
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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Actualmente se considera la risperidona como un fármaco
seguro en relación con posibles discrasias sanguíneas y se
señala adecuado su uso como alternativa cuando aparece
una leucopenia asociada a otros antipsicóticos.
Nos parece interesante este caso por diversas razones. En
primer lugar por el reducido número de casos descritos en
la literatura en los que se relaciona el uso de risperidona con
la aparición de leucopenia. Además, en la mayoría de casos
publicados se había producido leucopenia previamente con
otros antipsicóticos. En la mayor parte de los casos se des-
cribe una leucopenia sin otras complicaciones, en cambio
en nuestro caso se presentó como una neutropenia grave fe-
bril. Comparte con los otros casos descritos la detección de
la leucopenia durante las dos primeras semanas tras el inicio
del tratamiento y la rápida mejoría del paciente una vez sus-
pendida la administración del fármaco. 
Creemos que la risperidona sigue siendo un fármaco seguro
y con una buena relación riesgo-beneficio; conviene, sin em-
bargo, no olvidar estos casos aislados de leucopenia, alguno
de ellos con potencial gravedad, que no parecen tener rela-
ción con las dosis administradas o acumuladas sino tratarse
de un efecto secundario de carácter idiosincrático.
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¿«Bultoma»?, no gracias
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Desde que leí el trabajo de González Franco et al titulado «Bul-
toma en hipocondrio y vacío izquierdos tras traumatismo ca-
sual en parrilla costal izquierda» 1, publicado en el apartado de
Medicina en Imágenes de uno de los últimos números de la
revista, no puedo dejar de sentirme obligado a escribir esta
carta. ¿Bultoma?, ¡bultoma!, «bultoma», ¿bultoma?, ¿qué es
un «bultoma»?, ¿de dónde ha salido esta palabra?, más bien
palabreja, o quizá «palabroma», ya que debe tratarse de una
degeneración neoplásica del lenguaje; solamente así, o aca-
so como una metástasis de las tinieblas más ramplonas de la
medicina a nuestro noble idioma puede explicarse semejante
aberración. La definición del Diccionario de la Lengua Espa-
ñola de la Real Academia 2 para bulto es elevación de una su-
perficie causada por cualquier tumor o hinchazón. El sufijo 

-oma quiere decir tumor. Insisto pues, ¿qué es un «bultoma»?,
¿un tumor abultado?, ¿un bulto tumoral?, ¿un tumor tumo-
ral?, ¿todos los «bultomas» son tumorales?, ¿dónde se estudia
la etiopatogenia y la clasificación de los «bultomas»?, ¿son
«bultomas», por ejemplo, un ganglión, un chichón o un he-
matoma subcutáneo?, ¿entran los bocios, las hernias ingui-
nales y las adenopatías en la categoría de «bultomas»?
Para referirse a un abultamiento visible o palpable en cual-
quier lugar del cuerpo disponemos de varias palabras, como
tumefacción y tumoración, que no prejuzgan su naturaleza
(neoplásica, inflamatoria, infecciosa, etc.), y del término tu-
mor, que es sinónimo de las anteriores, pero que, en medici-
na (no en el diccionario) conlleva la idea de neoplasia. Existe
también el término masa, tomado en esta acepción directa-
mente del idioma inglés, y cuyo empleo debería a mi juicio li-
mitarse a las tumoraciones abdominales y a aquellas detecta-
das mediante técnicas diagnósticas de imagen. También
algunos menos científicos, pero igualmente precisos, como
hinchazón o sencillamente bulto. ¿Por qué utilizar «bultoma»?
¿Qué aporta además de un mal gusto sobresaliente?
He realizado una búsqueda de este término en Internet, me-
diante las páginas en español de Google y Yahoo, y he en-
contrado bastantes artículos médicos recientes que utilizan
«bultoma», en muchos casos, como al que se refiere esta car-
ta, sin comillas y, yo incluso diría, sin sonrojo y sin aneste-
sia, de los cuales en la bibliografía adjunta puede encontrar-
se una muestra aleatoria representativa 3-10. He creído hallar
un mayor número de referencias procedentes de especialis-
tas quirúrgicos y de médicos en general de las regiones sep-
tentrionales de España, en concreto de Asturias y Euskadi.
En ningún caso, sin embargo, el atrevimiento de los autores
(y de los editores) había llegado al grado de hacer aparecer
el término en el título del artículo.
Por favor, desterremos «bultoma» de nuestro lenguaje médi-
co por inapropiado, monstruoso, vulgar, incorrecto, feo y
hortera, y enterrémoslo para siempre bajo una gruesa capa
de sensatez y olvido. Y, por supuesto, proscribamos su utili-
zación escrita en nuestras revistas.
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