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Síndrome Hepatocelular decorrente de intoxicação por energético e multivitamínicos: um relato de caso

Lesão hepátic a agud a induzida por dro gas (LHAID) é um c enário
relativamente comum, m as desafi ador quanto ao di agnó stico e
manejo. Quase 50% dos caso s d e lesão hepátic a agud a nos EUA
são induzidos por droga. Com incidênci a de 14 a 19 casos a c ada

100.000 pesso as, a icterícia pode acompanhar até 30% dos c aso s,
sendo a c ausa mais comum de insuficiênci a hepática aguda nos
países ocidentais. O diagnóstico co stuma ser difícil, tendo em
vista que é amplamente baseado em exclusão de outras c ausas,
além da relaç ão c ausal entre expo sição à droga e tempo d e início

da lesão hepática e resoluç ão da lesão após suspensão da
exposição. D entre as drogas envolvidas na LHAID, estão os
suplementos vitamínicos e energéticos.
Houve um grande aumento no consumo de suplementações
vitamínicas e b ebidas energéticas d e uso di ário rec entemente,

com 23 mil atendimento s em urgências por ano d ecorrentes de
evento s adversos associados ao uso de suplementos dietéticos. A
niacina, dentre outras vitaminas e nutri entes, está presente em
quantidades excessivas em rel ação à recomend ação de ingesta
diária nestes produtos, levando ao ri sco de intoxic ação. Porém,

poucos são os estudo s d escrevendo LHAID induzid a por consumo
aumentado de bebidas energéticas.

Objetivos

Descrevemo s o caso de um adulto que foi internado por
síndrome ictérica rel acionada à ingesta abundante d e bebida
energética e suplementos vitamínicos.

Relato de Caso

Discussão

Conclusão

Embora não haja aind a uma cl ara relaç ão d e l esão hep ática por
vitamínicos/energéticos, d eve-se reforç ar a atenção e vigil ância
ao consume de bebid as energéticas e suplem entaçõ es
vitamínicas, hábito que vem cresc endo signi ficativamente em

nosso meio. O caso rel atado chama atenç ão p ara possíveis
efeitos deletérios significativos envolvendo este habito.
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Homem, 45 ano s, internado por quadro de dor abdominal de
forte intensidade. Refere que há cerc a de 3 semanas apresentou
com dor abdominal d e início súbito, atingindo intensidade
máxima rapid amente, com sensação de queimaç ão em região de

abdome sup erior, sem irradiaç ão, com piora à mobilização do
tronco e melhora após alimentaç ão. Apresentava apenas
melhora p arcial do quadro com analgesi a simpl es. Relatava,
ainda, urina escurecida-al aranjad a e icterícia (esta última
presenta há m ais de 10 ano s). Refere que sempre que vai à

médicos, é cham ado à atenç ão pel a icterícia, tendo sido
evidenciado alteração nas bilirrubinas há m uitos ano s. Nega
perda de peso, linfad enopati a, manchas na pel e, sangramento,
vômitos, disfagia ou demais queixas.
À admissão foi evid enciado hip erbilirrubinemi a indireta (em

exames do período da colelitíase também havi a este achado),
aumento de GGT e transaminases, com predomínio de TGP.
Paciente nega etilismo, tab agi smo, uso d e outras drogas. Vinha
em uso de

suplem entaç ão vitamínic a por conta própria. Refere ingesta
signific ativa de energéticos (com ingesta de c erca de 2L pouco
antes do início do quadro atual) associado à café. Realizado
angiotomografi a d e abdome total, pel a po ssibilidade de isquemia

mesentérica, não evidenciando qualquer sinal de trombose.
Endoscopia digestiva alta mostrou úlcera eso fágica e gastrite
enantem atosa. Iniciado omeprazol e tram adol com melhora
signific ativa do quadro álgico. Colangiorressonânci a sem
alterações. Neste ponto, o padrão de hiperbilirrubinemi a havia

mudado para predomínio de bilirrubina direta, com aumento de
TGP/TGO. Foi feito investigação p ara síndrome hep atocelular
(sorologias virai s negativas). Após tratam ento de suporte,
paciente evolui com melhora clínica e l aboratori al,
permanecendo com hiperbilirrubinemi a indireta discreta. Como

paciente apresentava cronologia sugestiva, alta ingesta de
substâncias com alto teor de niacina e melhora clínica após
susp ensão do uso d as mesmas, foi levantado a possibilidade de
hepatite por intoxicaç ão vitamínica. Estima-se o uso d e cerc a de
160-200mg d e ni acina, mostrado em outro s estudos como

associado a maior ri sco de lesão hep ática induzida por drogas. A
dose total de niacina consumid a p elo p aciente encontra-se nesta
faixa, embora ní vei s séricos d e vitaminas do complexo B (B9 e
B12) séricas viessem na faixa da normalidade.
Do ponto de vista d a hiperbilirrubinemia direta, p aciente

relatava hi stória familiar d e talassemi a. Solicitado eletro forese
de hemoglobinas, com achado de talassemia minor.

De acordo com a escal a de probabilidade de reação adversa à
drogas em l esõ es hep áticas (escal a d e Naranjo), o caso citado
apresenta escore de 4, sendo cl assi ficado como reação po ssível.
Visto em outros rel atos, a associ ação d e hepatite

medicamentosa com consumo d e energéticos e suplementos
vitamínicos vem aum entando no s últimos anos, d evendo-se
sobretudo ao aumento do consumo destas b ebidas e do uso
indiscriminado d e suplem entações vitamínicas. Embora a dose
máxim a teóric a para consumo d e niacina sej a superior, outros

relato s mo straram associ ação d e l esão hep ática com doses
menores, condizentes com a dose mo strada no presente caso.
Como ponto negativo p ara a presunç ão di agno stica, em rel atos
de casos anteriores foi evidenciado o aum ento do perfil
vitamínico do paciente com B9 e B12 elevad as, o que não foi

evidenciado no caso do paciente aqui descrito.


