
diopatía. Un 38% de los enfermos tenía historia de ictus
con anterioridad. El 28% de los pacientes presentaba algu-
na contraindicación para la anticoagulación: 2 tenían hemo-
rragia digestiva reciente, 4 enfermos presentaban un cáncer
y 13 tenían un deterioro neurológico severo o demencia. 
Los resultados del análisis bivariable se reflejan en la tabla 1.
Un 21,5% de los enfermos que ingresaron en nuestro ser-
vicio por ictus isquémico y FA fueron anticoagulados al alta.
Los factores que se asociaron a la anticoagulación fueron la
edad inferior a 75 años, la presencia de cardiopatía (sobre
todo de origen isquémico), la diabetes mellitus y la proce-
dencia de un núcleo urbano. En el análisis multivariable los
únicos factores que condicionaron la anticoagulación fue-
ron la edad y la procedencia de un núcleo urbano. Entre los
enfermos que no presentaban contraindicaciones para la
anticoagulación solamente fueron anticoagulados al alta un
31%. Finalmente, referir que entre los enfermos que fueron
dados de alta sin ACO, el 78% recibieron tratamiento con
antiagregantes plaquetarios.

Conclusiones

En nuestro medio la anticoagulación oral en pacientes con
ictus y FA es infrautilizada. Del total de los enfermos sin
aparentes contraindicaciones, menos de un tercio son dados
de alta con tratamiento anticoagulante. Este dato es concor-
dante con otros estudios sobre el uso de ACO en preven-
ción secundaria de ictus y FA. En la mayoría de los trabajos
la edad avanzada es la principal causa de no anticoagula-
ción. Esto se explica bien por la existencia de un mayor ries-
go hemorrágico en los pacientes de este grupo de edad 8 y
por el concepto erróneo que supone considerar el riesgo pa-
ra caídas como una contraindicación para ACO 9. 
Nosotros en este trabajo encontramos, además, que la pro-
cedencia de un núcleo rural constituía otro factor asociado
a la no anticoagulación. Este aspecto, no referido en estu-
dios previos, tiene una difícil interpretación. Quizá pueda
explicarse por el contexto sociosanitario en el que se en-
cuentra la población rural de Salamanca y los requerimien-
tos en cuanto a estructuras asistenciales que precisa el co-
rrecto manejo del INR. Nuestro estudio, al igual que otros
de similar diseño, no valora estos aspectos sociales que pu-
dieran influir en la decisión de su médico de anticoagular.
Por otra parte, señalar que en nuestro medio el uso de an-
tiagregantes es superior al referido en otros estudios sobre
prevención secundaria. 
Todos estos aspectos deben hacernos recapacitar acerca de
que, a pesar de los importantes avances en el conocimiento

de la prevención primaria y secundaria de la ECV, todavía
estamos lejos del control de esta enfermedad.
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Seguimiento de la función tiroidea 
en pacientes tratados con amiodarona

Sr. Director:
Hemos leído con interés la excelente revisión de Lahera
Vargas et al 1 sobre «Amiodarona y tiroides», publicada recien-
temente en Revista Clínica Española, donde se exponen de
manera clara y exhaustiva los distintos tipos de efectos de la
amiodarona sobre la función tiroidea, su diagnóstico y tra-
tamiento. Este artículo destaca, asimismo, cómo este fár-
maco produce cambios en las hormonas tiroideas en más
del 50% de los casos, llegando a presentar síntomas de dis-
función tiroidea entre un 1%-25% de los pacientes. Presen-
tamos dos casos de hipotiroidismo en pacientes tratados
con amiodarona con el objetivo de llamar la atención sobre
el seguimiento inapropiado de esta patología yatrogénica
en nuestro medio a pesar de la relativamente elevada in-
cidencia de hiper e hipotiroidismo inducidos por este an-
tiarrítmico.
En un estudio que hemos realizado en nuestro hospital du-
rante seis meses (noviembre de 1998-abril de 1999) sobre
los acontecimientos adversos inducidos por medicamentos
que motivan el ingreso hospitalario en los servicios de Me-
dicina Interna se detectaron dos casos de hipotiroidismo en
pacientes tratados con amiodarona. Las características de
los pacientes y la evolución de este efecto adverso se reco-
gen en la tabla 1. Ambos estaban recibiendo una dosis de
mantenimiento de amiodarona de 200 mg/día, excepto sá-
bados y domingos.
En ninguno de los dos pacientes se había realizado un estu-
dio de la función tiroidea, ni al inicio ni durante el trata-
miento con amiodarona, a pesar de llevar con el mismo
cuatro y once años, respectivamente. Además, los pacien-
tes fueron remitidos por sus médicos de Atención Primaria
a la consulta especializada de Medicina Interna, sin tener la
sospecha de afectación tiroidea, a pesar de las manifesta-
ciones clínicas que presentaban. El primer paciente fue re-
mitido por presentar dislipidemia mixta y anemia y el se-
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TABLA 1
Resultados del análisis bivariable

Resultados ACO (%) p

Edad
65-75 años 10 (52,6) 0,000
>75 años 4 (8,7)

Sexo
Hombre 8 (22,9) ns
Mujer 6 (20,0)

HTA 10 (21,3) ns
DM 5 (45,5) 0,029
Hiperlipidemia 1 (16,7) ns
Cardiopatía 28 (43,1) 0,015
Ictus previos 6 (24,0) ns
Ámbito rural 3 (10,3) 0,048
ACO previa 6 (75) 0,000
No contraindicaciones 14 (31,1) 0,006

HTA: hipertensión arterial; ACO: anticoagulación; ns: no significativo.



gundo por presentar desde el mes previo al ingreso cam-
bios en el tono de voz, facies abotargada, disnea de media-
nos esfuerzos y episodios ocasionales de dolor torácico
compatibles con cardiopatía isquémica.
Durante su estancia hospitalaria se confirmó hipotiroidismo
en ambos casos. En el segundo paciente se constató ade-
más la presencia de cardiopatía isquémica. Este paciente
fue diagnosticado al ingreso de un bocio simple endotoráci-
co causante de un síndrome de vena cava superior, sin que
se pueda precisar si debido a la larga duración del trata-
miento la amiodarona produjo dicho bocio o si sólo desem-
peñó un papel desencadenante de hipotiroidismo en un pa-
ciente predispuesto. En los dos pacientes se suspendió la
amiodarona y se inició tratamiento con levotiroxina, con
mejoría evidente de la sintomatología. El tratamiento con le-
votiroxina se mantuvo en el control efectuado a los tres me-
ses por persistir el hipotiroidismo. No se dispone de datos
evolutivos posteriores dado que estos casos se detectaron
en fechas recientes.
No hay unas directrices normalizadas sobre el tiempo y la
frecuencia con que deben realizarse los controles de la fun-
ción tiroidea en pacientes en tratamiento con amiodarona.
En la ficha técnica española 2 se recomienda realizar un se-
guimiento regular de la función tiroidea sólo en los sujetos
con riesgo tiroideo (anamnesis tiroidea familiar, anteceden-
tes inciertos). En otras fuentes se aconseja efectuar las
pruebas de función tiroidea antes y de forma regular 3 o ca-
da seis meses 4 después de iniciar el tratamiento con amio-
darona, y siempre que la clínica lo indique, particularmente
en ancianos y en pacientes con historia de disfunción tiroi-
dea. Por último, Harjai y Licata 5 indican que, aunque no se
dispone de estudios coste-efectividad sobre la realización
rutinaria de estas pruebas, es conveniente determinar TSH,
T3 y T4 antes de comenzar el tratamiento y a los tres me-
ses de iniciado el mismo, tomando los valores de esta últi-
ma determinación como referencia. Después bastaría reali-
zar controles periódicos cada varios meses de TSH y en
caso de alteración determinar también T3 y T4.
Los casos aquí presentados indican un inapropiado segui-
miento del tratamiento con amiodarona. Este problema ha
sido descrito también recientemente por Sanoski et al 6 que
tras revisar 60 pacientes en tratamiento crónico con amio-
darona, remitidos por sus médicos de Atención Primaria a
una clínica especializada, detectaron siete casos de hipoti-
roidismo no diagnosticado previamente por falta de realiza-
ción de pruebas de función tiroidea. En nuestra opinión se-
ría conveniente establecer unas directrices de actuación
para el correcto seguimiento del tratamiento con amiodaro-
na que deberían incluir: a) una anamnesis previa al inicio
del tratamiento para valorar el riesgo de patología tiroidea,
teniendo en cuenta que la edad avanzada y la historia fami-
liar de disfunción tiroidea predisponen a hipo e hipertiroi-

dismo; b) una investigación exhaustiva en las revisiones de
la posible sintomatología de disfunción tiroidea, no olvidan-
do que a veces esta patología aparece con síntomas inespe-
cíficos que deben alertar ante este posible diagnóstico, y c) la
determinación de las pruebas de función tiroidea antes del
tratamiento y regularmente después, en especial en pacien-
tes de riesgo y siempre que la clínica lo indique.
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Tularemia adquirida por picadura 
de garrapata en Castilla-León

Sr. Director:
La tularemia 1,2 era una enfermedad infecciosa prácticamente
desconocida en nuestro país. Entre los meses de noviembre
de 1997 y marzo de 1998 se describió un brote en Castilla-
León que afectó a 513 pacientes 3,4. La vía de transmisión
de la enfermedad era el contacto directo con liebres y en
ningún caso se produjo a través de la picadura de garrapa-
ta. Describimos un caso de tularemia adquirida en la misma
zona de Castilla-León mediante la picadura de garrapata.

Se trata de un paciente de 48 años, sin antecedentes médi-
cos de interés, residente en Vizcaya que tenía como hobby
la recolección de setas en algunas zonas rurales de Vallado-
lid, en las que meses atrás se produjeron algunos casos de
tularemia. El paciente no era cazador ni tuvo contacto con
liebres u otros animales.
En octubre de 1998, a los siete días de una picadura de ga-
rrapata en la zona periumbilical izquierda comienza con un
cuadro de fiebre, astenia, cefalea y una adenopatía dura y
dolorosa de unos 4 × 5 cm en la región inguinal izquierda.
Fue tratado con doxiciclina y antiinflamatorios no esteroideos
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TABLA 1
Características de los pacientes en tratamiento con amiodarona y pruebas de función tiroidea

Paciente Sexo Edad Motivo del Inicio del Sintomatología Pruebas de función tiroidea(H/M) (años) tratamiento tratamiento

1 H 71 Fibrilación auricular Hace 4 años Estreñimiento, apatía EIA: T3 (ng/ml) <40 (80-180); T4 (µg/dl) 
paroxística y anorexia meses <1 (4,5-12); T41 (ng/dl) <0,2 (0,5-0,8); 

antes del ingreso TSH (µU/ml) >75 (0,5-4). Anticuerpos
antimicrosomales negativos

2 H 72 Síndrome de Wolff- Hace 11 años Fatigabilidad y apatía RIA: T3 (nmol/l) = 1,3 (0,8-2,8); T4 (nmol/l) 
Parkinson-White los meses previos = 30 (60-168); T41 (ng/ml) = 0,4 (0,7-1,8);
con taquicardia al ingreso TSH (µU/ml) = 33 (0,2-5). Anticuerpos
paroxística antimicrosomales negativos
supraventricular

RIA: radioinmunoensayo; EIA: enzimoinmunoensayo.




