
tratamiento con estatinas y por sí solas no obligan
a su retirada, mientras que el aumento de la CK es
más alarmante, aunque curse sin síntomas muscu-
lares. En los pacientes que durante el tratamiento
con estatinas presentan mialgias se recomienda
una determinación de la CK y descartar la presen-
cia de hipotiroidismo con una determinación de la
tirotropina. El hipotiroidismo en sí mismo es una
causa de miopatía y, por otra parte, predispone a la
miopatía por estatinas. En el paciente en trata-
miento con estatinas que presente mialgias, si no
hay causas de miopatía y la actividad de la CK está
moderadamente elevada, conviene realizar contro-
les semanales hasta que se pueda etiquetar el pro-
blema clínico. Si se produjera un aumento de los
síntomas con aparición de debilidad muscular o un
aumento progresivo de la CK, habría que disminuir
la dosis de estatina o interrumpir el tratamiento.

Prevención de la miopatía por estatinas
En terapias con otras sustancias que se metaboli-

zan a través del sistema enzimático CYP450 es pre-
ferible utilizar estatinas como la fluvastatina y la
pravastatina, que se metabolizan por vías indepen-
dientes o por isoenzimas distintas, emplear las do-
sis más bajas posibles para controlar las dislipe-
mias, monitorizar periódicamente la actividad de la
CK y advertir al paciente de los síntomas que apun-
ten a la posible aparición de una miopatía.

Varios factores pueden favorecer la aparición de
una miopatía y tenerlos en cuenta puede ayudar a
prevenirla. Entre éstos se encuentran la edad avan-
zada, sobre todo a partir de los 80 años y más en las
mujeres de tamaño corporal pequeño, la insuficien-
cia renal, sobre todo si es debida a diabetes, la plu-
rimedicación, los períodos perioperatorios y la aso-
ciación con los siguientes fármacos: fibratos (sobre
todo el gemfibrozilo), ácido nicotínico, ciclospori-
na, antifúngicos azólicos, macrólidos, inhibidores
de la proteasa del virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, nefazadona, verapamilo y/o amiodarona;
también el consumo abundante de zumo de pomelo
y el abuso de alcohol favorecen la aparición de la
miopatía (tabla 2). Es necesario tener en cuenta las
características farmacocinéticas de las distintas es-
tatinas cuando éstas se asocian a otros fármacos
para escoger las más adecuadas con el fin de evitar
interacciones, sobre todo las de mayor magnitud.
Existen revisiones recientes en la bibliografía que
aportan una información de gran utilidad en este
sentido16,17. La determinación sistemática de la CK
tiene escaso valor en ausencia de clínica. Es más
importante instruir a los pacientes para que comu-
niquen si tienen manifestaciones indicativas de

miopatía. No obstante, como ya se ha mencionado,
se ha recomendado la determinación de la CK antes
de iniciar un tratamiento con estatinas, ya que los
aumentos asintomáticos de la misma son frecuen-
tes y su conocimiento puede facilitar las decisiones
clínicas posteriores. Un aumento de la CK inferior a
tres veces el valor máximo de referencia no se con-
sidera una situación de riesgo, aunque son conve-
nientes los controles esporádicos. Cuando el au-
mento oscila entre 3 y 10 veces el valor máximo de
referencia, exige monitorización, y cuando es supe-
rior a 10 veces obliga a retirar la medicación.
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Tabla 2. Causas favorecedoras de miopatía 
por estatinas

Edad avanzada
Sexo femenino
Masa corporal reducida
Insuficiencia renal (diabetes)
Hipotiroidismo
Estados postoperatorios
Tratamiento concomitante con:

Fibratos
Ácido nicotínico
Ciclosporina
Macrólidos
Antifúngicos azólicos
Nefazadona
Inhibidores de proteasas del virus de la inmunodeficiencia

humana
Verapamilo
Amiodarona

Consumo de:
Zumo de pomelo
Alcohol
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