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Hepatite tóxica complicada com lesão renal aguda por 
hiperbilirrubinemia decorrente do uso excessivo de  
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Toxic hepatitis complicated with acute kidney injury due to hyperbilirubinemia 
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RESUMO

O uso de esteroides anabólicos androgênicos é comum entre 
jovens praticantes de musculação, devido ao seu efeito trófico 
no tecido muscula. No entanto, seu abuso pode levar a danos 
teciduais dose-dependentes graves e irreversíveis. Foi relatado o 
caso de intoxicação hepática por droga anabolizante complican-
do com lesão renal aguda por hiperbilirrubinemia. Foram rea-
lizadas revisão de prontuário do paciente e pesquisa bibliográfica 
do assunto, após a assinatura de Termo de Consentimento Livre 
e Esclarecido. Um homem de 28 anos foi admitido neste hos-
pital por icterícia, perda ponderal, febre alta, náuseas e prurido, 
sintomas estes iniciados 2 meses antes. À anamnese, revelou uso 
de estanozolol, testosterona e oximetolona em altas doses du-
rante os 4 anos pregressos. Seus exames iniciais revelaram lesão 
hepática grave e azotemia, sendo o paciente diagnosticado com 
insuficiência renal aguda por lesão tubular pela hiperbilirrubi-
nemia, necessitando de hemodiálise. O abuso de substâncias 
anabolizantes pode levar a complicações com risco de vida. São 
necessárias informação e divulgação das consequências do uso 
não terapêutico destas drogas, de modo a desestimular seu uso 
indiscriminado e a otimizar a habilidade dos setores de saúde em 
lidar com estes pacientes.

Descritores: Anabolizantes/efeitos adversos; Lesão renal aguda; 
Hepatite; Hiperbilirrubinemia; Humanos; Relatos de casos

ABSTRACT

The use of anabolic androgenic steroids is common among 
young bodybuilders, because of their trophic effects on muscle 

tissue; however, the abuse of these substances may lead to dose-
dependent, severe and irreversible tissue damage. A case of liver 
poisoning from anabolic drug, complicated by acute kidney 
injury due to hyperbilirubinemia was reported. The patient’s 
medical report review, and bibliographical research on the 
subject were conducted after the signing of the Free Informed 
Consent. A 28-year-old man was admitted in this hospital 
because of jaundice, weight loss, high fever, nausea and itching, 
which began 2 months earlier. At history taking, he revealed 
the use of stanozolol, testosterone, and oxymetholone in higher 
doses than recommended for 4 years. His first laboratorial tests 
revealed acute liver damage and azotemia, and the patient was 
diagnosed with acute kidney injury by tubular lesion caused by 
hyperbilirubinemia, and the need for hemodyalisis. The abuse of 
anabolic substances may lead to life-threatening complications. 
It is necessary to inform and disclose the consequences of 
non-therapeutic use of these drugs, in order to discourage its 
indiscriminate use, and to optimize clinical management of 
these patients in healthcare centers.

Keywords: Anabolic agents/adverse effects; Acute kidney injury; 
Hepatitis; Hyperbilirubinemia; Humans; Case report

INTRODUÇÃO

Os esteroides anabólicos androgênicos (EAA) são substân-
cias sintéticas derivadas da testosterona, usadas por seu efeito 
trófico tecidual, culminando no aumento da massa e da força 
muscular.(1) Além das ações miotróficas, seu uso indicado ou su-
prafisiológico são explicados pelos efeitos neuroestimulatórios.(2)  
Testosterona, nandrolona, estanozolol, metandienona e mete-
nolol são os andrógenos maisfrequentemente administrados de 
forma abusiva.(2)

O estanozolol, em especial, é um derivado da di-hidrotes-
tosterona modificada pela adição de grupamento alquil no 
carbono, sendo ainda um esteroide não aromatizável.(3) O uso 
de EAA está associado a vários efeitos colaterais sistêmicos e 
dose-dependentes, como hepatotoxicidade, alterações do per-
fil lipídico sérico, retenção de líquidos, hipertrofia cardíaca, 
hipogonadismo hipogonadotrófico, ginecomastia, hirsutismo, 
irregularidades menstruais e mudanças comportamentais. Além 
disso, pode ainda induzir lesão renal aguda pela hiperbilirru-
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binemia em quadros de colestase grave. Desta maneira, o uso 
ilícito de doses abusivas de EAA pode levar a danos teciduais 
graves e irreversíveis.

O objetivo desde estudo foi apresentar um caso de paciente 
jovem que apresentou intoxicação hepática por droga anabolizan-
te complicando com lesão renal aguda por hiperbilirrubinemia.

MÉTODOS

O presente estudo foi realizado no Hospital Ophir Loyola 
do Centro Hospitalar Jean Bitar, em Belém (PA), sendo realiza-
da a revisão de prontuário do paciente para relato de caso. Em 
seguida, iniciou-se pesquisa bibliográfica da literatura nacional 
e internacional, abrangendo artigos publicados nos últimos 10 
anos. Seguindo as normas do Comitê de Ética em Pesquisa, foi 
realizada assinatura de Termo de Consentimento Livre e Escla-
recido para posterior realização do relato de caso.

RELATO DE CASO

JMS, 28 anos, sexo masculino, pardo, casado, universitário, 
protestante, natural e residente em Belém, foi admitido no hos-
pital para investigação de colecistite aguda. O enfermo referia 
que, 2 meses antes da internação, iniciara quadro de icterícia 
franca, acolia fecal, colúria e perda ponderal de aproximadamente 
6kg. Após 3 semanas com estes achados, desenvolveu episódios 
de febre, prurido intenso, náuseas e astenia. 

O paciente negava comorbidades prévias, tatuagens, trans-
fusões sanguíneas, etilismo, tabagismo ou contanto com dro-
gas ilícitas; no entanto, revelara ser usuário de estanozolol 
2,5mL intramuscular por semana durante 3 semanas há 3 me-
ses. Familiares referiram que o paciente não tinha apresentado 
episódios prévios semelhantes e não tinha relato de outros ca-
sos na família.

Ao exame físico, os sinais vitais foram os seguintes: sem 
alte rações, regular estado geral, consciente e orientado em tem-
po e espaço, icterícia 3+/+4, hidratado, eupnéico, linfonodos 
palpá veis em cadeia cervical anterior pequenos, móveis, fibroelás-
ticos e indolores. Ausculta cardíaca e pulmonar sem alterações. 
Abdômen plano, normotenso, flácido com ruídos hidroaéreos 
diminuídos, doloroso à palpação em hipocôndrio direito, he-
patomegalia a 6cm do rebordo costal direito, traube livre, sem 
circulação colateral. Extremidades sem edemas, panturrilhas li-
vres, pulsos presentes e simétricos. Ausência de telangiectasias, 
ginecomastia e eritema palmar.

Ultrassonografia de abdômen, realizada em 28 de setembro 
de 2015, mostrava fígado de contornos normais e volume nor-
mal, textura homogênea. Vesícula biliar (VB) de baixa repleção, 
impossibilitando avaliação adequada.

Tomografia computadorizda de abdômen total, feita em 1o 

de outubro de 2015, mostrava fígado com imagem nodular no 
segmento VII hipodensa e bem delimitado, medindo 1,9cm, 
que podia corresponder a cisto na avaliação sem administração 
de meio de contraste; VB em topografia habitual com capacidade 
conservada; e ausência de dilatação de vias biliares (Figura 1).

Ressonância magnética de abdômen, com data de 23 de 
ou tubro de 2015, expunha hepatomegalia discreta, com lesão 
hepática focal no segmento VII medindo 20mmx25mm, hipe-
rintensa em T2, sugestiva de hemangioma hepático. Ausência de 
dilatação de vias biliares intra-hepáticas (VBIH). Havia ainda he-
patocolédoco anatômico e ducto pancreático normal (Figura 2).

Figura 1. Tomografia de abdômen total demonstrando vesícula 
biliar em topografia habitual com capacidade conservada, ausência 
de dilatação de vias biliares.

Figura 2. Colangiorressonância demonstrando ducto cístico de 
aspecto normal e hepatocolédoco anatômico.

Colangiorressonância, providenciada em 23 de outubro de 
2015, indicou VB contraída. O ducto cístico tinha aspecto normal. 
Havia também hepatocolédoco anatômico, sem lesão intralu-
minal coledociana e ausência de dilatação de VBIH; a transição 
colédoco jejunal não evidenciava alterações, e ducto pancreático 
principal também não demonstrava alterações

Realizou sorologias para hepatites virais A, B e C, HIV e sífilis, 
sendo todas negativas. Marcadores tumorais antígeno carcinoem-
brionário (CEA), CA-19.9 e alfafetoproteína sem alterações.

Confirmou-se diagnóstico de insuficiência renal aguda (IRA) 
por lesão tubular devido à hiperbilirrubinemia (Tabela 1). 
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Foram orientadas manutenção da hidratação vigorosa e he-
modiálise três vezes na semana, durante 2 semanas, seguida de 
pausa dialítica. O paciente evoluiu com melhora clínica, redu-
ção das escórias nitrogenadas, transaminases e níveis de bilirru-
binas. Foi avaliado pelo serviço de hepatologia, que confirmou o 
diagnóstico de colestase intra-hepática de causa medicamentosa, 
iniciando ácido ursodesoxicólico 150mg três vezes ao dia. Foi 
orientado a complementar a investigação diagnóstica com au-
toanticorpos (anti-LKM1, antimitocôndria, antimúsculoliso e 
FAN) e programar realização de biópsia hepática eletiva.

O paciente recebeu alta hospitalar assintomático, sendo 
enca minhado para acompanhamento dos serviços de nefrologia, 
hepatologia e clínica médica. Foi mantido o uso de ácido urso-
desoxicólico e foi orientado a não ingestão de álcool ou outras 
substâncias.

DISCUSSÃO

Geralmente, doses suprafarmacológicas de EAA geram au-
mento da massa, força, velocidade de contração e recuperação 
musculares após o exercício físico intenso, por mecanismo direto. 
Ainda, por via indireta (pela estimulação da eritropoietina), cau-
sam aumento da síntese de 2,3-difosfoglicerato, favorecendo a 
transferência tecidual de oxigênio.(4,5)

Os andrógenos atuam por meio do receptor intracelular de 
androgênio, presente no trato reprodutor e em tecidos ósseo, 

muscular esquelético, cerebral, hepático, renal e adiposo. A li-
gação com hormônios determina a dimerização destes recep-
tores, com translocação nuclear e associação aos elementos de 
resposta de andrógenos (ERA) presentes na região promotora 
de genes alvo.(3)

Esta via é a base para explicar os efeitos de hormônios este-
roides de médio e longo prazo, como regulação da secreção de 
hormônios hipofisários, ou diferenciação sexual dos circuitos ce-
rebrais.(6) No entanto, os efeitos de curto prazo bem conhecidos 
destas substâncias conduziram à hipótese da existência de outros 
receptores, denominados receptores de esteroides não clássicos, 
localizados no interior da membrana plasmática.(7)

O mecanismo de ação dos androgênios no tecido muscular 
esquelético está bem documentado, baseando-se na suprarre-
gulação de marcadores de diferenciação como MyoD e miosina 
de cadeia pesada II. No entanto, esses hormônios podem ser 
convertidos em estrogênios por meio da enzima aromatase.(3)  
No ser humano, este processo é expresso em variados sítios, 
incluindo o cérebro, fibroblastos da pele, osso, tecido adiposo, 
placenta e gônadas – tendo esta última especial importância no 
sexo masculino.(3)

Acredita-se que os efeitos colaterais do uso de EAA podem 
ser uma consequência de seu uso em longo prazo; mas efeitos ad-
versos agudos também são descritos e consistem principalmente 
de cefaleias, retenção hídrica, irritação gastrointestinal, diarreia, 
dor abdominal, icterícia, alterações menstruais e hipertensão.(7)

Tabela 1. Exames laboratoriais realizados pelo paciente durante o período de internação

Exame
Data

12 de novembro 14 de novembro 17 de novembro 19 de novembro 21 de novembro 23 de novembro 26 de novembro
Hemoglobina 9,4 8,9 7,9 9,3 8,2 6,7 8,7
Hematócrito 25,4% 23,9% 21,1% 25,8 22,9 18,9 24,5
VCM/HCM 71/26 71/26 70/26 74/26 76/27 75/26 38/27
RDW 22 22 21 21 20 19
Leucócitos 6310 8550 7960 8810 7000 8540 7630
Neutrófilos 73% 79% 71 77 65 72 59
Bastões 0% 2% 5 0 4 5 4
Plaquetas 312000 323000 328000 349000 358000 44000 513000
VHS/PCR 50/8,6 55/24
Reticulócitos 0,38%
Ureia/Creatinina 136/7,9 145/10,3 133/11,6 79/6,0 56/4,1 91/4,4 89/3,6
Sódio/potássio 132/5,0 134/5,4 133/5,3 137/4,1 128/4,3 138/4,6 138/4,7
TGO/TGP 39/55 29/32 30/32
Fosfatase alcalina/
gama-GT

219/42 247/46

Bilirrubina 
direta/indireta

38/11 29/12 27/11 27/6,8 27,4/4,3 24/8,15

Amilase/lipase 51/26
Ph* 7,252 7,348
HCO3 16,1 23,4
Fonte: prontuário do paciente.
VCM: volume corpuscular médio; HCM: hemoglobina corpuscular média; RDW: variação de tamanho celular; VHS: velocidade de hemossedimentação; PCR: proteí na 
C-reativa; TGO: transaminase glutâmico-oxalacética; TGP: transaminase gutâmico pirúvica; Ph: potencial hidrogeniônico; HCO3: bicarbonato.
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Em particular, hipogonadismo hipogonadotrófico, com con-
sequente atrofia testicular em homens e desenvolvimento de me-
canismos de inibição da produção de hormônio folículo estimu-
lante (FSH) e hormônio luteinizante (LH) em mulheres, tem 
sido descrito em populações sob uso abusivo de EAA.(8) Outras 
complicações incluem lesão hepática aguda, hepatite, resistência 
insulínica secundária à intolerância à glicose e alterações da fun-
ção da tireoide.(8)

O estanozolol sofre o fenômeno de primeira passagem pelo 
fígado, o que funciona como fator de toxicidade significativa, 
podendo causar alterações estruturais, colestase intra-hepática, 
indução de adenoma hepatocelular com potencial de transfor-
mação maligna, elevação dos níveis de transaminases e alteração 
do perfil lipídico.(9)

Tais substâncias alteram a excreção canalicular de bilirrubina 
conjugada e a captação sinusoidal de bile, resultando em níveis 
elevados do pigmento.(10) No geral, a recuperação da colestase 
induzida por esteroides anabolizantes é imediata após a inter-
rupção da droga, embora possa demorar vários meses. Estudo 
descobriu que os níveis das enzimas hepáticas, mesmo tão ele-
vados como 170/L (AST) e 535U/L (ALT), voltaram ao normal 
dentro de 1 semana após a interrupção do estanozolol.(9)

A hepatotoxicidade relacionada ao uso crônico e abusivo de 
EAA já está se tornando ocorrência relativamente frequente nos 
centros médicos mundiais, o que levou à descrição de um “fenó-
tipo comum” aos pacientes com este diagnóstico. Estes pacientes 
são jovens e relativamente saudáveis, com desenvolvimento rápi-
do de fadiga, icterícia e prurido;(11) laboratorialmente, nota-se que 
os hormônios sintéticos causam valores de hiperbilirrubinemia 
e de creatinina sérica significativamente maiores que outras dro-
gas, com normalização dos exames pouco tempo após a suspen-
são das drogas. Nota-se que tais características são condizentes 
com o caso relatado.(12)

Apesar de a icterícia ser comum em usuários crônicos de ana-
bolizantes, e de que o risco de efeitos hepáticos adversos au-
mentar quanto maior for a exposição aos esteroides, as doenças 
he  páticas de longo prazo induzidas por EAA são raras. Tal dado 
é justificado pelo fato de que os efeitos adversos das drogas sobre 
o órgão são geralmente reversíveis após sua suspensão. No caso 
relatado, por exemplo, houve redução gradativa da sintomatolo-
gia, e dos níveis de bilirrubinas e de transaminases, com o fim do 
uso das substâncias.(2,3) Alguns estudos relatam que, para casos 
mais resistentes à retirada das drogas, o uso de plasmaférese pode 
contribuir para a remissão da icterícia colestática.(12)

As anormalidades renais encontradas no abuso de EAA po-
dem variar desde hematúria benigna até lesão renal aguda. Tais 
efeitos podem ser mediados tanto por mecanismos indiretos 
(como o acúmulo de substâncias nocivas nos túbulos renais, 
como pigmentos biliares) como diretos: apesar de estudos ainda 
não comprovarem a localização exata dos receptores de andro-
gênio nos néfrons, sabe-se que eles estão presentes em células do 
mesângio, dos glomérulos, dos túbulos proximais e ductos co-
letores corticais, e que a atividade renal é alterada quando tais 
estruturas são constantemente estimuladas. Dentre as modifica-
ções documentadas, o estímulo deste hormônio pode estimu-
lar estresse oxidativo, indução de citocinas pró-inflamatórias e 
apoptose mediada por fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) nas 

células renais, o que pode desempenhar importe papel no desen-
volvimento das injúrias renais agudas.(13)

A doença colestática grave pode causar nefrose colêmica, 
condição geralmente associada à IRA juntamente de variadas 
formas de hepatopatias, embora existam poucos relatos na lite-
ratura que revisem essa entidade e casos relacionados.(3,10) Os re-
latos existentes frequentemente correlacionam sua ocorrência à 
hiperbilirrubinemia secundária ao uso recreativo ilícito de este-
roides anabólicos, embora também existam casos relacionados à 
insuficiência hepática em estágio terminal, que pode ser caracte-
rizado como síndrome hepatorrenal.(14)

A nefrose colêmica, ou nefropatia por ácido biliar, é conse-
quência da icterícia colestática grave, na qual níveis elevados de 
bilirrubina lesam células dos túbulos renais e desencadeiam um 
quadro injúria renal aguda, com elevação dos níveis séricos de 
creatinina e perda da função renal.(10) Tais danos são secundários 
à vasoconstrição renal (secundária à vasodilatação periférica com 
relativa hipovolemia tubular), à obstrução dos túbulos pelo acú-
mulo de pigmentos biliares e à própria nefrotoxicidade direta da 
substância.(15) A capacidade de ligação biliar à albumina é esti-
mada na faixa de 20mg/mL; caso este patamar seja excedido, ele 
pode se acumular nas células tubulares renais. Desta maneira, 
nos pacientes com icterícia colestática, a função renal começa a 
diminuir quando a bilirrubina sérica alcança concentração su-
perior a 20mg/dL.(5)

Para o diagnóstico decisivo, muitas vezes é necessário recor-
rer à biópsia renal em pacientes com injúria renal aguda e hi-
perbilirrubinemia colestática; à microscopia óptica, os achados 
mais decisivos são cálculos biliares no lúmen tubular distal, in-
clusões filamentosas de bile dentro das células tubulares e sinais 
de injúria renal aguda.(16)

No caso relatado, o paciente desenvolveu colestase severa e 
lesão renal aguda grave após uso de estanozolol. O tratamento 
consistiu principalmente em hidratação vigorosa, hemodiálise e 
suspensão das vitaminas e substâncias anabólicas utilizadas. O 
enfermo evoluiu com recuperação da função renal, e o resultado 
da biópsia renal pode ser decisivo para evidenciar as causas da 
lesão renal aguda, colestase e consequente hiperbilirrubinemia 
induzida pela droga.(2,10)

CONCLUSÃO

Este relato descreveu o caso de um indivíduo jovem, pra-
ticante de musculação, cujo uso indiscriminado de ciclos de 
Estanozolol® resultou em síndrome colestática associada à insu-
ficiência renal. O abuso desta substância, relativamente comum 
entre estes atletas, pode levar a complicações graves.

São necessárias informação, educação e divulgação das im-
plicações do uso indiscriminado e não terapêutico destas drogas, 
de modo a melhorar a habilidade de lidar com os problemas téc-
nicos e de saúde associados ao uso destas substâncias por atletas 
e não atletas.
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