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Hipercalcemia e insuficiência renal aguda após uso de 
suplemento veterinário

Hypercalcemia and acute renal insufficiency following use of a 
veterinary supplement

Um paciente de 24 anos do sexo mascu-
lino, previamente hígido, apresentou-se 
com uma história de dois meses de dor 
epigástrica, náuseas, vômitos, fadiga e 
mal-estar. Ele relatava abuso de dife-
rentes substâncias, incluindo um com-
posto vitamínico veterinário injetável 
contendo altas doses de vitamina A, D e 
E, e um veículo oleoso que induz edema 
local com aumento de volume muscu-
lar. A creatinina sérica estava 3,1 mg/
dL, alanina transaminase 160 mg/dL, 
aspartato transaminase 11 mg/dL, tes-
tosterona total 23 ng/dL, 25-OH-vita-
mina D > 150 ng/mL (toxicidade > 100), 
1,25-OH-vitamina D 80 pg/mL, vitami-
na A 0,7 mg/dL, paratormônio < 3 pg/
mL, cálcio total 13,6 mg/dL, cálcio uri-
nário de 24h 635 mg/24h (VR 42-353). 
Uma ultrassonografia do trato urinário 
demonstrou sinais de nefropatia paren-
quimatosa. O diagnóstico foi hipercal-
cemia e insuficiência renal aguda secun-
dária a intoxicação por vitamina D. Ele 
foi tratado inicialmente com hidratação 
intravenosa, furosemida e prednisona. 
No quinto dia de hospitalização uma 
dose de pamidronato dissódico foi adi-
cionada. O paciente evoluiu com nor-
malização do cálcio sérico e da função 
renal. Trinta dias depois ele apresentou 
testes clínicos e laboratoriais normais, 
exceto a 25-OH-vitamina D que estava 
persistentemente elevada (107 ng/mL), 
já que ela pode demorar vários meses 
para normalizar. Este relato de caso é 
um alerta aos riscos relacionados ao 
uso de substâncias veterinárias para fins 
estéticos.

Resumo
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A previously healthy 24 yo male pre-
sented with a two-month history of 
epigastric pain, nausea, vomiting, fa-
tigue and malaise. He reported abuse 
of different substances, including an 
injectable veterinary vitamin com-
pound, which contains high doses 
of vitamin A, D and E, and an oily 
vehicle that induces local edema and 
enhances muscle volume. Serum cre-
atinine was 3.1 mg/dL, alanine trans-
aminase 160 mg/dL, aspartate trans-
aminase 11 mg/dL, total testosterone 
23 ng/dL, 25-OH-vitamin D >150 ng/
mL (toxicity >100), 1,25-OH-vita-
min D 80 pg/mL, vitamin A 0.7 mg/
dL, parathormone <3 pg/mL, total 
calcium 13.6 mg/dL, 24-hour urinary 
calcium 635 mg/24h (RV 42-353). A 
urinary tract ultrasound demonstrat-
ed signs of parenchymal nephropathy. 
The diagnosis was hypercalcemia and 
acute renal failure secondary to vita-
min D intoxication. He was initially 
treated with intravenous hydration, 
furosemide and prednisone. On the 
fifth day of hospitalization a dose of 
pamidronate disodium was added. 
The patient evolved with serum cal-
cium and renal function normaliza-
tion. Thirty days later he presented 
normal clinical and laboratory tests, 
except 25-OH-vitamin D that was 
persistently increased (107 ng/mL), 
as it may take several months to nor-
malize. This case report is a warn-
ing of the risks related to the use of 
veterinary substances for aesthetics 
purposes.
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Introdução

Os padrões de beleza da sociedade mudam ao longo 
do tempo, mas uma característica permanece: eles ge-
ralmente não são acessíveis para aqueles que não ga-
nharam a loteria genética. A idéia generalizada de que 
um corpo perfeito trará aceitação e realização levará 
alguns indivíduos a submeterem-se a procedimentos 
múltiplos, por vezes prejudiciais, na busca de seu ob-
jetivo estético.

O consumo de esteroides anabolizantes, suple-
mentos e produtos similares por fisiculturistas e atle-
tas cresce a cada dia. Entre muitas substâncias, o su-
plemento veterinário ADE - que contém altas doses de 
vitamina A, D e E - tem sido cada vez mais utilizado 
devido ao seu veículo oleoso que induz o edema local, 
aumentando o volume muscular.1-5 Aqui relatamos o 
caso de um jovem que apresentou hipercalcemia e le-
são renal aguda após a injeção de ADE.

Apresentação do caso

Um jovem de 24 anos, previamente saudável, foi admiti-
do com uma história de dois meses de piora progressiva 
de dor epigástrica, náuseas, vômitos, fadiga e mal-estar. 
Ele negou ter tomado medicação contínua, mas ele rela-
tou abuso de substâncias diferentes visando o aumento 
da massa muscular, dentre elas: hormônio do crescimen-
to, nandrolona e outros derivados da testosterona.

Ele também relatou aplicação parenteral de 
150 mL de uma formulação de vitaminas veteriná-
rias (ADE) nos quatro meses anteriores, contendo 
20.000.000 UI de vitamina A, 5.000.000 UI de vi-
tamina D3 e 6.800 UI de vitamina E em frasco de 
100 mL. Durante a investigação, ele não teve achados 
anormais ao exame físico e seu índice de massa cor-
poral foi de 25,1 kg/m².

Exames laboratoriais (soro) evidenciaram: crea-
tinina 3,1 mg/dL (valor de referência [RV] 0,8-1,3), 
ureia 54 mg/dL (RV 15-39), albumina 3,5 mg/dL (RV 
3,4-5,0), alanina transaminase 160 mg/dL (VR 30-
65), aspartato transaminase 11 mg/dL (RV 15-37), 
fosfatase alcalina 87 U/L (RV 50-136), testosterona 
total 23 ng/dL (RV 72-853), 25 -OH-vitamina D > 
150 ng/mL (toxicidade > 100), 1,25-OH-vitamina 
D 80 pg/mL (RV 18-78), vitamina A 0,7 mg/dL (RV 
0,3-0,7), paratormônio < 3 pg/mL (RV 12-65), cálcio 
total 13,6 mg/dL (RV 8,5-10,1) e sorologias negati-
vas para hepatite viral e HIV. O cálcio urinário de 24 
horas foi de 635 mg/24h (RV 42-353) e o exame de 
urina foi normal.

Posteriormente, uma ultrassonografia do trato 
urinário demonstrou sinais de nefropatia parenqui-
matosa. O diagnóstico foi hipercalcemia e insuficiên-
cia renal aguda secundária à intoxicação por vitamina 
D (e possivelmente vitamina A). Ele foi tratado com 
hidratação intravenosa vigorosa associada a diurético 
(furosemida 80 mg por dia) e corticosteróides (pred-
nisona 40 mg por dia). No quinto dia de internação, 
foi adicionada uma dose única do inibidor de oste-
oclastos pamidronato dissódico 90 mg. O paciente 
evoluiu com a normalização da função renal e do cál-
cio sérico, e ele recebeu alta no 14º dia. Trinta dias 
depois, ele foi examinado no ambulatório, apresen-
tando exames clínicos e laboratoriais normais, exce-
to 25-OH-vitamina D que foi aumentada persisten-
temente (107 ng/mL). Uma vez que a vitamina D é 
armazenada em gordura, pode demorar vários meses 
para se normalizar.

Discussão

Embora o composto vitamínico ADE seja fabricado 
para uso estritamente veterinário, é um dos óleos inje-
táveis mais utilizados pelos fisiculturistas brasileiros, 
devido ao seu baixo custo e fácil acesso.6,7 Esta práti-
ca é essencialmente estética e não é considerada ana-
bólica porque não há crescimento do tecido muscular, 
mas edema muscular.1

A dieta recomendada para a vitamina D em adul-
tos saudáveis é de 600 IU8 e é necessária uma inges-
tão muito maior para a toxicidade. De acordo com a 
maioria dos relatos, o limiar de toxicidade é de cerca 
de 10.000 a 40.000 UI por dia.9 Este paciente usou 
cerca de 1.875.000 UI/mês (62.500 UI/dia).

Exames de laboratório realizados à admissão indi-
caram hipervitaminose D, o que leva a hipercalcemia 
e complicações relacionadas, como hipoparatireoidis-
mo secundário e lesão renal aguda. Níveis elevados de 
vitamina D resultam em absorção excessiva de cálcio 
intestinal, causando hipercalcemia aguda, o que pode 
prejudicar a função renal por efeitos vasoconstritores 
diretos no músculo liso arteriolar. Além disso, os efei-
tos colaterais gastrointestinais de hipercalcemia e po-
liúria devido a diabetes insipidus nefrogênico podem 
resultar em comprometimento prerrenal.10

Embora claramente anormal, a magnitude da 
elevação inicial de 25-OH-vitamina D não pôde 
ser determinada com precisão, uma vez que a con-
centração excedeu o limite superior de detecção do 
ensaio. A hipercalcemia também foi descrita como 
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uma complicação do uso de vitamina A; portanto, é 
possível que a hipervitaminose A tenha contribuído 
para este quadro clínico. O mecanismo exato não é 
completamente compreendido, mas alguns achados 
sugerem um efeito direto da vitamina A no osso.11 Os 
níveis toleráveis de alta ingestão de vitamina A pré-
-formada em adultos é de 10 000 UI.12

Apesar de apresentar um nível sérico de retinol 
no limite superior do intervalo de referência, a maior 
parte da vitamina A é armazenada no fígado e o pa-
ciente ingeriu cerca de 7.500.000UI por mês (250.000 
IU por dia), com uma alta probabilidade de causar 
toxicidade.1

O uso de esteroides anabolizantes também tem 
sido associado à nefrotoxicidade, embora com uma 
apresentação clínica diferente. A glomeruloesclerose 
segmentar focal com marcada proteinúria foi relatada 
após um regime de musculação consistindo em suple-
mentos dietéticos, testosterona e hormônio do cresci-
mento.13 Apesar da ausência de achados específicos, 
não podemos excluir o uso dessas substâncias como 
um fator contribuinte para o dano renal.

Alterações adicionais observadas nos exames labora-
toriais foram níveis elevados de alanina transaminase e 
baixos níveis de testosterona total. A lesão hepática foi 
consistentemente relatada devido ao abuso de esteroides 
anabolizantes e pode incluir hepatotoxicidade, doença 
hepática gordurosa não alcoólica e neoplasia hepática.14 
A hipervitaminose A também pode causar danos ao fí-
gado, apresentando-se como alterações no perfil hepáti-
co, colestase, hipertensão portal não cirrótica, hepatite 
crônica e cirrose. A toxicidade da vitamina A é, aparen-
temente, um efeito dose-dependente de retinóides nas cé-
lulas estreladas hepáticas.14

Em relação à testosterona, o hipogonadismo é um 
efeito colateral comum de esteroides anabolizantes e 
androgênicos, como resultado da supressão de feedba-
ck do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal. A duração da 
supressão e os baixos níveis de testosterona resultantes 
são altamente variáveis e dependem de múltiplos fato-
res, incluindo o tipo de fármaco, a dose e o tempo de 
exposição.15

Felizmente, o paciente teve uma recuperação da 
situação sem sequelas graves. O principal objetivo 
deste relatório é alertar a comunidade médica e a po-
pulação em geral sobre riscos relacionados ao uso de 
substâncias veterinárias para fins estéticos. Alguns ca-
sos semelhantes foram relatados, principalmente do 
Brasil.1-5 Os relatórios sobre esta prática são escassos 

na literatura científica, embora extensamente cober-
tos pela imprensa leiga e sites de musculação.
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