
 
 
 

REV SEN    
 rev-sen.ec               
 

1 

  

* Autor de correspondencia 

Email:  José Lucas Daza <drlucasdaza@gmail.com> 

Dirección: Asociación Colombiana de Nefrología e Hipertensión. Cl. 94 #No. 15-32 Oficina 309, Bogotá, Colombia. Tel [57] 315 6494495. 

REV SEN 2025;13(1):49-57 | 

  

Recibido: Diciembre 17, 2024. 
Aceptado: Febrero 26, 2025. 
Publicado: Febrero 26, 2025. 
Editor: Dr. Franklin Mora Bravo. 

Como citar: 
Daza J, Sierra M, Cifuentes N, 
Márquez C, Salazar A, Remache V, 
Villavicencio V. Lesión renal 
asociada al uso de esteroides 
anabólicos: una serie de casos. 
REV SEN 2025;13(1):49-57. 

DOI: http://doi.org/10.56867/105 
Sociedad Ecuatoriana de 
Nefrología, Diálisis y Trasplantes. 

ISSN-L: 2953-6448 

 Copyright 2025, José Lucas 
Daza, María Sierra, Nicole 
Cifuentes, Camila Márquez, Au-
gusto Salazar, Verónica Remache, 
Vanessa Villavicencio Cerón. This 
article is distributed under the 
Creative Commons CC BY-NC-SA 
4.0 Attribution License, which al-
lows the use and redistribution of 
the article, citing the source and 
the original author for non-com-
mercial purposes. 

Lesión renal asociada al uso de esteroides anabólicos: una 
serie de casos. 
José Lucas Daza ID 1, María Sierra ID 2, Nicole Stephany Cifuentes Peralta ID 2, Camila Alejandra Parra Márquez 
ID 2, Juan Augusto Salazar Ospina ID 2, Verónica Remache ID 3, Vanessa Villavicencio Cerón ID 4. 

1. Servicio de Nefrología, Asociación Colombiana de Nefrología e Hipertensión Arterial, Colombia. 
2. Facultad de Medicina, Universidad de Tolima, Colombia. 
3. Servicio de Patología Renal, Laboratorio de Anatomía Patológica VproPath,Quito, Ecuador. 
4. Servicio de Nefrología, Hospital del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social Portoviejo, Ecuador. 

Resumen 
Introducción: El uso de esteroides anabólicos androgénicos (EAA) se ha vinculado con un espectro de lesio-
nes renales que abarcan desde insuficiencia renal aguda hasta enfermedad renal crónica terminal. En estos 
casos no solo se documentan los efectos nefrotóxicos directos de los EAA, sino también el impacto exacerbado 
por prácticas de riesgo como dietas hiperproteicas, suplementación con multivitamínicos y deshidratación in-
tencionada. 

Casos clínicos: Tres pacientes consultaron por urgencias en el Hospital Federico Lleras Acosta, en la ciudad 
de Ibagué, Colombia. Todos los pacientes recibieron altas dosis de esteroides anabólicos, asociadas con dietas 
hiperproteicas y suplementación con creatina. Todos eran hombres jóvenes con buena musculatura, pero nin-
guno presentaba un índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m². Los eventos clínicos ocurrieron en los meses 
de febrero, junio y agosto de 2024. Todos los pacientes tenían niveles elevados de creatinina, y el primer caso 
clínico mostró proteinuria en rango nefrótico. Los análisis microscópicos de orina no evidenciaron hematuria 
glomerular, y la prueba de tira reactiva de orina fue positiva para proteínas y hemoglobina, inmunoserología 
y serología viral negativa, ultrasonografía con hallazgo de cronicidad. 

Conclusiones: Los EAA tienen efectos tóxicos directos sobre el glomérulo y el sistema tubular, o pueden 
inducir lesión de forma indirecta por los mecanismos adaptativos, desorden hidro-electrolítico y endocrino. La 
evidencia sugiere que los EAA pueden causar daño renal directo, incluyendo glomeruloesclerosis focal y seg-
mentaria, nefritis intersticial aguda y rabdomiólisis. Además, la ingesta elevada de proteínas puede aumentar 
el riesgo de lesión renal. 
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Renal injury associated with anabolic steroid use: a case series. 

Abstract 
Introduction: The use of anabolic androgenic steroids (AASs) has been linked to a spectrum of kidney injuries ranging 
from acute kidney failure to end-stage chronic kidney disease. In these cases, not only the direct nephrotoxic effects of AAEs 
but also the impacts exacerbated by risky practices such as high-protein diets, multivitamin supplementation, and intentional 
dehydration are documented. 

Clinical cases: Three patients consulted for emergencies at the Federico Lleras Acosta Hospital in Ibagué, Colombia. All 
patients received high doses of anabolic steroids associated with high-protein diets and creatine supplementation. All the 
participants were young men with good muscles, but none had a body mass index (BMI) ≥ 30 kg/m². The clinical events 
occurred in February, June, and August 2024. All patients had elevated creatinine levels, and the first clinical case presented 
with proteinuria in the nephrotic range. Microscopic urinalysis did not reveal glomerular hematuria, and the urine dipstick 
test was positive for protein and hemoglobin; immunoserology and viral serology were negative, and ultrasonography re-
vealed chronicity. 

Conclusions: AASs have direct toxic effects on the glomerulus and tubular system or can induce injury indirectly through 
adaptive mechanisms, hydroelectrolytes, and endocrine disorders. Evidence suggests that AAEs can cause direct kidney 
damage, including focal segmental glomerulosclerosis, acute interstitial nephritis, and rhabdomyolysis. In addition, high 
protein intake can increase the risk of kidney injury. 

Keywords: 

Anabolic androgenic steroids, rhabdomyolysis, acute kidney injury, high-protein diet. 

 
os esteroides anabólicos androgénicos (EAA) se utilizan prin-
cipalmente para mejorar el rendimiento físico, su uso ha cre-
cido exponencialmente convirtiéndose en un problema de 

abuso global, la mayoría de los usuarios son hombres de mediana 
edad [1]. El uso crónico de los EAA tiene efectos adversos significati-
vos, incluyendo alteraciones en el metabolismo de los hidratos de car-
bonos y lipídico, aumentando el riesgo de enfermedades cardio-reno-
metabólicas [2]. 

Los esteroides anabólicos androgénicos comprenden la hor-
mona de crecimiento, testosterona y sus derivados hormonales. Son 
comúnmente utilizados por atletas de alto rendimiento y culturistas 
aficionados, además de altas dosis de vitaminas liposolubles e hidro-
solubles y suplementación con creatina. Estos se emplean con el obje-
tivo de mejorar la fuerza muscular, el rendimiento deportivo y la re-
sistencia. Herlitz et al. [3] informaron sobre 10 culturistas que desa-
rrollaron insuficiencia renal y glomeruloesclerosis focal y segmentaria 
(GEFS) mientras consumían esteroides anabólicos y suplementos de 
proteína y creatina con una ingesta diaria de proteínas de 300 a 550 
g/día. La ingesta elevada de proteínas ha sido motivo de preocupa-
ción debido al incremento de las tasas de filtración glomerular y se 
asocia experimentalmente con la hiperfiltración glomerular y la 
GEFS. 

Evidencias recientes sugieren que los esteroides anabólicos son 
directamente tóxicos para los glomérulos y que la esclerosis segmen-
taria es el resultado de la pérdida de podocitos mediada por la apop-
tosis a través de un receptor de andrógenos de los podocitos [4, 5]. 
También puede causar afecciones como nefrocalcinosis, nefritis in-
tersticial aguda y rabdomiólisis [6-7]. 

Serie de casos 
Tres pacientes consultaron por urgencias en el Hospital Federico Lle-
ras Acosta, en la ciudad de Ibagué, Colombia. Todos los pacientes 
recibieron altas dosis de esteroides anabólicos, asociadas con dietas 
hiperproteicas y suplementación con creatina. Todos eran hombres 
jóvenes con buena musculatura, pero ninguno presentaba un índice 
de masa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m². Los eventos clínicos ocurrieron 
en los meses de febrero, junio y agosto de 2024.  

Caso clínico 1 
Historia clínica 
Paciente masculino de 38 años de edad sin antecedentes patológicos 
conocidos, refiere hábito de entrenamiento físico intenso, consistente 
en rutinas de dos horas diarias de levantamiento de pesas, seis días a 

L 
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la semana, complementando con trote de 2 a 3 veces por semana. 
Tiene el hábito dietético de alimentación hiperproteica. Los medica-
mentos que ha utilizado durante los últimos 5 años, en forma habitual 
consume y se inyecta esteroides anabólicos: testosterona intramuscu-
lar (4 mg/semana) y enantato de trembolona oral (80 mg c/15 días). 

El paciente ingresa con síndrome nefrítico: hipertensión, oligu-
ria y azoemia. La temporalidad de este caso, se presenta en la Figura 
1. En los últimos 6 meses presentó edema en miembros inferiores y 
orina espumosa ocasional. Siete días antes del ingreso presentó inten-
sificación del edema, astenia que le imposibilitó la realización de la 
actividad física, cefalea y dolor abdominal en flancos. Al ingreso, el 
índice de masa corporal fue de 28 kg/m2, presentó Hipertensión ar-
terial de 150/90 mmHg y edema en los miembros inferiores con fóvea 
+++. El examen cardiopulmonar y neurológico fue normal. El pa-
ciente presentó acné en tórax anterior y posterior. 

Taller diagnóstico 
La creatinina al ingreso fue de 6 mg/dl (Tabla 1). La prueba de tira 
reactiva de orina fue positiva para proteínas y hemoglobina. La 

inmuno-serología y serología viral fueron negativas. La ecografía re-
nal se reportó patológica con hallazgos de cronicidad. Se realizó una 
biopsia renal, la cual fue reportada al noveno día de estancia hospita-
laria, en la que se reportó la presencia de Esclerosis focal y segmenta-
ria en glomérulos, sin depósitos de IgA, IgG, IgM, C3 ni cadenas li-
geras. Adicionalmente con fibrosis intersticial y atrofia tubular 
(IF/TA) mayor al 60% (Figura 2). 

Evolución 
En la evolución a las 24 horas, se inició terapia de sustitución renal 
por presentar oliguria y azoemia con creatinina de 6 mg/dl.  El día 
14 de estancia hospitalaria se da de alta al paciente en buen estado 
general, con indicación de hemodiálisis en la unidad renal correspon-
diente a la entidad prestador a de salud, además de suspender el uso 
de esteroides, el entrenamiento intenso y los suplementos de proteína. 
Tras contactar con la unidad renal tres meses después de iniciada la 
hemodiálisis, se informó que el paciente continúa dependiente de la 
terapia de sustitución renal, sin evidencia de mejoría significativa en 
la función renal. 

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes, duración de la actividad de levantamiento de pesas, estimación de 
creatinina plasmática y TFG por CKD-EPI, índice de masa corporal, proteinuria en 24 horas y albúmina sérica. 

  

Caso Edad Sexo IMC Creatinina TFGe Actividad de entre-
namiento 

Proteinuria Albúmina 

1 38 Hombre. 28 k/m2 6 mg/dl 9 ml/min/1.73m2 12 horas/semana 7.4 g/día 3.4 g/dl 
2 37 Hombre. 29 k/m2 5.8 mg/dl 11.6ml/min/1.73m2 8 horas/semana. 6.5 g/día 3.6 g/dl 

3 32 Hombre. 28 k/m2 11 mg/dl 5.8ml/min/1.73m2 10 horas/semana. 1.2 g/día 3.8 g/dl 
TFGe: Tasa de filtrado glomerular estimada.     

 

Figura 1. Línea de tiempo en el caso 1. 

 
 

http://doi.org/10.56867/105


  REV SEN      Casos Clínicos    DOI: http://doi.org/10.56867/105                                          Insuficiencia Renal Aguda  | Nefrología 

  

Daza J, et al. REV SEN 2025;13(1): Página 52 

Figura 2. Biopsia renal en el caso 1. 
A 

B  
Tinción HE del parénquima renal con glomérulos que muestran esclerosis 
global, acompañado de fibrosis y atrofia tubular. 
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Caso clínico 2 
Paciente masculino de 37 años de edad sin antecedentes patológicos 
conocidos, refiere un hábito de ejercicio físico intenso consistente en 
8 horas semanales. El paciente mantenía una dieta hiperproteica (Fi-
gura 3). Los medicamentos consumidos durante los últimos siete años 
incluyen consumo de esteroides anabólicos de manera crónica: Enan-
tato de Trembolona oral 40 mg al mes, también lo complementa con 
vitamina A, D y E y consumo de creatina alrededor de 60g/día. El 
paciente fue ingresado por dolor tipo urente en epigastrio intenso 
8/10, que irradia a nivel dorsal. Al ingreso, presentó una tensión ar-
terial de 120/60 mmHg. 

Taller diagnóstico 
 En los paraclínicos muestra una proteinuria nefrótica sin presencia 
de microhematuria, depuración de creatinina de 9 mL/min, calcio 
sérico en 13 mg/dl, PTH de 120 pg/ml y elevación de las enzimas 
pancreáticas 7 veces el valor basal. La prueba de tira reactiva de orina 
fue positiva para proteínas y hemoglobina. Las pruebas de inmuno-
serología y serología viral fueron negativas. La ultrasonografía reportó 

hallazgos de cronicidad y calcificaciones múltiples en el parénquima 
renal, se reportó una urolitiasis bilateral no obstructiva, por lo que se 
solicitó una urotomografía simple sin contraste, en donde se observa 
nefrocalcinosis bilateral intensa (Figura 4). 

Evolución 
En las siguientes 24 horas del ingreso se suspendió la ingesta de vita-
mina D, debido a que la clínica se direcciona a una pancreatitis de 
origen farmacológico, acompañado de hipercalcemia inducida por el 
incremento de la ingesta del polivitamínico. Se inició hidratación ve-
nosa vigorosa con infusión salina al 0.9% y el tratamiento con furose-
mida y corticosteroides. 

Durante ese tiempo hasta los 15 días de recuperación el pa-
ciente mostró una mejora progresiva del gasto urinario, la función re-
nal empieza a tener cambios mínimos, mejora los niveles de enzimas 
pancreáticas, el calcio sérico y la PTH logran volver a los niveles nor-
males (8.5 mg/dl y 22 pg/ml, respectivamente). En el día 15 se decide 
dar egreso al paciente con una creatinina de 1.3 mg/dl, en donde se 
le recomienda la suspensión de esteroides, del entrenamiento intenso 
y de los suplementos de proteína.   

Tabla 2. Tipos de esteroides anabólicos utilizados por los pacientes, suplementos creatina, proteína y hallazgos de laboratorios paratohormona y calcio plasmático. 
Caso Vitaminas Tipo de esteroide anabólico Creatina Proteína Calcio y PTH Vitamina D 
1 No refiere 4 mg de testosterona intramuscu-

lar semanal 80 mg de Enantato de 
Trembolona oral cada 15 días 

40 g/día 40 g/día Calcio: 8.7 mg/dL 

PTH: 60 pg/mL 

No refiere 

2 Vitamina A: 
100000 UI Vita-
mina D: 10.000 UI 
Vitamina E: 20 UI 

40 mg de enantato de trembolona 
mensual. 

60 g/día 60 g/día Calcio: 13 mg/dl 

PTH: 120 pg/mL  

25(OH)D: 80 ng/ml. 

 

3 No refiere Estanozolol, 50 mg/día. 60 g/día No refiere. Calcio: 9 mg/dL 

PTH: 41 pg/mL 

No refiere. 

PTH: Paratohormona.   

 

Figura 3. Línea de tiempo en el caso 2. 
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Figura 4. Urotomografía simple sin contrastre. 
A 

B 

Tomografía de abdomen y pelvis corte axial y coronal se observa nefrocalcinosis 
bilateral. 

Caso clínico 3 
Paciente masculino de 32 años, sin antecedentes patológicos previos 
conocidos, con hábito de 4 años de ejercicio intenso durante dos horas 
diarias, refiere que al mismo tiempo inició el uso crónico de esteroides 
anabólicos (estanozolol, 50 mg/día) y consumo de creatina 60 g/día. 
El paciente acude por mialgias generalizadas, cambios en la colora-
ción de la orina y anuria. Estos cambios se iniciaron seis meses antes 
del ingreso y se exacerbaron en la semana del ingreso. 

A su ingreso, los signos vitales fueron: presión arterial 140/94 
mmHg, frecuencia cardíaca 87 lpm, frecuencia respiratoria 17 rpm, 
talla 1.80 m y peso 99 kg. El examen cardiopulmonar y neurológico 
fue normal.  

Taller diagnóstico 
A la evolución de 24 horas se solicitó una ecografía renal en la cual se 
detecta atrofia renal y disminución de la relación seno parenquima-
tosa. El día 12 se realiza biopsia renal la cual revela nefritis intersticial 
crónica, con edema intersticial con severo infiltrado inflamatorio 
compuesto por linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos frecuentes, 
fibrosis intersticial y atrofia tubular del 70%, necrosis tubular aguda 
con focos de regeneración, e inmunofluorescencia negativa (Figura 5). 
El examen microscópico de orina no presentó hematuria glomerular. 
La prueba de tira reactiva de orina fue positiva para proteínas. La 
inmuno-serología y serología viral fue negativa. 

Evolución 
A las 72 horas, debido a la anuria persistente, se inicia terapia de sus-
titución renal. Se suspende el uso de esteroides y el hábito de ejercicio 
intenso. El paciente se estabiliza y se indica el egreso hospitalario, 
manteniendo la terapia de sustitución renal. Después de 4 meses el 
paciente permanece en terapia de sustitución renal (Figura 6). 

Figura 5. Biopsia renal en el caso 3. 
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(A) y (B) Tinción de hematoxilina y eosina, dilatación de túbulos, aplanamiento 
del epitelio, presencia de restos celulares en los lúmenes. (C.) Tinción de PAS, 
con infiltrado inflamatorio en el intersticial y tubulitis, focos de pérdida del 
borde en cepillo. 

Discusión 
El uso de EAA se ha asociado con varios tipos de daño renal, inclu-
yendo lesión aguda, enfermedad renal crónica y la toxicidad glome-
rular, como glomérulo esclerosis focal y segmentaria, y los efectos ne-
frotóxicos directos e indirectos por activación de cascada inflamato-
rias. 

La glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS) secundaria 
al abuso crónico de EAA se presenta como consecuencia a la nefroto-
xicidad sobre la barrera de filtración (GEFS secundaria a toxicidad) y 
por respuestas adaptativas a presiones capilares glomerulares elevadas 

y tasas de flujo (GEFS post-adaptativa). El aumento de la masa cor-
poral magra se asocia con un aumento del flujo plasmático renal y 
una vasodilatación de la arteriola aferente lo que lleva a un aumento 
de la tasa de filtración glomerular (TFG). Esta hiperfiltración también 
se debe a una disminución del número de nefronas [8]. Con el uso de 
EAA se ha observado activación de las vías NF-kB y TGF-B1 que 
tienen rol en el daño renal por inducción la inflamación y fibrosis re-
nal, debido al aumento de citoquinas proinflamatorias y efectos pro 
apoptóticos [9]. También ha sido descrito que la presencia de proteí-
nas en el espacio capsular de Bowman, condición que se puede pre-
sentar por la nefrotoxicidad de los EAA, exacerba aún más el daño 

Figura 6. Línea de tiempo en el caso 3. 
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sobre los podocitos. La forma post adaptativa de GEFS suele tener 
una menor incidencia de síndrome nefrótico [10], esto toma relevan-
cia en el paciente del caso 1, donde se evidencian hallazgos clínicos y 
paraclínicos de mayor gravedad (proteinuria en rango nefrótico) lo 
que respalda la idea de una lesión nefrotóxica adicional por EAA.  

La nefrocalcinosis se propone como una consecuencia del abuso 
de los EAA e hipervitaminosis, debido a alteraciones hidroelectrolíti-
cas ocasionando la acumulación de calcio en el sistema renal tal como 
se evidencia en la tomografía del caso 3. Hay evidencia de que la tes-
tosterona aumenta los niveles séricos de 1.25 dihidroxicolecalciferol, 
y se ha propuesto que el receptor de esteroides actúa como coactiva-
dor para que la vitamina D se una a su receptor [11]. El paciente 
utilizaba suplementos vitamínicos A, D, E y se evidencia hipercalce-
mia con niveles de PTH elevados debido a esta suplementación. La 
vitamina A se considera que ocasiona efectos adversos con la utiliza-
ción diaria de 50.000 UI, estimula la resorción por los osteoclastos 
y/o la secreción de PTH, lo que también explica porque la hormona 
no se encuentra suprimida ante los elevados niveles de calcio. Igual-
mente, la Vitamina D se asocia con hipercalcemia en dosis desde 
10.000 UI diarias y es conocido por su efecto en la síntesis de 1.25 
dihidroxicolecalciferol [9]. Las altas concentraciones de calcio son un 
factor de riesgo conocido para la pancreatitis, de ahí que las enzimas 
pancreáticas estuvieran elevadas y hayan ocasionado daño del ór-
gano. 

La rabdomiólisis en el paciente por abuso de esteroides tiene 
múltiples causas que en conjunto se convierten en potenciadores de 
lesión muscular. Las dosis supra terapéuticas del Estanozolol son cau-
santes de lesión en las células musculares esqueléticas diferenciadas y 
de su apoptosis [10].  Combinada con el ejercicio intenso incrementa 
el riesgo de lesión muscular y daño renal concomitante [11], como el 
paciente del caso 2. 

Conclusiones 
Los EAA tienen efectos tóxicos directos sobre el glomérulo y el sistema 
tubular, o pueden inducir lesión de forma indirecta por los mecanis-
mos adaptativos, desorden hidro-electrolítico y endocrino. La eviden-
cia sugiere que los EAA pueden causar daño renal directo, incluyendo 
glomeruloesclerosis focal y segmentaria, nefritis intersticial aguda y 
rabdomiólisis. Además, la ingesta elevada de proteínas puede aumen-
tar el riesgo de lesión renal. 

Abreviaturas 
EAA: esteroides anabólicos androgénicos. 
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