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CASOS CLÍNICOS

RESUMO
Apresenta-se um caso de toxicidade hepática induzida por produtos alternativos usados como terapêutica de ema-
grecimento. Discutem-se os mecanismos patogénicos da toxicidade e enfatizam-se os riscos decorrentes do consu-
mo de substâncias pretensamente seguras mas suscetíveis de desencadear efeitos adversos potencialmente letais.
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ABSTRACT
A case of toxic hepatitis induced by a fat burner natural product is reported. Pathogenic mechanisms of hepatotoxicity are 
discussed, and causality nexus is analyzed. The goal of this presentation is to alert for the risk of severe adverse events while 
consuming falsely harmless products.
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INTRODUÇÃO
O consumo de produtos de origem botânica com finali-

dade terapêutica tem registado um intenso crescimento 

nos países industrializados nas últimas décadas.1

A convicção da inocuidade dos produtos naturais encon-

tra-se fortemente implantada na sociedade, convicção 

que é reforçada pela sua fácil aquisição isenta de pres-

crição e pela omissão de potenciais eventos indesejáveis 

em literatura apropriada.1,2

Os efeitos adversos induzidos por produtos fitotera-

pêuticos, embora frequentes, são ainda mal conhecidos, 

bem como os seus mecanismos patogénicos.3 A toxicida-

de hepática relacionada com a toma deste tipo de pro-

dutos constitui a ocorrência mais bem documentada e 

mais amplamente estudada, mostrando uma incidência 

crescente nos últimos anos, em proporção direta com o 

acréscimo de consumo.2 

Não havendo marcadores específicos, o diagnóstico é 
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de exclusão, baseado na probabilidade de um nexo de 

causalidade. A suspeição clínica é fundamental, sendo 

hoje consensual a importância da pesquisa de hábitos de 

consumo de fármacos não convencionais no inquérito 

anamnéstico.1 

CASO CLÍNICO
Doente do sexo feminino, com 32 anos, internada no 

Serviço de Medicina do Hospital Vila Franca de Xira por 

quadro de prurido generalizado, coloração ictérica da 

pele e escleróticas, colúria e hipocolia com cerca de 3 

dias de evolução.

Negava dor abdominal, febre, náuseas, vómitos e altera-

ções do trânsito intestinal.

Negava hábitos alcoólicos ou toxicofilias e consumo de 

drogas recreacionais.

Negava medicação de caráter permanente, com exceção 

de contracetivos hormonais (associação de etinilestra-

diol e gestodeno há cerca de 5 anos), mas referia toma 

de produto natural para controlo de peso durante cerca 

de 1 mês, sob a forma de comprimidos, com a designa-

ção comercial de ultra burner II®, adquirido em regime 

de automedicação.

Nos antecedentes pessoais havia a referir colecistecto-

mia por litíase cerca de 10 anos antes do internamento. 

Antecedentes familiares eram irrelevantes.

Ao exame objetivo apresentava-se vígil, lúcida, colabo-

rante, orientada.

Bom estado geral e de nutrição. Franca coloração ictéri-

ca da pele e mucosas. Sem estigmas de doença hepática 

crónica. Sem sinais de encefalopatia porto-sistémica.

Exame cardiopulmonar sem alterações.

Cicatriz de laparotomia no hipocôndrio direito, paralela 

ao 10º arco costal. Tatuagem estética na região lombar.

Palpação abdominal indolor; sem hepato-esplenomega-

lia palpáveis; sem evidência de ascite.

Sem edema dos membros inferiores.

Nas análises efetuadas destacava-se: Hb 13,4 g/dL; 

VGM 94 fL; leucócitos 4.400/µL; 54% neutrófilos; 30% 

linfócitos; plaquetas 237.000/µL; INR 1,0; APTT 29,0 

segundos. Creatinina 0,8 mg/dL; ionograma sem altera-

ções. AST 1251 UI/L; ALT 3803 UI/L; fosfatase alcalina 

140UI/L; GGT 147 UI/L; bilirrubina total 10,3 mg/dL; 

bilirrubina direta 8,0 mg/dL; eletroforese das proteínas 

sem alterações.

As análises serológicas para os vírus da hepatite viral A, 

hepatite viral B e hepatite viral C (incluindo carga viral), 

serologias de hepatite A, hepatite B, hepatite C, citome-

galovírus (CMV) e vírus Epstein-Barr (EBV) foram nega-

tivas. Os doseamentos séricos de ferro, ceruloplasmina 

e alfa-1 antitripsina encontrava-se dentro dos valores 

normais. O estudo imunológico, incluindo autoanticor-

pos ASMA (anti-músculo liso), anti ML, AMA (antimi-

tocôndria), LKM (liver-kidney microsome), ANA (antinu-

clear) e anti-DNA foi negativo. 

A ecografia hepatobiliar mostrou fígado normodimen-

sionado de ecoestrutura homogénea; sem dilatação das 

vias biliares intra-hepáticas; sem lesões ocupando espa-

ço; status pós-colecistectomia; via biliar principal de cali-

bre mantido; sem evidência de litíase residual.

Procedeu-se a biópsia hepática que mostrava arquitetu-

ra global mantida, com moderado infiltrado inflamatório 

misto, com eosinófilos, portal e intralobular, permeando 

o prato limitante, com hepatite de interface, necrose he-

patocelular focal dispersa e balonização hepatocitária 

focal; observavam-se ainda alterações regenerativas 

com esboço de rosetas e colestase parenquimatosa li-

geira com deposição de pigmento ceroide (Figs. 1 e 2).

FIGURA 1. Infiltração inflamatória nos espaços porta e intralobular, 
com permeação do prato limitante.

FIGURA 2. Espaço porta com infiltração inflamatória mista com 
eosinófilos, necrose hepatocitária e degenerescência hidrópica.
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Perante o diagnóstico muito provável de hepatite tóxi-

ca, estudou-se a composição do produto consumido, o 

qual era constituído por Camellia sinensis e extrato puro 

de gallato de epigalocatequina, para além de vitamina B6 

e tirosina. 

A evolução clínica caracterizou-se por melhoria pro-

gressiva do quadro de icterícia e do prurido e regressão 

paulatina dos valores da enzimologia hepática, a qual só 

normalizou completamente cerca de três meses após a 

suspensão do potencial agente agressor. A correlação 

temporal entre a exposição ao produto e a instalação do 

quadro clínico-laboratorial, a exclusão de outros fatores 

suscetíveis de induzir toxicidade hepática, nomeada-

mente de etiologia química, infeciosa ou metabólica, e a 

regressão do quadro após interrupção da toma, supor-

tam de forma consistente a hipótese diagnóstica de he-

patite induzida pela espécie botânica Camellia sinensis e 

seus derivados, a qual se encontra bem documentada na 

literatura científica.1,3-6

DISCUSSÃO 
A hepatotoxicidade induzida por produtos fitoterapêu-

ticos no âmbito das medicinas alternativas tem sido 

amplamente documentada na literatura científica, prin-

cipalmente desde a última década do século passado.2,7

Estão identificadas cerca de 40 espécies botânicas usa-

das com fins terapêuticos, quer em estado natural quer 

sob a forma de manipulados, suscetíveis de induzir toxi-

cidade hepática de intensidade variável, não raramente 

com evolução para insuficiência hepática aguda com ne-

cessidade de transplante.5,7-9

De entre os produtos ditos naturais de maior consumo 

destaca-se o chá verde, que tem mostrado intensa pro-

cura pelos seus alegados efeitos antioxidantes e normo-

lipemiantes, que estão longe de comprovação científica.4

A toxicidade hepática por Camellia sinensis tem sido noti-

ficada na literatura científica mundial com regularidade 

desde os finais do século passado, estando publicadas 

perto de quatro dezenas de ocorrências de gravidade 

variável.2,9,10

Os mecanismos patogénicos da agressão hepática por 

esta espécie botânica têm suscitado alguma contro-

vérsia.5 O chá verde, infusão proveniente de folhas de 

Camellia sinensis, constitui uma bebida social apreciada 

em todo o mundo, sendo considerada inócua sob o pon-

to de vista de toxicidade. Contudo, os produtos comer-

cializados para fins terapêuticos confecionados a partir 

de extratos da planta têm demonstrado um elevado efei-

to hepatotóxico.4,5 

As reações de toxicidade hepática induzida por chá ver-

de não apresentam um padrão uniforme nas diferentes 

casuísticas. Na maioria das ocorrências são de tipo B 

(idiossincrásico), com longos períodos de latência, e sem 

relação com a dose consumida. Num número mais restri-

to de casos são de tipo A (toxicidade direta), com instala-

ção mais precoce e com vários episódios documentados 

de recorrência clínico-laboratorial após reexposição.6,10

A variabilidade dos efeitos tóxicos dos diferentes pre-

parados de Camellia sinensis parece estar relacionada 

com as metodologias usadas na sua confeção.9,10 Na 

composição química das folhas da planta predominam 

os compostos polifenólicos, nomeadamente as catequi-

nas, das quais a mais significativa em termos quantitati-

vos e de farmacoatividade é o alato de epigalocatequi-

na (EGCG).2,5 Apesar de não haver dados conclusivos, 

o efeito tóxico das catequinas parece ser mediado pelo 

EGCG,11 o qual atinge concentrações variáveis no pro-

duto final, dependentes do método de processamento 

dos diferentes preparados comercializados.10 A toxicida-

de celular terá relação direta com as concentrações de 

EGCG, e será provavelmente mediada por mecanismos 

de stress oxidativo.10

A maioria dos casos descritos de hepatotoxicidade por 

chá verde ocorreu no decurso de terapêuticas de ema-

grecimento, tal como no caso apresentado, e caracteri-

za-se por um quadro de tipo misto, com intensa citólise 

e marcado componente colestático.3 A evolução clínica 

foi geralmente favorável, com exceção de três casos de 

evolução fulminante, um dos quais fatal.5 O intervalo de 

tempo que mediou entre o início da toma e o apareci-

mento de sintomas oscilou entre 1 semana e os 3 meses, 

sendo necessários cerca de 2 a 3 meses para normaliza-

ção completa da enzimologia hepática, após a desconti-

nuidade da exposição.2

O problema da segurança dos produtos naturais com 

finalidade terapêutica não tem merecido o adequado en-

quadramento legal por parte das entidades reguladoras 

da saúde. Ao serem comercializados como suplementos 

alimentares, e não como medicamentos, estão dispensa-

dos de todo o complexo processo de certificação exigido 

aos fármacos de síntese.

A sua disponibilização em superfícies comerciais não es-

pecializadas, a aquisição não dependente de prescrição 

e a intensa promoção que se constata na Internet cons-

tituem importantes fatores de incentivo ao crescente 

consumo que se verifica nos países desenvolvidos.

Não é por serem naturais, como se pretende fazer crer, 

que os produtos de origem botânica são seguros; não é 

por conterem moléculas com potencial farmacoativida-
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de que tais produtos constituem fármacos eficazes; não 

é o seu uso ancestral com pretensa finalidade terapêuti-

ca que os legitima como medicamentos eficazes, e muito 

menos inócuos.

Qualquer produto destinado a uso terapêutico, seja ele 

de origem natural ou sintética, tem que demonstrar ser 

eficaz e seguro, devendo essa eficácia e segurança serem 

obrigatoriamente provadas em ensaios clínicos fiáveis.

O risco decorrente do consumo de produtos não certi-

ficados que circulam à margem das normas de farmaco-

vigilância constitui um problema emergente que exige 

uma atitude atenta por parte dos clínicos, nomeadamen-

te no que concerne a efeitos indesejáveis.
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