
102 g/l, VCM: 103 fl, plaquetas: 95 × 109/l, urea: 108
mg/dl y creatinina: 1,9 mg/dl. La radiografía de tórax
y el sedimento elemental de orina fueron normales.
Se realizó paracentesis, obteniendo líquido de aspec-
to serofibrinoso, que tenía características de trasuda-
do (proteínas 2,9 g/dl) y celularidad sugestiva de pe-
ritonitis bacteriana espontánea con 1.300 células/µl
(70% polimorfonucleares neutrófilos) por lo que, tras
enviar muestras para cultivo, se inició antibioterapia
empírica con ceftriaxona. Tanto en el hemocultivo
como en el cultivo de líquido ascítico se aisló un ba-
cilo gramnegativo no fermentador identificado como
Alcaligenes xylosoxidans que era sensible a amoxicili-
na-clavulánico, ceftazidima, piperacilina-tazobactam,
imipenem, meropenem y cotrimoxazol, y resistente a
aminoglucósidos, aztreonam, cefazolina y cefuroxi-
ma, presentando sensibilidad intermedia a cefotaxi-
ma, ceftriaxona, ofloxacino y ciprofloxacino. Ante la
buena respuesta clínica inicial, con desaparición de
la fiebre acompañada de disminución de celularidad
de líquido ascítico (235 células, con 65% de polimor-
fonucleares neutrófilos), se decidió no sustituir el tra-
tamiento con ceftriaxona, que se mantuvo durante 
10 días, tras lo cual el paciente fue dado de alta sin
incidencias.

El género Alcaligenes comprende 3 especies
patógenas para el hombre: A. faecalis, A. pied
chandii y A. xylosoxidans; a su vez, tiene 2 sub-
especies (denitrificans y xylosoxidans)9. Alcali-
genes xylosoxidans es un bacilo gramnegativo
no fermentador, aerobio, catalasa positivo, ci-
trato positivo, oxidasa positivo y oxidador de la
xilosa; además, es móvil, al poseer flagelos
que ayudan a distinguirlo de Pseudomonas
spp10. El reservorio es desconocido. Se ha en-
contrado en aguas ambientales y líquidos in-
trahospitalarios. Puede formar parte de la flora
intestinal de algunos pacientes y, de hecho, se
implica a la mucositis posquimioterapia como
facilitadora del paso de gérmenes al torrente
sanguíneo en pacientes con procesos oncoló-
gicos que constituyen un claro grupo de
riesgo3,5. En el caso de este paciente no tene-
mos constancia microbiológica de que el ger-
men formara parte de su flora intestinal. Por
otro lado, tampoco está aclarada la ruta de in-
fección en la peritonitis primaria, siendo uno
de los mecanismos factibles la migración bac-
teriana a través de la pared intestinal, lo que
explicaría el paso del germen desde la luz in-
testinal al espacio peritoneal y concomitante-
mente a la sangre. La cirrosis hepática predis-
pone a múltiples infecciones, involucrándose
diferentes factores: evitación del aclaramiento
hepático de bacterias debido a la circulación
portosistémica, menor actividad del sistema
reticuloendotelial hepático, menor poder opso-
nizante y menor actividad de monocitos y neu-
trófilos. La peritonitis bacteriana espontánea
es, de hecho, la complicación de tipo infeccio-
so más frecuente en pacientes cirróticos, sien-
do E. coli el patógeno más frecuentemente im-
plicado. En la bibliografía revisada hay descrito
un caso de bacteriemia por A. xylosoxidans en
un paciente con cirrosis hepática, sin que lle-
gara a documentarse el foco primario. Sin em-
bargo, no tenemos constancia de otros casos,
similares al nuestro, de peritonitis bacteriana
espontánea por A. xylosoxidans, aunque sí hay
4 casos bien documentados de peritonitis por
este germen asociada a infección de catéter
de diálisis peritoneal, donde el mecanismo pa-
togénico es obvio, y donde se evidencia que la
retirada del catéter es parte fundamental a la
hora de asegurar el éxito terapéutico6. El últi-
mo aspecto a analizar es el del tratamiento. En
este sentido, la escasez de pacientes tratados
no ha permitido seleccionar series amplias de
las que extraer conclusiones sólidas, de forma
que mientras algunos autores defienden la

monoterapia ajustada según antibiograma,
otros proponen el uso de terapia combinada
buscando efectos sinérgicos, como es el caso
de betalactámicos y/o quinolonas o cotrimoxa-
zol. Nuestro caso apoyaría la individualización
del tratamiento, de modo que en pacientes sin
datos de gravedad de la infección y sin inmu-
nodepresión grave es posible la curación con
el empleo de un solo fármaco.
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Pancitopenia probablemente inducida
por metamizol

Pancitopenia; Metamizol.

Sr. Editor: La toxicidad hematológica es un fre-
cuente efecto secundario asociado a la toma de
fármacos. De entre las distintas familias farmaco-
lógicas implicadas, destacan por su frecuente
empleo en la praxis clínica diaria los analgésicos
no narcóticos1. La forma de expresión más fre-
cuente es la agranulocitosis, reacción para la cual
se calcula una incidencia anual entre 1,1 y 6,2 ×
10–6 y una tasa de mortalidad anual de 0,5 ×

10–6. Aun con diferencias regionales justificables
por la distinta frecuencia de uso del fármaco, me-
tamizol es el principio activo más frecuentemente
asociado con la aparición de esta discrasia san-
guínea. En España, con una tasa de empleo ele-
vada del fármaco, se calcula una incidencia de
5,7 × 10–6 casos anuales de agranulocitosis por
este analgésico no narcótico2,3. En la agranulocito-
sis por metamizol se involucran mecanismos in-

munes de tipo hapténico en relación con el meta-
bolito principal 4-metilaminoantipirina, que entre
otras manifestaciones provoca daño de las células
progenitoras mieloides en pacientes con predis-
posición genética4,5. Suele existir un corto período
de latencia entre la exposición y la manifestación
tóxica, lo que hace pensar en un proceso de sen-
sibilización previa5. Describimos un caso de pan-
citopenia inducida por este fármaco, algo extraor-
dinario por cuanto en la búsqueda realizada en
MEDLINE, 1975-1999 (palabras clave: pancyto-
penia, dyscrasia, dypirone, metamizol), no hemos
encontrado ningún caso de afectación de las tres
series hematológicas.

Mujer de 82 años de edad que ingresó para estudio
de síndrome constitucional con deterioro cognitivo
progresivo e insuficiencia renal con proteinuria y he-
maturia persistentes en el año previo. La exploración
física al ingreso objetivó deterioro del estado general
con desorientación temporospacial e intensa bradi-
psiquia. En la analítica presentaba leucocitos 4,64 ×
109/l (75,5% neutrófilos segmentados, 9,7% linfoci-
tos, 5,5% monocitos, 0,2% basófilos, 7,2% eosinófi-
los), hematíes 3,16 × 1012/l, hemoglobina (Hb) 93 g/l,
hematócrito (Hcto) 0,28 l/l, volumen corpuscular 
medio (VCM) 87 fl, plaquetas 180 × 109/µl, VSG 
67 mm/h, urea 117 mg/dl, creatinina 3,6 mg/dl, así
como proteinuria 8,4 g/24 h y hematuria+++. A las
48 h del ingreso presentó fiebre, siéndole administra-
do 1 g de metamizol i.v. Horas después, la paciente
desarrolló una erupción cutánea papulomaculosa ge-
neralizada con intenso prurito y eritema. En analítica
de control practicada 11 días después destacaba:
leucocitos 2,0 × 109/l (66,7% neutrófilos segmenta-
dos, 17,7% linfocitos, 12,3% monocitos, 0,1% basó-
filos, 0,2% eosinófilos), hematíes 2,67 × 1012/l, con
0,2% de reticulocitos (7,1 × 1012/l), Hb 77 g/l, Hcto
0,21 l/l, VCM 81,6 fl y plaquetas 8,0 × 109/l. Se reali-
zó estudio hematológico con los siguientes resulta-
dos: tests de Coombs directo positivo frente a IgG,
Coombs indirecto negativo, y ausencia de anticuer-
pos antiplaquetarios IgG e IgM. Tampoco se detecta-
ron datos sugestivos de hemólisis o coagulación in-
travascular diseminada. El aspirado de médula ósea
esternal reveló una celularidad globalmente disminui-
da, sobre todo eritrocitaria, con normal gradiente ma-
durativo de la serie granulocítica con ligero refuerzo
de granulación, y algunos megacariocitos inmaduros.
Ante la persistencia de plaquetopenia grave se admi-
nistró metilprednisolona 60 mg/24 h i.v., con desapa-
rición de las lesiones cutáneas y progresiva recu-
peración analítica. Ante la presencia de anticuer-
pos antinucleares anti-dsADN+, anti-nADN+, anti-
ssADN+, y anticuerpos anti-Ro, anti-La, cANCA,
pANCA, antimembrana basal y crioglobulinas negati-
vos, se consideró a la paciente portadora de un lupus
eritematoso sistémico (LES) con afección renal. Se
añadió azatioprina 50 mg/24 h i.v. al tratamiento, con
recuperación de la función renal y del estado general
de la paciente. Un mes y medio después del ingreso,
la paciente falleció a consecuencia de una sepsis por
Acinetobacter calcoaceticus baumannii.

El expuesto es un caso de pancitopenia probable-
mente inducida por la administración de una do-
sis única de metamizol en una paciente afectada
de LES, y que como tal se ha comunicado al Sis-
tema Español de Farmacovigilancia (SEFV). Si
bien es común la existencia de alteraciones he-
matológicas en el LES, la pancitopenia es un ha-
llazgo extremadamente raro y secundario a déficit
de ácido fólico por hemólisis mantenida, autoanti-
cuerpos contra células progenitoras y/o adminis-
tración de citostáticos6,7. La correlación cronológi-
ca, la existencia de la erupción cutánea y el
estudio hematológico permiten atribuir con alta
probabilidad la pancitopenia a mielotoxicidad por
metamizol a través de un mecanismo inmunome-
diado. Como en la mayoría de casos publicados,
hubo un corto período de latencia, comprobándo-
se la exposición previa de la paciente al fármaco.
Lo extraordinario de este caso es la afectación de
las tres series hematológicas, algo no recogido en
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la bibliografía hasta la fecha. Es posible que la to-
xicidad haya sido facilitada por daño medular
subyacente por el LES, del que la anemia que la
paciente presentaba en analíticas previas al ingre-
so sería una expresión. Esta observación aconseja
especial prudencia en la administración de meta-
mizol en pacientes con LES.
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Malaria cerebral por Plasmodium
falciparum de evolución fatal tras la
realización de exanguinotransfusión

Infecciones por Plasmodium; 
Exanguinotransfusión.

Sr. Editor: La mayor frecuencia de viajes a paí-
ses tropicales y el aumento de población inmi-
grante registrado en España en los últimos
años, ha hecho que la atención de casos im-
portados de paludismo haya dejado de ser una
anécdota en nuestro entorno1. La malaria ce-
rebral constituye la forma más grave de la en-
fermedad, con una mortalidad que se sitúa en
el 15-20% de los casos, a pesar del tratamien-
to antipalúdico parenteral2. En esta situación
se ha recomendado el empleo de la exangui-
notransfusión (ET) para reducir rápidamente la
parasitemia y mejorar la oxigenación tisular3.
Recientemente, Martínez Rodríguez et al4 han
publicado en MEDICINA CLÍNICA un caso de pa-
ludismo grave tratado con ET que evolucionó
favorablemente. Sin embargo, como los auto-
res señalan, la eficacia de este procedimiento
no ha sido probada y no está exento de
riesgos5. Consideramos de interés aportar
nuestra experiencia con un caso reciente de
malaria cerebral por Plasmodium falciparum
que falleció durante la realización de la ET.

Varón de 43 años, de raza blanca, con domicilio ha-
bitual en Costa de Marfil, de donde había regresado

15 días antes del ingreso. Entre sus antecedentes
destacaban dos episodios previos de paludismo en
1994 y 1998. Acudió al servicio de urgencias de
nuestro centro en septiembre de 1999 por presentar,
desde 6 días antes, fiebre de hasta 40 °C acompa-
ñada de escalofríos, debilidad generalizada, náuseas,
vómitos, cefalea y dolor en el hipocondrio derecho. A
la exploración física presentaba una temperatura de
38,7 °C y una hepatoesplenomegalia ligera. El nivel
de conciencia era normal. En la analítica destacaba
una plaquetopenia de 54 × 109/l, encontrándose el
resto de los parámetros dentro de la normalidad. El
examen microscópico del frotis de sangre periférica
reveló la presencia de trofozoitos de Plasmodium
cuya morfología no permitía determinar la especie. A
petición del paciente se consultó telefónicamente con
los médicos que habían tratado sus episodios previos
de paludismo en Costa de Marfil, que informaron de
la existencia en la región de una epidemia de malaria
sensible a cloroquina y recomendaron tratamiento
con este fármaco. Se prescribió un ciclo de cloroqui-
na con dosis inicial de 1 g, seguido de 500 mg a las
6 h y posteriormente 500 mg/24 h. El paciente evolu-
cionaba satisfactoriamente hasta el segundo día del
ingreso, cuando comenzó a presentar fiebre alta con
empeoramiento progresivo del nivel de conciencia sin
signos de afectación neurológica focal ni de irritación
meníngea. La analítica presentaba una hemoglobina
de 119 g/l, 43 × 109/plaquetas/l y bilirrubina total de
5,44 mg/dl, y en el examen microscópico de sangre
periférica existía una intensa parasitemia (40%) con
morfología característica de P. falciparum. Se realizó
TC craneal urgente que no evidenció hallazgos pato-
lógicos y se comenzó con clorhidrato de quinina in-
travenosa (dosis inicial de 1.400 mg seguidos de 700
mg/8 h) y doxiciclina (100 mg/12 h). A pesar de ello,
el paciente siguió empeorando neurológicamente du-
rante las horas siguientes, y al tercer día del ingreso
fue necesario realizar intubación orotraqueal y venti-
lación mecánica. Ese mismo día se decidió realizar
ET. Se había programado un recambio del 80% de la
volemia, pero cuando se llevaban extraídos 4.000 ml,
el paciente presentó bradicardia, fibrilación ventricu-
lar y asistolia, sin respuesta a las maniobras de reani-
mación cardiopulmonar.
El paciente descrito presentaba criterios de malaria
grave y complicada con una intensa parasitemia, una
situación en la que generalmente se recomienda la
ET6. Aunque la situación clínica del enfermo era ya
muy grave, la estrecha relación entre la ET y el desen-
lace obliga a considerar la posibilidad de que la muer-
te se debiera a una complicación del procedimiento.
Las complicaciones inmediatas de la ET son infre-
cuentes y se deben principalmente a las consecuen-
cias cardiovasculares del rápido intercambio de fluidos
y de las transfusiones de sangre7. Estas complicacio-
nes pueden ser favorecidas por una técnica incorrecta
o un recambio excesivamente rápido y, excepcional-
mente, conducen a la muerte del paciente5,7.

En el caso presentado, la velocidad del recam-
bio fue la recomendada en la bibliografía y coin-
cidía con la realizada en el paciente publicado
por Martínez Rodríguez et al4. Sin embargo, la
parasitemia era mucho más intensa y el trata-
miento antiparasitario inicial se efectuó en este
caso con cloroquina, sustituida por quinina
poco antes de proceder a la ET, cuando el esta-
do del paciente era ya muy grave. La evolución
clínica y la intensa parasitemia después del tra-
tamiento con cloroquina sugiere que se trataba
de un P. falciparum resistente a este fármaco y
es posible que un tratamiento antiparasitario ini-
cial diferente hubiera mejorado el pronóstico.
Coincidimos con Martínez Rodríguez et al en
la vital importancia del diagnóstico y trata-
miento precoz de cualquier forma de paludis-
mo producido por P. falciparum, para lo cual
es preciso determinar en todos los casos la es-
pecie de Plasmodium, empleando si es nece-
sario alguna de las pruebas antigénicas actual-
mente disponibles8. Respecto al tratamiento,
es esencial conocer que esta especie presen-
ta con frecuencia una sensibilidad disminuida
a la cloroquina y a otros fármacos antipalúdi-

cos9, lo que obliga a considerar el uso de qui-
nina como tratamiento de elección. La conve-
niencia de realizar ET en los casos graves y/o
complicados debe ser cuidadosamente sope-
sada, teniendo en cuenta la evidencia disponi-
ble sobre su eficacia y sus riesgos.
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Expresión del genoma del virus 
de Epstein-Barr en linfomas de
pacientes infectados por el VIH

Virus de Epstein-Barr; Linfomas; 
Infección por VIH.

Sr. Editor: Hemos leído con gran interés el artí-
culo de Navarro et al1 y nos gustaría aportar
nuestra experiencia al respecto. La incidencia
de linfomas en pacientes con infección por el vi-
rus de la inmunodeficiencia humana (VIH) está
aumentando2,3, y es 60 veces más frecuente en
estos pacientes que en la población general.
Los procesos linfomatosos afectan al 10-30%
de los pacientes infectados por el VIH, suelen
ser linfomas de alto grado y con afectación ex-
tranodal, presentando la mayoría un cuadro
clínico típico, con adenopatías, diseminación y
síntomas de estirpe B2. El linfoma se comporta
como la segunda neoplasia más prevalente en
pacientes infectados por el VIH, detrás del sar-
coma de Kaposi. Tanto en el sarcoma de Ka-
posi como en el linfoma la coinfección por her-
pesvirus representa un importante papel en la
patogenia de ambos procesos4.
El virus de Epstein-Barr (VEB) se ha asociado
con la patogenia tanto del linfoma de estirpe B
como con la del linfoma de alto grado que
aparecen en pacientes con inmunodeficien-
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