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RESUMEN

Introduccién. Aunque se conoce el efecto adverso del uso de esteroides anabdlicos y dietas hiperproteicas a largo plazo,
este caso reporta una podocitopatia con lesién renal aguda, que debuté con aumento de las dosis de anabdlicos y mayor
consumo proteico en los ultimos 2 meses. La importancia radica en aumentar la sospecha y busqueda de esta asociacién
en pacientes con proteinuria y lesiéon renal aguda.

Presentacion del caso. Hombre de 62 afos, culturista con abuso de anabdlicos y dieta alta en proteinas, con cambio los
ultimos 2 meses, que presentaba proteinuria subnefrética y lesiéon renal aguda KDIGO 3, con requerimiento de dialisis;
la biopsia renal evidencié necrosis tubular aguda y podocitopatia difusa, sin esclerosis glomerular.

Conclusion. La importancia de este caso de podocitopatia y lesion renal aguda asociada a anabdlicos y dieta hiperpro-
teica radica en la popularidad actual del abuso de estas sustancias, que ademas viene en ascenso; es de vital importancia
sensibilizar a la comunidad médica para que sospeche e indague acerca del consumo de anabdlicos e interrogue acerca
del patrén alimenticio, no solo como enfoque del sindrome nefrético, sino también para lograr prevenir desenlaces re-
nales graves, con un impacto positivo tras una detecciéon temprana y educacién al paciente.

Palabras clave: Lesion renal aguda. Sindrome nefrético. Necrosis tubular aguda. Didlisis renal. Agentes anabdlicos.

Toxic podocytopathy associated with the abuse of anabolic steroids
and hyperproteic diet: A case report

ABSTRACT

Introduction. Although the adverse effect of long-term use of anabolic steroids and high protein diets is known, this
case reports a podocytopathy with acute kidney injury, which debuted with an increase in anabolic doses and greater
protein consumption in the last two months. The importance lies in increasing the suspicion and the search for this as-
sociation in patients with proteinuria and acute kidney injury.

Case presentation. 62-year-old man, bodybuilder with anabolic abuse and high protein diet, with a change in pattern
in the last 2 months, presenting subnephrotic proteinuria and KDIGO 3 acute kidney injury, requiring dialysis; The renal
biopsy showed acute tubular necrosis and diffuse podocytopathy, without glomerular sclerosis.
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Conclusion. The importance of this case of podocytopathy and acute kidney injury associated with an anabolic and high
protein diet lies in the current popularity of the abuse of these substances, which is also on the rise; It is vitally important
to raise awareness in the medical community, to suspect and inquire about the consumption of anabolic drugs and to
question the dietary pattern, not only as an approach to nephrotic syndrome, but also to prevent serious renal outcomes,

positively impacting early detection and patient education.
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INTRODUCCION

Los podocitos son células posmitéticas altamente especializa-
das, que forman parte de la barrera de filtracion glomerular y
cumplen la funcion de permeabilidad selectiva, soporte estruc-
tural, remodelado y endocitosis proteica’?; la podocitopatia se
refiere a un dafo funcional o estructural de estas células, que
lleva a proteinuria y algunas veces a sindrome nefrético; su etio-
logia puede ser primaria, como causas genéticas y factores cir-
culantes de permeabilidad (soluble urokinase-type plasminogen
activator receptor, SUPAR; cardiotrophin-like cytokine-1, CLC-1,
etc.) o secundaria a multiples agentes nocivos, principalmente
autoinmunes, infecciosos, metabolicos, hematolégicos, neopla-
sicos o toxicos'. En este reporte de caso se describe un paciente
masculino de 62 afios, culturista con abuso de anabdlicos y
dieta alta en protefnas, con cambio reciente en el patron de
abuso, presentando proteinuria elevada y lesion renal aguda
KDIGO 3 con requerimiento de hemodidlisis, en quien la biopsia
renal reportd un extenso dafio podocitario mas necrosis tubular
aguda. Este tema es de importancia actual porque el entrena-
miento con pesas ha alcanzado cada vez mas popularidad?,
sumado al uso indiscriminado de diversas sustancias, dentro de
las cuales se destacan los anabdlicos, quemadores de grasa y
aminoacidos acompafados de dietas altas en proteinas, que
podrian llevar a eventos renales desfavorables, incluso agudos,
los cuales podriamos estar desconociendo y de los cuales, como
comunidad cientifica, debemos enterarnos y tratar de impactar
en la evolucion y desenlaces.

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de un paciente de 62 anos, sin antecedentes
patoldgicos relevantes, culturista, dedicado a la halterofilia por
mas de 10 afos, con consumo cronico de anabdlicos, quien
aumento el patrén de uso en los Ultimos 2 meses, aplicandose
de manera simultdnea enantato de testosterona 250 mg mas
decanoato de nandrolona 300 mg y drostanolona propinato
100 mg de forma intramuscular aproximadamente de 2 a 3
veces por semana, ademas de consumir suplementos proteicos;
entre estos, creatina monohidrato y férmulas proteicas para una
ingesta promedio de 3,5 a 4 g de proteinas/kg/dia; consulté al
Servicio de Urgencias de un hospital de alta complejidad, por
disnea y edemas de 4 semanas de evolucién, mas hematuria
macroscoépica; al examen fisico de ingreso se encontré presiona
arterial de 145/71 mmHg, frecuencia cardiaca de 73 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 16 por minuto, indice de
masa corporal de 25,3, con alto porcentaje de masa muscular,
ruidos cardiacos ritmicos y ruidos respiratorios sin alteraciones,
con edemas en miembros inferiores bilateral 2+ con févea y

edema facial; en los paraclinicos se encontrd: PCR para CO-
VID-19 negativa; creatinina, 1,6 mg/dl; nitrégeno ureico, 21 mg/
dl; albdmina, 2,3 g/dl; uroanalisis pH, 6,0; densidad, 1.020;
proteinas, 500 mg/dl; sedimento urinario con eritrocitos > 10 x
campo; hemograma: hemoglobina, 13,1 g/dl; leucocitos,
11.200 mm?; neutrofilos, 9.386; plaquetas, 215; proteinuria,
3,1 g en 24 horas; funcién hepatica normal y serologias virales
negativas, incluyendo VIH, antigeno de superficie de la hepatitis
B, anticuerpos de la hepatitis C y VDRL; autoinmunidad y para-
proteinemia fueron también descartadas (tabla 1). Se realizd
biopsia renal, sin encontrar mayores hallazgos en la microscopia
de luz y la inmunofluorescencia fue totalmente negativa, pero
en la microscopia electrénica se encontré un dafio podocitario
extenso, con marcadores de lesion podocitaria, fusién de pedi-
celos, pérdida de las hendiduras de filtracion y una transforma-
cion de las microvellosidades del citoplasma que comprometia
el 70% de la superficie de los capilares evaluados; las membra-
nas basales, intersticio y capilares peritubulares no mostraban
alteraciones; adicionalmente se encontré necrosis tubular agu-
da (fig. 1). Durante la hospitalizacion continué con deterioro
progresivo de la funcion renal, con necesidad de terapia dialiti-
ca durante 2 semanas (10 sesiones en total) con posterior recu-
peracion y descenso de creatinina a 2,09 mg/dl. En este contex-
to se diagnosticé podocitopatia secundaria al abuso de
anabdlicos y dieta hiperproteica, sin indicacion de inmunosupre-
sién; se inicio bloqueo del sistema renina-angiotensina (RAS) y
se educé ampliamente al paciente en dieta equilibrada y estilo
de vida saludable, evitando abuso de sustancias con el fin de
ganancia de masa de muscular. Un mes después de este episo-
dio de lesion renal aguda, el paciente continué con una funcion
renal estable, con valores de creatinina de 2 mg/dl y proteinuria
enorinade24hde1g.

DISCUSION

El entrenamiento con pesas conocido como halterofilia se ha
hecho muy popular; algunos registros indican que hay alrededor
del 60 al 70% de miembros en clubes de salud y fitness en EE.
UU. y Europa, con un estimado del 15 al 20%, dedicados al
entrenamiento con pesas®*. Esta actividad se asocia frecuente-
mente a un uso indiscriminado de anabdlicos, dietas hiperpro-
teicas y suplementos. Almukhtar et al. reportan en una cohorte
de 56.000 hombres del Kurdistan iraqui, con una edad entre 15
y 39 afios®, un uso de esteroides anabdlicos del 26%, proteinas
en polvo del 86% vy creatina del 79%. Fisiopatolégicamente, el
abuso de estos productos genera toxicidad directa y estrés pos-
tadaptativo®, que pueden derivar principalmente en glomeru-
loesclerosis focal y segmentaria, y glomerulopatia colapsante,
pero también se ha encontrado necrosis tubular aguda (NTA),
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Tabla 1. Paraclinicos reportados durante la hospitalizacion

Laboratorios/imagen Dia 1 Dia 5* Dia 10 Dia 15 Alta
Creatinina (mg/dl) 2,21 3,16 4,85 4,45 2,09
Nitrégeno ureico (mg/dl) 63 ) 89 44 87 54
Albamina (g/dl) 23 o
Proteinuria 24 h (g/dia) 3,1 O
Hemoglobina (g/dl), hematocrito (%) 13,1/3"7,9 10/28,5 10,3/29 8,4/2,34 1,833
Sodio (mmol/l) 130 139 129 135 _
Potasio (mmol/l) 4,97" 4,69 5,99 3,71 3,7;.
Bicarbonato (mmol/l) 27 ) 25 24 22 _
Hemoglobina glucosilada (%) 5.1 ) o
Calcio corregido (mg/dl) 8,96" -----
Fosforo (mg/dl) 4,0 e
Hormona paratiroidea (pg/l) 75 S
CPK (/) I
AST-ALT (U/1) 23-21 o

Electroforesis de proteinas séricas

Hipoalbuminemia
sin pico monoclonal

Inmunofijacién sérica

Sin pico monoclonal

ANA Negativo
ENA Negati\/.c.)
Anti-ADN Negativ.(-)
ANCA Negativ;)
Complemento C3-C4 NormaI"
PCR COVID-19 Negativ-(.)
Influenza Ay B Negativ.(-)
VIH No reac-t-ivo
VHB No reac-*;ivo
VHC No reac-’;ivo
VDRL 1

No reactivo

Ecocardiograma transtoracico

FEVI 63%, disfuncién diastolica
del VI

Ecografia abdominal total

Riflones simétricos, sin
dilatacion, ecogenicidad normal

*Inicio de hemodialisis.

ANA: anticuerpos antinucleares; ANCA: anticuerpo anticitoplasmatico de neutréfilo; Anti-ADN: anticuerpo anti-ADN de doble
cadena; AST-ALT: aspartato transaminasa-alanina transaminasa; CPK: creatina fosfocinasa; ENA: antigenos nucleares extraibles;
FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; VHB: antigenos de superficie de la hepatitis B; VHC: anticuerpo de la hepatitis C;
VI: ventriculo izquierdo; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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Figura 1. Histopatologia de la biopsia renal.

A) Glomérulos con caracteristicas normales. No hay aumento
de la celularidad. El mesangio y los podocitos no presentan
alteraciones. Tricrémico de Mason, aumento original, X400.
B) Las membranas basales glomerulares tienen aspecto liso,
sin irregularidades. Algunos podocitos, en la parte central
superior, estan ligeramente aumentados de tamafio:
hipertrofia. No se identificaron lesiones hialinas o esclerosantes
en los glomérulos evaluados. Plata-metenamina, aumento
original, X400. C) En el estudio ultraestructural, las
membranas basales y el endotelio presentan caracteristicas
normales. Sin embargo, hay pérdida difusa de procesos
podocitarios y de hendiduras de filtracién. Microscopia
electrénica de transmisién, aumento original, X4.000.

gue ha sido descrita en algunas series como el hallazgo mas
frecuente?, nefritis tubulointersticial, nefrocalcinosis e incluso se
puede empeorar el curso clinico de una glomerulopatia de base
como un «segundo hit»®.

La dieta hiperproteica genera importantes cambios hemodina-
micos renales, estimula la reabsorciéon tubular proximal de so-
dio, con lo cual hay vasodilatacion de la arteriola aferente e
hiperfiltracion adaptativa, en respuesta al incremento de pro-
ductos nitrogenados y derivados del metabolismo proteico, con-
tribuyendo al desarrollo de glomeruloesclerosis®’.

Los andrégenos pueden ejercer un efecto nefrotédxico directo
que conduce a la acumulacion de matriz mesangial y deplecion
podocitaria, independiente de los cambios adaptativos estruc-
turales o funcionales; ademas, estimulan estrés oxidativo, au-
mentan el factor de crecimiento transformante beta 1 (TGFB1)
con potencial profibrético®, estimulan el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona y aumentan la resistencia vascular renal a
través de la endotelina, con lo que incrementan la apoptosis y
la inflamacion®. Algunos estudios han demostrado que las hor-
monas sexuales masculinas, como la testosterona y otros andré-
genos, pueden amplificar el crecimiento tubular y glomerular
compensatorio llevando a glomeruloesclerosis, y puede estar
implicada la sobreactividad glomerular de la glycogen synthase
kinase (GSK) 3p°1°.

En el caso descrito se observd un consumo crénico de esteroi-
des, pero con reciente cambio del patrén de abuso a dosis su-
prafisiolégicas de anabdlicos y dieta hiperproteica que llevé a
lesion renal aguda KDIGO 3 con necesidad de didlisis. La biopsia
renal evidencio NTA y podocitopatia difusa, sin esclerosis glo-
merular. Probablemente, el mecanismo fue hemodinamico agu-
do sobre un dafio podocitario cronico. En este paciente se ob-
servd una mejora progresiva de su funciéon renal luego de
suspender el consumo crénico de esteroides anabolicos, lo que
logro el retiro del soporte dialitico. Sin embargo, se debe hacer
seguimiento y vigilancia estrecha, ya que puede ser frecuente el
reinicio del consumo, bien por factores estéticos e imagen cor-
poral que, como estéa descrito, es el principal motivo para su
abuso'" o bien por sindrome de dependencia, manifestado con
sintomas de abstinencia, donde estan implicados mecanismos
neuroendocrinos'>'3.

CONCLUSIONES

Se presenta el caso de una extensa podocitopatia mas NTA con
lesion renal aguda que requirio didlisis y mejoro tras suspender el
uso exdgeno de anabdlicos y normalizar la dieta alrededor de
2 semanas, logrando suspender la didlisis; el objetivo del reporte
es sensibilizar a la comunidad cientifica para detectar e intervenir
los casos de atletas con abuso de esteroides anabdlicos o dietas
altas en proteinas, que pueda conllevar a desenlaces renales con
manifestaciones desde casos asintomdticos con proteinuria aisla-
da hasta danos irreversibles de la funcién renal, sin nombrar otros
NUMeErosos riesgos, entre estos, cardiovasculares, por lo que in-
cluso consideramos que se deben hacer méas esfuerzos en la re-
gulacién y control a través de politicas en salud publica.
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Consideraciones éticas
El comité de investigaciones del Hospital Pablo Tobén Uribe ava-

16 la revision de la historia clinica para la elaboracion de este
reporte de caso.
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