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Antecedentes personales:
• Sin alergias/intolerancias conocidas.
• Institucionalizada (cuidadora habitual) con vida activa e independiente para las 

actividades de la vida diaria. Sin deterioro cognitivo.
• Dislipemia. Obesidad. HTA. No hábitos tóxicos.
• Trastorno esquizoafectivo en tratamiento, estable, en seguimiento en consultas de 

Psiquiatría.
• Fractura de tibia y peroné en 2018. 
• Prótesis mecánica por estenosis aórtica severa (degenerativa), cardiopatía isquémica 

(enfermedad de 1 vaso) revascularizada quirúrgicamente (Enero 2022).

TRATAMIENTO HABITUAL

AAS 100 mg: 0-1-0
Furosemida 40 mg: 1-1/2-0
Lormetazepam 1 mg: 0-0-1 
Paliperidona 6 mg: 1-0-0
Biperideno 4 mg: 1-0-0 
Atorvastatina/ezetimibe 20/10 mg: 0-0-1 
Omeprazol 20 mg: 1-0-0
Trazodona 100 mg: 0-0-1/2 
Acenocumarol 4 mg: 3/4 cp diario
Hierro 1 cp diario
Carvedilol 6.25 mg: 1-0-1



Enfermedad actual:

• Astenia y debilidad de unas 4 semanas de evolución.
• Mialgias en miembros superiores (que le dificultan

realizar ciertas actividades como peinarse) y en
miembros inferiores (que le impiden caminar con
normalidad, subir o bajar escaleras o levantarse de la
silla) provocándole caídas frecuentes en los últimos
días.
• Previamente realizaba una vida activa, independiente

y salía a pasear diariamente por su residencia.
• Niega fiebre, o cuadro infeccioso previo, no asocia

clínica respiratoria ni digestiva.



Exploración física: 

• Consciente, orientada y colaboradora. Buen estado general. Eupneica en reposo
con GN a 2 litros.
• AC: rítmico, soplo sistólico en foco aórtico III/VI.
• AP: crepitantes hasta campos medios.
• Abdomen: blando, no doloroso a la palpación, no palpo masas ni megalias, no

signos de irritación peritoneal. RHA+. Puñopercusión renal bilateral negativa.
• MMII: edemas bilaterales, hematoma en tobillo derecho y placa eritematosa y

caliente en cara anterior tibial de MID. No signos de TVP, pulsos palpables.
• Aparato locomotor: cierta limitación funcional en la movilidad de ambos

brazos, así como en la habilidad para levantarse de la silla o para caminar.



Pruebas complementarias: 
• BIOQUIMICA:

• Glucosa 163, urea 68, creatinina 0.67, FG 87, Na 130, K 3.2, Cl 87, Amilasa 41, AST 396, ALT 402, GGT 22, 
proBNP 2.087, BT 1.62, PCT 0.08, PCR 78.2

• HEMOGRAMA Y COAGULACIÓN: 
• Leucocitos 15.900 (14.100 N 990 L), Hb 9.3, VCM 83, plaquetas 457.000, INR 4.42

• GASOMETRÍA ARTERIAL: 
• pH 7.511, pCO2 40, pO2 66.6, bicarbonato 32.6, sO2 93.8%, ácido láctico 1.8mmol/L

• ORINA:
• Sistemático: densidad 1010, leucocitos negativo, nitritos negativo, pH 6.5, proteínas 25mg/dL, eritrocitos 

250/mm3, resto negativo.
• Sedimento: 8-15 Leucocitos/campo, ligera presencia de bacterias, hematíes aislados, algunas células de vías 

bajas.
• ECOGRAFÍA ABDOMINAL:

• Vesícula y vía biliar normal. Riñones de tamaño normal, con parénquima renal de grosor normal, la vía 
excretora no está dilatada. Vejiga replecionada. No se aprecia líquido libre intraabdominal.







EN RESUMEN…

Cardiópata

Astenia, debilidad y mialgias en 
MMSS y MMII

Insuficiencia cardiaca 
Lesión eritematosa en MID

↑Transaminasas
↑ RFA
Anemia normocítica



DEBILIDAD MUSCULAR





TRASTORNOS DE LA UNIÓN NEUROMUSCULAR

MIASTENIA GRAVIS
• Debilidad muscular variante (músculos voluntarios craneales

o extremidades) tras actividad prolongada, recuperación tras
inactividad.

• Aumento de incidencia en >65 años.

• Diplopía y ptosis palpebral, asimétricas y cambiantes (90%).

• Formas generalizadas: + frecuente afectación de musculatura
proximal.

• Voz nasal, disartria y disfagia, caídas por debilidad
(musculatura bulbar).

• Disnea e insuficiencia respiratoria aguda (musculatura
respiratoria).

• Reflejos tendinosos normales, sensibilidad normal.

• Mialgias en algunos casos.

EATON-LAMBERT
• Muy poco frecuente. Varones de mediana edad.

• 60% asociado a neoplasias (Ca microcítico de
pulmón) y a patología autoinmune.

• Debilidad proximal en MMII.

• Fatigabilidad.

• Puede haber ptosis palpebral. Afectación ocular y
disartria poco frecuentes.

• 80% disfunción SNA (sequedad boca, hipotensión
ortostatica, impotencia y trastornos pupilares)

• ROT hipoactivos (normalizarse tras contracción
muscular voluntaria).



MIOPATÍAS



POLIMIOSITIS DERMATOMIOSITIS MIOPATÍA POR CUERPOS DE 
INCLUSIÓN

Relación varón / 
mujer

1:2 1:2 3:1

Edad debut Adultos Niños-adultos (paraneoplásica) >50 años

Clínica Subaguda (semanas, meses) Subaguda (semanas, meses)
Mialgias

Insidioso (años)

Localización Proximal simétrica Proximal simétrica Proximal y distal, asimétrica

Disfagia / disfonía 10-20% 10-20% 60%

Lesiones cutáneas No Sí (patognomónico) No

Niveles CK Elevados Elevados A menudo normales

Anticuerpos ANA + 50% Anti-Mi-2 (DM clásica) Negativos

Entidad aislada rara. Asociada a 
conectivopatía o infección.

Suele aparecer como entidad 
aislada.

Asociada a Sd Sjögren, AR, LES, 
VIH.

Manifestaciones
extramusculares

- Síntomas sistémicos: fiebre, pérdida de peso, artralgias, Raynaud
- EPID (síndrome antisintetasa)
- Calcinosis 
- Afectación cardiaca
- DM amiopática

Anemia (trastorno 
crónico)
↑RFA





POLIMIOSITIS DERMATOMIOSITIS MIOPATÍA POR CUERPOS DE 
INCLUSIÓN

Relación varón / 
mujer

1:2 1:2 3:1

Edad debut Adultos Niños-adultos (paraneoplásica) >50 años

Clínica Subaguda (semanas, meses) Subaguda (semanas, meses)
Mialgias (afectación cutánea)

Insidioso (años)

Localización Proximal simétrica Proximal simétrica Proximal y distal, asimétrica

Disfagia / disfonía 10-20% 10-20% 60%

Lesiones cutáneas No Sí (patognomónico) No

Niveles CK Elevados Elevados A menudo normales

Anticuerpos ANA + 50% Anti-Mi-2 (DM clásica) Negativos

Entidad aislada rara. Asociada a 
conectivopatía o infección

Suele aparecer como entidad 
aislada

Asociada a Sd Sjögren, AR, LES, 
VIH.

Manifestaciones
extramusculares

- Síntomas sistémicos: fiebre, pérdida de peso, artralgias, Raynaud
- EPID (síndrome antisintetasa)
- Calcinosis 
- Afectación cardiaca
- DM amiopática

Anemia (trastorno 
crónico)
↑RFA

↑enzimas musculares



MIOPATÍA POR ESTATINAS

• Mialgias, miopatía, miositis, mionecrosis.
• Poco frecuentes.
• Mayor riesgo: lovastatina , simvastatina, atorvastatina.
• Afectación proximal y simétrica.
• Dolor muscular y dificultad para levantar los brazos por encima de la cabeza, levantarse de una 

posición sentada o subir escaleras.
• Astenia, calambres, rigidez.
• Algunos pacientes presentan elevaciones de CK. 
• Asociación temporal: 

• Inicio de los síntomas semanas o meses posteriores al inicio de estatinas, pero puede ocurrir en cualquier 
momento durante el tratamiento. 

• Resolución y normalización de CK en días o semanas tras suspender el fármaco.

• Asociación con polimiositis, dermatomiositis, miositis por cuerpos de inclusión y miopatía 
necrosante inmunomediada.



MIOPATÍA NECROTIZANTE INMUNOMEDIADA

• Debilidad muscular proximal simétrica de leve a moderada.
• Inicio más agudo.
• Niveles CK extremadamente elevados.
• Autoanticuerpos (alta especificidad)
• Anti-SRP: 5 %. Enfermedad grave. 
• Anti-HMGCR (hasta el 50 % de los pacientes no han recibido estatinas).

• Sospechar si persiste la clínica a pesar de interrupción de la estatina.
• Idiopáticas, paraneoplásicas o asociadas con un trastorno del tejido 

conectivo. 



POLIMIALGIA REUMÁTICA

• Dolor, rigidez e impotencia funcional en cintura escapular y pelviana.
• Afecta a >50 años, más frecuente en mujeres.
• Comienzo progresivo. 
• Dificultad para elevar los brazos y para incorporarse desde la sedestación.
• Sinovitis; síntomas generales inespecíficos (fiebre, pérdida de peso, astenia 

y anorexia).
• Asociada a arteritis de la temporal.
• Elevación de VSG, anemia normo-normo, ↑FA.
• SIN alteración de enzimas musculares.



IMPRESIÓN DIAGNÓSTICA: 

MIOPATÍA SECUNDARIA A ESTATINAS

MIOPATÍA NECROTIZANTE 
INMUNOMEDIADA

POLIMIOSITIS



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• Anamnesis: inicio de estatinas, exploración cutánea.
• Analítica sanguínea: 

• Iones, FA, CK, aldolasa, LDH.
• Perfil férrico, vitamina B12 y ácido fólico, hormonas tiroideas.
• Reticulocitos, frotis, VSG. 

• Autoimunidad: 
• ANA, ENA (Ro, La, Sm, RNP), ANCA.
• Miositis: anti-ARS (anti-Jo-1), anti-SRP, anti-Mi-2, anti-MDA-5, anti-NXP-2, anti-TIF-

1gamma, anti-SAE, anti-HMGCR. Anti-U1-RNPn, anti-Ku, anti-PM-Scl. 
• Serologías: VHB, VHC, VIH, CMV, EBV, toxoplasma, Lyme, triquinosis.
• Electromiograma. 

• Pruebas de imagen: TC toraco-abdominal.
• Estudios endoscópicos.
• Biopsia muscular.
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Vesícula y vía biliar normal. Riñones de tamaño normal, con parénquima renal de grosor normal, la vía 
excretora no está dilatada .
Vejiga replecionada.
No se aprecia líquido libre intraabdominal.

ECOGRAFIA ABDOMINAL 



Al día siguiente….



Anemia ferropénica 



MICROBIOLOGIA  
AUTOINMUNIDAD



IC GINECOLOGIA
(Eco + seguimiento 

ambulatorio) 



EMG



Fr maléolo externo del tobillo derecho sin desplazar
Artrosis severa del 1º dedo sin visualizar líneas de fractura 

IC TRAUMA 



IC TRAUMA 

RX consolidación ósea. Artrosis subastragalina
No deformidad. No dolor foco fx. Rigidez articular. Flexion dorsal a 90º.



BIOPSIA MUSCULAR 





AL ALTA…..



MIOSITIS TÓXICA POR ESTATINAS

• Adiro 100 mg: 0-1-0. 
• Seguril 40 mg: 1-1/2-0. 
• Noctamid 1 mg: 0-0-1. 
• Invenga ( paliperidona ) 6 mg: 1-0-0. 
• Akinetón ( biperideno) 4 mg: 1-0-0.
• Atorduo ( atorvastatina/ ezetimibe) 20/10 mg: 0-0-1. 
• Omeprazol 20 mg: 1-0-0. 
• Deprax 100 mg: 0-0-1/2. 
• Sintrom 4 mg: 3/4 cada 24 horas 
• Hierro 1 comprimido cada 24 horas 
• Carvedilol 6.25 mg: 1 comprimido cada 12 horas.



Evolución en el tratamiento de estatinas

• 27/6/2012 Rosuvastatina 10 mg 
• 18/7/2016 Simvastatina 10 mg 

• 2/12/2021 Simvastatina 20 mg 
• 1/3/2022 Atorvastina 40 mg 

• 8/4/2022 Atorvastatina 40 mg /Ezetimibe 10 mg
• 31/7/2022 Atorvastatina 20 mg/Ezetimibe 10 mg

ENERO 2022: CT 245, TG 137, HDL 59, LDL 159

SEPTIEMBRE  2022: CT 222, TG 227, HDL 40, LDL 137





MIALGIAS

MIOPATíA

MIOSITIS 

RABDOMIOLISIS

AUMENTO CPK 



• Es una forma de miopatía inflamatoria. 

• Poco frecuente (2-3 casos por cada 100.000 pacientes).

• Más frecuente en mujeres y a partir de los 50 años.

• Los pacientes suelen debutar con una debilidad muscular proximal bilateral 
grave, aguda o subaguda.

• Histopatológicamente por una necrosis de los miocitos

• El nivel sérico de CPK es elevado.

• Asociada a anticuerpos musculares específicos (anti-HMGCR o anti-SRP).



• Desconocida. 

• Disfunción mitocondrial 

• Deplección isoprenoides

• Coenzima Q10 

• Vitamina D

FISIOPATOLOGIA 



FACTORES DE RIESGO 

• Hipotiroidismo 
• OH 
• Zumo de pomelo
• Miopatía familiar
• Sexo femenino 
• Edad avanzada
• Toxicidad muscular previa
• CPK elevadas 
• Miopatía previa

Ciclosporina A 
Macrólidos

Fibratos
Antifúngicos
Amiodarona
Verapamilo

Fármacos antiretrovirales



TRATAMIENTO  



Pravastatina
Fluvastatina
Pitavastatina

Simvastatina
Atorvastatina
Lovastatina

Therapies of uncertain benefit: Coenzyme Q10, Red yeast rice (Monascus purpureus) 



For patients with a low SAMS-CI score (2 to 4):
• Discontinue the statin.
• Evaluate for other causes of symptoms, including depression and anxiety or medication-

related side effects.
• Wait for symptom resolution.

After symptom resolution:
• If patient was not on a high-intensity statin, restart the same statin at a lower dose.
• If patient was on a high-intensity statin, switch to an alternative high-intensity statin 

(atorvastatin, rosuvastatin) and address concerns about side effects. If the patient 
experiences adverse muscle symptoms on the alternative high-intensity statin, we 
recommend switching to fluvastatin, pravastatin, or pitavastatin.

• If the patient was already on a low daily dose of a statin, consider alternate-day dosing



For patients with a high SAMS-CI score (5 to 11):
•Discontinue the statin.
•Assess for drug interactions, including those related to addition of a new medication or a change in administration of a 
long-term medication that may account for symptoms.
•Assess for comorbidities which may account for or exacerbate symptoms (vitamin D deficiency, hypothyroidism, acute or 
chronic renal failure, or obstructive liver disease). Correct hypothyroidism or low vitamin D level if present.

After symptom resolution:
•If patient was not on a high-intensity statin, restart the same statin at same or lower dose. If patient was already on the 
lowest dose, consider alternate-day dosing, although this may result in lower efficacy. 
•If patient was on a high-intensity statin, switch to an alternative high-intensity statin (atorvastatin, rosuvastatin) and 
address concerns about side effects. If the patient experiences adverse muscle symptoms on the alternative high-intensity 
statin, we recommend switching to fluvastatin, pravastatin, or pitavastatin.

•Readminister the SAMS-CI between 4 and 12 weeks.
•If the SAMS-CI score is still high, switch to a statin with different pharmacokinetic properties and/or consider non-statin
low-density lipoprotein (LDL) cholesterol-lowering therapy.
-If switching statin therapy to an agent with a different pharmacokinetic profile is unsuccessful , initiate alternate-day (or 
less frequent) dosing with careful monitoring. 
•If SAMS-CI score is low, consider and evaluate for non-statin-associated conditions or therapies that may be causing 
symptoms.
•If symptoms persist, discontinue all statin therapy and consider non-statin cholesterol-lowering therapy.



¿Qué hacemos?

Inhibidores PCSK9
Estatinas
Ezetimibe

ácido bempedoico +/ - ezetimiba


