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Resumo

Um paciente de 24 anos do sexo mascu-
lino, previamente higido, apresentou-se
com uma histéria de dois meses de dor
epigdstrica, nauseas, vomitos, fadiga e
mal-estar. Ele relatava abuso de dife-
rentes substincias, incluindo um com-
posto vitaminico veterindrio injetavel
contendo altas doses de vitamina A, D e
E, e um veiculo 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, paratorménio < 3 pg/
mL, calcio total 13,6 mg/dL, calcio uri-
nario de 24h 635 mg/24h (VR 42-353).
Uma ultrassonografia do trato urinario
demonstrou sinais de nefropatia paren-
quimatosa. O diagnéstico foi hipercal-
cemia e insuficiéncia renal aguda secun-
ddria a intoxicagdo por vitamina D. Ele
foi tratado inicialmente com hidratacao
intravenosa, furosemida e prednisona.
No quinto dia de hospitalizacio uma
dose de pamidronato dissédico foi adi-
cionada. O paciente evoluiu com nor-
maliza¢do do calcio sérico e da fungdo
renal. Trinta dias depois ele apresentou
testes clinicos e laboratoriais normais,
exceto a 25-OH-vitamina D que estava
persistentemente elevada (107 ng/mL),
ja que ela pode demorar varios meses
para normalizar. Este relato de caso é
um alerta aos riscos relacionados ao
uso de substancias veterindrias para fins
estéticos.
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ABSTRACT

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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Hipercalcemia e lesédo renal por suplemento veterinario

INTRODUCAO

Os padroes de beleza da sociedade mudam ao longo
do tempo, mas uma caracteristica permanece: eles ge-
ralmente ndo sdo acessiveis para aqueles que nao ga-
nharam a loteria genética. A idéia generalizada de que
um corpo perfeito trard aceitagio e realizagio levara
alguns individuos a submeterem-se a procedimentos
multiplos, 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 substancias, o su-
plemento veterindrio ADE - que contém altas doses de
vitamina A, D e E - tem sido cada vez mais utilizado
devido ao seu veiculo oleoso que induz o edema local,
aumentando o volume muscular.! Aqui relatamos o
caso de um jovem que apresentou hipercalcemia e le-
sdo renal aguda ap0s a injecdo de ADE.

APRESENTACAO DO CASO

Um jovem de 24 anos, previamente sauddvel, foi admiti-
do com uma histéria de dois meses de piora progressiva
de dor epigastrica, nduseas, vomitos, fadiga e mal-estar.
Ele negou ter tomado medicagdo continua, mas ele rela-
tou abuso de substincias diferentes visando o aumento
da massa muscular, dentre elas: hormoénio do crescimen-
to, nandrolona e outros derivados da testosterona.

Ele também relatou aplicagio parenteral de
150 mL de uma formulacio de vitaminas veterind-
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 Ul de vitamina E em frasco de
100 mL. Durante a investigagio, ele ndo teve achados
anormais ao exame fisico e seu indice de massa cor-
poral foi de 25,1 kg/m?2.

Exames laboratoriais (soro) evidenciaram: crea-
tinina 3,1 mg/dL (valor de referéncia [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), paratorménio < 3 pg/mL (RV 12-65), calcio
total 13,6 mg/dL (RV 8,5-10,1) e sorologias negati-
vas para hepatite viral e HIV. O célcio urinario de 24
horas foi de 635 mg/24h (RV 42-353) e o exame de
urina foi normal.

Braz. J. Nephrol. (]. Bras. Nefrol.) 2017;39(4):467-469

Posteriormente, uma ultrassonografia do trato
urindrio demonstrou sinais de nefropatia parenqui-
matosa. O diagndstico foi hipercalcemia e insuficién-
cia renal aguda secunddria a intoxicagdo por vitamina
D (e possivelmente vitamina A). Ele foi tratado com
hidratac¢do intravenosa vigorosa associada a diurético
(furosemida 80 mg por dia) e corticosterdides (pred-
nisona 40 mg por dia). No quinto dia de internagio,
foi adicionada uma dose tinica do inibidor de oste-
oclastos pamidronato dissédico 90 mg. O paciente
evoluiu com a normalizagdo da fungio renal e do cél-
cio sérico, e ele recebeu alta no 14 dia. Trinta dias
depois, ele foi examinado no ambulatério, apresen-
tando exames clinicos e laboratoriais normais, exce-
to 25-OH-vitamina D que foi aumentada persisten-
temente (107 ng/mL). Uma vez que a vitamina D ¢
armazenada em gordura, pode demorar vdrios meses
para se normalizar.

DiscussAo

Embora o composto vitaminico ADE seja fabricado
para uso estritamente veterindrio, ¢ um dos 6leos inje-
tdveis mais utilizados pelos fisiculturistas brasileiros,
devido ao seu baixo custo e facil acesso.®” Esta prati-
ca é essencialmente estética e ndo é considerada ana-
bolica porque nao ha crescimento do tecido muscular,
mas edema muscular.

A dieta recomendada para a vitamina D em adul-
tos sauddveis é de 600 TU® e é necessdria uma inges-
tdo 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.’ Este paciente usou
cerca de 1.875.000 Ul/més (62.500 Ul/dia).

Exames de laboratorio realizados a admissao indi-
caram hipervitaminose D, o que leva a hipercalcemia
e complicacoes relacionadas, como hipoparatireoidis-
mo secundario e lesdo renal aguda. Niveis elevados de
vitamina D resultam em absor¢io excessiva de cdlcio
intestinal, causando hipercalcemia aguda, o que pode
prejudicar a fungdo renal por efeitos vasoconstritores
diretos no musculo liso arteriolar. Além disso, os efei-
tos colaterais gastrointestinais de hipercalcemia e po-
ligria devido a diabetes insipidus nefrogénico podem
resultar em comprometimento prerrenal.'

Embora claramente anormal, a magnitude da
elevacdo inicial de 25-OH-vitamina D ndo pdde
ser determinada com precisio, uma vez que a con-
centrag¢ao excedeu o limite superior de detec¢do do
ensaio. A hipercalcemia também foi descrita como



uma complicacdo do uso de vitamina A; portanto, é
possivel que a hipervitaminose A tenha contribuido
para este quadro clinico. O mecanismo exato nio é
completamente compreendido, mas alguns achados
sugerem um efeito direto da vitamina A no osso.!" Os
niveis tolerdveis de alta ingestdo de vitamina A pré-
-formada em adultos é de 10 000 UL'?

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

O uso de esteroides anabolizantes também tem
sido associado a nefrotoxicidade, embora com uma
apresentacdo clinica diferente. A glomeruloesclerose
segmentar focal com marcada proteintria foi relatada
ap6s um regime de musculag¢do consistindo em suple-
mentos dietéticos, testosterona e hormodnio do cresci-
mento."? Apesar da auséncia de achados especificos,
nao podemos excluir o uso dessas substancias como
um fator contribuinte para o dano renal.

Alteragdes adicionais observadas nos exames labora-
toriais foram niveis elevados de alanina transaminase e
baixos niveis de testosterona total. A lesdo hepatica foi
consistentemente relatada devido ao abuso de esteroides
anabolizantes e pode incluir hepatotoxicidade, doenca
hepatica gordurosa nio alcodlica e neoplasia hepdtica.'*
A hipervitaminose A também pode causar danos ao fi-
gado, apresentando-se como alteragdes no perfil hepati-
co, colestase, hipertensdo portal ndo cirrotica, hepatite
cronica e cirrose. A toxicidade da vitamina A é, aparen-
temente, um efeito dose-dependente de retindides nas cé-
lulas estreladas hepaticas.'*

Em relacdo a testosterona, o hipogonadismo é um
efeito colateral comum de esteroides anabolizantes e
androgeénicos, como resultado da supressdo de feedba-
ck do eixo hipotalamo-hipdfise-gonadal. A duracdo da
supressdo e os baixos niveis de testosterona resultantes
sdo altamente variaveis e dependem de multiplos fato-
res, incluindo o tipo de firmaco, a dose e o tempo de
exposi¢ao.’’

Felizmente, o paciente teve uma recuperagido da
situagdo sem sequelas graves. O principal objetivo
deste relatério € alertar a comunidade médica e a po-
pulacio em geral sobre riscos relacionados ao uso de
substancias veterindrias para fins estéticos. Alguns ca-
sos semelhantes foram relatados, principalmente do
Brasil.'* Os relatdrios sobre esta prética sio escassos
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na literatura cientifica, embora extensamente cober-
tos pela imprensa leiga e sites de musculacéo.

REFERENCIAS

1. Rocha PN, Santos CS, Avila MO, Neves CL, Bahiense-Oliveira
M. Hypercalcemia and acute kidney injury caused by abuse
of a parenteral veterinary compound containing vitamins A,
D, and E. ] Bras Nefrol 2011;33:467-71. DOI: http://dx.doi.
org/10.1590/S0101-28002011000400013

2. Titan SM, Callas SH, Uip DE, Kalil-Filho R, A Galvao PC.
Acute renal failure and hypercalcemia in an athletic young
man. Clin Nephrol 2009;71:445-7. DOI: http://dx.doi.
org/10.5414/CNP71445

3. Liborio AB, Nasserala JCL, Gondim AS, Daher EF. The Case
| Renal failure in a bodybuilder athlete. Kidney International
2014;85:1247-8.

4. Daher EF, Silva Junior GB, Queiroz AL, Ramos LMA, Santos
SQ, Barreto DMS, et al. Acute kidney injury due to anabo-
lic steroid and vitamin supplement abuse: report of two cases
and a literature review. International Urology and Nephrolo-
gy 2009;41:717-23. DOL: http://dx.doi.org/10.1007/s11255-
009-9571-8

5.Bento C, Velho P, Carvalho M. Lots of steroids and vitamins,
tons of complications. Hypercalcemia and nephrocalcinosis
as important complications of performance-enhancing drugs.
Nefrologia (English Edition) 2015;35:598-600. DOI: http://
dx.doi.org/10.1016/j.nefroe.2015.10.008

6.Iriart JAB, Andrade TM de. Musculagio, uso de esterdides
anabolizantes e percep¢do de risco entre jovens fisiculturis-
tas de um bairro popular de Salvador, Bahia, Brasil. Cader-
nos de Satde Publica 2002;18:1379-87. DOI: http://dx.doi.
org/10.1590/50102-311X2002000500031

7.Hohl A, Moura F. Uso inadequado de hormdnios para au-
mentar o desempenho. In: Suplementacdo Alimentar na Prati-
ca Clinica. Sdo Paulo: Guanabara Koogan; 2016. pigina 73-
88.

8. Holick MF, Binkley NC, Bischoff-Ferrari HA, Gordon CM,
Hanley DA, Heaney RP, et al. Evaluation, treatment, and pre-
vention of vitamin D deficiency: an Endocrine Society clinical
practice guideline. J Clin Endocrinol Metab 2011;96:1911-
30. PMID: 21646368

9. Office of Dietary Supplements - Vitamin D [Internet]. [citado
2016 maio 6];Available from: https://ods.od.nih.gov/factsheets/
VitaminD-HealthProfessional/

10. Moysés-Neto M, Guimardes FM, Ayoub FH, Vieira-Neto
OM, Costa JAC, Dantas M. Acute renal failure and hypercal-
cemia. Ren Fail 2006;28:153-9.

11.Vyas AK, White NH. Case of Hypercalcemia Secondary to
Hypervitaminosis A in a 6-Year-Old Boy with Autism. Case
Reports in Endocrinology 2011;2011:1-5. DOI: http://dx.doi.
org/10.1155/2011/424712

12.Vitamin A - Health Professional Fact Sheet [Internet]. [cita-
do 2016 maio 7];Available from: https://ods.od.nih.gov/fact-
sheets/VitaminA-HealthProfessional/

13.Herlitz LC, Markowitz GS, Farris AB, Schwimmer JA,
Stokes MB, Kunis C, et al. Development of focal segmental
glomerulosclerosis after anabolic steroid abuse. ] Am Soc
Nephrol 2010;21:163-72. DOI: http://dx.doi.org/10.1681/
ASN.2009040450

14. Garcia-Cortés M, Robles-Diaz M, Ortega-Alonso A, Medina-
-Caliz I, Andrade R. Hepatotoxicity by Dietary Supplements:
A Tabular Listing and Clinical Characteristics. Internatio-
nal Journal of Molecular Sciences 2016;17:537. DOI: http://
dx.doi.org/10.3390/ijms17040537

15.Rahnema CD, Lipshultz LI, Crosnoe LE, Kovac JR, Kim ED.
Anabolic steroid-induced hypogonadism: diagnosis and treat-
ment. Fertility and Sterility 2014;101:1271-9. DOI: http://
dx.doi.org/10.1016/j.fertnstert.2014.02.002

Braz. J. Nephrol. (]J. Bras. Nefrol.) 2017;39(4):467-469

469





