
treatment. There was no evidence of malignancies or
haemoglobinopathies.

aPL are associated with arterial and venous thrombosis, but
their role in the pathogenesis of orthopaedic complications is
unknown.7 It has been suggested that bone microinfarcts caused
by reaction of the aPL with endothelium could lead to bone
damage and fracture.7 Several risk factors such as glucocorti-
coid therapy or osteoporosis might explain development of
osteonecrosis or bone fractures. The fact that our patient did
not have these conditions supports the hypothesis that this
complication might have been associated with APS, as reported
by Sangle et al.6 in APS patients using warfarin. A relationship
between long-term warfarin therapy and osteoporotic fractures
has been reported8 and a degree of deterioration of bone
structure has been also associated with acenocoumarol and low
molecular weight heparin therapy,9 but it remains unclear
whether the antithrombotic therapy plays a role in the
development of metatarsal fractures.

Proper diagnosis of metatarsal fractures requires a
thorough clinical evaluation, and an early diagnosis is
important since these fractures may require treatment such
as nonweight-bearing immobilization coupled with therapy
and often surgery.10

As orthopaedic involvement could be considered an under-
recognized feature of APS, physicians dealing with these
patients should consider metatarsal fractures as a possible
cause of foot pain. The idea that these fractures could be the
first manifestation of APS should also be taken into account.
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Hipotiroidismo primario autoinmune
en pacientes con anemia perniciosa

Primary autoimmune hypothyroidism in
patients with pernicious anemia

Sr. Editor:

La anemia perniciosa (AP) se define como el déficit de
vitamina B12 causado por la ausencia de factor intrı́nseco
debida a una atrofia gástrica de naturaleza autoinmune, aun
cuando no exista anemia. Se ha descrito clásicamente que la
AP puede asociarse a otras enfermedades autoinmunes,
como la enfermedad tiroidea autoinmune1–3. No obstante, la
frecuencia de dicha asociación ha sido poco estudiada1–7. En
este artı́culo se describen los casos de AP con hipotiroidismo

primario autoinmune (HPA) en una serie de pacientes
diagnosticados en una consulta de medicina interna.

En nuestro estudio, el diagnóstico de AP se estableció por
la existencia de un nivel plasmático de vitamina B12 inferior
a 197 pg/ml (lı́mite inferior del rango de normalidad de
nuestro laboratorio), la presencia de anticuerpos (Ac)
antifactor intrı́nseco y/o gastritis crónica atrófica demos-
trada en las biopsias gástricas y la respuesta al tratamiento
con vitamina B12 en los casos en que hubiese manifes-
taciones hematológicas o neurológicas de la AP. El diagnós-
tico de HPA se estableció por la existencia de un
hipotiroidismo primario bioquı́mico y Ac antiperoxidasa y/o
antitiroglobulina.

Trece pacientes fueron diagnosticados de AP en un periodo
de 4 años en una consulta de medicina interna de un hospital
comarcal del norte de Extremadura (España). El seguimiento
medio de los pacientes tras el diagnóstico de AP fue de 15,6
meses (rango 3–36 meses). Cuatro (30,8%) de esos 13 pacientes
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tuvieron un HPA diagnosticado antes, al mismo tiempo o
posteriormente al diagnóstico de la AP. Las caracterı́sticas de
estos 4 pacientes se describen en la tabla 1.

Varios estudios han puesto de manifiesto la relación
existente entre la AP, la enfermedad tiroidea autoinmune
(incluyendo el HPA) y la presencia de Ac antitiroideos1–7. No
obstante, la frecuencia de esta asociación es poco conocida
y la información disponible es escasa. Por ejemplo, el 50% de
una serie de 22 pacientes con AP tuvo Ac antiperoxidasa y el
13% Ac antitiroglobulina4. En otro estudio, en el 28% de 115
pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune se demostró
un déficit de vitamina B125. En una serie de 162 pacientes
con AP, aproximadamente un 12% tuvo un hipotiroidismo
primario3. En otro estudio de 126 pacientes chinos con AP, el
7% presentó un HPA y el 44% Ac antitiroideos7.

En la serie descrita en este artı́culo, aproximadamente un
tercio de los pacientes con AP tuvieron un HPA diagnosticado
antes, al mismo tiempo o posteriormente al diagnóstico de
la AP. Esta alta frecuencia de HPA en la AP, muy superior a la
descrita en otras series, sugiere la posible existencia de
diferencias geográficas y apoya la necesidad del estudio y
seguimiento de la función tiroidea en los pacientes con AP,
sobre todo si los Ac antitiroideos son positivos. Más estudios
son necesarios para conocer la frecuencia de esta )clásica*
asociación, ası́ como las posibles implicaciones en cuanto al
tratamiento y pronóstico de ambas entidades.
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Objeción de conciencia en el sistema
sanitario público

Conscientious objection within the public
health system

La objeción de conciencia (OC) sanitaria es la negativa del
personal sanitario a prestar su colaboración o a realizar una
intervención a la que está por norma obligado por ir en

contra de sus propias creencias. El profesional funcionario,
como sujeto competente y sobre la base de su derecho a la
libertad de conciencia y pensamiento1, decide oponerse a
una norma que considera injusta y deja de realizar algún
tipo de prestación desobedeciendo la ley. Esta decisión
genera un conflicto entre el deber jurı́dico de obediencia a
unas leyes establecidas por voluntad general y un deber
moral basado en las convicciones del sujeto habitualmente
acordes a una conciencia moral de un colectivo ideológico o
comunidad religiosa2.
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Tabla 1 Resumen de las caracterı́sticas de los pacientes

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4

Edad 48 66 75 86

Sexo Mujer Mujer Mujer Varón

Vitamina B12 (pg/ml) 92 151 101 125

Hemoglobina (g/dl) 14 13 12 13

Manifestaciones neurológicas No No No No

Ac antifactor intrı́nseco Positivos Positivos Negativos Positivos

Ac anticélulas parietales Negativos Positivos Negativos Positivos

Ac antiperoxidasa Positivos Positivos Positivos Positivos

Ac antitiroglobulina Positivos Positivos Negativos Negativos

Ac: anticuerpos.
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