uso de 
400 mg de sulfato ferroso (120 mg Fe) em dias alternados com 200 
mg de sulfato ferroso duas vezes ao dia, diariamente, os desfechos 
avaliados foram aumento superior a 2 g/dL na hgb após 3 semanas de 
tratamento e dose da hepcidina plasmática após 1 semana da 
terapia. O grupo em uso de 200 mg de sulfato ferroso duas vezes ao 
dia apresentou incremento na hgb mais rápido que o grupo em dias 
alternados, entretanto o segundo grupo teve melhor tolerância com 
menos efeitos colaterais. Definiram, portanto, que se o tempo de 
correção da anemia for essencial o uso de ferro diário é melhor, como 
o casode anemias mais graves, entretanto, se a tolerância ao 
tratamento é o principal, como no caso de anemias moderadas, o uso 
em dias alternados é o indicado. Além de reiterarem que em 
pacientes com DF o uso em dias alternados e em menor dose é a 
escolha. 

 
Tratamento venoso 
Para o manejo de pacientes com ADF a reposição de ferro venoso 

deve ser considerada, para a escolha leva-se em conta a idade e 
gênero do paciente, a causa da DF, a severidade e seus sintomas e o 
tempo necessário para correção (CAPPELLINI; MUSALLAM; TAHER, 
2020). No quadro 2 estão as principais indicações de ferro venoso. 

 

 
Historicamente, a infusão de ferro parenteral foi temida 

devido ao risco de anafilaxia, especialmente nos anos 70/80. Nas 



 

 

 

formulações iniciais de ferro venoso- hidróxido férrico coloidal, o 
núcleo de carboidratos não ligava o ferro elementar fortemente, o 
resultado era liberação de grandes quantidades de ferro livre. Ao 
contrário de sódio e potássio, que estão presentes no plasma como 
íons soluto, o ferro está fortemente ligado à transferrina em 
circulação. Essa interação é importante para garantir a entrega 
eficaz e não tóxica do metal para as células. Por outro lado, o ferro 
não ligado a transferrina circulante não é apenas mal entregue aos 
progenitores eritroides como também é altamente tóxico para os 
órgãos que o eliminam rapidamente, como fígado, coração e 
pâncreas, levando-se a advertência de que o uso de hidróxido de 
ferro coloidal fosse proscrito (SCHAEFER et al., 2020). 

Isso levou ao desenvolvimento de preparações que protegiam o 
ferro elementar da liberação rápida. As formulações atualmente 
disponíveis são complexos ou coloides de ferro- carboidrato 
baseado em pequenas partículas esferoidais, cada uma consistindo 
de um núcleo de ferro cercado por uma casca de carboidrato; o 
último estabiliza a molécula e retarda a liberação de ferro elementar 
(AUERBACH; MACDOUGALL, 2017). A utilização de sacarato de 

hidróxido de ferro III (NoripurumⓇ), que é um complexo férrico 
polinuclear, tem-se mostrado altamente eficaz, com boa 
tolerabilidade e toxicidade mínima. O ferro é captado pelo sistema 
mononuclear macrofágico nãoapenas hepático, mas também do 
baço e da medula óssea, bem como pela transferrina e apoferritina. 
A seguir, é rapidamente metabolizado e prontamente disponível 
para a eritropoese (CANÇADO et al., 2005). Sacarato de ferro é a 
formulação de ferro venosa mais utilizada no mundo, 
especialmente pelo uso em pacientes em hemodiálise, com eficácia 
e eficiências conhecidas, porém, a dose máxima recomendada por 
infusão é de 200 mg em 2 horas, sendo necessárias várias infusões 
para atingir a dose total do tratamento (AUERBACH; MACDOUGALL, 
2017). 

Para melhorar a tolerabilidade das formulações de ferro venoso 
foi desenvolvida a última geração de preparações de ferro, que 

incluem carboximaltose férrica (FerinjectⓇ) e derisomaltose férrica 

(MonoferⓇ), permitindo infusão de 1000 mg de ferro em uma única 

administração (SCHAEFER et al., 2020). 
 
Monitorização do tratamento 
Os pacientes em tratamento para DF com ferro oral ou venoso 

deverão ter os valores de hgb e cinética de ferro monitorados a cada 
1-3 meses, deverá ser assegurado normalização dos valores 
laboratoriais, enquanto uma investigação mais aprofundada para 
causas alternativas de anemia é necessária em caso de não resposta 
ao tratamento (CAPELLINI; MUSSALLAM; TAHER, 2020). 

 
CONCLUSÃO 

Conclui-se, portanto, que a AF é uma doença crônica prevalente 
no país e possui diversas etiologias que variam de acordo com a 
idade, gênero, comorbidades e estilo de vida. Por isso, o médico 
deve ser capaz de identificar sinais e sintomas associados à doença 
e utilizar exames laboratoriais, principalmente hemograma, 
reticulócitos e cinética do ferro, para confirmar o diagnóstico. Além 
disso, entender o processo fisiopatológico da ADF é de suma 
importância para conduzir corretamente o tratamento, que sofreu 
alterações significativas desde o manejo historicamente 
estabelecido. O tratamento dessa condição deve ser individualizado 
conforme a duração, severidade dos sintomas, tolerância dos efeitos 
colaterais, via de administração, disponibilidade de recursos e 
escolha do paciente. Dessa forma, a reversão da DF, por meio do 

tratamento atualizado conforme as evidências científicas, promove 
melhora dos sintomas, diminui a morbimortalidade, previne 
complicações e garante qualidade de vida. 
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