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RESUMO

Relatam-se, neste trabalho, as manifestacoes clinicas de paciente do sexo masculino,
de 41 anos de idade, que desenvolveu insuficiéncia hepato-renal ap6s uso indiscrimi-
nado de anabolizante esteroidal (stanozolol) por aproximadamente trés meses. Houve
indicagao de transplante hepatico e realizou-se método dialitico.
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ABSTRACT

It is a report about a male, 41 years, who develop hepatic e renal failure after abusing of
anabolic-androgenic steroids (stanozolol — winstrol) for 3 months. On his case there was
an indication to do a liver transplantation and dialysis to the pacient.
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INTRODUCAO

Os hormonios esteroides anabdlicos androgénicos (EAA) sao utilizados no trata-
mento de varias patologias como: hipogonadismo, cancer de mama, e osteoporose.
Sao usados com a finalidade de aumentar a massa muscular e a forga fisica, com o
intuito de melhorar a eficiéncia em competicoes esportivas.

Vérios estudos observacionais™ indicam que a maioria dos usudrios de EAA
(88-96%) apresenta pelo menos um efeito colateral menor, incluindo acne (40-54%),
atrofia testicular (40-51%), ginecomastia (10-34%), e estria cutanea (34%). Os efeitos
colaterais mais graves podem ser divididos em cardiovasculares, hepaticos, renais,
endoécrinos/metabdlicos, comportamentais e dermatologicos.

Os EAA podem elevar as enzimas hepaticas mais comumente quando da admi-
nistracao por via oral, ja que possuem pronunciado efeito de primeira passagem.
Podem provocar também colestase e carcinoma hepatocelular.“

A insuficiéncia renal aguda esté entre as graves complicagoes do uso indiscrimi-
nado dos EAA. Acredita-se que promova lesao renal direta e secundaria ao provocar
concomitantemente insuficiéncia hepatica.

Rev Med Minas Gerais 2010;20(4 Supl 2):S118-S120



Insuficiéncia hepato-renal secundaria ao abuso de anabolizante esteroidal: relato de caso

RELATO DE CASO

RFS, sexo masculino, 41 anos de idade, admitido
na Unidade de Pronto Atendimento (UPA) Centro-Sul
de Belo Horizonte, devido a fraqueza generalizada,
hiporexia, epigastralgia, nduseas, vomitos, ha um
més. Usou Estanozolol (EAA) por trés meses, na dose
de um mL/dia, trés vezes por semana, até quando co-
mecaram suas queixas. Notou perda de trés kg em
seu peso corpéreo no ultimo més. Ha 15 dias surgiu-
-lhe edema facial, prurido generalizado que se tornou
mais intenso ha uma semana, quando notou apareci-
mento de coliria, acolia fecal, diarreia aquosa ap6s
alimentacao. Negou uso de outros medicamentos, de
tabagismo, de etilismo, de comorbidades ou altera-
¢ao no volume urindrio diario.

Seu exame inicial revelou boa orientacao espaco-
-temporal; prostracao; ictericia (4+/4+); desidrata-
¢cao (3+/4+); acianose; pressao arterial sistémica de
220/120 mmHg; frequéncia cardiaca de 70 bpm e res-
piratéria de 28 irpm; murmtrio vesicular fisiologico
bilateralmente, sem ruidos adventicios nem esforco
ventilatorio; bulhas cardiacas normorritimicas e nor-
mofonéticas, sem sopros; sem edemas de membros
inferiores; abddomen globoso, indolor a palpacgao ; fi-
gado palpéavel a sete cm do rebordo costal direito e
piparote negativo.

A avaliagao laboratorial em sangue (plasma) evi-
denciou: bilirrubina total, 58,7 mg/dL; bilirrubina di-
reta, 22,06 mg/dL, e indireta, 36,51 mg/dL; creatinina,
19,02 mg/dL; ureia, 150 mg/dL; potéssio, 5,2 mEq/L;
célcio total, 9,7 mg/dL; AST, 34 U/L e ALT, 45 U/L; fos-
fatase alcalina, 228 U/L; gamaglutamiltranspeptidase,
96 U/L; amilase, 270 U/L; anti-HVC negativo; protei-
nas totais, 7 g/dL (albumina, 3,5g/dL); LDH, 942 U/L;
CK total, 817 U/L; hemoglobina, 12,7 g/dL; leucécitos,
9900/mm?3; plaquetas, 268000/mm?.

Permaneceu por 48 horas na UPA com piora do
estado geral, surgindo letargia e antria, sendo trans-
ferido para o Servico de Terapia Intensiva. Evoluiu em
24 horas para rebaixamento do nivel de consciéncia,
sendo necessaria a intubagao orotraqueal. Apresen-
tou ainda intenso sangramento no sitio de punc¢ao do
acesso venoso central, e instabilidade hemodinami-
ca, sendo necesséaria a administracao de noradrena-
lina e hemotransfusao. Houve sangramento oral que
requereu tamponamento nasal. Foi iniciada a admi-
nistragcao de Amoxicilina. A secre¢ao pelo tubo oro-
traqueal tornou-se intensa. A radiografia de torax re-
velou consolidagao em bases pulmonares, sendo, 24

horas depois, substituida a Amoxicilina pela Pipera-
cilina/Tazobactam. Persistiu com diminuicao da he-
moglobina sem exteriorizacao de sangramento, com
tempo de tromboplastina parcial ativado aumentado.
Foi realizada nova transfusao sanguinea. Houve novo
sangramento oral apos a retirada de tampao nasal,
que ocorreu quatro dias ap6s sua colocacao. Foi re-
alizado novo tamponamento nasal e suturado o pilar
amigdaliano esquerdo que apresentava hemorragia
ativa. A hemocultura evidenciou Klebsiela multisen-
sivel, e cocos Gram positivos; e a urocultura E. coli
multisensivel. Observou-se aumento da leucocitose
com desvio para a esquerda, sendo modificada a an-
tibioticoterapia para Ciprofloxacino.

Apresentou sorologias negativas para hepatites A,
B e C, al-antitripsina 302, e de cobre: 216,65.

Foi necessaria a realizacao de oito sessoes de he-
modialise, quando comegou a normalizar a fungao
renal, o distirbio acido-béasico, e a hemodinamica. O
pH arterial chegou a 7,18; a creatininemia, 3,3 mg/dL
e a uremia, 73 mg/dL. A bilirrubina total atingiu, uma
semana apo6s a sua internacao na UPA, 24,6 mg/dL,
com a direta de 18,9 mg/dL, a fosfatase alcalina 187
U/L e a gamaglutamiltranspeptidase 259 U/L. A tera-
péutica proposta a seguir foi o transplante hepético.

DISCUSSAD

O paciente acometido pela insuficiéncia hepatica
aguda (ictericia, coagulopatia e alteracao sensoéria )
é considerado critico, habitualmente manejado em
terapia intensiva, por apresentar complicagoes gra-
ves que incluem edema cerebral, sepse, disttrbios de
hemostasia, sangramentos e insuficiéncia de outros
grandes sistemas (renal aguda, respiratoria, cardio-
vascular, entre outras). O paciente, na maioria das ve-
zes, apresenta varios sinais e sintomas inespecificos,
como: anorexia, nausea, astenia e fadiga.®

Este paciente nao apresentou alteracoes significa-
tivas de AST e ALT Os marcadores de colestase esta-
vam bastante alterados, sugerindo a colestase como
mecanismo inicial de faléncia hepatica. A insuficién-
cia renal aguda ocorre em 40% a 80% dos pacientes
com insuficiéncia hepatica, constituindo-se em fator
importante de morbi-mortalidade na sindrome de fa-
léncia fulminante do figado*. O desenvolvimento de
oligtiria e a elevacao da creatininemia sao os princi-
pais marcadores da complicacao que pode evoluir
sem alteragoOes significativas de uremia, devido a sua
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formacao hepatica comprometida. A perda da funcao
renal associa-se com a deplecao do volume circulante
efetivo, a necrose tubulointerstical aguda, a sepse e a
sindrome hepato-renal, sendo relativamente comum a
co-existéncia desses fatores em sua patogénese.5

A necrose tubulointersticial aguda ocorre em até
50% dos casos decorrente de hipovolemia prolongada
e nefrotoxicidade medicamentosa. A sindrome hepa-
torrenal, caracterizada por distirbio funcional do rim
sem anormalidade estrutural identificavel, pode ocor-
rer em porcao variavel de pacientes com insuficiéncia
hepatica aguda. A redistribuicao do fluxo sanguineo
da regiao cortical para a justa-medular a partir de al-
teracoes na resisténcia vascular renal (espasmo arte-
riolar aferente), associada com a hipotensao arterial,
vasodilatacao periférica e alto débito cardiaco (circu-
lagdo hiper-dinamica), parecem ser responsaveis pela
reducao da taxa de filtracao glomerular. Essas altera-
¢Oes nao respondem a infusao de volume e, habitu-
almente, indicam mau progndstico sem transplante
de figado ja que a recuperacao da funcgao renal esta
acoplada a recuperacao da funcao hepética.

CONCLUSAO_____

Este relato objetiva alertar sobre as drasticas con-
sequéncias do uso difundido e indiscriminado dos
anabolizantes. Embora haja controle sobre a comer-
cializacao desses medicamentos, nao é raro serem
vendidos ilegalmente em academias e centros de trei-
namento esportivo.
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