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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-



lisis periódica hipopotasémica (PPHT) asociada al uso de amio-
darona. A propósito del mismo queremos presentar un nuevo
caso de PPHT y al mismo tiempo hacer algunas puntualiza-
ciones que consideramos de interés.
Un varón de 28 años ingresó por un cuadro de dos horas de
evolución de pérdida de fuerza en las cinturas escapular y pelviana,
acompañado de palpitaciones e intensa sudoración. En la explo-
ración física estaba arrítmico a 130 lpm, sudoroso, con exoftal-
mos bilateral leve y tetraparesia simétrica de predominio proximal
con hiporreflexia. El electrocardiograma mostró un ritmo sinu-
sal a 140 lpm con extrasístoles supraventriculares frecuentes. En
la bioquímica destacaba una cifra de potasio de 1,38 mEq/l. 
En la orina, la cifra de potasio era de 3 mg/dl y la de sodio nor-
mal. Se inició tratamiento con suplementos de potasio, con correc-
ción de los niveles y recuperación completa de la fuerza. El estu-
dio de la función tiroidea evidenció niveles de tirotropina (TSH)
indetectables, una triyodotironina libre (T3) de 21,83 pg/ml y
una tiroxina libre (T4) de 3,9 ng/dl. Los anticuerpos antipero-
xidasa fueron de 127,32 UI/ml. En la ecografía tiroidea se vio
un aumento de tamaño simétrico de ambos lóbulos tiroideos, con
ecogenicidad normal. El cuadro era compatible con una PPHT
en el contexto de enfermedad de Graves-Basedow. Durante el
ingreso el paciente se mantuvo asintomático, con cifras de pota-
sio dentro de límites normales con dieta. Se dio de alta con anti-
tiroideos.
Como se comenta en el artículo de Atienza Morales et al, la PPHT
es una entidad poco frecuente, de patogenia no aclarada 1,2. Des-
de el punto de vista clínico se caracteriza por episodios agudos
y recurrentes de parálisis flácida de los músculos proximales de
las extremidades inferiores, en ocasiones de las extremidades
superiores. Con menos frecuencia se afectan los músculos res-
piratorios. Los reflejos osteotendinosos suelen estar abolidos o
disminuidos. La mayoría de los episodios se producen durante
la noche y la duración oscila entre 3 y 48 horas 3. El diagnós-
tico se realiza mediante la clínica y la constatación de la hipo-
potasemia durante la crisis, en un paciente hipertiroideo conoci-
do previamente o diagnosticado con posterioridad al episodio.
El tratamiento inicial debe ir dirigido a la corrección de la hipo-
potasemia mediante la administración oral y/o intravenosa
de potasio en soluciones sin dextrosa. Queremos recalcar que
una reposición agresiva puede producir una hiperpotasemia
grave, ya que el potasio corporal total suele estar normal. El
tratamiento definitivo es la recuperación del estado eutiroi-
deo del paciente. Hasta que se consigue resulta útil para dis-
minuir la frecuencia y la intensidad de las recurrencias el uso
de bloqueadores beta no selectivos 4. 
En la descripción del caso de Atienza Morales et al echamos
en falta algunos datos que nos podrían aclarar la causa del
estado hipertiroideo del paciente tras la toma de amiodaro-
na y el consiguiente desarrollo de PPHT. No se menciona el
tiempo que llevaba el paciente en tratamiento con amioda-
rona y desconocemos cómo estaba la función tiroidea antes
del inicio de dicho tratamiento. Los autores no mencionan
tampoco si existía algún dato clínico o analítico que hiciera
pensar en enfermedad tiroidea previa subyacente que pudie-
ra favorecer la aparición de tirotoxicosis tras la toma de la
amiodarona. Es conocido que la tirotoxicosis inducida por

amiodarona (TIA) se presenta principalmente como dos tipos:
la TIA tipo I, relacionada con una anomalía subyacente del
tiroides (un Graves preclínico o un bocio multinodular), y la
TIA tipo II, más leve; en ésta se produce una tiroiditis des-
tructiva en pacientes sin anomalías tiroideas subyacentes. El
intentar una aproximación diagnóstica al tipo de TIA no tie-
ne un interés meramente académico sino también algunas
implicaciones prácticas en cuanto al tratamiento.
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Agradecemos la oportunidad que nos brindan Blanco Jarava
et al de poder ampliar la exposición de nuestro caso, ya que
anteriormente, dada la reducida extensión del texto, esto resul-
taba muy complicado.
En cuanto a los datos que nos solicitan añadiremos que el pacien-
te refería cuadros de palpitaciones desde hacía dos años. El es-
tudio cardiológico mediante Holter fue normal y por ecocar-
diografía se objetivó una contractilidad en el límite bajo de la
normalidad (FE 56%). Se instauró tratamiento con amiodaro-
na a dosis estándar. El paciente no presentó adenopatías ni
bocio. Las hormonas tiroideas fueron normales en ese momento
y en varios controles realizados durante los dos años previos
al episodio de PPT hipocaliémica que fue el objeto de nuestra
carta. 
Durante el episodio de tirotoxicosis la gammagrafía tiroidea mos-
traba una glándula de tamaño, morfología y situación conser-
vados. Los anticuerpos antitiroideos, antitiroglobulina y antirre-
ceptor de tirotropina (TSH) fueron negativos, por lo que nuestro
paciente fue incluido entre aquellos que presentan una tiroto-
xicosis inducida por amiodarona (TIA) tipo II, que como muy
bien nos recuerdan Blanco Jarava et al es importante catalogar
de cara al tratamiento.
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