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lisis tumoral. El sindrome de lisis tumoral se ha indicado
como un factor en el desarrollo del PRES, por un mecanismo
aln no establecido, al igual que la hipertension arterial®.
Existen descritos multiples factores asociados al desarrollo
del PRES: la encefalopatia hipertensiva, la eclampsia, la
enfermedad renal, el tratamiento inmunosupresor o distin-
tas enfermedades hematologicas o conectivopatias®. Entre
estos factores, también podemos considerar actualmente al
LB como una causa directa o indirecta®. Aunque la
hipercalcemia ya se ha reportado como causa del PRES en
un paciente con LB®, en nuestro caso, los niveles de calcio se
mantuvieron bajos, y consideramos la aparicion del PRES
como consecuencia de la combinaciéon de la hipertension
arterial y el sindrome de lisis tumoral por el inicio de la
quimioterapia. Una vez que se controlaron ambas causas, el
cuadro neuroldgico cedid y se pudo continuar el trata-
miento, tal como propone la literatura médica actual®.
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Tumoracion parietal derecha

Right parietal tumour

Sr. Editor:

La tuberculosis es una de las enfermedades infecciosas mas
antiguas y estudiadas de la humanidad y, a pesar de esto,
continla siendo una de las principales causas de morbimor-
talidad a nivel mundial.

Los tuberculomas son el resultado de la diseminacion
hematdgena de Mycobacterium tuberculosis desde otro lugar
del organismo' y se manifiestan clinicamente como una
tumoracion cerebral, suelen ser solitarios, por lo general se
localizan en la region infratentorial en los nifos y supraten-
torial en los adultos, y constituyen una forma clinica de
tuberculosis de dificil diagnostico, con una elevada morbi-
mortalidad y una notable dificultad diagnostica?>.

El tuberculoma craneal es una entidad rara y solo ocurre
en un 0,01% de los pacientes con tuberculosis. Son mas
frecuentes en nifos y adultos jovenes.

La forma clinica seudotumoral del tuberculoma se puede
confundir con un proceso tumoral®~.

Presentamos el caso de un paciente varon de 12 afos de
edad natural de Gambia y residente en Espafia desde hacia
un ano, que acudié a Urgencias de nuestro hospital por
presentar una tumoracion parietal derecha, fiebre de 38°C,
vomitos, tos irritativa y un exantema urticarial que
predominaba en el lado derecho. El paciente no tenia
antecedentes personales ni familiares de interés.

En la exploracion fisica se observd una tumoracion
parietal derecha y se realizaron las siguientes pruebas
complementarias: radiografia craneal que mostré una
imagen osteolitica parietal derecha; radiografia de toérax
sin hallazgos patologicos; gammagrafia completa en la que
se evidencio una lesion 6sea craneal con moderada actividad
blastica y vascular en el parietal derecho y una tomografia
axial computarizada en la que se observd un proceso
expansivo en la calota craneal parietal derecha, bien
delimitado, de unos 4 cm de diametro que producia una
evidente destruccion de la calota craneal. No se evidencio
afectacion del tejido cerebral ni efecto de masa significa-
tivo. Los parametros analiticos realizados (hemograma y
bioquimica) se encontraban dentro de los limites normales.

Se program6 la intervencién quirirgica con exéresis
completa de la tumoracion y se enviaron muestras para la
realizacion del estudio anatomopatologico, que informo
de tejido meningeo y 6seo con infiltrados linfoplasmocitarios
y formacion de numerosos granulomas con células epitelia-
les y multinucleadas. En algunos granulomas se observaron
necrosis y acumulos de neutrdfilos, que indicaban una
probable etiologia infecciosa, por lo que se procedié al
envio de las muestras para un estudio microbioldgico.

Se remitieron a la Unidad de Micobacterias las siguientes
muestras: biopsia 6sea parietal intraoperatoria y 3 aspirados
de jugo gastrico. En la biopsia 6sea se realiz6 una tincion de
Ziehl-Neelsen, en la que se observaron escasos bacilos
resistentes al acido y al alcohol. La deteccion de ARN de
micobacterias a partir de la muestra directa fue positiva
para M. tuberculosis complex y a los 22 dias de incubacién
en medio de cultivo liquido para micobacterias se confirmé
el crecimiento de M. tuberculosis. En las 3 muestras de
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aspirado gastrico los resultados de las baciloscopias y de los
cultivos para las micobacterias fueron negativos. El paciente
recibié tratamiento con rifampicina, isoniazida, pirazinami-
da y etambutol. A los 2 meses se retir6 el etambutol y a los 3
meses la pirazinamida, y se continudé con rifampicina e
isoniazida hasta completar los 9 meses de tratamiento.

La evolucion tras la instauracion del tratamiento fue
buena, y se mantuvo afebril, asintomatico y desaparecio la
lesion casi en su totalidad.

Clinicamente, los tuberculomas cerebrales suelen mani-
festarse con estado confusional, signos de hipertension
endocraneal, cefalea, déficits focales o convulsiones que
pueden ser parciales o generalizadas y constituir, en
ocasiones, la Unica forma de presentacion de la enfermedad®.

La evidencia de tuberculosis pulmonar se encuentra en
muy pocos pacientes, lo que dificulta su diagndstico. Deben
efectuarse estudios microbioldgicos e histologicos para
poder descartar otros procesos como metastasis, tumores,
abscesos, etc.

La tuberculosis es un problema de salud publica mundial,
emergente en nuestra sociedad’. El uso de nuevos medios
diagnosticos, tanto microbiolégicos como de imagen, asi
como la revision y el consenso en el tratamiento por parte
de los expertos®® permiten alcanzar mayor éxito en el
tratamiento de estos pacientes y, con esto, mejorar el
pronostico®.
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Anemia hemolitica autoinmunitaria
por crioaglutininas secundaria a neumonia
neumococica

Cold agglutinin induced autoimmune
haemolytic anaemia secondary to
pheumococcic pneumonia
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La anemia hemolitica autoinmunitaria (AHAI) por anti-
cuerpos frios es un trastorno caracterizado por la presencia
de autoanticuerpos que se fijan a la membrana eritrocitaria,
a bajas temperaturas, y producen una destruccion prema-
tura de los hematies'. Es una entidad poco frecuente en la
edad pediatrica, que habitualmente ocurre en el curso de
infecciones virales y, de forma excepcional, se asocia a
infecciones bacterianas agudas.

Presentamos un caso de AHAI por anticuerpos frios
secundaria a neumonia con bacteriemia por Streptococcus
pneumoniae.

Varén de 2 anos de edad, sano, que ingreso con el diagnostico
de bronquiolitis y neumonia por virus respiratorio sincitial (la
radiografia de toérax mostré infiltrado en el lobulo inferior
izquierdo; el test rapido para virus respiratorio sincitial fue
positivo; la analitica sanguinea resultd inespecifica), en
tratamiento con oxigeno, salbutamol inhalado y sueroterapia.
El cuadro habia comenzado 3 dias antes y los padres referian
que habia recibido la 4.? dosis de vacuna conjugada heptava-
lente contra neumococo 9 meses antes. A las 72h del ingreso
presentd6 empeoramiento del estado general, con incremento
de la dificultad respiratoria y palidez. Se repiti6 la analitica, que
mostro la presencia de anemia normocitica leve (hemoglobina
[Hb] de 9,6g/dl|, V de 80fl), leucocitos en el limite inferior
(recuento de leucocitos totales de 4.100/ul, el 81% de
neutrofilos), ligera trombocitopenia (113.000/ul) y elevacion
de la PCR (23 mg/dl). Asimismo, se realizo una nueva radiografia
de térax, que mostr6 empeoramiento de los infiltrados
alveolares, y se extrajo un hemocultivo en el que se aislo6 S.
pneumoniae serotipo 1 con sensibilidad intermedia a penicilina,
por lo que se instaurd tratamiento con ampicilina i.v. Seis dias
mas tarde, en coincidencia con la mejoria del cuadro infeccioso,
el paciente presentd marcada palidez y subictericia
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