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C a s o s c l i n i c o s

APLASIA MEDULAR DESPUES DE UN TRATAMIENTO CON CLOROMICETINA

Relate de un caso de evoluciu'n fatal
I'or los J)rs. HUMBEKTO GARCES y ALFONSO COSTA

Hospital de Niiios * Roberto del Rfc»

La frecuencia cada dia mayor con que he-
mos podido observar Purpuras en la edad del
lactante en el curso de los ultimos 2 aiios, cua-
dros quc anteriorinente constituian una verda-
deia rarcza en nuestro Hospital, nos ha llcvado
a pensar en que tales procesos pueden tener
su origen en el uso que, cada dia con mayor
arnplitud y sin mayor discrimination, se hace
de los dilerentes anlibi6Licos.

En esta oportunidad rel'erireuios la histo-
ria clinira de un lactante que, a los (i meses de
edad y con motive de una Knterocolitis, 1'ue
fuc sonietido a 2, cnras de Cloromicetina. La
estrecha relacion existentc entre la ingestion
del antibiotico y la aparicion de un cuadro he-
matologico, nos permite imputar a aquc-1 la
production de cstc. Debemos declarar que, anti-
que el caso fuc observado por nosotros hacc
un ano y pensamos en esa oportunidad en que
la etiologia del proceso pudiera ser la inges-
tion de la Cloromicetina, no lo babiamos rc-
ferido antes por falta de conocimiento de casos
similares. El hecho de que en los ultimos Uem-
pos en varias puhlicaciones medica$l,2,3 v 4
se haya. llamado la atenrion sob re cuadros se-
mejantcs, nos ha movido a publicar este, como
una eontribucion al esiudio de las alteraciones
medulares inducidas probablementc por la-in-
gestion del rnencionado antibiotico.

La amplia clilnsion del empleo de la Cloro-
micetina, por su real efectividad sobre varia-
das enferrnedades infecciosas, indica, en forma

evidente, que tales fenomenos medulares tons-
liiuyen mas bien una excepcion en la practica
y nos lleva a suponer que exista una base cons-
titucional que prediponga para que ellos se
produzcan (nuestro enfermo era un prernaturo
con Diatesis exudativa). Sin embargo, la gra-
vedacl que tales procesos suelen asumir, no per-
mite menospreciarlos, a pesar de su rare/a, y
nos obligan a pesar debidamente, antes de pres-
cribirlos, si estamos ante un enferrno en que la
efectividad del aniibiotico sobre el ayente etio-o

logico justifique su prescription y en seguida
ajustnr la dosis a la edad del pacienie y a la
gravedad de la infeccion que deseamos com-
batir. Recha/amos, en cambio, su uso indiscri-
ininado en afecciones en que no estcn precisa-
mcnte indicados, como tambieii su empleo en
dosis cxcesivas, que pueden provocar reaccio-
nes toxicas en el organismo.

La observacion clinica en referencia la re-
sumimos en seguida:

P. G. ^.-Eclad 8 meses. Obs. Clinica NO 24.487.
A.. H.—Padre tuberculoso, operado dc pleuresfa su-

punida hace 6 afios, actualmentc sano.—madre apa-
rentemente sana. Amhos padres con R. Kahn (—) Hijo
unico. No acusa abortos.

Xo hay antecedentes de discrasias sanguincas en la
familia.

A. P.~Nacido en parto prematuro de V1/^ mcses, con
peso de 2.300 grs. Fu<^ mantenido en incubadora 3 dias.
bajando hasta 1.950 grs. Alimentado con Icchc huraa-
na ordcnada los primcros dias, por falta de fucrzas
para suctar; despucs al seno matcrno c/2 hrs. hasta
los 2 meses. En seguida alimentacidn artificial con Elc-
i!6n, Nestogeno y I.eche Nido en forma satisfactoria
y bajo control medico.
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Cuadro N.° 1

IIEMOGRAMAS:

Eritroritosis X rnmc

Leucocitos X mmc,
Monocitos

Segmcntados
Raciliforanes
Juveniles
Mieloci'los

Bas^'filos

Trombocitosis X mint: . . . .
Anisocitosis

Poiquilocitosls

1

19- VI

2.800.000
50%

8.000
5

85
8
2

16.800
+ +

+

2

2 6- VI

2.500.000
46%

4.300
6

80
8
6

20.000

3

6- VI I

3.000.0€0
57%

6.800
i

73
10
9

1
14.200

4

14-VII

4.200.000
78%
6.700

3
77
11
6

3
17.640

5

19- VI I

4.100.000
71%
5.800

6
69
17

7

1
12.360

6

2 5- VII

3.700.000
64%
9 000

5
68
10
17

3.700
+
+

7

3 -VII I

3.000.000
57%
4.900

3
72
14

7

4
2.400

-f -f

8

16-VIII

3 800.000
64%

5.700
1

86
6
5

2
0

9

26-VIII

2.100.000
42%

6,700
1

78
12
6

3
420

+ +
+
+

10

20-IX

2 350.000
44%
4.100

6
80

6
6

2
280

+
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Cuadro X.° 2

MIELOGRAMAS

Fccha:

CONCLUSION:

NORMAL

100.000 a 500 000
100 a 500

9

18
30
45,5

4,5
50

N.° 1

7- VII

51 000
0
0,2

48 4
4 l ' 4
10
0

10

Hipoplasia glo-
bal, en espe-
cial mcgaca-
riccitica y gra-
nulosa.

N.° 2

H-VIII

38 500
0
0

16 8
74 6
8 6
0
S 6

Hipoplasia glo-
bal, en espe-
cial mogaca-
nockica y gra-
nules,!.

El Ticmpo de Sangria: 18 min. y el T. de Coagu-
Iaci6n 4i/2 rain.

Evolution y tratamiento: Estabamos en prcsencia
de un Piirpura Trombopenico, cuya eliologi'a en esc
momento no nos parecio clara. El nino tenia antecc-
dcntes de haber prcsentado un proceso pulrnonar agu-
do y una angina pultacea y ademas tenia fiebre de
38,5^ a su ingrcso, por lo que nos parcci6 muy proba-
ble la etiologia infecciosa, aun cuando clinicamcnte no
sc podia precisar cl foco causal. Con este objelo soli-
citamos los siguientes examen.es, todos los cuales resul-
taron negatives: orina, deposiciones, Mantoux al 1/1.000,
radiografia de extremidadcs, ex. otorinologico, ex. of-
talmoldgico y ex. neuro!6gico.

Mientras se le practicaban todos estos exarnenes
con el objcto de precisar la etiologia del cuadro, se lc
indico una cura de Pcnicilina sodica (30.000 U. x
kg.) durante 8 dias y se lc alimcnt6 con Eledon al 10%.
Ademas se agreg6 Rutina (10 mgs. x 4 veces) y Vita-
mina C. (50 mgs. x 2 vec?s), que se manluvieron du-
rante toda su hospilalizaci6n.

La fiebre bajo al 5" dfa y el estado general del nino
era hucno, pero el cuadro purpi'irico se intensificaba
y las deposiciones continuaban hemorragicas. Ei control
dc hemograma hccbo 4 dias despues de su ingreso (vcr
hemograma NQ 2} revelo una acentuaci6n de la anemia,
una leucopenia de 4.300 con ncutropenia, trombocito-
penia de 20.000. Kl T. de sangria se prolongaba a 23
rain, y cl T. de coagulaci6n era dc 4 min.

Kn vista de ello, indicamos una serie de 0 transfu-
siones de 80 cc. y solicitamos un miclograma, ya r j i r j
la existencia de anemia, leucopenia y trombopenia nos
oricntaba hacia una altcracion mcdular.

El raielograma revc!6 una hipoplasia global, en
especial megacariocitica y granulosa (vcr miclognuna
N1? I).

Durante los priraeros 30 dfas dc bospitalizitciiSn
presento nucvos brotes purpiiricos y la mclcna fue per-
sistent e, por lo quc se le hizo una rcctoscopia, con el
ohjcto de descartar una causa local recta! que cxplicara
la heraorragia intestinal. Este examen revelo quc la
mucosa rectal sangraba facilmente y que existia un fi-
KO punrcado hcmorragieo en su supcrficie.

Con esta 1^ scrie de transfusiones se normalize la

formula roja, pero persistia la leucopenia \ la trom-
bopenia y cl T. de sangria prolongado a mas de 30
min. (ver hemograma Nr-' 5).

Entonces pensamos que la altcracion meduhu pu-
tiicra ser sccundaria a la ingestidn de Cloromicetina.
('on este objeto se le practico una intradennorreacci6n
con una soluci6n de Cloiomicetina y un test cutanco
con polvo de Cloromicetina, resultando ambos ncga-
tivos-

En los I'lltirnos dias de Julio presento una Bronco-
ncunionia de la base derccha, quc evoluciouo favo ia -
blemcntc, aunque en forma arrastracht, con una cura dc
Penicliina sodica de 12, dias. Pasado csto cuadro, la ane-
mia reaparcdo siemprt; acompanada de ncutropenia y
de intensa trombopenia (ver hemograma N1^ 7). El T.
de sangria seguia prolongado sobre 30 min. y cl co:'i-
gulo era retractil. En cstas condiciones se lc practic6
ana 2'-' serie de 4 transfusiones de 80 cc. c /u , quc no
logro mcjorar el cuadro sanguinco. ya que al tcrmino
de ella persistid la anemia y la leucopenia y las pla-
quetas llcgaron a 0 en la sangre circulante (ver hemo-
grama N^ 8).

Un raielograma de control rcvel<6 una acentuacion-
de la hipoplasia global de la mc-dula (ver miclograma
N'-1 2). El 'I', de s;ingn'a era dc 27 min. y el toagulo era
retrfictil.

A esta altura do su evoluci6n los brotrs piirpiiricoA
sc reproducum pcri<Sdicamentc, aunque con menor in-
tensidad y las licmorragias intestinales dcsaparccieron
transitoriamcntc.

A f ines dr agosfo, rcaparece fiebre cut re 38? y 39?,
se intensifica el cnadro purpi'irico, con manifcstacioncs
petequiales en la piel y mucosas y nuevamente sc ob-
scrva mclena. En esta oportunidad el bazo s? hace pal-
pable por primera vez tlesde su ingrcso. EI hemograma
puso en evidencia una agravaci6n de la nemia a 2.100.000
X mmc. con -12% de Hcmoglobina, leucopenia dc
6.700 con neutropenia y trombopenia de 420 x mine,
(vcr hemograma N'-' 9). En considcraci6n a lo antes ex-
puesto, se le practica una 3^ serie de 5 transfusiones
de 100 cc. c /u . sin quc sc lograra ninguna mcjorfa del
cuanro hematologico, como se puede ver en el hcmc-
grama N1? 10.

En la 2* quinccna del mes dc scptiemb?c cl -?uadro
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hemorragico sc agrava francamentc; a las pctcquias cu-
taneas y mucosas sc agregan grandes equimosis de la
piel y cncias, epistaxis, mclcna y hcmatcmcsis. El nino
presenta intensa palidez dc los tegumentos, a pesar de
haccrselc una 4* scric dc 5 transfusiones sanguineas de
100 cc. c/u y de 2 inyccciones dc 15 microgramos dc
Vitamina B. 12.

La fiebre alta reaparcce, el estado general empeora
rapidamentc y la curva de peso desciendc. El dia 9 dc
octubre, despues dc una permanencia dc 109 dias en cl
Servicio, es rctirado por sus padres, fallccicndo al dia
subsiguiente en su domicilio.

Resumen:

Se relata el caso de un lactante dc 8 meses de
edad, que presenta un cuadro de Aplasia Me-
dular, iniciado 2 semanas despues de recibir
2 curas de Cloromicetina en dosis de 112 nigs,
X kg. —peso durante 12 dias. La alteracion
medular cursa en forma progresiva y produce el
fallecimiento del nino 4 meses despues de apa-
recer las primeras manifestaciones hemorragi-
cas. La ausencia de otros factores etiologicos
y la estrecha relacion existente entre la inges-
ti6n de la Cloromicetina y Ja aparicion del cua-
dro sanguineo, nos permiten atribuir cste con
mucha probabilidad a una accion toxica del
antibiotico sobre la mcdula osea del enfermo.

Summary:

The authors report a case of an 8 month old

infant, who presents a picture of Aplasia of the
bone marrow which started 2 weeks after recei-
ving 2 cures of Cloromycetin in doses of 112
mgs. per Kg. weight during 12 days. The chan-
ges in the bone marrow continued in a progres-
sive manner and produced the death of the
child 4 months after the first hemorragicmani-
festations appeared. The absence of other ethio.
logical factors and the close relationship exis-
tent between the ingestion of the Cloromycetin
and the appearance of the blood picture, allows
them to atribute this to a toxic action of the
antibiotic onthe bone marrow of the patient.
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