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Descenso de lipoproteinas 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-
maticos de las lipoproteinas 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 plasméticas superiores a 75 mg/dl presentan mayor lon-
gevidad y pocos eventos de patologia coronaria®. Entre las cau-
sas que provocan el descenso en los niveles de c-HDL se encuen-
tran alteraciones genéticas como la hipoalfalipoproteinemia y
los farmacos. Entre ellos se encuentran las hormonas esteroi-
deas, los retinoides, la ciclosporina A, los anticonvulsivantes y
los antihipertensivos?®. Presentamos a continuacién un caso de
descenso de los niveles de c-HDL secundario al tratamiento con
esteroides anabolizantes.

Se trata de un varén de 39 afios remitido a consulta por hiper-
colesterolemia y descenso de c-HDL. Entre sus antecedentes
familiares se recogian episodios de cardiopatia isquémica pre-
coz. Entre los antecedentes personales destacaban hipertension
arterial, dislipemia y aplasia medular diagnosticada 16 afios
antes, motivo por el que recibia tratamiento con oximetolona
(esteroide anabolizante). No era fumador ni bebedor, no pade-
cia diabetes mellitus ni habia sufrido ninglin episodio de car-
diopatia isquémica. Realizaba tratamiento habitual con enala-
pril y 10 mg de atorvastatina.

En la exploracién fisica destacaba la presencia de xantelasmas,
sin otros hallazgos significativos. El paciente media 170 c¢m, con
un peso de 84 kg y un indice de masa corporal de 29,07 kg/m”.
En la analitica presentaba hemograma con leucocitos
4.920/mm?, hemoglobina (Hb) con 14,7 g/dl, hematocrito (Hto)
44%, plaquetas 58.600 /ul, y bioquimica 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, apolipoproteina B 151 mg/dl, apolipoproteina A1l
31 mg/dl, aspartato transaminasa (AST) 58 Ul/I, alanina ami-
notransferasa (ALT) 80 Ul/l, gammaglutamiltranspeptidasa
(GGT) 49 Ul/1, fosfatasa alcalina 62 Ul/1 y creatinfosfocinasa
(CPK) 642 Ul/I. Las hormonas tiroideas eran normales.

El paciente presenté cifras elevadas de CPK, con una deter-
minacién méxima de 900 Ul/I sin datos que sugirieran mio-
patia clinica, por este motivo se decidi6 retirar el tratamiento
con hipolipemiantes.

Se diagnosticé de descenso de c-HDL secundario al tratamiento
con oximetolona. Por este motivo, y dada la buena evolucion
de la aplasia medular, el servicio de hematologia de su hospi-
tal de referencia le fue reduciendo paulatinamente las dosis de
oximetolona hasta suspenderla. La analitica de control inme-
diatamente tras la suspension 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 Ul/1, AST 53 Ul/I, ALT 70 Ul/ly GGT
51 Ul/1. Ademas de las medidas dietéticas, ejercicio fisico y con-
trol de peso, se inici6 tratamiento con filicol 9 g/24 horas y
pravastatina 20 mg/24 horas. El paciente no acudi6 a controles
posteriores a la consulta, por lo que se desconoce su evolucion.
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 mayoria estan comprendidas entre las c-HDL, y
c-HDL,'®. Los niveles bajos de c-HDL son un predictor inde-
pendiente de mortalidad para la enfermedad coronaria®*. Se
ha observado que el aumento en plasma de 1 mg/dl de c-HDL
(0,026 mmol/1) desciende del 2 al 3% el riesgo coronario. Este
parece estar relacionado sobre todo con la subfraccion c-HDL,®.
Una de las causas secundarias de alteracion de las lipoproteinas
es la administracion de diversos farmacos. Entre ellos se encuen-
tran los esteroides anabolizantes. Estos farmacos se utilizan cli-
nicamente para el tratamiento de diversas patologias como el
hipogonadismo masculino, la anemia aplésica, 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 °7.

El primer estudio sobre los efectos de los esteroides anabolizan-
tes en los valores plasmaticos de los lipidos fue realizado por
Cheung et al en 1980. Objetivaron que la oxandrolona reducia

los niveles de c-HDL en los pacientes dislipémicos®. Desde enton-
ces se han realizado multiples estudios observacionales y de inter-
vencion para valorar el efecto que provocan en la poblacién nor-
mo y dislipémica que los consume de forma habitual.

Se ha objetivado que provocan una reduccion muy importante
de las c-HDL, sobre todo de la subfraccion c-HDL,, acompa-
fiado de un descenso en los niveles de la apolipoproteina Al y
All Por el contrario se produce un aumento en los niveles de
c-LDL. La alteracion en los niveles de colesterol total, lipopro-
teinas de densidad intermedia v triglicéridos no es significativa?*®,
En algunos estudios se ha recogido un descenso del 65 y el 80%
de lipoproteina (a) en mujeres tratadas con danazol y estano-
zolol®. Glazer realiz6 una revision 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. Encontr6é unos valo-
res medios de descenso de c-HDL del 52%, grave depresion de
c-HDL, del 78% y una elevacion de ¢-LDL del 36% en los 15
estudios analizados. En uno de ellos se valoré la posible influen-
cia de la via de administraciéon, se observd un descenso del
c-HDL del 40% si la administracion era via oral y sélo del 9%
si se utilizaba la via parenteral®. Este descenso se ha relacionado
con la estimulacién de la lipasa triglicérido hepética por los este-
roides anabolizantes**#°, En la administracién parenteral parece
existir falta de induccién, lo que justificaria que el descenso sea
menor. Por otro lado, provocan un aumento del catabolismo
de las lipoproteinas de densidad intermedia y el descenso en la
actividad de la lecitin-colesterol aciltransferasa con el consiguiente
aumento de los niveles de c-LDL".

Las alteraciones se suelen producir en la primera semana de
administracion. La normalizacién de los valores de c-HDL ocu-
rre de 4 a 6 semanas tras suspender la toma de esteroides’.
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