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tante las CK también pueden en-
contrarse elevadas por una dismi-
nución de su aclaramiento. Ade-
más, el hipotiroidismo puede faci-
litar la toxicidad muscular por
hipolipemiantes2-5, como parece
ocurrir al menos en dos de nues-
tras pacientes. La presentación
de mialgias y debilidad motivó
que la paciente 1 abandonase el
tratamiento, y que la 3 acudiese a
urgencias. Sin embargo, ambas
toleraron estos fármacos una vez
normalizado su hipotiroidismo,
como también sucedió en el pa-
ciente de Ahmad3.
Aunque en una serie de 74 casos
de miopatías tóxicas6 sólo se des-
cribieron 2 relacionadas con hipo-
lipemiantes, probablemente su
número esté aumentando debido
al mayor uso de estos fármacos.
Pensamos que el hipotiroidismo
puede potenciar la toxicidad mus-
cular por estatinas, por lo que pa-
ra excluirlo debe determinarse la
TSH antes de iniciar tratamiento
con estos fármacos, sobre todo
cuando la dislipemia sea de re-
ciente diagnóstico.
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Aneurisma de aorta
abdominal en una consulta
de atención primaria

Sr. Director: Los aneurismas de
la aorta abdominal (AAA) consti-
tuyen un importante problema de

salud. Su prevalencia oscila en el
1-5,4% según diversos estudios,
llegan a ser del 9% en población
de alto riesgo (varones de 60-75
años con hipertensión arterial y/o
enfermedad coronaria) y repre-
sentan el 2% de todas las muertes
en varones mayores de 60 años.
Se ha descrito una fuerte asocia-
ción de los AAA con el tabaquis-
mo. Otros factores con los que se
relacionan son: edad, sexo mascu-
lino, historia familiar de aneuris-
ma, cardiopatía isquémica, disli-
pemia e hipertensión arterial. Co-
mo factores que disminuyen su
presentación se han citado el sexo
femenino, la raza negra y la dia-
betes1.
Los AAA se caracterizan por cur-
sar de manera asintomática, con
un desenlace fatal en caso de ro-
tura (mortalidad del 50-70%, a
pesar del tratamiento quirúrgi-
co). Esto plantea la necesidad de
detectarlos precozmente, ya que
la mortalidad con cirugía electiva
antes de la rotura es inferior 
al 5%.
En la tabla 1 se exponen las ca-
racterísticas principales de 4 ca-
sos pertenecientes a una misma
consulta de nuestro centro de sa-
lud. Es de destacar que todos los
pacientes son varones, fumadores
y de edad superior a 60 años.
La prevención primaria de los
AAA pasaría por la intervención
sobre el tabaquismo y el resto de
los factores de riesgo asociados.
La prevención secundaria pasaría
por su detección temprana, de-
sempeñando un papel fundamen-
tal en ambos casos el médico de
familia.
La sensibilidad de la exploración
física se ha estimado que es del
39% y mejora según aumenta el
tamaño del aneurisma (76% en
mayores o iguales a 5 cm, que son
los subsidiarios de tratamiento
quirúrgico)2.
La palpación abdominal en pa-
cientes de alto riesgo (varones
mayores de 60 años con hiperten-
sión arterial o enfermedad vascu-
lar) es útil para detectar AAA ma-

TABLA 1. Datos más relevantes de las 3 pacientes

Caso 1 Caso 2 Caso 3

Edad (años) 69 49 66

IMC 22,2 kg/m2 23,4 kg/m2 30,8 kg/m2

Tratamiento Simvastatina 20/ Atorvastatina 20 Atorvastatina 20
Gemfibrocilo 1.200

Colesterol 426 mg 384 mg 357 mg

Triglicéridos 1.012 mg 136 mg 278 mg

ECG Normal a 58 lpm Bajos voltajes  57 lpm Bajos  voltajes 52 lpm

Clínica Intolerancia a estatinas Disfonía, hinchazón Disfonía, hinchazón
y fibratos, con facial, astenia, facial, astenia, mialgias, 

debilidad y mialgias mialgias aumento de 
peso y depresión

CK * 486 U/l 902 U/l

TSH 184 (µU/ml) 290 (µU/ml) 153 (µU/ml)

*Presentó intolerancia a estatinas y fibratos, administrados sucesivamente, con mialgias y
debilidad. Abandonó tratamiento con lo que desaparecieron los síntomas antes de acudir a
consulta.
CK: creatincinasa.
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yores de 5 cm, especialmente en
pacientes delgados. La palpación
abdominal es una prueba segura,
ya que no existen datos de rotura
del AAA secundarios a ella.
La ecografía abdominal se ha es-
timado que tiene una sensibilidad
del 87,4% y una especificidad del
99,9% para la detección del AAA3.
Como parte del examen periódico
de salud del adulto se ha reco-
mendado la palpación abdominal
cuidadosa cada 2-3 años y, en va-
rones obesos de alto riesgo, reali-
zar al menos una ecografía abdo-
minal de cribado. Sin embargo,
otros autores ponen en entredicho
la utilidad de la detección oportu-
nista, sugiriendo la realización de
un programa de cribado en pobla-
ción mayor de 60 años4. Se ha es-
timado que el cribado reduce un
49% la incidencia de rotura de
AAA asintomáticos5. Son necesa-
rios estudios que determinen su
coste-efectividad6.
Queremos resaltar los AAA como
una patología frecuente en las
consultas de atención primaria y
el protagonismo que debe tomar
el médico de familia en su pre-
vención y detección precoces.
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Reacción adversa cutánea
tras administración 
de codeína

Sr. Director: Cualquier reacción
nociva e indeseable que se pre-
sente con las dosis normalmente
utilizadas para tratamiento, pro-
filaxis o diagnóstico de una enfer-
medad, debe ser considerada una
reacción adversa al medicamento
(RAM). Con una prevalencia de
30,9 por 1.000 pacientes atendi-
dos o 6,2 por 1.000 recetas pres-
critas1, representan el 1-4% de las
consultas urgentes ambulatorias,

precisando ingreso el 2-5% de és-
tas, con una mortalidad que osci-
la en el 2-12%. Las RAM se clasi-
fican en previsibles (80%) e im-
previsibles (20%). Las primeras
incluyen sobredosis, efectos cola-
terales, secundarios e interaccio-
nes. Son dosis-dependientes y
guardan relación con las acciones
farmacológicas de los medicamen-
tos. Las imprevisibles incluyen, a
su vez, las inmunoalérgicas (6-
10%) e idiosincrásicas. No son de-
pendientes de la dosis, y están
mediadas por mecanismos inmu-
nológicos o alérgicos. A menudo
son graves. Un 70% de las reac-
ciones alérgicas son causadas por
fármacos ampliamente utilizados
en atención primaria, como anti-
bióticos (53%) y AINE-analgési-
cos (17%). Destaca la afección di-
gestiva (20-30%) y sobre todo cu-
tánea (35-40%). Presentamos un
caso de interés por el elevado ma-
nejo, en nuestra práctica diaria,
del principio activo causante, así
como por la infrecuente reacción
indeseada que produjo.

Varón de 58 años, minero de in-
terior, con antecedentes persona-
les de hipertensión arterial en
tratamiento dietético, criterios
clínicos de bronquitis crónica, si-
licosis de segundo grado y tuber-
culosis tratada. Fumador de 62
paquetes/año e ingesta enólica
moderada hasta hace 4 años. En
tratamiento con broncodilatado-
res inhalados. Sin alergias medi-
camentosas conocidas. Presentó
episodio infeccioso con hemopti-
sis no franca asociada. Se instau-
ró tratamiento con codeína y ma-
crólido (3 días), continuando con
la codeína hasta ceder la hemop-
tisis. Tras 6 días de tratamiento
acude de nuevo a nuestra consul-
ta de atención primaria por
erupción maculopapular  pruri-
ginosa de 24 horas de evolución
(fig. 1), de distribución en dorso
de manos, antebrazos, cuello y
nuca. El paciente se mantiene
afebril y como única medicación
concomitante a la codeína refiere

TABLA 1. Características de los 4 casos de AAA

Sexo Edad Tabaco Otros Lugar de Diámetro  Situación del 
(cigarrillos) detección aneurisma paciente

Caso 1 Varón 68 20/día CI, HTA, HC Urgencias 6,5 cm Intervenido 
centro de salud de urgencia

Caso 2 Varón 74 40/día CI, HTA, HC, Consulta 5,5 cm Pendiente de 
EPOC centro de salud intervención

Caso 3 Varón 62 60/día HTA, HC, Urgencias 8 cm Intervenido 
DM, etilismo del hospital de urgencia

Caso 4 Varón 78 20/día CI, HTA, Consulta 6 cm Fallecido 
EPOC centro de salud por CI

CI: cardiopatía isquémica; HTA: hipertensión arterial; HC: hipercolesterolemia, y DM: diabetes
mellitus. 


