
Una causa infrecuente de trombosis 
masiva intracardíaca
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La enfermedad de Behçet (EB) consiste en un proceso in-
flamatorio de la pared de los vasos (afecta a venas de pe-
queño y gran calibre y todo el árbol arterial), de carácter
crónico e idiopático, aunque algunos autores han propuesto
la etiología autoinmune. Tiene como principal diana orgáni-
ca 1 las superficies mucocutáneas y el globo ocular y por tan-
to se suele expresar como aftas orales dolorosas y recurren-
tes, úlceras genitales, uveovitritis y otras lesiones cutáneas.
Mientras que la afectación vascular, sobre todo la trombosis
venosa de cava inferior y miembros inferiores, es una com-
plicación frecuente de esta enfermedad (10-37%), los trom-
bos intracardíacos son extremadamente raros 2, de forma
que sólo 40 casos han sido publicados bien documentados
hasta la fecha.
Presentamos el caso de un paciente diagnosticado de EB
que presentó como manifestación principal trombosis masi-
va intracardíaca sin ulceraciones cutáneo-mucosas inicial-
mente.

Varón de 32 años, sin antecedentes de interés, que consul-
tó por dolor abdominal, refería 15 días antes episodio de fie-
bre con escalofríos y sudoración. Se realizó ecografía abdo-
minal que demostró una esplenomegalia de 160 mm con
una imagen en cava inferior compatible con trombo y datos
sugerentes de trombosis de la vena renal. El paciente es an-
ticoagulado antes de ser dado de alta.
Reingresa al mes por episodio de fiebre de 20 días de evo-
lución de hasta 40o C, con escalofríos, edemas tibiomaleola-
res, disnea a moderados esfuerzos y tos.
A la exploración aparece soplo sistólico y esplenomegalia.
Se efectúa ecocardiograma transtorácico que muestra dos
masas intraauriculares, una de ellas adherida a la pared libre
de aspecto heterogéneo, y la segunda en el septo interauri-
cular de 2 × 2 cm (fig. 1), así como una masa ventricular. La
angiorresonancia confirma estos hallazgos y detecta varios
focos de condensación triangular de base pleural sugerente
de embolismo pulmonar con infarto, así como múltiples nó-
dulos implantados sobre válvula tricúspide. Con el diagnós-
tico inicial de endocarditis se inicia tratamiento antibiótico,
hemocultivos, serologías y otros estudios microbiológicos se-
riados para múltiples microorganismos negativos (Salmone-
lla, Leptospira, Rickettsia, Leishmania, Brucella, Plas-
modiums, tuberculosis, etc.). El estudio de autoinmunidad y
el estudio de trombofilia fueron negativos. A pesar de la an-
tibioticoterapia de amplio espectro persistía la clínica, deci-
diéndose tratamiento quirúrgico. Se practica resección de

masa de tracto de salida de ventrículo derecho adherida a
velo septal de la tricúspide y limpieza de trombo de vena ca-
va inferior. El estudio de dichas masas revela ausencia de flo-
ra microbiana, organización y tejido de granulación compa-
tible con trombo organizado. El paciente mejora tras ser
sometido a tratamiento corticoideo por la aparición de ulce-
ración ovalada escrotal que condujo a la alta sospecha de EB
de presentación atípica.

La importancia de este caso radica en la baja frecuencia de
la trombosis masiva intravascular en el seno de EB, en la ra-
reza de la presentación sin ulceraciones orales documenta-
das, así como en la necesidad de ser introducido en el diag-
nóstico diferencial del síndrome febril no infeccioso con
masas intracardíacas en pacientes originarios de países de la
cuenca mediterránea.
Merece la pena señalar que existe un perfil diferencial epi-
demiológico entre los pacientes EB con y sin trombosis vas-
cular que queda resumido en la tabla 1.
Ha habido múltiples intentos de justificar la alta tendencia
trombótica de EB, difícilmente explicable sólo por la infla-
mación de la pared, así se han implicado el inhibidor del 
activador del plasminógeno 1 (PAI1), el factor de von Wille-
brand, factor V de Leyden, protrombina 20210G-A, frag-
mentos de protrombina 1+2, anticuerpos antifosfolípido,
disfunción del sistema de proteínas C y S o el aumento de
eicosanoides circulantes entre otros 3-5.
Desde el punto de vista etiológico, la tendencia es a pensar
en una multiplicidad de factores, lo que apoya la denomina-
ción de síndrome de Behçet frente a EB 6. Se ha relaciona-
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Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico.

TABLA 1
Diferencias epidemiológicas de los pacientes 

con enfermedad de Behçet y enfermedad 
de Behçet con trombosis intravascular

EB EB con TIV

Geografía Ruta de la seda Cuenca mediterránea
(Japón, norte  y Oriente Medio

de África, Turquía)
Hombre/mujer 1/1 9/1
Edad de comienzo > 30 años < 30 años
Afectación de arteria 

pulmonar < 5% 40%
Tromboflebitis 10-37% > 50%
Afectación de 

arteria/vena 1/7,5 1/1,2

EB: enfermedad de Behçet; TIV: trombosis intravascular.



do con el origen autoinmune y con la genética (HLA B-27,
alelos MICA).
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Leucopenia asociada al uso de risperidona:
presentación de un caso y revisión 
de la literatura

Sr. Director:
El grupo de los fármacos antipsicóticos es ampliamente uti-
lizado. Algunos de los efectos secundarios de estos fármacos
son conocidos desde hace tiempo y ampliamente descritos
en la literatura. Los llamados antipsicóticos atípicos (olanza-
pina, clozapina, quetiapina, risperidona) parecen tener una
menor incidencia de algunos de los efectos secundarios clá-
sicos de este grupo, como son los episodios de extrapirami-
dalismo, a pesar de haberse relacionado con otros, como la
mayor incidencia de diabetes mellitus 1. Se han descrito ca-
sos de leucopenia asociados tanto a la administración de los
antipsicóticos clásicos como con los antipsicóticos atípicos,
pero con unos índices de afectación muy bajos, a excepción
de la clozapina 2. Presentamos un caso de neutropenia febril
asociada a la administración de risperidona.

Se trata de un paciente varón de 69 años, fumador de 37
paquetes año y con antecedentes de hipertensión arterial,
cardiopatía isquémica, vasculopatía periférica, artropatía
psoriásica y enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) con un patrón obstructivo grave (volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo [FEV1], 32%; capacidad vi-
tal forzada [FVC], 60%).
Acudió a Urgencias por episodios ocasionales de desorien-
tación temporoespacial hasta presentar un cuadro de agita-
ción psicomotriz grave que originó la consulta en Urgencias.
El paciente había sido dado de alta de otro centro una se-
mana antes, cuyo ingreso fue motivado por descompensa-
ción de su EPOC, hallazgo de fibrilación auricular (FA) no
conocida y una trombosis venosa profunda en la extremidad
inferior derecha. Estaba en tratamiento con captopril
(25 mg/8 h), diltiazem (120 mg/12 h), amiodarona (200
mg/día), simvastatina (20 mg/día), sintrom y broncodilata-
dores inhalados (salmeterol + fluticasona y bromuro de ipra-
tropio). Al ingreso el paciente presentaba una intensa agita-
ción psicomotriz y desorientación temporoespacial, sin una
focalidad neurológica clara, estaba normotenso y apirético y
se objetivaron algunos roncus espiratorios dispersos en la
auscultación pulmonar, así como FA con frecuencia ventri-
cular promedio de 90 x'. El resto de exploración por apara-

tos era anodina. La analítica de ingreso fue la siguiente: he-
matíes, 4,2 × 16^6/ul; hematocrito (Hto), 41,5%; hemo-
globina (Hb), 14,1 g/dl; volumen corpuscular medio (VCM),
98,8 fl; 14.100 leucocitos; neutrófilos, 65%; linfocitos, 6%;
monocitos, 9%; plaquetas, 106.000/ul; glucosa, 117 mg/dl;
urea, 52 mg/dl; creatinina, 1,2 mg/dl; Na+, 141 mmol/l; K+,
3,9 mmol/l; tiempo de protrombina (TP), 41%; INR, 1,75.
La radiología de tórax no evidenció condensaciones ni otras
alteraciones significativas.
Se practicó una tomografía computarizada (TC) craneal que
fue normal.
Se orientó el cuadro clínico como un síndrome confusional
agudo y se inició pauta de tratamiento con risperidona (1 mg/
12 h). El paciente fue dado de alta 6 días después del ingreso
con una completa resolución del cuadro sin que se pudiera evi-
denciar alguna causa orgánica, se mantuvo su tratamiento pre-
vio habitual y se añadió risperidona (0,5 mg/12 h).
Cuatro semanas después del alta el paciente acudió de nuevo
a Urgencias por un cuadro febril de 48 horas de evolución, sin
una sintomatología específica acompañante. En la analítica de
ingreso destacaba un hemograma con 700 leucocitos,
127.000 plaquetas/ul, 2,94 × 10^6 hematíes; Hto, 27,6%;
Hb, 9,2 g/dl; VCM, 93,9 fl; urea, 61 mg/dl; creatinina, 1,4
mg/dl; Na+, 128 mmol/l; K+, 3,7 mmol/l; bilirrubina, 1,8
mg/dl; aspartato aminotransferasa (AST), 36 UI/l; TP, 16%;
INR, 4,07. El sedimento de orina fue normal. La radiología de
tórax no evidenció condensaciones. La ecografía abdominal y
reno-vésico-prostática fueron normales. Se practicaron hemo-
cultivos seriados y urinocultivo que fueron negativos.
Se suspendió el tratamiento con risperidona y se inició tra-
tamiento antibiótico empírico con imipenem con rápida me-
joría clínica y remisión del cuadro febril en las siguientes 
48 horas. En los días siguientes se normalizó progresiva-
mente el hemograma y se corrigió el trastorno electrolítico
y la función renal. En el momento del alta, 9 días después,
la serie blanca se había normalizado: 8.700 leucocitos; neu-
trófilos, 71%; linfocitos, 19%; monocitos, 10%.

En la literatura se describe una incidencia de un caso de
agranulocitosis por cada 1.300 pacientes tratados con clor-
promazina, 1 ó 2 casos por cada 100 pacientes tratados
con clozapina, considerándose obligado el recuento leucoci-
tario durante los 6 primeros meses y 2 casos por millón de
pacientes tratados con olanzapina, en cambio su relación
con risperidona parece excepcional.
Tras una amplia revisión de la literatura hemos encontrado
8 casos descritos hasta el momento. En uno de ellos se de-
tectó una infección concomitante con influenza virus 3. En
otro coincidieron síntomas de un resfriado común y, al re-
petir tratamiento con risperidona 2 años después, no se
produjeron alteraciones en el recuento de leucocitos 4. En un
tercer caso se utilizó la risperidona después de un episodio
de neutropenia durante el tratamiento con clozapina, apa-
reciendo también leucopenia con la risperidona 5. El cuarto
caso hace referencia a una paciente de 19 años que pre-
sentó una neutropenia febril relacionada con el tratamiento
con clozapina, y posteriormente episodios sucesivos de leu-
copenia al realizar tratamientos con perfenacina, olanzapi-
na y risperidona 6. El quinto caso hace referencia a una pa-
ciente de 40 años en la que se detectaron episodios de
leucopenia al realizar tratamientos sucesivos con clorproma-
zina, haloperidol, zuclopentixol y finalmente risperidona 7. El
sexto caso hace referencia a un paciente adolescente de ori-
gen africano que sufrió un episodio de leucopenia a los 
10 días de iniciar tratamiento con risperidona (4 mg/día),
con una correcta evolución al suspender el tratamiento y
que no presentó problemas al recibir posteriormente olan-
zapina 8. Los dos casos restantes 9,10 son comunicaciones
puntuales a propósito de un caso. 
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