
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.



de forma ambulatoria, con lo que el paciente estaba afebril,
pero persistía la cefalea y la adenopatía dolorosa.
La exploración general y neurológica fueron normales, no
existían lesiones cutáneas, salvo una pequeña costra en la
zona de la picadura y los hallazgos descritos de la adenopa-
tía inguinal no fluctuante.
La analítica mostraba 11.900 leucocitos/mm3, siendo nor-
males el resto de los parámetros hematológicos y del perfil
general y hepático. La bioquímica del líquido cefalorraquí-
deo (LCR) fue normal y la tinción de Gram y el cultivo fue-
ron negativos. La PPD y los hemocultivos fueron negativos.
La serología de Coxiella burnetti, Rickettsia conorii, Bo-
rrelia burgdogferi, Bartonella henselae, Leptospira, RPR
y Yersinia fueron negativas. La microaglutinación inicial a
Francisella tularensis era 1:320 y la segunda muestra a la
tercera semana era de 1:640.
Fue tratado con estreptomicina 1 g/día por vía intramuscu-
lar durante 14 días, con remisión de la cefalea y la desapa-
rición de la adenopatía se produjo en 6-8 semanas. En los
seis meses siguientes el paciente se encontró asintomático.

La tularemia es una enfermedad infecciosa producida por
Francisella tularensis, que se caracteriza por la dificultad
para su aislamiento mediante los medios habituales, y por
otro lado, por su gran resistencia al medio externo. Las va-
riedades más importantes de F. tularensis son la variedad A,
F. tularensis biogrupo tularensis, que es más virulenta y se
aisla fundamentalmente en América, y la variedad B, F. tu-
larensis biogrupo palearctica, que es menos virulenta y se
aisla en Europa, Asia y con menor frecuencia en América.
Esta bacteria se ha aislado en más de 100 especies de ani-
males, siendo sus hospedadores habituales las liebres, cone-
jos, roedores y aves de caza 1,2.
En los estudios epidemiológicos realizados en amplias zo-
nas de EE.UU. se recoge que el 52% de los casos se produ-
cen mediante picaduras de garrapatas y el 23% a través del
contacto con conejos infectados, siendo la primavera-vera-
no el período más propicio para ello 5. Otra forma de ad-
quirir la enfermedad es a través de la inhalación de aeroso-
les infectados, producidos al desollar o tratar las pieles de los
animales infectados, mediante mordeduras o a través de la
ingesta de agua u otros productos 1,5.
La forma clínica más frecuente de la tularemia es la ulcero-
ganglionar, que afecta al 21,87% de los casos. Las formas
ganglionares, como la presentada en nuestro paciente, apa-
recen en el 5%-20%, y las otras formas, oculoganglionar,
digestiva y respiratoria son menos frecuentes. Las formas
de presentación están relacionadas con la forma de adquirir
la enfermedad. Otras entidades descritas como osteomieli-
tis, endocarditis y meningitis son muy infrecuentes 1.
La tularemia es una enfermedad poco frecuente, o al me-
nos poco comunicada, con series descritas en la literatura
de 88 pacientes recogidos en 30 años, y con unos 200 ca-
sos/año recogidos en EE.UU. y diez casos anuales en Ja-
pón 6. La mortalidad en la literatura de forma global es infe-
rior al 8% y en los casos tratados menor del 1%.
Hasta fechas recientes la tularemia era una enfermedad
muy pocas veces comunicada en nuestro país 7,8. En los me-
ses de noviembre de 1997 y marzo de 1998 se describió
por primera vez un brote de tularemia en la comunidad de
Castilla y León con 513 casos, de los cuales 92 eran su-
puestos, 368 probables y 53 confirmados 3. Algunos de estos
casos fueron comunicados al Congreso de la SEIMC de junio
de 1998 y posteriormente publicados en esta Revista 9,10. Por
ello el brote de Castilla-León probablemente constituya una
de las series más amplias de tularemia 4,9. En las descripcio-
nes de los pacientes se recoge que todos ellos habían teni-
do contacto con liebres silvestres, no habiéndose observado
casos por ingestión o por picadura de garrapata. La varie-

dad de F. tularensis palearctica, aislada en algunos de los
pacientes y en algunas liebres muertas en Castilla-León,
vehiculiza la infección predominantemente por contacto y
no por picaduras 4,5,9,10. Sin embargo, de forma aislada esta-
ba descrita esta forma de adquisición en nuestro país 8.
En nuestro paciente la tularemia no fue inicialmente sospe-
chada por la ausencia de contacto con liebres o sus produc-
tos y esto puede originar retrasos en el diagnóstico y contri-
buir al fracaso terapéutico 1.
Después de haberse producido un brote importante en
nuestro país, la tularemia puede hacerse endémica y por
ello deberá ser tenida en cuenta, además de los procesos
febriles con úlceras cutáneas y adenopatías, en los proce-
sos tras picadura de garrapata y en los procesos adenopá-
ticos unilaterales, síndromes febriles prolongados, faringitis
y neumonías atípicas 9.
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Poliserositis y artritis 
en la meningitis meningocócica

Sr. Director:
La Neisseria meningitidis puede causar diversos tipos de
infección, de los cuales la bacteriemia y la meningitis son,
con mucho, los más frecuentes. La enfermedad meningo-
cócica sigue siendo un problema de distribución mundial
que puede aparecer de manera esporádica, en forma de
brotes localizados, o como epidemias diseminadas. La in-
fección meningocócica puede acompañarse de otras mani-
festaciones menos frecuentes como son artritis, neumonía,
sinusitis, otitis media, conjuntivitis, endoftalmitis, endocardi-
tis, pericarditis, uretritis y endometritis. La artritis se obser-
va en el 5%-10% de los pacientes y puede aparecer en
cualquier estadio del proceso agudo. Se afectan con mayor
frecuencia las articulaciones grandes, especialmente la rodi-
lla. No es frecuente aislar el meningococo del líquido sino-
vial y la mayor parte de los casos, cuando la artritis aparece
al inicio del tratamiento, están mediados por mecanismos
inmunológicos. Nuestro objetivo es revisar este aspecto en
la literatura a propósito de un caso de meningitis meningo-
cócica con poliserositis y artritis.
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