
lisis tumoral. El sı́ndrome de lisis tumoral se ha indicado
como un factor en el desarrollo del PRES, por un mecanismo
aún no establecido, al igual que la hipertensión arterial3.
Existen descritos múltiples factores asociados al desarrollo
del PRES: la encefalopatı́a hipertensiva, la eclampsia, la
enfermedad renal, el tratamiento inmunosupresor o distin-
tas enfermedades hematológicas o conectivopatı́as4. Entre
estos factores, también podemos considerar actualmente al
LB como una causa directa o indirecta5. Aunque la
hipercalcemia ya se ha reportado como causa del PRES en
un paciente con LB6, en nuestro caso, los niveles de calcio se
mantuvieron bajos, y consideramos la aparición del PRES
como consecuencia de la combinación de la hipertensión
arterial y el sı́ndrome de lisis tumoral por el inicio de la
quimioterapia. Una vez que se controlaron ambas causas, el
cuadro neurológico cedió y se pudo continuar el trata-
miento, tal como propone la literatura médica actual3.
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doi:10.1016/j.anpedi.2010.02.007

Tumoración parietal derecha

Right parietal tumour

Sr. Editor:

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

Los tuberculomas son el resultado de la diseminación
hematógena de Mycobacterium tuberculosis desde otro lugar
del organismo1 y se manifiestan clı́nicamente como una
tumoración cerebral, suelen ser solitarios, por lo general se
localizan en la región infratentorial en los niños y supraten-
torial en los adultos, y constituyen una forma clı́nica de
tuberculosis de difı́cil diagnóstico, con una elevada morbi-
mortalidad y una notable dificultad diagnóstica2,3.

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

La forma clı́nica seudotumoral del tuberculoma se puede
confundir con un proceso tumoral3–5.

Presentamos el caso de un paciente varón de 12 años de
edad natural de Gambia y residente en España desde hacı́a
un año, que acudió a Urgencias de nuestro hospital por
presentar una tumoración parietal derecha, fiebre de 38 1C,
vómitos, tos irritativa y un exantema urticarial que
predominaba en el lado derecho. El paciente no tenı́a
antecedentes personales ni familiares de interés.

En la exploración fı́sica se observó una tumoración
parietal derecha y se realizaron las siguientes pruebas
complementarias: radiografı́a craneal que mostró una
imagen osteolı́tica parietal derecha; radiografı́a de tórax
sin hallazgos patológicos; gammagrafı́a completa en la que
se evidenció una lesión ósea craneal con moderada actividad
blástica y vascular en el parietal derecho y una tomografı́a
axial computarizada en la que se observó un proceso
expansivo en la calota craneal parietal derecha, bien
delimitado, de unos 4 cm de diámetro que producı́a una
evidente destrucción de la calota craneal. No se evidenció
afectación del tejido cerebral ni efecto de masa significa-
tivo. Los parámetros analı́ticos realizados (hemograma y
bioquı́mica) se encontraban dentro de los lı́mites normales.

Se programó la intervención quirúrgica con exéresis
completa de la tumoración y se enviaron muestras para la
realización del estudio anatomopatológico, que informó
de tejido menı́ngeo y óseo con infiltrados linfoplasmocitarios
y formación de numerosos granulomas con células epitelia-
les y multinucleadas. En algunos granulomas se observaron
necrosis y acúmulos de neutrófilos, que indicaban una
probable etiologı́a infecciosa, por lo que se procedió al
envı́o de las muestras para un estudio microbiológico.

Se remitieron a la Unidad de Micobacterias las siguientes
muestras: biopsia ósea parietal intraoperatoria y 3 aspirados
de jugo gástrico. En la biopsia ósea se realizó una tinción de
Ziehl-Neelsen, en la que se observaron escasos bacilos
resistentes al ácido y al alcohol. La detección de ARN de
micobacterias a partir de la muestra directa fue positiva
para M. tuberculosis complex y a los 22 dı́as de incubación
en medio de cultivo lı́quido para micobacterias se confirmó
el crecimiento de M. tuberculosis. En las 3 muestras de
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aspirado gástrico los resultados de las baciloscopias y de los
cultivos para las micobacterias fueron negativos. El paciente
recibió tratamiento con rifampicina, isoniazida, pirazinami-
da y etambutol. A los 2 meses se retiró el etambutol y a los 3
meses la pirazinamida, y se continuó con rifampicina e
isoniazida hasta completar los 9 meses de tratamiento.

La evolución tras la instauración del tratamiento fue
buena, y se mantuvo afebril, asintomático y desapareció la
lesión casi en su totalidad.

Clı́nicamente, los tuberculomas cerebrales suelen mani-
festarse con estado confusional, signos de hipertensión
endocraneal, cefalea, déficits focales o convulsiones que
pueden ser parciales o generalizadas y constituir, en
ocasiones, la única forma de presentación de la enfermedad6.

La evidencia de tuberculosis pulmonar se encuentra en
muy pocos pacientes, lo que dificulta su diagnóstico. Deben
efectuarse estudios microbiológicos e histológicos para
poder descartar otros procesos como metástasis, tumores,
abscesos, etc.

La tuberculosis es un problema de salud pública mundial,
emergente en nuestra sociedad7. El uso de nuevos medios
diagnósticos, tanto microbiológicos como de imagen, ası́
como la revisión y el consenso en el tratamiento por parte
de los expertos8,9 permiten alcanzar mayor éxito en el
tratamiento de estos pacientes y, con esto, mejorar el
pronóstico10.
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Mariscal A, et al. Tuberculoma cerebral. A propósito de ocho

casos. Med Clin (Barc). 1991;97:218–23.

5. Afzal M, Qureshi SM, Ghaffar A, Lutafullah M, Khan SA, Iqbal M,

et al. Cerebellar tuberculoma mimicking posterior cranial fossa
tumour. J Coll Physicans Surg Pak. 2007;17:761–3.

6. Giese A, Kucinski T, Hagel C, Lohmann F. Intracraneal

tuberculomas mimicking a malignant disease in a immunocom-

petent patient. Acta Neurochir. 2003;145:513–7.
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Anemia hemolı́tica autoinmunitaria
por crioaglutininas secundaria a neumonı́a
neumocócica

Cold agglutinin induced autoimmune
haemolytic anaemia secondary to
pneumococcic pneumonia

Sr. Editor:

La anemia hemolı́tica autoinmunitaria (AHAI) por anti-
cuerpos frı́os es un trastorno caracterizado por la presencia
de autoanticuerpos que se fijan a la membrana eritrocitaria,
a bajas temperaturas, y producen una destrucción prema-
tura de los hematı́es1. Es una entidad poco frecuente en la
edad pediátrica, 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 frı́os
secundaria a neumonı́a con bacteriemia por Streptococcus

pneumoniae.

Varón de 2 años de edad, sano, que ingresó con el diagnóstico
de bronquiolitis y neumonı́a por virus respiratorio sincitial (la
radiografı́a de tórax mostró infiltrado en el lóbulo inferior
izquierdo; el test rápido para virus respiratorio sincitial fue
positivo; la analı́tica sanguı́nea resultó inespecı́fica), en
tratamiento con oxı́geno, salbutamol inhalado y sueroterapia.
El cuadro habı́a comenzado 3 dı́as antes y los padres referı́an
que habı́a recibido la 4.a dosis de vacuna conjugada heptava-
lente contra neumococo 9 meses antes. A las 72h del ingreso
presentó empeoramiento del estado general, con incremento
de la dificultad respiratoria y palidez. Se repitió la analı́tica, que
mostró la presencia de anemia normocı́tica leve (hemoglobina
[Hb] de 9,6g/dl, V de 80fl), leucocitos en el lı́mite inferior
(recuento de leucocitos totales de 4.100/ml, el 81% de
neutrófilos), ligera trombocitopenia (113.000/ml) y elevación
de la PCR (23mg/dl). Asimismo, se realizó una nueva radiografı́a
de tórax, que mostró empeoramiento de los infiltrados
alveolares, y se extrajo un hemocultivo en el que se aisló S.

pneumoniae serotipo 1 con sensibilidad intermedia a penicilina,
por lo que se instauró tratamiento con ampicilina i.v. Seis dı́as
más tarde, en coincidencia con la mejorı́a del cuadro infeccioso,
el paciente presentó marcada palidez y subictericia
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