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Tuberculosis conjuntival

Sr. Director:

La tuberculosis miliar (TBM), es consecuencia de la siembra
hematógena del Mycobacterium tuberculosis a partir de un foco
primario o reactivación de un foco quiescente (1,2). Su disemina-
ción se ve favorecida por varios factores entre los que destaca el
estado de inmunosupresión (3). Comunicamos el caso de una
TBM desarrollada en una mujer con antecedentes de ingesta cró-
nica de esteroides con debut clínico de afectación ocular.

Mujer de 65 años que ingresa en el hospital por síndrome
general y febrícula de 1 mes de evolución. De sus antecedentes
destacaba la ingesta crónica de esteroides por espondiloartrosis
generalizada. En la exploración, a su ingreso, se observó palidez
de piel y mucosas, se palpaba punta de bazo y analíticamente se
constató anemia normocítica y discreta colostasis disociada. Eco-
gráficamente no se apreciaron lesiones ocupantes de espacio
intrahepáticas, siendo, asimismo, el calibre de la vía biliar nor-
mal. A los 10 días de su ingreso presentó fiebre elevada, fotofo-
bia y blefarospasmo en ojo izquierdo donde se apreció lesión
pustulosa en limbo esclerocorneal cuya biopsia demostró con-
juntivitis granulomatosa. En la Rx tórax realizada en ese momen-
to, y, a diferencia de las previas, se apreció patrón miliar por lo
que se inició tratamiento triple tuberculostático con rifampicina,
isoniacida y pirazinamida, con lo que desapareció la fiebre, la
colostasis y mejoró el estado general. En el cultivo de Lowëns-
tein creció posteriormente Mycobacterium tuberculosis.

Las manifestaciones clínicas de la TB miliar dependen de la
carga bacilar y la respuesta inmunitaria que, cuando está disminui-
da, suele producir modificación del espectro clínico-radiológico,
formas clínicas atípicas, granulomas mal formados y anergia cutá-
nea (1,2). La TB ocular forma parte con frecuencia de la infección
tuberculosa post-primaria debido a siembra hematógena directa
(3,4) y, aunque todas las partes del ojo pueden afectarse, las pre-
sentaciones más comunes son uveítis crónica anterior, periflebitis
retiniana y coroiditis (5-7), siendo excepcional la afectación con-
juntival (8-10). El diagnostico suele basarse en la forma de presen-
tación, la biopsia y la buena respuesta terapéutica específica (5).
Comunicamos en este caso una TBM en un paciente inmunodepri-
mido con debut atípico lo cual sugiere, ante el incremento actual de
la infección y su inespecificidad, la necesidad de mantener alta sos-
pecha clínica y comienzo precoz de la terapéutica. Se insiste asi-
mismo en la necesidad de administrar correcta profilaxis a pacien-
tes de edad avanzada con ingesta crónica de esteroides. 
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Artritis tras ingesta de éxtasis

Sr. Director:

Extasis es el nombre por el que se conoce popularmente a la
MDMA (3-4 metilenodioximetanfetamina) una variante metoxi-
lada de la metanfetamina que fue desarrollada a principios de
siglo como posible anorexígeno, pero nunca pasó de la etapa pre-
clínica (1).

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

A principios de los ochenta algunos psiquiatras norteameri-
canos ensayaron su aplicación con fines terapéuticos (1) iniciati-
va que fue prohibida en 1985 cuando la DEA norteamericana cla-
sificó a la MDMA en la lista de sustancias psicotropas de las
Naciones Unidas. La polémica desencadenada por ésta decisión
contribuyó a forjar una enorme popularidad que todavía perdura
(2-4).

Tras el consumo de MDMA suelen presentarse signos de esti-
mulación simpática cardiovascular y neuropsiquiátrica desde
sequedad bucal, sudación, nistagmo, midriasis, hiperreflexia,
taquicardia, agitación, hipertensión, dolor torácico, ataxia, bru-
xismo, etc. (1).

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

Los efectos neuropsiquiátricos descritos son crisis de ansie-
dad, ataques de pánico, crisis paranoicas y recurrencias o flash
backs (1). La MDMA es proserotonérgica y puede inhibir el
deseo de consumo de alcohol en estudios experimentales (5).

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

Presentamos el primer caso descrito en la bibliografía de artri-
tis tras ingesta de éxtasis.

Enferma de 20 años que ingresó en el hospital por presentar
oligoartritis en extremidades inferiores de aparición aguda acom-
pañada de lesiones cutáneas eritematosas indoloras localizadas
en cara anterior de ambas piernas sin fiebre, prurito ni otra sinto-
matología. Entre sus antecedentes de interés únicamente destaca-
ba un hábito tabáquico. Nunca había recibido transfusiones y
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