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Asociación de síndrome de Sjögren, tiroiditis
autoinmune, sarcoidosis, cirrosis biliar
primaria y amiloidosis primaria en una misma
paciente

Sr. Director:
El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoinmune
caracterizada por la infiltración linfocitaria de las glándulas exo-
crinas, principalmente salivares y lacrimales 1. Este síndrome se
puede asociar a otras enfermedades autoinmunes como el lupus
eritematosos sistémico, la artritis reumatoide o la esclerosis sis-
témica, aunque no siempre se ha podido demostrar una relación
etiopatogénica entre ellas. Presentamos el caso de una pacien-
te en la que el SS se asoció a tres enfermedades autoinmunes
(tiroiditis de Hashimoto, sarcoidosis y cirrosis biliar primaria) y
que finalmente desarrolló una amiloidosis primaria.
Se trata de una mujer de 72 años, alérgica a la penicilina, sin
hábitos tóxicos conocidos y sin antecedentes patológicos de inte-
rés. A los 62 años inició una clínica de sequedad bucal y ocular.
Las pruebas de Schirmer y Rosa de Bengala resultaron pato-
lógicas. La gammagrafía de glándulas salivares fue compatible
con un grado III en la escala de Tarpley y en el estudio inmu-
nológico se detectaron anticuerpos antinucleares a título 320
URF con negatividad para los anticuerpos anti-Ro/SSA, anti-
La/SSB y factor reumatoide. Se realizó una biopsia labial que
puso de manifiesto un infiltrado linfocitario grado IV de la clasi-
ficación de Chisholm-Mason. Durante el estudio se objetivó un
bocio que se confirmó en la gammagrafía tiroidea. En la ana-
lítica se evidenció un hipotiroidismo subclínico, así como posi-
tividad para los anticuerpos antiperoxidasa (> 1.300 UI/ml),
por lo que se orientó como una tiroiditis de Hashimoto. Seis
meses más tarde se detectó en la exploración física una adeno-
patía supraclavicular. La anatomía patológica mostró la presencia
de granulomas epitelioides no caseificantes de tipo sarcoideo.
La tinción de Ziehl-Neelsen, el cultivo de Löwenstein y para
hongos fueron negativos. Una tomografía computarizada torá-
cica, las pruebas funcionales respiratorias y una biopsia trans-
bronquial resultaron normales. La gammagrafía con galio sólo
mostró captación de adenopatías extratorácicas, por lo que se
orientó como una sarcoidosis de afectación exclusivamente extra-
torácica, no tributaria de tratamiento. Seis años más tarde se
objetivó una alteración persistente del perfil hepático en for-
ma de colestasis. Las serologías de los virus hepatotropos fue-
ron negativas. En el estudio inmunológico se detectaron anti-
cuerpos antimitocondriales tipo M2 a título 320 URF. Dicha
alteración fue en todo momento asintomática, motivo por el
cual no se realizó una biopsia hepática. El diagnóstico más plau-
sible fue el de cirrosis biliar primaria en fase preclínica. A los
71 años la paciente presentó en la analítica de control protei-
nuria (4 g/24 h), hipoalbuminemia (23 mg/dl) y creatinina de
1,3 mg/dl. La biopsia renal objetivó un infiltrado amiloide de
tipo AL con afectación glomerular y arteriolar.
La asociación entre distintas enfermedades autoinmunes es un
hecho bien documentado en la literatura científica. Sin embar-
go, no hemos encontrado ningún caso publicado de asociación
de estas cuatro entidades similar al descrito. La glándula tiroidea
comparte con las glándulas salivares un desarrollo y una funcio-
nalidad similares, por lo que parece lógico pensar que entre ambas
patologías pudiera existir una relación de tipo etiológico. De hecho
la tiroiditis autoinmune es la alteración tiroidea más frecuente en

el SS primario, aunque sin diferencias con un grupo control del
mismo sexo y edad 2.
La sarcoidosis puede simular, en su presentación clínica, un
SS, por lo que en 2002 se incluyó como uno de los aspectos
de exclusión del SS según los criterios Americanos-Europeos 3.
Sin embargo, existen evidencias en la literatura de pacientes
con verdadera coexistencia de las dos enfermedades 4-5. Así un
estudio reciente que incluyó 59 pacientes, mostró una coe-
xistencia real de las dos entidades en más del 50% de ellos 6.
Mientras la prevalencia de sarcoidosis en la población general
es de 1 a 40 casos por 100.000 habitantes, en pacientes afec-
tos de SS es más elevada, alrededor del 1%. Por tanto, pare-
ce lógico no considerar la sarcoidosis como criterio de exclu-
sión de SS 6.
Descartada la infección por el virus de la hepatitis C, la cirro-
sis biliar primaria es la principal causa de alteración de la fun-
ción hepática en pacientes con SS primario 7-8.
La amiloidosis secundaria está relacionada con enfermedades
infecciosas e inflamatorias crónicas como tuberculosis, osteo-
mielitis o artritis reumatoide. Existen muy pocos casos descritos
de amiloidosis secundaria (tipo AA) desarrollada en pacientes
con SS, sarcoidosis o cirrosis biliar primaria 9,10. Sin embargo,
la amiloidosis que presentó la paciente es de tipo primaria (AL).
No hemos encontrado ningún caso publicado de asociación de
amiloidosis primaria con SS o cirrosis biliar primaria, por lo
que creemos que, en este caso, se trata de una asociación casual.
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Descenso de lipoproteínas de alta densidad
secundario al tratamiento con esteroides
anabolizantes

Sr. Director:
Numerosos estudios han demostrado que el riesgo de enfer-
medad coronaria se relaciona directamente con los niveles plas-
máticos de las lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) e inver-
samente con los de las de alta densidad (c-HDL). Se considera
que las c-HDL son un factor protector en la aterosclerosis, ya
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que se ha descrito que los pacientes con concentraciones de
c-HDL plasmáticas superiores a 75 mg/dl presentan mayor lon-
gevidad y pocos eventos de patología coronaria 1. Entre las cau-
sas que provocan el descenso en los niveles de c-HDL se encuen-
tran alteraciones genéticas como la hipoalfalipoproteinemia y
los fármacos. Entre ellos se encuentran las hormonas esteroi-
deas, los retinoides, la ciclosporina A, los anticonvulsivantes y
los antihipertensivos 2. Presentamos a continuación un caso de
descenso de los niveles de c-HDL secundario al tratamiento con
esteroides anabolizantes.
Se trata de un varón de 39 años remitido a consulta por hiper-
colesterolemia y descenso de c-HDL. Entre sus antecedentes
familiares se recogían episodios de cardiopatía isquémica pre-
coz. Entre los antecedentes personales destacaban hipertensión
arterial, dislipemia y aplasia medular diagnosticada 16 años
antes, motivo por el que recibía tratamiento con oximetolona
(esteroide anabolizante). No era fumador ni bebedor, no pade-
cía diabetes mellitus ni había sufrido ningún episodio de car-
diopatía isquémica. Realizaba tratamiento habitual con enala-
pril y 10 mg de atorvastatina. 
En la exploración física destacaba la presencia de xantelasmas,
sin otros hallazgos significativos. El paciente medía 170 cm, con
un peso de 84 kg y un índice de masa corporal de 29,07 kg/m2.
En la analítica presentaba hemograma con leucocitos
4.920/mm3, hemoglobina (Hb) con 14,7 g/dl, hematocrito (Hto)
44%, plaquetas 58.600 /µl, y bioquímica con glucosa de 90
mg/dl, urea 22 mg/dl, creatinina 1,1 mg/dl, colesterol total
286 mg/dl, c-LDL 252 mg/dl, c-HDL 1 mg/dl, triglicéridos
164 mg/dl, apolipoproteína B 151 mg/dl, apolipoproteína A1
31 mg/dl, aspartato transaminasa (AST) 58 UI/l, alanina ami-
notransferasa (ALT) 80 UI/l, gammaglutamiltranspeptidasa
(GGT) 49 UI/l, fosfatasa alcalina 62 UI/l y creatinfosfocinasa
(CPK) 642 UI/l. Las hormonas tiroideas eran normales.
El paciente presentó cifras elevadas de CPK, con una deter-
minación máxima de 900 UI/l sin datos que sugirieran mio-
patía clínica, por este motivo se decidió retirar el tratamiento
con hipolipemiantes. 
Se diagnosticó de descenso de c-HDL secundario al tratamiento
con oximetolona. Por este motivo, y dada la buena evolución
de la aplasia medular, el servicio de hematología de su hospi-
tal de referencia le fue reduciendo paulatinamente las dosis de
oximetolona hasta suspenderla. La analítica de control inme-
diatamente tras la suspensión de la oximetolona mostraba un
colesterol total de 335 mg/dl, c-LDL 264 mg/dl y c-HDL de
37 mg/dl; CPK 500 UI/l, AST 53 UI/l, ALT 70 UI/l y GGT
51 UI/l. Además de las medidas dietéticas, ejercicio físico y con-
trol de peso, se inició tratamiento con filicol 9 g/24 horas y
pravastatina 20 mg/24 horas. El paciente no acudió a controles
posteriores a la consulta, por lo que se desconoce su evolución.
Las c-HDL comprenden un rango de densidad entre 1,063 y
1,21 g/dl. Se subdividen por su densidad en cuatro subfrac-
ciones, las mayoría están comprendidas entre las c-HDL2 y 
c-HDL3

1,3. Los niveles bajos de c-HDL son un predictor inde-
pendiente de mortalidad para la enfermedad coronaria 3,4. Se
ha observado que el aumento en plasma de 1 mg/dl de c-HDL
(0,026 mmol/l) desciende del 2 al 3% el riesgo coronario. Éste
parece estar relacionado sobre todo con la subfracción c-HDL2

3.
Una de las causas secundarias de alteración de las lipoproteínas
es la administración de diversos fármacos. Entre ellos se encuen-
tran los esteroides anabolizantes. Estos fármacos se utilizan clí-
nicamente para el tratamiento de diversas patologías como el
hipogonadismo masculino, la anemia aplásica, el retraso en el cre-
cimiento, la endometriosis, la menopausia y la osteoporosis.
Pero también son frecuentemente utilizados por atletas profe-
sionales, culturistas y levantadores de peso para mejorar el ren-
dimiento deportivo 2,5-7.
El primer estudio sobre los efectos de los esteroides anabolizan-
tes en los valores plasmáticos de los lípidos fue realizado por
Cheung et al en 1980. Objetivaron que la oxandrolona reducía

los niveles de c-HDL en los pacientes dislipémicos 5. Desde enton-
ces se han realizado múltiples estudios observacionales y de inter-
vención para valorar el efecto que provocan en la población nor-
mo y dislipémica que los consume de forma habitual.
Se ha objetivado que provocan una reducción muy importante
de las c-HDL, sobre todo de la subfracción c-HDL2, acompa-
ñado de un descenso en los niveles de la apolipoproteína AI y
AII. Por el contrario se produce un aumento en los niveles de
c-LDL. La alteración en los niveles de colesterol total, lipopro-
teínas de densidad intermedia y triglicéridos no es significativa 2,3,8.
En algunos estudios se ha recogido un descenso del 65 y el 80%
de lipoproteína (a) en mujeres tratadas con danazol y estano-
zolol 3. Glazer realizó una revisión de 15 estudios, analizando
los niveles de c-HDL en pacientes que estaban tomando distintos
esteroides anabolizantes, entre ellos estanozolol, testosterona,
nandrolona, oxandrolona y oximetolona. Encontró unos valo-
res medios de descenso de c-HDL del 52%, grave depresión de
c-HDL2 del 78% y una elevación de c-LDL del 36% en los 15
estudios analizados. En uno de ellos se valoró la posible influen-
cia de la vía de administración, se observó un descenso del 
c-HDL del 40% si la administración era vía oral y sólo del 9%
si se utilizaba la vía parenteral 8. Este descenso se ha relacionado
con la estimulación de la lipasa triglicérido hepática por los este-
roides anabolizantes 2,3,8,9. En la administración parenteral parece
existir falta de inducción, lo que justificaría que el descenso sea
menor. Por otro lado, provocan un aumento del catabolismo
de las lipoproteínas de densidad intermedia y el descenso en la
actividad de la lecitín-colesterol aciltransferasa con el consiguiente
aumento de los niveles de c-LDL5. 
Las alteraciones se suelen producir en la primera semana de
administración. La normalización de los valores de c-HDL ocu-
rre de 4 a 6 semanas tras suspender la toma de esteroides9.
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La amiodarona como causa de parálisis
periódica hipopotasémica tirotóxica (réplica)

Sr. Director:
Hemos leído el interesante artículo de Atienza Morales et al 1

publicado recientemente en su revista sobre un caso de pará-


