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Queremos con este caso alertar sobre € probable incremento
de esta infeccién en € colectivo de adictos a drogas por via
parenteral a concurrir en ellos muchos de |os factores predispo-
nentes. colonizacion por Saph. aureus, frecuentes bacteriemias,
antecedentes traumaticos e infeccion por € VIH. Excepcional-
mente el tratamiento antibiético aislado como forma Unica de tra-
tamiento es curativa como €l caso del paciente que presentamos.
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Ginecomastia e hipertiroidismo: estudio hormonal
aproposito de un caso

Sr. Director:

La aparicion de ginecomastia bilateral en un varén abre un
amplio abanico de posibilidades etiol6gicas (1). La mayoria de
los casos es idiopatica o inducida por farmacos, con menor inci-
dencia de los originados por la exposicion prolongada a fuentes
enddgenas (generalmente tumorales) (2) o exdégenas (3) de estro-
genos. Dentro de la miscel anea de causas se incluye €l hipertiroi-
dismo, no siempre evidente clinicamente (4), y de la cua se pre-
sentaun caso y se analiza su evolucién clinicay hormonal .

Varén de 36 afios de edad remitido para estudio de ginecomas-
tia de corta evolucion. Presentaba antecedentes de un episodio
Unico de trombosis venosa profunda braquial derecha siete afios
atras, con estudio de coagulacion normal, y en tratamiento croni-
co con dicumarinicos. Desde hacia 2 semanas notaba abultamien-
to progresivo de ambas mamas con dolor y sin galactorrea. Refe-
ria una discreta pérdida ponderal en los Ultimos seis meses, con
astenia leve y sin palpitaciones, hiperhidrosis u otros datos clini-
cos de hiperfuncién tiroidea. No habia sintomas de hipo-gonadis-
mo. En la exploracion fisica destacaba una ginecomastia de 3 cm
de didmetro, junto a un pequefio bocio liso (grado I) y minimo
temblor distal sin datos de oftalmopatia. La frecuencia cardiaca
era de 76 latidos (minuto, con presion arterial de 120/50 mm de
Hg y exploracion genital normal, sin masas en escroto y testicu-
losde 20 ccy consistencianormal. En losandlisis (Tablal) desta-
caban unas concentraciones suprafisiol égicas de 17-b estradiol y
LH, con cifras normales de testosterona total y un discreto hiper-
tiroidismo con anticuerpos antitiroideos positivos. Con el diag-
nostico de hipertiroidismo por enfermedad de Graves-Basedow
inici6 tratamiento con dosis decrecientes de metimazol desde 30
mg/dia. Ocho semanas después se aprecié una compl eta desapari -
cion de la ginecomastia, con franca mejoria de la astenia, recupe-
racion del peso y normalizacion total de las analiticas hormona-
les, como sereflgjaen latablal.

TABLA |

NIVELES HORMONALES AL DIAGNOSTICO Y TRAS
OCHO SEMANAS DE TRATAMIENTO CON METIMAZOL

FSH LH 17bE, Test PRL T4L TSH HCG
Basal 38 8 35 878 66 269 <0,005 <5
8 semanas 3 41 23 6,2 - 08 039 -
Intervalo  15-7 15-7,6 10-30 359 2-13 1-18 0,24 <5
normal  UI/L UI/L  pg/mL ng/dL pg/L ng/dL mUI/L UI/L

17( E2: 17b estradiol; TEST: testosterona total.

Lamayor parte de |os estrégenos circulantes en el vardn se ori-
ginan por aromatizacion extragonadal de los precursores androgé-
nicos, fundamentalmente en higado, grasay tejido muscular, a par-
tir de latestosterona testicular y la androstenodiona adrenal (5). La
secrecion estrogénica también esta regulada por la concentracién
de gonadotropinas mediante € efecto estimulante delaLH sobrela
célulade Leydig, en laqueincrementala produccion de testostero-
nay su actividad aromatasa. Ambos mecanismos, aromatizacion
periféricay produccion de LH, se estimulan por €l exceso de hor-
monatiroidea, contribuyendo al hiperestrogenismo que originala
aparicion de ginecomastia (6,7). A su vez, la propia concentracion
elevada de estrogenos y de hormonas tiroideas, estimulan conjun-
tamente la produccion de la globulina ligadora de hormonas sexua-
les (SHBG), con mayor afinidad por la testosterona que por el
estradiol, lo que determina un incremento relativo en la proporcion
de estrogeno libre (bioactivo) respecto al andrégeno circulante y
contribuye ala ginecomastia.

La estrecha relacion entre lafuncion tiroideay mamaria se
reflgjatambién en los casos de hiperprolactinemiay galactorreaen
mujeres con hipotiroidismo primario através del efecto agonista
del TRH sobre la célulalactotropa hipofisaria. A nivel celular las
relaciones tambi én estan presentes, y asi es mayor laincidenciade
enfermedades tiroideas, fundamentalmente autoinmunes, en muje-
res con carcinoma de mama (8), y mayor laincidencia de cancer de
tiroides en supervivientes de cancer de mama (9). Un caso particu-
lar eslaasociacién de neoplasia mamariay tiroidea en sindrome de
Cowden, mediado por una alteracién genética comun en el gen
PTEN (10) situado en el brazo largo del cromosoma 10.

Lapresentacion del hipertiroidismo através de una ginecomas-
tiaes muy rara, pero debe ser tenida en cuenta para evitar pruebas
diagnosticas agresivas e incluso terapéuticas en busca de una fuen-
te del exceso estrogénico. Su tratamiento es €l del hipertiroidismo,
con répidarespuesta clinicay hormonal, como prueba este caso.
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Tuberculosis conjuntival
Sr. Director:

La tuberculosis miliar (TBM), es consecuencia de la siembra
hemat6gena del Mycobacterium tuberculosis a partir de un foco
primario o reactivacion de un foco quiescente (1,2). Su disemina
cion se ve favorecida por varios factores entre |os que destaca el
estado de inmunosupresion (3). Comunicamos €l caso de una
TBM desarrollada en una mujer con antecedentes de ingesta cré-
nica de esteroides con debut clinico de afectacion ocular.

Mujer de 65 afios que ingresa en e hospital por sindrome
general y febricula de 1 mes de evolucién. De sus antecedentes
destacaba la ingesta cronica de esteroides por espondiloartrosis
generalizada. En la exploracion, a su ingreso, se observo palidez
de piel y mucosas, se palpaba punta de bazo y analiticamente se
constaté anemia normociticay discreta colostasis disociada. Eco-
gréficamente no se apreciaron lesiones ocupantes de espacio
intrahepéticas, siendo, asimismo, el calibre de la via biliar nor-
mal. A los 10 dias de su ingreso presento fiebre elevada, fotofo-
bia y blefarospasmo en ojo izquierdo donde se aprecio lesion
pustulosa en limbo esclerocorneal cuya biopsia demostré con-
juntivitis granulomatosa. En la Rx torax realizada en ese momert+
to, y, a diferencia de las previas, se aprecié patron miliar por lo
que se inici6 tratamiento triple tuberculostatico con rifampicina,
isoniacida y pirazinamida, con lo que desaparecio la fiebre, la
colostasis y mejoré € estado general. En el cultivo de Lowéns
tein crecié posteriormente Mycobacterium tubercul osis.

Las manifestaciones clinicas de la TB miliar dependen de la
carga bacilar y larespuestainmunitaria que, cuando esta disminui-
da, suele producir modificacion del espectro clinico-radiol 6gico,
formas clinicas atipicas, granulomas mal formadosy anergia cuta
nea(1,2). LaTB ocular forma parte con frecuencia de lainfeccion
tubercul osa post-primaria debido a siembra hematégena directa
(3,4) y, aunque todas las partes del ojo pueden afectarse, las pre-
sentaciones mas comunes son uveitis cronica anterior, periflebitis
retinianay coroiditis (5-7), siendo excepcional la afectacion con-
juntival (8-10). El diagnostico suele basarse en laforma de presen-
tacion, la biopsiay la buena respuesta terapéutica especifica (5).
Comunicamos en este caso una TBM en un paciente inmunodepri-
mido con debut atipico lo cua sugiere, ante e incremento actual de
lainfecciony su inespecificidad, la necesidad de mantener alta sos-
pecha clinicay comienzo precoz de |laterapéutica. Se insiste asi-
mismo en la necesidad de administrar correcta profilaxis a pacien-
tes de edad avanzada con ingesta crénica de esteroides.
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Artritistras ingesta de éxtasis
Sr. Director:

Extasis es e nombre por € que se conoce popularmente a la
MDMA (3-4 metilenodioximetanfetaming) una variante metoxi-
lada de la metanfetamina que fue desarrollada a principios de
siglo como posible anorexigeno, pero nunca paso de la etapa pre-
clinica (2).

Alrededor de 1970 se redlizaron los primeros estudios sobre
sus efectos psicoactivos, mientras su consumo clandestino se
difundia en los circulos de la cultura psicodélica norteamericana.
Fue en aquella época que la MDMA fue bautizada con distintos
nombres: éxtasis, adan o XTC

A principios de los ochenta algunos psiquiatras norteameri-
canos ensayaron su aplicacion con fines terapéuticos (1) iniciati-
vaque fue prohibida en 1985 cuando la DEA norteamericanacla:
sificd a la MDMA en la lista de sustancias psicotropas de las
Naciones Unidas. La polémica desencadenada por ésta decision
contribuyé a forjar una enorme popularidad que todavia perdura
(2-9).

Tras el consumo de MDMA suelen presentarse signos de esti-
mulacion simpética cardiovascular y neuropsiquidtrica desde
sequedad bucal, sudacién, nistagmo, midriasis, hiperreflexia,
taquicardia, agitacion, hipertension, dolor toracico, ataxia, bru-
xismo, etc. (1).

Habitualmente estas manifestaciones son autolimitadas y no
requieren asistencia médica. Entre los principales efectos resi-
duales destacan la anorexiay €l insomnio.

Los efectos neuropsiquiétricos descritos son crisis de ansie-
dad, atagues de panico, crisis paranoicas y recurrencias o flash
backs (1). La MDMA es proserotonérgica y puede inhibir €l
deseo de consumo de alcohol en estudios experimentales (5).

El incremento de la popularidad de la MDMA se ha acompa-
flado de una progresiva notificacion de efectos adversos relacio-
nados con el consumo de éxtasis (6,7).

Presentamos el primer caso descrito en la bibliografia de artri-
tistrasingesta de éxtasis.

Enferma de 20 afios que ingresd en el hospital por presentar
oligoartritis en extremidades inferiores de aparicion aguda acom-
pafiada de lesiones cuténeas eritematosas indoloras localizadas
en cara anterior de ambas piernas sin fiebre, prurito ni otra sinto-
matologia. Entre sus antecedentes de interés Ginicamente destaca-
ba un hébito tabaguico. Nunca habia recibido transfusiones y



