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El FIGLU en Pediatria

Capitule 11

Su valoracién en el diagnéstico, pronéstico y
tratamiento del déficit folico en la Infancia.

Por la Dra. Josgra Guay Sixcuezt®)

La valoraeién del dcido formimino-
glutimico (FIGLU), e la orina despuds
de una sobrecarga por via bucal de L-
Histidina, ¢s una pruebha sensible para
la deficiencia de dcido félico (Luhby v
Cooperman, 1964) .7 Basindonos en la
frecuencia entre la poblacidn  infantil
cubana en los estados carenciales de dci-
ilo filico, hemos realizado un estudio en
un grupo de pacientes pedidtricos v he-
mos determinado el valor de la prueba
como medio diagnéstico de la anemia
megaloblistica de la infancia, entidad
que responde a la terapéutica con dcido
filico v que de no diagnosticarse puede
ocasionar fatales consecuencias,

En la anemia megaloblastica de la
infancia se  produce bdsicamente un
trastorno  del metaholismo nucleopro-
teico. La etiologia v patogénesis pueden
variar en diferentes individuos v en di-
ferentes dreas del mundo.

Es bhien conocido el hecho de que los
nifios alimentados con leche de cabra
hacen anemia maecrocilica. Es de inte-
rés sefialar que en los nifios alimentados
a pecho, la anemia se desarvolla des-
puds de los 10 meses, Esto se interpre-
ta como que la leche materna no con-
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tiene todos los nutrientes para que por
ella sola prevenga la anemia, pero si
conlicne mis nutrientes que la leche de
cabra o de polvo para prevenir la ane-
mia megaloblistica ya que permite al
lactante progresar durante mas tiempo
gin desarrollar la anemia.

A pesar de lus investizgaciones realiza.
das, las deficiencias en los distintos ti-
pos de leche que conducen a la anemia
megaloblistica no son completamente
comprendidos, Son dates establecidos
los siguientes: las leches de varias es-
pecies son extraordinariamente pobres
en acido folico; los niveles en cualquicr
tipo de leche estin bien por debajo de
las necesidades minimas diarias (100 a
200 ug diariamente). Debe recordarse
también, que ¢l dcido félico v el dcido
ascarhico son libiles y se destruyen por
el calor v la luz, mientras que la Vit
B12, no es afectada por tales procedi-
mientos, Entre los dos v cuatro meses
de edad, la infeccidn es el factor preci
pitante mas importante, por dar lugar
a un aumento en los requerimientos de
dcido falico.*

En log casos de anemia megaloblis
tica de la infancia informados en Ja-
maica, Luhby ha mostrado que la en-
fermedad e debida a un déficit de dei-



do folico, Encontrandose cantidades an-
mentadas de FIGLU en la orina de estos
laetantes”

La reserva e acido folico en la mayor
parte de loz lactantes estan en el limite
inferior normal, =i disminuye por deba-
jo de cierto nivel, la anemia se desarro-
lla porque no hay suficiente dcido féli-
co para su conservacion a acido tetrahi-
drofdlice que e la forma metabolica-
mente activa. necesaria como una coen-
zima en el metabolismo de aminodcidos
para llegar a la formacién de nucleo-
proleines,

El lactante recibe el mayor aporte de
dcido folico de los alimentos sélidos,
pues la dieta lictea es una fuente pobre.
Cuando hav cantidades abundantes de
dcido ascérbico, esto avuda en la redue.
cion de folico a tetrahidrofélico. Pero
el acido azcérbico no reemplaza los re-
querimientos para dcido félico. La in-
feeeidn aumenta los requerimientos pa-
ra todas las vitaminas hidrosolubles, in-
cluyendo dcido ascorbico y dcido félico,
Ademas el déficit de dcido félico lleva
a la neutropenia v reduee la produecién
de anticuerpos, lo que puede potenciar
o dar lugar a la infeccién.

Yara prevenir la anemia megaloblds-
tica es necesario que el nifio reciba do-
z1z adecuada de deido folico, desde edad
temprana, Esto ordinariamente es obte-
nido de vegetales verdes, huevos vy car-
ne (hizado). Ingestién de Vi, C, 30 a
530 myg. también es aconsejable. Se debe
estar alerta si ha habide ingestién re-
ducida de alimento: por periodo de
tiempo prolongado o severa infeccidn
para administrar vitaminas, incluvendo
acide folico v Vit C.5

Torregosa v Cdceres, senalan que no
en lu mavaria, sino en todos los enfer-
mos de anemia mezaloblastiea de la in-
fancia. ¢#ta ohedecia principalmente a
factores nutritives: otros factores, como
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la enfermedad diarreica aguda, las infec-
ciones y el parasitismo, sirven como me-
canismos precipitantes en niios en el
borde de un estado de malnutrieién. Los
autores también creen que la deficien-
cia esencial fue la de dcide félico, en
especial en los lactantes.'s

No hay duda en euanto al papel de
Ia infeecion en estos casos aumentando
los requerimientos, ademdas una infee-
cion gastroentérica produce anorexia y
vomitos, de manera que la ingestion de
los factores hematopoyéticos estd aun
mis reducidas la ahsorcion de estos fac-
tores puede ser defectuosa por la dia-
rrea v la flora bacteriana anormal en ¢l
intestino, puede conducir a un auvmen-
to en la utilizacién de estos factores, o
a una reducida sintesis,

Sin embargo, Mae Tver y cols., esti-
man que a pesar de la importancia del
dcido asedrbico y la infeecidn en la
ctiologia de la anemia, en esta serie el
principal factor es un défieit dietético
de  sustancias  hematopoyéticas esen-
ciales.®

Vanier v Tyns (1966), sefialan que ¢l
recién nacido generalmente tiene nive-
les mis altos de félico sérico y en san-
gre total que la madre. Los autores en-
contraron que si se le da dcido félico
profilicticamente a las madres, resulta
en menos diferencia entre los niveles
maternal ¥ neonatal.

En contraste a la disminucién del ni-
vel folico sérico, la excrecion urinaria
de FIGLU v dcido urocanico disminuyo
durante ¢l primer aiio. Esto hace indi-
car que en los lactantes nacidos en con-
diciones normales, el almacenamiento
folico es suficiente para mantener una
sobrecarga de L-Histidina,

Dosis pequeinas de 100 mg x Kg de
L-Histidina, es su['iciemcﬂ:mm provoecar
la exerecion anormal de FIGLU en ni-
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fins prematuros o enfermos con olro cri-
terio de deficiencia folica.'

La causa We la anemia, la cual desa-
rrolla en casi todos los lactantes prema-
turos  durante las tempranas semanas
ile la vida, no ha sido bien dilueidada, ™
Se sefiala como factores desencadenan-
tes en los prematuros: dicta pobre en
acido folico, crecimiento rapido. situa-
viones de stress en el periodo neonatal,
cantidad total de folatos aportada por
i mailre al feto, ¥ tal vez, la deficien-
vin en la absorcion.'™*

E. Blanche Butler (19650, informa
tres prematuros que desarrollaron ane-
mia megaloblastica en los dias tempra-
nos de la vida (25 v 50 dias). Ellos res-
ponilicron hien al deido folico, Es de
pensar, que la infeccion respiratoria que
tenia cada uno antes de la ancmia, dis-
minuve las pequeias rescrvas de acido
folico ¥ fue particularmente responsa-
ble de la anemia.

Es posible que un nifo nacido prema-
o tenga una disminueién severa de
acido ldlieo ¥ que la infeccion disminu.
va considerablemente la pequena su-
plencia,

Es también posible, que los antibis-
ticos usados pueden inmterferiv con el
metabiolismo del dcido félico v produ-
vir una deficiencia relativa.’

Luhby, Cooperman, Melver v Mont-
gomery, investigaron el papel del dé-
ficit de dcido folico en el kwashiorkor
voecialan la exerecion urinaria aumen-
tagda e deido forminoglmamico FIGLU
vomo ayvuda en el diagndstico del déficit
e dcido félico.

El aumento del FIGLU wrinario es
proporcional al grado de déficit de deido
lilico, Los autores realizaron estudios,
gue  consistieron en medir ¢l FIGLU
urinario en lactantes jamaicanos con
kwashiorkor. correlaciondmdolo con los
liallazgos histolégicos v elinicos, Los re-
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sultados maostraron  excelente  correla.
ciom enire ¢l aumento urinarie de
FIGLU v ¢l cuadro megaloblastico ce.
lular. El déficit e deido folico. mis
bien que el de vitumina Bi2, es un pro.
blema importante en muochos casos e
kwashiorkor, enfatizandose la impuore
tancia del dcido félico para determinar
eslos cuadros nutricionales en los nifios
pequenos en areas tropicales v semitro.
picales. '

Sataskar v cols.. (19621, esudiaron
las proteinas séricas, los niveles de vie
tamina B12 v deido folico v el tipo de
anemia en nifos indios, que sufrian de
hipoproteinemia v marasmo. Eo Lo mas
yor parte de los cazos el cualdeo hiemi-
tico fue normocitico o microcitico v .
lo 4 pacientes tuvieron anemia macro.
citica ¥ en estos el nivel sérico de vi-
tamina B12, fue elevado, mientras que
los niveles de dcido folico, fueron hajos,

Se sefiala, que la ancmia en el kwas-
hiorkor, no presenta un cuadeo claro, ni
maorfoldgivamente constante, Usualmen-
te o= normocitico o ligeramente maero.
citica ¥ o meowdo microcitica. En un
estudio previo de la India, 877 de los
cazos  [ucron normociticos v el 139,
macrociticos. La anemia fue hipocrdmi-
ca, con una CHCM baja en 12 pacientes,
Los autores seialan el hecho, de que
en su estudio, los miveles de vitamina
B12, fucron considerablemente altos en
16 de 18 nifios estudiados v esto pudo
ser correlacionado con los cambios gra
o en el higado, E<te aumento de la
vitamina B12 de la eirenlacion, pudicra
Eberacion de la vitamina B12, almace.
nada a partir de las células hepaticas
dafiadas, aungque también la incapaci.
dad del higado dafiado para captar la
vitamina B12 de la cireulacion, pudicra
contribuir al avmento de los niveles
séricos de vitamina B12. Como resul-
tado de la terapéuticn, los niveles séri
cos de vitaming B12 se hicicron norma-
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les. Los niveles de dcido fdlico, no maos-
traron correlacién. ™

Zalusky y Cols. (1962), informaron
tres pacientes con anemias megaloblis.
ticas debido a déficit de acido félico,
que tuvieron respuesta hematolégica si-
guiendo a la administracién diaria in-
tramuscular de 500 ug, de cianocobala-
mina (Vit. B12). Esto sugiere que el
mecanismo de la respuesta observada
fue aumentar la movilizacién v otiliza-
cién de dcido félico, causado por la do-
sis diaria superfisiolégica de cianocoha-
lamina. El FIGLU urinario, disminuo.
ve pero permanece anormal mientras los
pacientes estin con este tratamiento.'”
Vitale y cols.,, informaron que la defi-
ciencia de hierro inducida durante el
erecimiento de ratas jovenes, resulta en
una disminueién del nivel falico sérico,
aumento en la excrecion urinaria de
FIGLU ¥ folatos, ¥y en cambios mega-
loblisticos medulares, Vélez y cols., han
mostrado que los pacientes con anemia
ferropénica por necatoriasis, tenian au-
mento urinario de FIGLU y displasia
megaloblastica. Todos estos defectos me-
tabalicos, fueron aliviados por ¢l trata-
miento con hierro. Chanarin y cols. tam-
hién informaron aumento urinario en la
excrecion de FIGLU, en pacicnies con
déficit de hierro. Basados en estos re-
sultados Fitale y cols., llegaron a pos-
tular que en el déficit de hierro hay un
defecto en la enzima formiminotransfe-
rasa, la cual transfiere el grupo formi-
mino desde el deido FIGLU. De todo lo
cual se concluye, que la deficiencia de
hierro puede resultar en un defecto en
¢l metabolismo del acido félico.'” Aun-
que en los casos de anemia hemolitica
eranica, el déficit de deido falico, tien-
de a ser mayor en loz individuos mas
viejos, hay también amplia evidencia de
tal déficit en los nifios con anemias he-
moliticas erdnica. Hay informes, de que
¢l deficit de dcido félico, juega un im-
portante papel en la produccidn de eri-

H

sis aplistica. Pierce v Roth, escribieron
dos easos de anemia a hematies falei-
formes con déficit de dcido folico duran.
te las erisie aplasticas. Los autores su-
gieren, que ¢l acido folico puede repre-
sentar un factor, en ¢l desarrollo v re-
cuperacion de la erisis aplastica.

En adicion, bajos niveles de dcido
falica pueden estar presentes en la au-
sencia de crisis aplistica, ademads el ha.
llazgo de ral déficit durante una erisis
aplastica, no indica necesariamente que
haya una relacion de causa a efecto, asi
sabre la base de estos estudios hay que
ser muy eritico, antes de decir con cer-
teza, que una crisis aplistica es el resul-
tado de un déficit de dcido félico, aun
en presencia de bajos niveles de folico,
En 1950 Gruclund, describié un caso de
anemia hemolitica asociado con wuna
anemia megaloblistica, 1a cual respon-
dié a dcido félico v extracto hepatico,
En el mismo ane Haenel, informé un
caso de microesferocitosis  hereditaria
con una anemia megaloblistica. David.
son, describiendo sus 30 aios de expe-
riencia con anemias megaloblisticas, in-
forma solamente 1 easo de ancmia me-
galoblistica, ocurrida en una enferme.
dad hemolitica en una adulta con esfe.
rocitosis hereditaria, El sefiald, que esta
extrema rareza de asociacidn fue sor-
prendente, en vista del “gran gumentn
de requerimientos para factores hema-
tinicos, incluyendo vitamina B12 y aei.
do félico,”. .. lo cual debe resultar de
la continua sobreactividad de la médula
oeca en la anemia hemoliticn, En 1953,
Zuelzer v Rutzky, describieron 27 casos
de anemia megalohlistica nutricional en
la infancia. Ellos incluyeron un vardn
de un afio, con anemia a hematies fal-
ciformes complicada con anemia mega-
loblastica dehida a déficit de dcido fa-
lico, siguiendo a un proceso diarreico.™

En 1958, Johnson deseribit tres casos
de anemia a hematies falciformes, aso-
ciado con anemia megaloblistica®!
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Chanarin vy cols., deseriben un caso
de esferocitosis hereditaria en una nifia
de 10 afos, ® la cual se desarrollé ane-
mia megaloblastica después de diarreas
v fiebre. Por el aumento urinario de
FIGLU ¥ la excrecion de dcido uroca-
nico, y la similitud entre su médula v
la médula megaloblistica después de la
administracién de antifélicos, los auto-
res opinan que la crisis de sus pacien-
tes fue iniciada por un antagonista na-
tural del dcido félico, producido en aso-
ciacién con la fiebre inicial. En 1959,
Chanarin y cols., describieron tres pa-
cientes con anemia hemolitica asociada
con anemia megaloblastica por déficit
de acido folico. Estudiando el dcido fé-
lico sérico (SFA) en trece pacientes
con anemia hemolitica crénica, ellos
mostraron gqueé nueve pacientes tenian
un ripido aclaramiento plasmitico de
la inyeccion de dcido félico v conside-
raron esto como una evidencia de défi-
cit falico. Postularon que la deficiencia
fue debida probablemente a un aumen-
to de los requerimientos para la forma-
cién de sangre, sin embargo, ellos se pre-
guntaban, jpor qué sus pacientes no
presentaron  déficit de dcido félico a
edad temprana? y postularon, de ahi,
que algunos factores se afiaden al au-
mento de los requerimientos de dcido
folico, posiblemente una inadecunada ab.
sorcidn, puede ser responsable de esta
combinacién. La mayoria de los casos
ron anemia megaloblistica, oeurren en
los estados hemoliticos informados en
sujetos mayores de dos afios y mayores
de 10 afios. Aquellos pacientes menores
de dos afios presentaban malnutricién,
infecciones o diarreas, condiciones que
de por si son importantes en el desa-
rrollo de anemia megaloblastica,™

Lindenbaum y Klipsten (1963) in-
forman un caso de un paciente con ane-
mia a hematies falciformes, con 27 afios,
en el cual, el cambio megaloblistico fue
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debido a défieit de acido félico, Esto
se acompaiié de un nivel de folico sé
rico subnormal (Lacto bacillus casei),
FIGLU aumentado, riapido aclaramien-
to plasmatico de acido félico v vitami-
na B12 sérica normal. Para determinar
los requerimientos de dcido filico por
parte del paciente, cursos consecutivos
del tratamiento con 50, 200 ¥ 1000 mi-
erogramos de deido félico, fueron admi-
nistrados por via bucal. No se encontra-
ron cambios en la médula, ¢l folico sé-
rico o el FIGLU urinarios, después de
los dos regimenes primeros; sélo des-
pués de 1000 ug. de acido félico, la mé-
dula se torné normoblistica v el félico
sérico normal, con una concomitante
caida del FIGLU. Loz autores sugieren,
que la demanda de una médula hipe-
ractiva, en un paciente con anemia he-
molitica erénica, resulta en tal aumen-
to de utilizacion de dcido filico, que
el almacenamiento de derivados fdlicos
tisulares, pueden estar en deplecién eré-
nica y resultar en evidentes cambios me-
galoblisticos con disminucién adicio-
nal en el aprovechamiento del dcido
folico.®

Entre ocho pacicntes con Thalasse-
mia mayor, Luhby y Cooperman, encon-
traron cinco casos de déficit folico evi-
dente, por conteo de reticulocitos bajos
v determinaciones altas de FIGLU en Ia
orina, con retorno a lo normal después
del tratamiento con dcido félico. La de-
ficiencia folica fue ligera, en todos los
pacientes con actividad medular nor-
moblistica.

Los autores concluyen, que el déficit
de acido félico es un importante y co-
miin factor, que complica la anemia en
la mayoria de los pacientes con Thalas-
semia mayor, asi como que un déficit
de absorcién gastrointestinal puede ser
¢l factor causante en el déficit de dcido
félico, en pacientes con trastornos he-
moliticos,
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Sin embargo. no comparan la eurva
ilel SFA, con la administracidn paren-
teral ile acido félica entre sus pacien-
teg, PPor consiguiente, no s precisa s
sedlelie aoun déficit de absoreidn a un
vapido aclaramiento plasmitico, esto 1l
tima e« mads probable en las anemias
hemnliticas,

Pearson, en ocho casos de doee indi-
viduos: con anemia a hematies faleifor-
mes, dlespués de upa prucha de sobre-
varga por via bueal con L.Histidina, en-
contrid anormal  exereeion de FIGLU
wrinario, a pesar de tener médulas nor-
molilistiens,

Wajid v Gross, durante seis meses es-
tiiliaron niveles folicos en varias con-
diciones hematoligicas, realizando  fé-
lico sérico, FIGLU v médula, en 24 pa-
cientes con anemia hemolitica erdniea.
De ellos. 19 anemias a hematies faleifor-
mes, 4 eslerocitosis congénitas v 1 caso
ile porfiria eritropovéticas 5 eran adul-
tow v ¢l resto eran nifos entre lag eda-
des ale b mesez v 14 afios, Los cagos de
Mijid v Gross, fuevon similares en al-
gunos aspectos a los casos informados
por Lulby v cols.. ¥ Pearson. Los nive-
les de decido folica sérico fucron hajos,
la exerccion urinaria de FIGLLU estal:a
aumentada ¥ también #¢ olservaron nen-
trafilos hipersegpmentados, asi como mé-
dula dsea normohlastica, los cambios
megalohlisticos fueran mis 1ardios, T.os
autores refivieron, que esto se debia a
menor grado o a estadios tempranos en
el diéficit de deida fdalico,

Por lo tanto, o5 comtin encontrar en
pacientes con anemia hemolitiea eréni.
ea. déficit de dcide folico. tanto en los
ninos como en los adultos y mas en con-
diciones con aumento de los requeri-
mientos de dcido falice, embarazo, cre-
cimienio, infecciones, aumenio de las
pevdidas (idiarreas o malalsorcidn), o
gonas donde el défieit de deido folico es
mayor, como en Jamaiea,

6

Lo cierto es, que ¢l papel del dcido
folico ¥ otros faclores en las anemios
hemolitieas permanece oseuro. No o se
puede afivmar, que el déficit de dcido
falico sea la etiologin de la erisis aplis-
tica en lus anemias hemoliticas erdni-
eas, aun en presencia de bajos niveles
sericos e deido folico (SFA)M

Pero ¢l acido folico, puede ser fae-
tor limite en el desarrollo v recupera-
cién de una erisis aplistica de anemia
a hematies faleiformes v de mieroesfe-
rocitosis hereditaria, '

MATERIAL ¥ METODOD

Realizgamos nuestro extudio sobre cua-
renta pacientes pedidtricos ingresados
en ¢l Hospital Infantil William Soler,
durante un periodo de un aio.

Los pacientes fueron divididos por
zrupos de acncrdo con las distintas en.
tidades: un grupo, inmegrado por los
eontroles sanos en nimero de 10, 6 de
los enales pertenecian a la sala de ciru-
gia, portadores de hernias umbilicales
e inguinales, otros 4 eran casos de orto.
pedia portadores de fracturas Gseas, sin
ninguna otra sintomatologia; ¢l resto de
los pacientes estaban comprendidos por
10 easos de poliparasitismo y malnutri-
cidgn, 10 easos de enfermedad diarreiea
aguda v malnutricion v 10 casos con
anemia hemolitica erdnica, todos los
cuales eran nifios ingresadoz en los ser-
vicios de parasitismo, gastroenteritis v
hematologia,

A todos lox pacientes, se les realizd la
determinacién  cuantitativa  del  deido
formiminoglmimico (FIGLU) wurinario,
después de una sohrecarga por via bu-
cal de L. Histidina, siende comparados
loz resultados con los valores de hemo-
slobina, ¢l conten de retieulocitos v los
hallazgos del medulograma.

A easi todos los pacientes se les rea-
lizaron dos pruchas, prevéo tratamiento
con dcido folico v diex a quince ding
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ilespués del mizmo. Todos cran nifios
jue no estaban recibiendo tratamiento
previo a la Prueba.

Se considerd aumento de la exerecién
wrinaria del dcido formiminoglutamico
iFIGLU ), siempre que los valores fue.
ron superiores a 30 ug/ml,

Se analiza la edad, raza, sexo, proce-
dlencia, azi como el estade nutricional
hasindonos en la clasificacion de Go-
mex, es decir malnutricion de ler, gra-
ilo, agquellos nifos con un 85% a 75%
e su peso ideal: malnutricion de 2do,
grada entre un 757 v 6090 v malnutri-
cion de 3er. grado por debajo del 6075
ile su peso ideal.

El método empleado para la determi-
nacion euantitativa del deido formimi-
noglutimico (FIGLU), fue el utilizado
por Kohn (1964). con algunas modifi-
caciones.' (Ver Capitulo T).

RESULTADOS

De los 40 nifios a los cuales ge realiza
la valoracién enantitativa del dcido for-
miminoglutimico (FIGLU)} urinario®®
(70%%) presentaron valores superiores a
30 ug/ml vy fueron considerados porta-
dores de  déficit folico. El resto, 12

(307¢ , presentaron valores inferiores a
30 ug /'ml, v se consideraron nezativos a
déficit folico,

Edad {Cuadro 15 : La edad de los ea.
gos oscild entre 2 meses v 12 aios, Fne
tre los casos que proescuntaron aumento
en la exerecion urinaria del FIGLLU, el
86% [ue e lnctantes entre 6 ¥ 10 meses,
En ¢l grupo de nifios de 2 a 3 meses, la
incidencia de los que presentaron FI-
GLU elevado fae de un 307 ¢ en relacion
con los gque no lo presentaron: siendo
también de un 507, en el grupo de 5
a 6 anos v entre 11 v 12 afos. En ¢l
grupo entre 1 v 214 afos ¢l T170, mos
trd FIGLU elevado, no asi el 4077 en ol
arupo de 3 a 4 anos. Solamente ¢l 1714
no mastrd FIGLY wrinario elevado en
el arupo comprendido de 7 a 9 adnos,

Sexo (Cuadro 111 : De acuerdo con el
sexo, el T76%¢ del sexo masculino mostro
cilras elevadas de FIGLU urinario. no
asi el 377 del grupo femenino.

Raza ( Cuadro 111 : Del wotal de nifos
de Ia raza blanca, 13 (629 1. presenta-
8897 tuvo aumento del FIGLL, micn.
trag s6lo el 7090 de loz de raza negra
ron FIGLU elevado, En la mestiza ol
lo mostraron.

CUADRO 1

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDADES DE LOS CASOS ESTUDIADOS

Grupo Con Com Taotal Con Con Total
FIGLLU FIGLLU FIGLU FIGLLU
A, Mormal Aum, Normal
Edud iNo.} (Mo b INa,) 1% (%) iy
21— 3 m 1 1 2 50,0 500 X
6—10 m. & 1 T 86,0 140 i i
1—21°2 &, 10 4 14 L0 290 T
3— 4 = 3 2 3 60 400 [
E— 6 a 2 2 i 0.0 50.0 1es0.0y
Ti— 9 a 5 1 6 B30 170 10,01
1nn—12 a. 1 1 2 500 500 1040.0
Total 8 12 A0 T 30,0 100.0
R.C P
Enene.Feongna. 1970 «



CUADRO 11

SEXO, RAZA Y PROCEDENCIA DE 1L.OS GRUPOS ESTUDIADOS

Grupo Con Con Taotal Con Con Total
FIGLU FIGLU FIGLU FIGLU
Aumentado MNormal Aumentado Normal
(Na.) (No.) i{No.) (%) (%%) (9%)
Sexo
Masculino 16 5 21 T6.0 240 1000
Femenino 12 r'§ 19 63,0 37.0 100.0
Total 28 12 40 T0,0 30,0 100.0
Raoza
Blanca 13 8 21 62.0 38.0 1000
Mestiza B 1 9 88.9 11.1 100.0
Negra T 3 1n 70,0 300 100.0
Total 28 12 40 70,0 300 100.0
Pracedencia
Urbano 14 T 21 66.7 333 100.0
Rural 14 5 19 4.0 26.0 100.0
Touval 28 12 40 0.0 30.0 100.0

Procedencia (Cuadro I1) : Entre los
casos con cifras elevadas del FIGLU
urinario no se nota una gran diferencia
del grupe de procedencia urbana
(66.79), en comparacion con la rural
(T4%56).

Estado nutricional (Cuadro III) : En-
tre ¢l grupo de niiios eutréficos el 37.5%
de los casos presentaron FIGLU urina-
rio ¢levado. En ¢l grupo de malnutridos,
22 casos (929¢) mostraren FIGLU uri-
nario aumentado.

En cuanto al grado de malnutricién,
se ohservé que en el grupo con malnu.
tricion grado 1 el 919, correspondic a
nifios con FIGLU urinario elevado:; el
86% de los nifios con malnutricién de
Il grado tenian FIGLU urinario eleva-
do. El 10092 de los casos que presenta-
ban malnutricién de III grado, tenian
FIGLU wrinario aumentado. En resu-
men, a medida que ¢l grado de malnu-
tricion fue mayor, ¢l porcentaje de ca-
sos con FIGLU wurinario elevado tam-
bién aumentd.

Entidades (Cuadro IV) : En cuanto a
la distribucién por entidades encontra-
mos que de 10 niios en el grupo de con-
troles sanos el 1009z, presenté cifras
urinarias de FIGLU normales. E1 10095
de los casos con enfermedad diarreica
aguda y maloutricién, presenté FIGLU
urinario elevado, sélo el 109 presentd
cifras normales de FIGLU urinario. En
el tereer grupo, que correspondié a los
nifios con poliparasitismo y malnutri-
cidon, el 90% mostré FIGLU wurinario
elevado.

Medulograma (Cuadro V) : En cuan-
to a la comparacion entre la excrecion
urinaria del dcido formiminoglutamico
(FIGLU y los hallazgos del medulo-
grama, encontramos que de los casos
que presentaron déficit doble de hierro
y decido félico o Vit 12., ¢l 1009 mos-
tré cifrag elevadaz de FIGLU urinario,
no asi ¢l 1009 de los casos con médula
normoblistica. El 1009 de los casos eon
déficit félico tuvo FIGLU urinario ele-
vado. En los casos con dgpresion eritro-
poyética asociada a déficit félico, como

R. C. P.
Exeno.Fusnamo.
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CUADRO III

RELACIONg ENTRE EL ESTADO NUTRICIONAL, EL GRADO DE MALNUTRICION
Y LA DETERMINACION URINARIA DEL ACIDO FORMIMINOGLUTAMICO (FIGLU)
Cropa Con Con Total Con Caon Taotal
FIGLU FIGLU FIGLU FIGLU
Avmentado MNormal Avmentado Normal
{Ne.) iNo.) (No.) (%) T'WﬁI (95
Estado
Nutricional
Eutrdfico [ 10 16 315 62.5 1.0
Malnurido 22 2 24 920 8.0 100.0
Torval 28 12 40 Ti.0 300 10000
Grado de
Malnutricidn
Grado 1 1 1 11 9.0 9.0 1000
Grado 11 & 1 7 B6.0 14.0 100.0
Grado T1T 3 — 13 104,10 e 10410
CUADRO 1V
DISTRIBUCION POR ENTIDADES DE LOS CASOS ESTUDIADOS
Grupo Diagnéstico FIGLU FIGLU Tatal FIGLU FIGLU Total
Aument., Normal Aument, MNormal
(M.} (No.} (No.) (%) (%) (%)
1 Controles =anos -—- 10 10 —— 1000 100.0
2 Enf. diarreica
sguda ¥ malnuo-
tricion mn - 10 1000 —_ 100
3 Poliparasitismo
v malnutricién 9 1 10 S0 10.0 100.0
+ Anemia  hemoli-
tica crénicn 0 1 10 S0 1 100.0
Total 28 12 i 70,0 300 100.0

en los que mostraron depresion eritro-
povética solamente, el 1009, presentd
también FIGLU urinario aumentado;
no asi, un caso (100%:). con déficit de
hierre en su medulograma

Controles sanos (Cuadro VI : De los
10 casos estudiados como controles, se
observé que la cifra de hemoglobina os-

R C P
Enenc.-Fuununo. 1270

cilé entre 11 ¥ 12,1 Gs%, la determina-
cién del FIGLU urinario, entre 0 y 28
ug/ml. presentando todos los casos mé-
dula normoblistica. En conclusién, to-
dos los casos normales presentaron FI-
GLU urinario dentro de valores norma-
les, por debajo de 30 ug/ml, coincidien.
do con la médula normoblistica v va-
lores normales de la hemoglobina,

49 .



CUADRO V

RESULTADOS COMPARATIVOS ENTRE LA

EXCRECION DEL ACIDO FORMIMING.

GLUTAMICO (FIGLL) URINARIO ¥ LOS HALLAZGOS DEL MEDULOGRAMA

Medulograma ron: FIGLU FIG LU Towal FIGLU FIGLU Toatal
Aument.  Normal Aument. Narmal
iNo.) {No INa) ] (%) (9
Déficit doble de hierro v
acido [élico o Vie. BI2 17 - 17 100,00 - 100.0
Déficit de dcido félica 5 - 5 1,00 . 100,10
Médula nermoblistica — 11 11 — L id 10400
Depresidn eritropayética 4 4 11 100,10 1060.0
Déficit de hierro — 1 1 —_ 1040 100,10
Depresion eritropoyeticn
von déficit de deido (dlico 2 —_ 2 1000 - 100, i
Total 28 12 g L] T anm 100.0

CUADRO VI

RESULTADOS DE LA HEMOGLORBRINA, TEST DE FIGLU URINARIO ¥ FL MEDULO.
GRAMA EN EL GRUPO DE CASOS CONTROLES

Caco No. E R 5 Hemoglohina  Tes:t Figl Medulograma
Ge. T ug‘ml
1 3a. N F 121 23.8 Normohliasticea
2 Ta. B F 116 15.6 Normoblistica
3 11/2a, N F 118 138 Normoblistica
i 2a. B M 120 194 Normoblistica
e Sa. B M 12.0 15.0 Normoblastica
6 fia, N F 12.0 280 Normoblistica
ri fa. " M 11.% 10,0 MNarmaoblastica
B 2a. B M 121 - Normoblistica
a9 Im. B F 11.0 1.6 MNormohlistica
10 6. 1] F 11.8 — Normoblistica

Enfermedad diarrcien aguda vy mal-
nutricion (Cuadro VII) : Se realiza un
estudio comparative entre la determina-
cidn del FIGLU urinario y ¢l medulo-
grama, en 10 cazos portadores de enfer-
medad diarreica aguda v desnutricion.
En la primera determinacidn del dcido
formiminoglutimico wrinario, siempre
#e obtuvieron cifras superiores a las
normales, coincidiendo con  evidencia
de déficit folico en ¢l medulograma de

50

tados los eazos. Se realiza una segunda
determinacion del FIGLU wrinario 15
dias despucs del tratamiento con 15 mg
de aeido félico por dia, olieniéndose
en esta ocasion valores wrinarios de
FIGLU dentro de limites normales o
inferiores a los de la primera determi-
HaciGn,

Tamhién se obtuve una correlacion
entre los valores inicigles el FIGLU
urinario, la hemoglohina v el conten

R C :
Eu:na.F?tltta.
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CUADRO VII

RESULTAROS COMPARATIVOS ENTRE EL FIGLU URINARIO ¥ EL MEDULOGRAMA
EN LO5 CAS0S PORTADORES DE ENFERMEDADES DIARREICAS AGUDAS
Y MALNUTRICION

Casn E H 8 Ea1. FIGLU FIGLU Medulograma
Mutr. ng/ml we/ml
i 12)
1 15m B M Malnw, 475 M-Normal
| E -Hiperactividad., Observindose

celulas con caracteristicas inter-

medias entre la seric megalo-

blistira ¥ normoblistica.
G-Doav, o la izq. Siabs gigantes,
Conelusién: Compatible con sep-
sie v déficit de dcido félico.

29.1

12 15m B F Malnut, 553 M-Normal
m E - Depresion moderada
G-Desv, a la izq. Stabs gigantes.
Conclusién: La depresién erilro-
povética debe esdar relacionada al
process infecciose o droga wutili.
zada en el tratamiento. La pre.

sencia de Stals gigantez evidencia
défieit fdlicn,

3.0

13 i m B M Malnut, 500,00 M.Megacoriocito: normales en nii.
n mero, observindose megacario-
citos inhibidos con micleos en

rosario,

F - Hiperactividad con numerosas
células intermedias entre la se-
rie mormeblistica ¥ megalo-
blistica. 5e observan micronor.
mohlastos.

G-Eseanor Stabs gigantes,

Conelusidn: Déficit doble de hie-

rro, dcido folico o Vit, B2, La

trombocitopenia  puede estar en
relacidn con la an, megaloblisti.
ea de la infancia.

2000 M.Integridad,
E -Hiperart. Macroeritroblastos y
micronormoblastos.
G-Inmtegridad, Desv. irqg. notahle,
Conclusidén: Proceso infee, v dél,
doble de hierro, deido félico o
Vit, Bl12. La reticulosis es posi-
ble por el tratamiento institaido,

c

P.
Escao.Feamena, 1970
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CUADRO VII

RESULTADOS COMPARATIVOS ENTRE EL FIGLU URINARIO Y EL MEDULOGRAMA
EN LOS CASOS PORTADORES DE ENFERMEDADES DIARREICAS AGUDAS
Y MALNUTRICION

{Continuacién)
Caso E R ] Est. FIGLU FIGLU Medulgrama
Nutr. ug/mil ug/ml
1) 2)
14 Im M F Malnui. 76.5 M. Normal
I E -Hiperactividad, observindo-
se e¢lulas con caracteristicas in-
termedias entre la serie mega.
lablistica ¥ normoblisticn.
CoDesvincidn a la izquierds eon
presencia  de  Siabs  gigantes,
Compatible con sepsis ¥ [&ficit
félico.
30.0
15 la B M Malnut, 875 M:Integridad.
I E -Hiperactividad. Macroeritro-
blasto:z. Micronarmahblastos,
G-Integridad. Stabs gigantes.
Conclusiones: Déficit doble de
hierro y acido félico o Vi, B2,
213
16 9m M M Maloun, 64.3 M-Imegridad,
1 E Integridad. Macroeritroblastos,
Micronormohlastos.
G-Integridad. Desv. izquierda li
gera, Stabe. gigantes,
Coneclusién: Déicit doble de hie-
rro, dcide félico o Vii. BIZ y
proceso infeccioso,
25.1
17 6m B M Malnut. 83.0 M-Integridad.
n E -Imegridad. Macroeritroblastos,
Micronormoklaztos,
G-Integridad. Stabs gigantes,
Conelusién: Déficit doble de hie-
rro v dcido félico o Vin BI2,
283
18 im B F Malnut. 803 M-Integridad.
1 E -Integridad. Macroeritroblastos,
Micronormoblastos.
G-Integridad. Siabs gigantes,
Conclusién: Déficit doble de hie-
rroy deido [élico o Vi, B12.
19.4

R C. P
Euzno-Fesnene, 1970



RESULTADOS COMPARATIVOS ENTRE EL FIGLU URINARIO Y EI. MEDULOGRAMA
EN LOS CAS0S PORTADORES DE ENFERMEDADES DIARREICAS AGUDAS
Y MALNUTRICION

(Continuacién)

FIGLU FIGLU

Casn E R s Est. Medulograma
19 tm N M Malnut, 5.1 M-Integridad.
1 E-Integridad. Macroeritroblastos,
Micronormoblastos,
Ge-Integridad Stabs gigantes.
Déficit doble de hierro, dcide
félieo o Vit, BIZ.
30.0
20 #ém M F Malnut, 934 M.Integridud relativa,

(1] E - dmtegridad relativa.  Abundan.
tes micronormoblastes ¥ ma.
croeritrohlastos,

GeIntegridad relativa.

Diesv. & In izquierda.
Conclusién: Compatible con pro-
ceso infeccioso v déficit doble de
hierro ¥ dcido félico o Vie. Bl

4.0

de retienlocitos (Figs, 1-10), coinei-
diendo a su vez, después del tratamien-
to con dcido fdlico durante 15 dias.

Poliparasitismo ¥ malnutricion (cua-
idro VIII) : Se realiza un estudio com-
parative entre los valores urinarios del
acido forminoglutimico (FIGLU), ¥
los hallazgos del medulograma, En este
grupo, exceplo en un caso, se obtuvie-
ron cifras elevadas de FIGLU wrinario
que s¢ correspondieron con signos de
défieit folico en el medulograma,

En el Cago No. 21, g¢ obtuve FIGLU
urinario de 27.3 ug/ml, es decir, den-
tro de limites normales, pero en su
medulograma, sélo habia déficit de hie-
rro v no de dcido félico.

OQuinece dias después del teatamiento

de deido félico a 15 mg/dia, se realizé
uni segunda determinacion del FIGLU

R C. P
Esceo.Fesneno, 1970

urinario, obleniéndose valores denira
de limites normales o inferiores a los
iniciales. También se obluve una corre-
lacidn entre los valores iniciales del
FIGLU wrinario, la hemoglobina y el
conteo de reticulocitos (Figs. 1-10);
coincidiendo a su vez, después del tra-
tamiento con dcido [dlico.

Anemias hemoliticas  erénicas (cua-
dro IX) : Se realiza un estudio compa-
rativo entre los valores urinarios del
acido firmiminoglutimico (FIGLU) ¥
el medulograma,

Encontramos que o1 los casos No. 31,
33 ¥ 3, los cuales eran pacientes con
anemia a hematies falciformes en eri-
sis  megaloblastica, los wvalores del
FIGLU wrinario eran superiores a los
normales, coineidiendo con déficit fo-
lico en el medulograma,

53



(“g.4/

HET %.r’
WS
) 2 ves
& ‘3/
& &3
- -
-
o T 2-‘_______..-___'____"-&’_

e i T = | %
Ao Fohcs 15mg Folie

—s? /o
v 4 o
e

Crrna e —

£/

Comparacién entre los valores de FIGLU
wrinario. Hemoglobina ¥ conteo de reticuloci-
tos en los casos de enfermedad diarreica aguda
y malnutricién, antes y después del tratamients
con acide félico.

Caso No. 11, A su ingreso:

HB. 8.1 gs%. Ret, 156, FIGLU. 47.5 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb, 10 gs9e. Rer, 19, FIGLU 290.1 ug/ml.
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Caso No. 13. A su ingreso:

Hb. 5.0 gs%%; Ret, 0.5 y FIGLU 500 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb. 835 gste; Ret. 6% ; FIGLU 50 ug/ml
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Caso No. 12. A su ingreso:
Hb, B2 gsth; Ret, 196 ¥ FIGLU 353 ug'ml.

Despudés del tratamiento:
HE. 10.0 gs%%; Ret. 0.55% y FIGLU 32 ug/ml.
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Caso No. 14. A su ingreso:

Hb, 84 gs%%; Ret. 19% y FIGLU ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb, 10 gs9%; Ret. 4.6; FIGLU 30 ug/ml.

20

R. C. P.
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Caso Wo. 15. 4 su ingreso:
Hb., & gs%: Ret. 19%; FIGLU 87.5 ug/ml
Después del tratamiento:

Hb. 84 gs%; Ret. 196 y FIGLU 76.5 ug/ml.
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Caso No. 17. A su ingreso:

Hb. 7 gs%: Ret, 0.29%: FIGLU 83 ug/ml.
Después del rratamiento:

b, 98 gso; Ret, 179 ; FIGLU 283 ugiml.

rR C. P
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Case No. 16: 4 su ingreso:

Hb. 7.3 gs%; Ret. 29; FIGLU 643 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb. 9 gs%; Ret. 0.59%; FIGLU 251 ug/ml,
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Caso No. 18, A su ingreso:

Hb. 7.5 gs%%; Ret. 0.69; FIGLU 80.3 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb, 10 ga9; Ret. 19:; FIGLU 194 ug/mi.
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CUADRO VIII

RESULTADOS EN EL GRUPO DE NIROS CON MALNUTRICION Y POLIPARASITISMO
ENTRE EL FIGLU URINARIO Y EL MEDULOGRAMA

Caso E R 5 Est.
Muotr,

Parasit,
Intest.a: mg/m ug/ml

1) (2)

FIGLU FIGLU

Meduolograma

2l 2a
I

B F Malnut,

Ascaris 1. 2713
Tricoeel.

M-Integridad.

E-Hiperactividad del sist. Micro.
normoblastos,

G-Integridad.
Conclusion: Déficit de hierro.

22 2a B F Malnu.

1

Ascaris 1, 50.0
Tricocél.

M:Integridad.

E -Depresidn,

G.Integridad. Stabs gigantes,
Conclusién: Se observa ona de.
presién eritropoyética, esto pudie-
ra estar en relacién a su malouo.
tricién o de origen téxico. Se ob-
servan Stabs gigantes (déficit 16.
lico).

134

3
11

M F Malou,

Tricocef, 55.1

M.Integridad.

E -Hiperactividad a predominio
normoblistico. Micronormo-
blastos. Microeritroblastos,

G-Integridad.

Conclusién: Compatible con dé-

fieit de hierro, dcido félico o Vit

Bl12. El sumento cosindfilos su-

gicre poliparasitisme intestinal,

214

24 3a B F Malou.

Tricocel., 459

M-Integridad.

E Integridad. Algonos micronor-
moblastos, macrocritroblastos,

G dmegridad, Avmento del por-
centaje de Eosindfilos.

Conclusion: Déficit de dcido fé-

lico, hierro ¥ parasitismo.

s

25 Ta M M Malou,

Tricocel, 40.0

M-Integridad.

E -Hiperactividad. Micronormo-
blastos ¥ macroeritroblastos,

G-Integridad.

Conclusién: Déficit de hierro ¥

deido folico o Vil.‘BIE.

253

R. C. P.
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CUADRO VIII

RESULTADWS EN EL GRUPO DE NISROS CON MALNUTRICION Y POLIPARASITISMO
ENTRE EL FIGLU URINARIO Y EL MEDULOGRAMA

(Comtinuacidn}

Casn E R 5 Est,

Natr.

Parasit,
Intest.a:  wg/ml

(1)

FIGLU FIGLU
ug/ml

(2)

Medulograma

2 3 B F Malnut.

I

Necalor a. 62.5
Tricocef.

G. lamblia.

M-Integridad.

E-Hiperactividad. Macroeritro.
blastos. Micronormoblastos.
G-Integridad. Aumento del por.

centaje eosindlilos,
Conelusién: Deéficit doble de hie.
rro ¥ acide félico o Vi, Bl1Z2. El
sumento de eosindfilos sugiere
parasitismo.

25.0

2T 2a B M MalnuL
I

Ascaris 1,
Tricoeéf,

M-Integridad.
E Integridad. Macroeritroblastos,

Micronormohlasios,
C-Integridad. Aumento notable eo-

sindfilos. Desv. izq. lig. Stabs

gigantes.

Aum, porcentaje de Linfocitos.
Conclusidn: Déficit de hierro,
icido félico o Vit. B12 v proceso
infeccioro. Sugicre parasitismo.

8 2a B F Malnout,

1

Ascaris 1, 48.5

Tricovef.

M-Hiperactividad.

E -Ligern  hiperactividad. Macro.
eritroblastos. Micronormoblas.
tos.

Gadntegridad,

235

29 5a B M Malnut.
14

Tricocel, 1000

M.Integridad.

E . Ligera hiperactividad. Micro-
normoblastos, Macroeritroblas-
tos,

GeIntegridad, Aumenta Eosindfi.
los, Stabs gigantes.

Conelusién: Déficit doble, hie-

rro ¥ dcide félico o Vi B2, El

asumento eosindfilos sugiere para-
sitismo,

21.1

3 2a B F Malout
11

Tricoceél. 50.0

Ascaris 1.

M-Integridad.

E -Integridad. Macroeritroblastos
¥ micronormoblastos,

G.Integridad. Aumento eosindli-
los, Stobs gigantes.
Déficit hierro, dcido félico o
Vie. B2,

199

R.C

- ™,
Eseso-Frenens,
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CUADRO IX

RESULTADOS DEL ESTUDIO EN EL GRUPO DE ANEMIAS HEMOLITICAS CRONICAS
ENTRE EL FIGLU URINARIO Y EL MEDULOGRAMA

Caro Diagnéstica FIGLU FIGLU Medulograma
ug/m ug/ml
(1) (2) (1)

31 An. a hematies falciformes M-Integridad
en crisis megaloblisticas 815 E -Marcada hiperplasia. Micronor-
moblastos y macroeritroblastos.

G-Imegridad.

28.3

32 Hemoglobinopatia SC en eri- M:Integridad.

sis megaloblastica 250.0 E -Hiperactividad marcada, abun-

dantes macroeritrolilasios,
Cambios megaloblisticos evi.
dentes,
G-Integridad,
Conclusién: An. Hemolitica. La
reticulocitopenia ¢ explica por
una detenciéon en la maduracién
a consecuencia de un déficit de
acido falico.

100.0

i3 An, a hematies falciformes M.Normal.
en crisis megaloblistica 125.0 E -Hiperactividad. Cambios mega-
loblasticos evidentes. Abundan.
tes macroeritroblastos,
G-Integridad,

78.1

34 An. a hematies falciformes M-Imegridad.
en crisis megaloblistica 100.0 E -Hiperactividad con detencién
de la meduracién a nivel de
los elementoz basafilos.
G-Integridad.
La detenciéon de la maduracién
explico: Agudizacién de la ane.
mia ¥y la reticulocitopenia, pudie-
ru ser debida a un déficit de aci-
do félico.

49.0

M-Integridad.

E -Hiperactividad notable. Micro-
normoblastes. Abundantes ma-
croeritroblastos ¥y cambios me-
galobldsticos.

G-Integridad,

Conclusion: Han disminuide las

alteraciones morfolégicas que

atestiguaban deficit dcido fdlico.
35 An. a hematies [faleciformes M-Integridad.
en crisis clinica 28.3 E -Moderada hiperistividad.
G.Integro.

R. C. P.
Encac-Fesngno, 1970



CUADRO IX

RESULTADJ® DEL ESTUDIO EN EL GRUPO DE ANEMIAS HEMOLITICAS CRONICAS
ENTRE EL FICLU URINARIO Y EL MEDULOGRAMA

(Continuacidn}
Caso Diagnéstico FIGLU FIGLU Medulograma
ug/ml ug/ml
(1) 2)
36 Microesferocitosis congénita 400.0 M-Integro.

E Inperactividad con presencia
de micronormoblastes y algu-
nos macroeritroblastos.

G-Integro con aomento del porecen.
taje de Eosindfilos.

Conclusién: Compatible con ane-

min hemaolitica, a la que e anade

un déficit doble de hierro v dcido
féliro o Yii, B1Z. El aumento del
porcentaje de cosindfile sugiere
parasitismo  intestinal. Azul de
Prusia ligeramente po=itivo,
37 An. a hematies falciformes M-Integridad.
en crisis aplistica 80.00 E -Depresién notable.
G-Integridad,
0.0
is An. a hematies faolciformes M-Integridad,
en crisis aplistica 125.0 E -Deprimido. Observandose cani
exclusivamente pocos eritro-
blastos.

G-Integridad con desv. a la izq.

Conclusién: Compatible con eri-

sis aplistica en el curso de una

an. a hematies falciformes. Desv,

a la izq., es indice de infeccidn,

41.3
39 An. a hematies falciformes M-Integridad.
en crisis aplastica 825 E -Depresidn,

G-Integridad.

420

M-Integridad

E -Hiperactividad notable con
muacroeritroblastos,

G-Integridad,

Conclugién: Regresign de una
erisis aplistica en ¢l curse de una
an. & hematies falciformes.

R. C. P.
Entse.Fesnene, 1970



CUADRO IX (Cont.)

Caso Disgnédstico FIGLU FIGLU
ug/ml  ug/ml Medulograma
1) (2)
40 An. a hematies flciformes M-Normal.
en crisis aplistica 715 E -Depresién notable.
G-Integridad.
ias
M:Integridad.
E -Hiperactividad notable. Macro-
eritroby,
G.Integridad.
Conclusién: Hegresién de una
erisis aplistica en ona an, a hes
maties falciformes.
-
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Case No. 19. A su ingreso:

Hb. 8 g156;: Ret. 129; FIGLU 751 ug/ml.
Daspués del tratomiento:

Hb. 106 gs%;: Ret. 19%; FIGLU 30 ug/ml.
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Caso No, 20, A su ingreso:
Hb. 7.6 % gs,; Ret. 206; FIGLU 934 ug/ml,
Despuds del tratamiento:

Hb, 7.6 gs%e; Ret. 29:; FIGLU 934 ug/ml.

E“E'.Ffﬁnn. 1870
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Comparacién entre los valores de FIGLU ari-
nario, hemoglobina y conteo de reticulocitos en
los 4 casos del poliparasitisme y malnulricién,
Tntr- y después del tratamiento con dcido f6-
I3

Caso No. 21. A su ingreso:

Hb. 8 ga%%; Ret. 29 ; FIGLU 273 ug/ml.
Después del tratomiento:

Hb. 9.7 ga5;: Ret. 1%.
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Caso No. 23. A su ingreso:

Hb, & gs%: Ret, 59 ; FIGLU 55. lug/ml.
Deapués del tratamiento:

b, 9.9 ga%: Ret. 196; FIGLU 214 ug/mi.

R C P
Engso.Feeneno., 18970

(Fig 12)
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Caso No. 22, A su ingreso:

Hb. 88 gs%; Ret, 39%; FIGLU 50 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb, 10.9%; Ret. 06%: FIGLU 234 ug/ml.
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Case No. M. A su ingreso:

Hb, 62 ga%; Ret, 29; FIGLU 459 ug/ml,
Después del tratamiento:

Hb, 10 ga%; Ree, 19:; FIGLU 315 ug/ml,
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En el caso No. 32, era un paciente
portador de una hemoglahinopatia SC,
en  crisis megaloblistica  presentando
tambicn FIGLU wrinario elevado, coin-
cidiendo  con  deficiencia  féliea me-
dular,

En ¢l caco No. 35, se trataba de un
nifio con anemia a hematies faleiformes
en crisis clinica. el eual habia recibido
con anterioridad tratamicnto con decido
falico, ¢l coal mostré cifras normales
e FIGLU wurinario, coincidiendo con
un medulograma donde siélo hahia mo-
derada hiperactividad del sistema eri-
tropoyético,

También incluimos en este grupo
una nifia con microesferocitosis congé-
nita, caso No. 36, que presenté cifras
elevadas del FIGLU urinario (400 ug/
mli, eoincidiendo con un déficit dohble
de hierro ¥ dcido félico en su medulo-
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Casn No. 25, A su ingreso:

fih, 25 geto: Ret. 0.59%; FIGLU 40 ug/mi,
Después del tratamiento

Ftb. 10 gs%e: Rer. 1.3%;: FIGLU 253 ug/ml.
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Caso No. 26, A su ingrese:

Hb, 5.1 ga%%: Ret. 45 : FIGLU 62.5 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb, 99 g%: Ret. 19%;: FICLU 25 ug/ml.
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Case No, 27, A su ingreso:

Hb, 5 ga%: Ret, 9.7%: FIGLU 3583 ug/ml.
Después del tratamicnto:

Hb, 10.) g% ; Ret. 1.59; FIGLU 18.7 ug/mi,
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Case No. 28, A su ingreso:

Hb. 68 go5h: Ret. 19; FIGLU 485 wg/ml.
Después del tratoamiento:

b, 10 go%%; Rer. 15:; FIGLU 235 ug/ml.
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Case No, 30, A su ingreso:
Hb, 8.5 ge; Ret, 6% FIGLU ug/ml,
Despuds del tratamiento:
MHb, 5.0 gv9; Ret. 05% v FIGLU 500 ug/ml.

R C P
Esess.Fusagno., 1970

(Fig. 19)
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Cuse No, 29, A s ingreso: .

Hb. 6 gs: Ret, 3%; FIGLU 100 ug/ml.
Después del tratamiento:

Hb. 105 g15%; Ret. 0.75:; FIGLU 27 lug/ml.
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Compuracién  entre oz valores de FIGLL
urinario, Hemoglobing ¥ conteo de reticnlo.
citos en los cusos de anemia hemolitica crdnica,
antes ¥ despucs del tratamiente,

Coso No, 31, NM, 12 afos: Anemin a hematies
fulsiformes en crizis megaloblistica.
A sn ingreso: i ki
Hb. 32 g% ; Ret. 19; FIGL ug/ml.
Después del tratamiento :
b, 9 ga%: Ret. 145 ; FICGLU 283 ug/ml.
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Case No, 32. N.F. 9 aios: Hemoglobinapatia
86 en crisis megaloblistica,

grama, aiiadiéndose también la  posi-
hilidad de un parasitismo intestinal,

Los casos No. 37, 38, 39 vy 40, sc tra-
taban de pacientes portadores de ane-
mia a hematies faleiformes en erisis
aplistica, que mostraron en su medu-
lograma depresion del sistema eritro-
poyético y determinaciones de FIGLU
urinario elevadae.

De los casos o los cuales se realizd una
segunda determinacion del FIGLL wuri-
nario, 15 dias después del tratamiento
con dcido félico a 15 mp/dia, se obtu-
vieron valorez dentro de limites nor-
males o disminuidos en relacién a los
iniciales.

También hubo correlacidon entre los
valores iniciales del FIGLU wrinario,
la hemoglobina v ¢l conteo de reticu-
locitos (Figs. 21-30), antes y después
del tratamiento con dcido félico.
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Caso No, 33, MM, 4 afies: Anemin a hematies
Jalciformes en crisis megalobldastica.
A su ingreso:
fib, 25 gvte: Ret. 15%; FIGLU 125 ug/mi.
Después del 1ratamiento:
Hb. 9.9 ga%: Ret, 178% ; FIGLU 78 ug/ml.

H

“w 4 & w» g B

Dias

(4 Follco ismy /ot |

— Kigh orinare
o0 49

Caso No. 34, NM.: 7 gios, Anemia a hematies
falciformes en crisis megaloblastica.
A su ingreso:
Hb, 2 ga%:; Ret. 09; F‘GLU 100 ug/mli,
Despuds del trafamiento:
Hb, 9.8 gath: Ret. 165: FIGLU 49 ug/ml,

R. C 5
En:nn.F':unn. 1970
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Case No. 35. MM. 1] afes. Anemia hematies
falciformes en crisis clinica.

A su ingreso:
Hb, 82 gs5; Ret, 16%; FIGLU 283 ug/ml.

(hg 26) o & (g 27)
” "
h m;
455 i st e s (Y
gui J 1; P G5
\\ , L '} Ir _'.._,_,.--"J'-._'_FF‘F'_
" B _"—&ij_ & - '-“"f.f
14— 1 4
:In J&' ¥ a - & w3 e | e R N
at I"d‘ = "Wf”‘:"'l
z
ﬁbb - [ ] @ fE o e R " Mf@éﬁgy{ﬂ_
80 30
Eiale vrinario 400 vglm! Caso No. 37: N.-M. 2 afios. Anemia a hematies

Cose No, 36, M.F, 8 ofos, Microesferocitosis

falciformes en erisis apldstica,
A su ingreso:

congénita. Hb, 22 ga%;: Ret, 0% ; FIGLU 80 ug/mi,
A s ingreso: Después del tratamiento:

Hb. 9.1 gs%;: Ret. 229 ; FICLU 400 ug/ml. b, 98 gs%%; Ret. 12.15¢: FIGLU 30 ug/mi.
"
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Cawn No. 38, MN, Y aio: Anemin a hematies
faleiformes en crisis apldstica.
A su ingreso:
Hh, 34 g% : Rer. 0.29:: FIGLU 125 ug/ml.
Iespués del tratamiento:
Ith, 0.3 gse; Ret. 158%; FIGLU 413 ng/ml.
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Cosn No. 40, NM, 7 afios: Anemin o hemaiies
Jiuleiformes en crisis aplisticn,
A su ingreso:
N, 23 ge%; Ret. 0% : FIGLU 735 ug/ml.
.I’h-?miu del tratamiento:
Hb, 92 g% ; Ret, 17.5%; FIGLU 385 ug/ml.
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Casa No, 39, NM. 5 afies: Anemia a hematies
fulciformes en erisis aplistica,
A su ingreso;
Hb, 2.5 gs%: Ret, 0% : FIGLU 625 ug/ml.
Hr.;pud.i del tratamiento:
Hb. ® ga%: Ret, 247 ; FIGLU 42 ug/ml.



WMEDULOGRAMA
Caso No. 12: Enfermedad diarreica aguda v malnutricién. Ndtese ln presencia de Stabs
gigantes como evidencia del déficit de deido fdlico.

MEDULOGRAMA
Cazo No. 13: Enfermedad diarreica opuda v malnutricion. Se observan megocariocitos
Inhibides con nicleas en rosarios. Células intermedios entre la serie norboblastics ¥
megaloblistica. Algnnos micronormoblastos; Srabs gigantes etcasos.

R C P
Estsg.Fesseno, 18970
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MEDULOGRAMA
Caso No. 13: Esta microfotografia corresponde al mismo caso anterior, después del
tratamiento durante 15 dias. Se observa hiperactividad del sistema eritropoyétice,
macroeritroblastos ¥ micronormoblastos.

MEDULOGRAMA

Caso No, 26: Poliparasitismo y madnutricién. Notese macroeritroblastos ¥ micronor-
maoblastos v cambios megaloblasticos,

R. . P.
63 Encro.Feoneno, 1970



MEDULOGRAMA

Case Neo. 27: Microfetografia de un case con peliparasitismae y malnuiricion, donde
ebservamos macrocritroblestos. micronormoblastes vy Stabs gigontes,

MEDULOGRAMA

Case. No. 36. Microesferecitosis congénita, Micronormoblastos, mucroeritroblastos y
Stabs, gigantes.

R. C. P.
Encrg.Fepreno, 1970 69.



COMEXNTARIOS

La valoracion del dcido formimino-
glutimico (FIGLU) en la orina des.
pués de una sobrecarga por via hucal
de L-Histidina, es una pruecha sensible
aungue no especifica para la deficien-
cia de deido félico (Luhby y Cooper-
man, 1964) 7 Nosolros hemos realizado
un estudio en 40 pacientes pediatricos
portadores de distintas entidades, en
los euales hemos encontrado que el 705
de los cazos mostrd valores anormales
del FIGLU urinario, coincidiendo con
déficit folico en el medulograma, valo-
rea hajos de hemoglohina y del conteo
de reticuloeitos, llegindose a la conclu-
sion de que en efecto, la valoracidn del
FIGLU urinario es una prucha sensible
en la deficiencia félica. El 309 restan-
te de los cas0s, mosiro valores norma-
les de FIGLU, estando comprendido
entre cllos, los casos controles, un pa-
ciente con anemin hemolitica a hema-
ties faleiformes, que habia recibido tra-
tamiento con gcido folico y un easo que
solamente presents déficit de hierro,

En un individuo sometide a una
dieta deficitaria en dcido félico, la pri-
mera evidencia de su deficiencia sera
la disminucién del dcido félico sérico
(SFA), que aparece aproximadamentz
a las tres semanas, seguida por la pre-
sencia de neatréfilos hipersegmentados
a las 7 semanas, FIGLU aumentado en
la orina, exerctado después de la so-
brecarga por via bueal con L-Histidina
u las trece semanas, médula con cam-
hioe megaloblasticos a las 19 semanas
v anemia a las 19 v media semanas™
En nuestros casos, en su mayoria giem-
pre que s¢ enconlrd aumento urinario
ile FIGLU, ya habian aparceido signos
e deficiencia falica en el medulograma.

La reserva de deido filico de la ma-
yor parte de los lactantes, estda en el
limite inferior normal y i disminuye,
puede desarrollarse la anemia, maxime

70

en presencia de una infeceién, la eual
da lugar a un aumento en los requeri.
micentos de dcido folico.® Por todo lo
cual es necesario insistir sobre ¢l tra-
tamiento profilictico con deido félico,
mis ann en presencia de infeeciones,

La infeccion aumenta los requeri-
mientos para todas las vitaminas hidro-
solubles, incluyendo dcido ascérbico y
acido filico: a su wvez, el déficit de
icido félico lleva a la neutropenia ¥
reduce la formacion de anticucrpos, lo
que puede potenciar o dar Tugar a la
infeceion. Concluimos, por lo tanto,
que la infeccidn es causa y consecuens
cia del déficit de félico, por lo cual es
nectsario ¢l tratamiento con dcido fd-
lico asociado a la vitamina C, a tode
nifio portador de infecciones graves o
reducida  ingestion de alimentos por
petiode de tiempe prolongado,

Torregrosa Ciceres, seiialan que la
confermedad diarreica aguda, las infee-
ciones y el poliparazitismo, sieven como
mecanismos  precipitantes, de  anemio
megaloblistica por déficit de dcido [6-
lico en nifios en ¢l borde de un estado
de malntricion.'®

Nosotros encontramos en este cstudio,
que el 100% de los casoz con enferme-
dad diarrcica aguda ¥ distintos grados de
malnutricion presentaron signos de de-
ficiencia fdlica, ya que mostraron vals-
res aumentados de FIGLU urinario, que
aseilavon entre 500 v 47.5 ug/ml, cam-
hios megaloblisticos medulares, hemo-
globina v contes de reticulocitos dis-
minnidos; similares hallazgos fueron
maoastrados en el 209% de los casos con
poliparasitismo v maloutricidn oscilan-
do el FIGLU en este grupo, entre 40
v 100 wg/ml. Por tanto. concluimos,
que en nuestros ecasos, la enfermedad
diarrciea aguda v el parasitismo sirvie.
ron como  meecanismo  desencadenante
de la deficiencia [dlica en los nifios con
distintos grados di: waloutrieion, ¥ ade-

R C. P
Exemo.Fesagse, 1970



mie, como sefalan Mac Iver ¥ cols.®
que el principal factor o2 un  déficit
dictético de lilinlnluur:i:lu hiematopoy .
licas esenciales.

Se ha seiialado aumento urinario en
la exerecion de FIGLU, en pacientes
con  déficit de hierro por Chanarin
v eols: también Vitale y cole., Hegaron
a postular, que en el déficit de hierro
hay un defecto en la enzima formimi-
notransferasa, la enal ransfiere el gri-
o formimine desde el deido FIGLU,
por lo que los autores coneluyen que la
deficiencia de hicrro puede resullar en
un defeeto en el metaboli=mo del dcido
fulico.'" Nosotros, sin embargo, siempre
que encontribamos anmento del FIGLU
urinario, con déficit de hicrro en ol
medulograma, éste estaba asociado o un
déficit de deido folico: a excepeion de
un cazo, en ¢l coal s6lo habia deficien-
cia de hicrro en su medulograma, pero
su FIGLU unirario fue normal,

Hay amplia evidencia del déficit de
icido folico en los nifios con anemia
hemolitica  erénica.”  Lindenbaum v
Klipstein, sugieren que la demanda (e
una médula hiperactiva, en un pacien-
te con anemia hemolitica erdniea, re.
silta en tal aumento de wtilizacion de
acide filico, que el almacenamiento de
derivados  filicos tisulares pucden es-
tar en deplecion erdnica v resuliar en
evidentes cambios megaloblisticos con
disminucién adicional en ¢l aprovecha.
miento e dcido filico® Luliby vy Coo-
perman, concluven que un déficit de
absorcién gastrointestinal pueide ser el
fuctor cansante en el déficit de dcido
folico, en pacientes con trastornos he-
moliticos. Sin embargo, no se precisa si
s¢ debe a un déficit de absorcién o a
un  rapide aclaramiento  plasmitico:
esto Giltimo es mds probable en las ane-
mius hemoliticas.” En nuestro e<tudio
incluimos 10 nifios con anemia hemao-
litica erdmica, encontrindose que 9

i3 P
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(M%) presentaron valores anormales
e FIGLU wrinario, oecilando entre
625 v M0 ng/ml; solamente un caso
1107 1 mostre FIGLU en orina con va-
lor normal 1283 ug/mll, pero en este
paciente habia ol antecedente de haber
recibido tratamiento con deido  félico
hasta dias antes de su ingreso.

En 1950, Haenel informa un easo de
microcsferocitosis hereditariy con a
mia magaloblastica.” Nuestro estuidio
incluye wnu nifa con microesferocitosis
hereditavia,  mosteando FIGLU  urina-
rio aumentado (400 uz/mll v con sig.
tnos de diéficit félico en el medulogra.
ma. presentanido cosinofilia notable po-
siblemente por pavasitismo intestinal,

En 1958, Junsson deseribié tres casos
von ancmia a hematies faleilormes, as0-

ciado  con ancmin megaloblastica™ '
Nosotros incluimos tres nifios portado-
res e anemia a hematies faleiformes
von cambios megaloblisticos en el me-
dulogeamu v con valores anormales (e
FIGLU wrinario enire 815 ug/ml ¥
125 wg: después de tratamiento  con
acido filico a 15 mg/dia, durante 15
dias aproximadamente. presentaron va-
lores de FIGLU dentro de limites nor-
matles o disminuwidos en relacion a la
primeva determinacidn, También infor.
mo= un caso con hemoglohinopatia
SC en erisis megaloblastica con FIGLLU
urinario de 250 ug ‘ml.

Hay informe de que el déficit e
acillo folico, juega un importante pa-
pel en Ja produceion e erisis aplistica,
aungque ne puede afivmarse que s
clioluzia. Picree ¥ Roth  deseribieran
los casos de anemia a hematies falei.
formes con déficit de acido félico du.
ramte la erisis aplastica. Sugieren que
¢l acide félice puede representar un
factor en el desarrollo v recuperacion
ile Ta erisis aplistica's

Por lo que es Jitil ¢l tratamiento con
dcido folico, ya que de todas formas s



uno de los factores severamente involu-
crados.'’ Noszotroz encontramos 4 casos
con anemia a hematies falciformes en
crisis aplastica eon depresion conside-
rable del sistema eritropovético, reti-
culocitopenia y eifras hajos de hemo-
globina, que presentaban valores ele-
vados de FIGLU wurinario entre 62.5
ug/ml vy 125 ug/ml, todos los cuales
después del tratamiento con dcido f6-
lico durante 15 diaz aproximadamente,
mostraron valores de FIGLU en la ori-
na, dentro de limites normales o infe-
riores a los iniciales,

Par tanto, es frecuente la deficiencia
de dcido folieo en la anemia hemolitica
crinica. En coanto a las erisis aplasti-
cas, & bhien el déficit de félico no es el
principal agente etiolégico, al menos
representa un papel importante en su
produccidn.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. El objeto de este estudio fue valo-
rar la wtilidad de la determinacion
cuantitativa del deido formimino.
glutamico (FIGLU) en la orina,
como indice de defliciencia falica.

2. Se realiza la determinacién ecuan-

titativa del FIGLU urinario en 40
pacientes pediatricos, divididos en
4 grupos de 10 nifios cada uno;
controles sanos, enfermedad dia-
rreica aguda y malnutricién, poli-
parasitismo v maloutricién v ane-
mias hemoliticas erdnicos,

3. Se hace una correlacion entre los
valores cuantitativos del FIGLU
urinario con los hallazgos del me-
dulograma, valores de hemoglobi-
na ¥ ¢l conteo de reticulocitos,

4. El 709 de los casos, mostrd valo-
res aumentados del FIGLU wrina-
rio, coineidiendo con déficit folico
en el medulograma, valores bajos
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de hemoglobina vy del conteo de
reticulocitos: el 309¢ restante mos-
tro valores mormales de FIGLU
urinario, estando comprendido en
este grupo el de controles sanos,
una anemia a hematies maleifor-
mes que ya habia recibido trata-
miento con acide félico v un caso
que sélo presenté déficit de hierro.

5. El 100% de los easo: que mosira-
ron médula normoblastica, presen-
taron valores normales de FIGLU
urinario, oscilando entre 0 y 28.3
ug/ml,

6. Siempre que encontramos auwmen-
to urinarioe del FIGLU, ecoincidia
con signos de deficiencia folica en
el medulograma.

7. La infeceidén es cansa y consecucn-
cia del déficit folico; por lo cual
es recomendable el tratamiento con
acid ofélico, a todo nifio portador
de infecciones graves o reducida
ingestiom de alimentos por periodo
de tiempo prolongade,

8. La infeceidn aumenta los requeri-
mientos para todas las vitaminas
hidrosolubles, incluvendo dcido as-
corbico v dcido folico: por tamtoe,
la vitamina € debe asociarse al
acido félico en todo nifio portador
de infecciones graves.

9. La enfermedad diarreica aguda v
el poliparasitismo, sirven como me
canismo desencadenante de la de-
ficiencia folica en los nifios con
distintos grados de malnutricidn,

a) El 10%9% de los casos con en-
fermedad diarreica aguda y dis-
tintos grados de maloutricién,
presentaron valores aumentados
de FIGLU wrinario, oscilando
entre 500 y 47.5 ug/ml, cambios
megaloblisticos medulares, he-

R.C. P.
Encno-Fesaens, 1970



10,

11.

12.

13.

R
Ene

moglobina y conteo de reticu-
locitos disminuidos.

b) El 90% de los casos con polipa-
rasitismo y maloutricién, mos-
traron valores aumentados de
FIGLU urinario, oscilando entre
40 v 100 ug/ml, cambios mega-
loblasticos medulares, hemoglo-
bina y conteo de reticulocitos
disminuidos.

Siempre que encontramos aumento
del FIGLU urinario, con déficit de
hierro en el medulograma, éste iba
asociado a una deficiencia félica.

Los nifios portadores de anemia
hemolitica crénica muestran evi-
deneias de déficit [6lico. E1 909
de los nifios con anemia hemolitica
crénica, presentaron valores anor-
males de FIGLU urinario oseilando
entre 62.5 y 400 ug/ml; sélo uno
(109 mostrd FIGLU en orina den-
tro de limites normales (28.3) ugz/
l), pero este paciente habia re-
cibido tratamiento con dcido félico
previamente,

El déficit de acido félico no es el
principal agente etiolégico de las
crisis aplasticas en la anemia he-
molitica ecrénica, pero al menos
representa un papel importante en
su produccién: reportamos 4 casos
con anemias a hematies falciformes
en crisis aplastica, con depresién
considerable del sistema eritropo.
yético, reticulocitopenia y  cifras
bajas de hemoglohina, con valores
elevados de FIGLU urinario cntre
62.5 v 125 ug/ml,

Siempre gque se determiné el
FIGLU urinario, después del trata-
miento con dcido folico a 15 mg/
dia, durante 15 dias aproximada-
mente, =e encontraron valores den-
tro de limites normales o disminui-

C. P
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dos en relacion a los mostrados
inicialmente.

SUMMARY AND CONCLUSION

The objeet of this study was to
valuate the utility of the guantita-
tive determination of the for-
miminoglutamic  acid in urine
{(FIGLU) as an index of folic acid

deficiency.

The cuantitative determination of
the FIGLU in 40 pediatric patients
divided in four groups of ten chil-
dren each is made: healthy con-
trols, acute diarrheal discase and
malnutrition, polyparasitism and
malnutrition and chronic hemo-
Iytic anemias.

A correlation among the guantita-
tive values of the urinary FIGLU
with the findings of the medulo-
gram, hemoglobin values and reti-
culocyte count iz made.

Seventy percent of the cases show-
ed increased values of wrinary
FIGLU, concurrent with folie defi-
ciency in the medulogram, low
hemoglobin values and reticuloeyte
counts; the other 30 per cent
showed normal wvalues of urinary
FIGLU, being included in this
group the healthy controls, one
case of sickle-cell anemia which had
already received a treatment with
folic acid and one case which pre-
sented only iron deficiency.

All the cases which showed normo-
blastic medula, presented mnormal
URINARY FIGLU values, ranging
from 0 to 28.3 ug/ml.

Wherever we found urinary in-
crease of the FIGLU. these coin-
cided with folic deficiency signs in
the medulogram.
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Infection is cause and eonsequence
of the jolic deficieney, and so it is
recomended  the treatment  with
folic acid to all children bearers of
severe infections of reduced inges-
tion of food during a long period,

8. The infection inereases the require-

10,

T4

ments for all hyvdrosoluble vita-
mins, including the ascorbie acid
amd the folic acid: consequently,
vitaumin C should e associated 1o
the folic acid in all children hear-
ars of zerious infections.

The acute diarcheal disease and the
polyparasitism serve as a triggering
mechanism of the folic deficiency
in ehildren with different degrees
of malnutrition.

a) 100%: of cases with acute diar-
rheal  diasease different
degrees  of  malnutrition  pre-
sented inereased values of the
urinary FLGLU, ranging be-
tween 300 amd 475 ug/ml.,
medular megaloblastic changes,
and lower hemoglobin and re-
ticuloeyte counts,

b 907 of cases with polypara-
sitism and malnutrition showed
increased  wvalues  of  urinary
FIGLU, ranginf from 40 to 100
ng/ml., medular magaloblastic
changes and reduced hemoglo-
bin and reticuloeyvie counts.

Whenever we foumd an inercase of
the urinary FIGLU, with iron de-
ficiency in the medulogram, this
was associaled with a folie defi-
cieney.

Children hearers of chronie hemao-
Ivtic anemia showed evidence of
folic deficiency. 90 per eent of chil-
deen with chronie hemolytie ane-

mia showed abnormal values of

13.

2,

wrinary FIGLU ranging from 62.5
to 400 ug/ml: only one case (1095)
showed urinary FIGLU within nor-
mal limits (28.3 ug/ml) but this
patient had  received a  previous
folic acid rresmument.

Folie acid deficiecney is not the
principal etiologic agent of the
aplastic erisis in the chronic hemo.
Iytic anemia, but at least plays an
important role in itz produoction;
we report 3 cases fith sicklecell
anemia plastie erisis, with marked
depression of the erithroictic sys-
tem,  reticulocitopenia  and  low
figures of hemoglobin, with high
values of urinary FIGLU between
62.5 and 125 ug/ml

Whenever the wrinary FILLU was
determined, aflter the folic treat-
ment (15 mg/day), during about
15 days, values within normal limits
or lower than those showed initial-
Iy were found.

RESUME ET CONCLUSIONS

L'objet de cette étude fut évaluer
F'mtilité de la détermination quan-
titative de acide formiminogluia.
mique (FIGLU) wrinaire, comme
indice du déficit foligue.

On réalise la détermination guan-
titative du FIGLU wrinaire ches
40 patients  pédiatrigques  dividés
dans 4 groups de 10 enfants chague
un: controles sains, maladie diar.
rhéigue aigiie ¢t malnutrition, poly-
parasilisme ¢l malnutrition et ane-
mies hémolytiques chroniques.

On fait une correlation parmi les
valeurs quantitatives du FIGLU
urinaire avee les troovailles da me-
dulograme, valears dlhemoglobine
el complage des reticuloeyles,

R. C
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709 des cas montraient des valeurs
augmentées du FIGLU wurinaire,
coincidantgavec le déficit folique
dang le medulogramme, des valeurs
hasses d'hemoglahine et du comp-
tage de reticulocytes; le 309 res-
tant montraient des valeurs norma-
les du FIGLU wrinaire, étant com-
pris dans ce group les contrdles
sains, une anémie de cellules falei-
[ormes qu avait recu déja un
traitement avee acide folique et un
cas qui presentait seulement déficit
de fer,

L J%e des eas montraient médulle

hormoblastique,  presentaient  des
vileurs normales de FIGLU urinai-
re, oscillant entre 0 et 28.3 ug/ml.

Toujours que mous trouvions unc
augmentation urinaire du FIGLU,
elle coincidait avee signed Pinsuf.
firance folique dans le medullo.
gramimde,

L'infection est eause et conséquen-
co du déficit folique; pour ¢a il
vst  recomandable le  traitement
avee acide folique. a tout enfant
porteur d'infections séviéres ou une
réduction de Tingestion des ali-
ments pour une période de temps
prolongée.

L'infection augmente les necessités
pour toutes les vitamines hydrosolu-
biles, ¥ complis l"acide ascorbique
et 'acide folique: pourtant, la vi-
tamine C doit etre associée a 'acide
foligue chez tous les enfants por-
teurs de maladies graves.

La maladic diarrhéique aigiic ot le
polyparasitisme servent comme mé-
canisme dechaineur de l'insuffisan-
ce folique, chez les enfants avec
divers degrés de malnutrition,

a) 10095 des cas avee maladic
diarhéique aigiic et divers de-

c
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10.

11.

12.

grés de maloutrition, presen-
taient des valeurs angmentées
de FIGLU wurinaire, osecillant
entre 500 et 455 ug/l, des
échanges mégaloblastiques me-
dullaires et diminituon de 'hé.
moglobine et du comptage des
reticulocytes.

b) M0%% des cas avec polyparasi-
tisme et malnotrition mon-
traient des valenrs aumeniées
de FIGLU wurinaire, oscillant
entre 40 et 100 wg/ml, des
échanges mégaloblastiques me.
dullaives et diminution de 1'hé
moglobine et du comptage de
reticulocytes,

Toujours que nous trouvons une
augmentation du FIGLU urinaire,
avec déficit de fer, dans le medul-
logramme, il éait =:cocié a une
insuffisance folique.

Les enfants porteurs de Panémie
hémolytique chronique montrent
evidence de déficit folique, 909
des enfante avee anémie hémolyti-
que chronique, presentaient des va-
leurs anormales de FIGLU wrinaire
oscillant entre 62.5 et 400 ug/ml;
seulement 1 cas (109:) montraient
FIGLU wrinaire dans des limites
normaux (283 uz/ml) mais ce
patient avait regu traitement avee
acide folique préalablement.

Le déficit d'acide folique n'est pas
le prineipale agent etiologique des
erises  aplastiques  dans  anémic
hémolytique chronique, mais au
moins il represent un réle impor-
tant dans sa production; nous re-
portons 4 cas avec anémic a cellu-
les faleiformes en crisc aplastique,
avee  depression  rémarquable du
systétme  erithropoictique, reticu-
locitopenie et des chiffres basses
d’hémoglobine, avee valeurs clevées
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de FIGLU urinaire entre 625 et
125 ug/ml
13. Toujours

qu'on  determinait le

jour pendant presque 15 jours, on
a trouvé dez valeurs dans des limi-
tes normaux ou diminuées en ré-

FIGLU wurinaire, aprés le traite. lation avee lez valeurs montrées
ment avee acide foligque 4 15 mg/ initiellement,
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