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El déficit de dcido folico en las anemias
hemoliticas cronicas

Par la Dra.:

Josera Guay Sixcuarz(™?

Cuav Sincher, Jozefa, El déficit de deido folico en lus anemios emolitions cronicas. Rev,
Cub. Ped. 43: 3, 1971.

S presentan 16 casos com anemia hemoliticn crdnica, que presentaron signos de deficiencia
falica. Observamos un movoer porcentaje en el sexo macculine, raza negra v procedencio
urhana., La edad de los casos oseild entre 2 v 13 afos, El 933% presentd avmento en la
exerecion urinaria del FIGLU, No asi el 6277 » =e debido a un paciente que habia recibido
tratamienta previo el test con deido folico. En evanto a la comparaciin entre la excrecian
ido formiminoglatamice (FIGLUY urinario v los hallazgos del medulograma, encon-
tramos que de los coso: que presentaron, déficit de deido félico, déficit doble de hierro
deido folico, asi como de presidn eritropovetica. el 1007 mo=tré cifras elevadas de FIGLU
wurinario; no asi, un case (10050, con déficit de hicrro en su medulograma. 5S¢ realiza una
correlacion entre los valores cuantitatives del FIGLU warinario con lo: hallazgos de meduo.

lograma, valores de hemoglobinag ¥ el contea de reticulocito=. El deficit de deido {6lico, noe

ex el op

el FIGLU wrinario, despuss del trata

ipal agente etioligice, de los crici= aplastica: en la anemia hemolitica crdnica
pero al menes representa un papel importante en s prod

weidn, Siempre que =e determing

iento de deido folico o 153 mg dia, durante 15 dis=

aproximadamente se encontraron valores dentro de limites normales o disminoidos en re

lpwitn o los mostrados inicialmente,

Fs frecuente la anemia megaloblis-
tica. por déficit de acido félico, entre
los pacientes con anemias hemoliticas
cronicas, tales como, la anemia a hema-
ties  faleiformes.  thalasemia, ete)57
\ungue en los casos de anemia hemo-
litica eranica, ¢l déficit de acido folico.
tiende a ser mayvor en los individuos mas
viejos, hay también amplia evidencia e
tal déficit en los nifnoes con anemia he-
molitica eronica, Se le asigna al déficit
falico. un importante papel en la pro-
dueeion de la erisis aplastica. Pierce v
Roth, dezeribieron dos cazos de anemia
a hematies faleiformes con déficit e

ido Tolico durante las erisis aplisti-
as. Los autores sugieren, que el deido
filico puede representar un factor. en
¢l desarrollo ¥ recuperacion de la erizis

i FEspecialista Primer Grado con Pedia

i,

aplastica, Sin embargo. niveles hajos de
acido [élico, pueden presentarse en au-
sencia de erisis aplastica, ademas ¢l ha.
Hazgo de tal déficit durante una crisis
aplastica. no indica necesariamente ue
hava una relacion de cauwsa a efecro, asi
sobre la base de estos estudios. hay que
ser oy eritico. antes de afinmar con
certeza, que una erisis aplastiva es el res

sultado de un déficit e deido Folico.

ann en presencia de bajos niveles de G-

lica., En 1930 Greclund. deseribic un
=o dle anemia hemoelitica asociado con

una anemia mesaloblistica, la cual res-
pondin al deido f6lico. En el mizmo ano
Hacnel, reportd un easo de microesfe-
rocitosis  hereditaria con una  anemia
megaloblastica. Davidson, deseribiendo
suz 30 afos de experiencia con anemias

mesaloblasticas, ocurrida en una enfer-

medad hemolitica en una adolta ges

tante con esferocitosis hereditaria. El



seiiald, que esta extrema rareza de aso-
ciacidén fue zorprendente, en vista del
“vran aumento de requerimientos Jraara
factores  hemat

ieos, incluvendo Vit
B12 v acido fdlico, =, . Jo cual debe re.
sultar de la continua sobreactividad de
la médula Gsea en la anemia hemolitiea,
En 19533, Zuelzer v Rutzky, deseribieron
27 ecasos de anemia mezaloblistica nu-
tricional en la infancia. Ellos incluye.
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hematies  faleiformes complicada con
anemia megaloblistica debida a défieit
de acide falico. sizniendo a un procesao
diarreico.”

En 1958, Jonsson, describié tres casos

de anemia a hematies faleiformes, aso-

ado con anemia megaloblistiea®®

Chanarin v eols., deseriben un easo
de ezferocitosis hereditaria, en una nifia
de 10 afios, en la cual se dezarrollé ane-
mia megalohlistica 111..*:-'.]}1.165 de diarreas
v fiebre, Por el avmento urinario de
FIGLU v la exerccion de deido uroei-
nico, v la similitud entre su médula v
la médula megalohlistica despuds de la
administracién de antifélicos. los auto-

res opinan que la erisizs de sus pacientes
fue iniciada por un antagonista natural
el dcido félico producido en asociacién
con la liehre inicial, En 1939, Chanarin
v cols., describieron tres pacientes con
anemia hemolitica asociada con anemia
megaloblastica por déficit de acido fa-
lico. Estudiando ¢l acido falico sérico
1SFA) en trece pacientes con anemia
hemolitica erénica. ellos mostraron que
nueve pacientes tenian un aclaramiento
plasmitico acelerado de la inyeceidn de
deido folico v consideraron esto como
una evidencia de déficit folico. Postu-
laron, que la deficiencia fue debida pro-
hablemente a un aumento de los reque-
rimientos para la formaciéon de sangre,
sin embargo, ellos =e preguntaban, ;por
qué sus pacientes no presentaron déficit
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de dcido [ohico a edad temprana? y pos-
twlaron. de ahi, que algunos factores
s¢ anaden al aumento de los requeri-
mientos de dcido folico, posiblemente
una adecuada absoreion, puede ser res
ponsable de esta combinaciéon. La ma-
voria de los cazos con anemia megalo-
hlistica, oeurren en los estados hemoli-
ticos reportados en sujetos mayores de
dos anos v maveres de 10 anos, Aquellos
pacientes menores de dos anos presen.
taban maloutricién, infecciones o dia-
rreas, condiciones que de por si son
importantes en el desarrollo de anemia
megaloblastica.®

Lindenbaum v Klipstein (1963), re-
portaron un cazo de un paciente con
anemia a hematies falciformes, con 27
aiios, en ¢l eual, el cambio megaloblas-
tico fue debido a défieit de dcido folico.
Esto s¢ acompaind de un nivel de folico
sérico subnormal (Lactohacillus caseil,
FIGLU aumentado, rapido aclaramien.
to plasmitico de dcido félico v Vit. B12
serica mormal. Para determinar los re-
querimientos del paciente de deido fa-
lico, cursos consecutivos del tratamicn-
to con 50, 200 v 1000 microgramos de
dcide félico, fueron administrados por
via bucal. No se¢ encontraron cambios
en la méduala, el folico sérico o el
FIGLU urinario, después de los dos re-
gimenes primeros: solo después de 1000
ug. de dcido folico, la médula se torng
normoblastica y el félico sérico normal,
con una concomitante caida del FIGLLU,
Loz autores sugieren, que la demanda
de una médula hiperactiva, en un pa-
clente con anemia hemolitica erdniea,
resulta en tal aumento de wtilizacién
de dcido folico, que ¢l almacenamiento
de derivados félico tisulares, pueden
estar en deplecion erdnica ¥ resultar en
evidentes cambios megaloblisticos con
disminucién adicional en el aprovecha-
miento del deido félico.?
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Entre ocho pacientes con Thalasse-
mia mavor, Luhby v Cooperman, encon-
traron cinen caso: de déficit folico evi-
dente, por conteo de reticulocitos bajo
v determinaciones altas de FIGLU en
la orina. con retorno a le normal des.
pues alel tratamiento con avido [alieo,
La deficiencia folica fue ligera, en to-
dos aquellos pacientes con  actividad

peeddnlar normoblistica.

Los autores concluven, que el déficit
e deido [6lico e un importante ¥ co-
wiin factor, gque complica la anemia
vl mayoria de los pacientes con Tha-
li==emin mayor, asi como gque un défi-
vit e absoreién gastrointestinal puede
ser el factor caunsante en ol déficit dde
acilo félico, en pacientes con trastornos
lemoliticos. Pearson. en ocho casos de
doce individuos con anemia a hematies
faleiformes, después de un test de sobre-
varga bueal con L-Histidina, encontré
anormal exerecion de FIGLU urinario,

a pezar de tener médulas normoblas.

Lieas.

Wajid v Gross, durante seis meses
cxtudiaron niveles [alicos en varias con-
diviones hematologicas, realizando foli-
vo serico, FIGLU v médula, en 24 pa-
cientes con anemia hemolitica crénica.
e ellos 19 anemia a hematies faleifor-
mits. 4 esferocitosis congénita v 1 easo
de porfiria eritropovética: 5 eran adul-
tos v el resto eran ninos entree las eda-

des dee 14 meses v 14 afios, Los casos de
Wajid v Gross, fueron similares en al-
cunoz aspectos a aquelloz eazoz repor-
tudos por Lubby v cols., v Person. Los
niveles de decido folico =érico fueron
hajos, la exerecion urinaria de FIGLL
estihba aumentada v también se obsers
varon neutréfilos hipersegmentados, asi
como  mcedula d=ca normohblastica. los
cambios  megaloblisticos  fueron  mis
tardios, Los autores refiricron, que esto

R. C. P.
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s¢ debia a menor grado o a estados
tempranos en el déficit de dcido félico.

Por lo tanto, es comin encontrar en
pacientes con anemia hemolitica erdni-
ca, déficit de dcido Félico. tanto en los
nife: comao en los adultos ¥ mis en con-
diciones con aumento de Jos requeri-
mientos de acido félico, embarazo, cre-
cimiento, infecciones, aumento de las
pérdidas (diarreaz o malabsoreion), o
zonaz donde el déficit de acido folico o=
mavor.

Lo cierto ¢z, que el papel del acido
folico ¥ otros factores en las anemias
hemoliticas permanece oseuro. No  se
puede afirmar, que el délicit de dcido
folico sea la ctiologia de la erisis aplas-
tica en las anemias hemoliticas cronicas,
aun en presencia de bajos niveles séri.
cos de deido folico (SFA)C

Pero el dicido folico, puede ser factor
limite en el desarrollo v recuperacion
de una erizsis aplistica de anemia a he
maties faleiforme: v e microcsferoci-
tosis hereditaria.”

Es recomendable. por lo tanto, el uso
de aecido folico. va que de todas formas
es uno de los factores severamente in-
volucrado,

Se sugiere, que en casos de deficien-
cia de deido félico azociado con altera-
ciones hemoliticas, dosiz fizsiolégicas de
acido [olico  (menos de 400 wgdidia),
Imente, De esta ma-

delie usarse inici
nera :¢ obtendrda una evaluacidn  mas
preciza de la respuesta terapéutica.’

MATERIAL Y METOIO

Se realizd el estudio sobire 16 pacien.

tes pedidtvicos, portadores de anemia

hemolitica

A todoz los pacientes, se les realizo
la determinacion euantitativa del dcido
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formiminoglutamico (FIGLU) wurina-
rio, después de una sobrecarga bueal de
L-Histidina, siendo comparados los re-
sultados con los valores de la hemoglo-
hina, el conteo de veticulocitosis v los
hallazgos del medulograma. A easi to-
dos los pacientes se les realizaron dos
tests, previo tratamiecnto econ dcido fo-
lico v diex a quinee dias después del
mismo, Todos eran nifos que no es-
taban recibiendo rratamiento previo el

Tl

Se consziderd aumento de la excres
cion urinaria del deido formiminoglu-
tamico (FIGLU), siempre que los va-
lores fueran superiores a 30 ug/ml. El
métado empleado para la determina-
cion cuantitativa del FIGLU, fue el mii-
lizado por Kohn 19611 . con algunas mo-

dificaciones,”

La médula fue abitenida por aspira-
ecion de tibia en los nifos pequenos v
esternal en los mavores, coloreandose
con Mav Grunwald-Giemisa,

La electroforesiz do la hemoglobina,
fue realizada en agar gel al 19, usando
huifer de barbital a un pH de 8.6, F.L
de 0,075, en plaea de vidrio de 85 x
8.5 ems= con 5 mAp x placa durante 6

lhoras,

El resto de los examencs hematoliogi-
cos:  fueron técnicas
convencionales,

realizados  segin

RESULTADOS
Sexo. raza v procedencia:

En la tabla I observamos un mayor
poreentaje en el sexo mascnlino, raza

negra v procedencia  urbana,  (Cuoa-
dvo 11,
CUADRG |
PORCENTAIE SEGUN SEX0O, REAZA
Y PROCEDENCIA
Sexa
Mazeulino 68770
Femeninog 31.3%
Raza:
Blanea 12.5%
Newsra 56,37
Mestizn 31.2%
Proeesal emicia:
Lrhana 7505
Rural 25.0%%

Edad: (Cuoadra 11 s

La edad de los casos oscilé entre 2 v
13 anos. El 93,87 prezentd aumento en
la exerecion urinaria del FIGLU, no asi
el 6.270, que se dehié a un paciente gue
recibido  tratamicnio

habia previo ol

test con acide [6lico.

CUADRO 11
DIETRIBUCION IMOR GRUMS DE EDADES DE LOS CAS0S EXTUDIADOS

Crruipn LClon Loy Tastal Con Can Taotal
FlGLU FIGLL FIGLU FIGLU
A, Normal Aum, MNormal

Fadad i M, iNao. i™Ma.l (8] (960 (e}

2. 4a 5 3 106,10 - 100.0

5. T 4 1 5 Hib1h 2.0 100,10

8- 10a 3 3 1m0 1000

11-13a 3 — 3 10400 - 1040

Total: 15 1 143 93.8 6.2 1M
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Medulograma: (Cuadro 1I1) :

En enanto a la comparacion entre la
exereeion del deido formiminoglutdami-
co (FIGLU ) urinario v los hallazgos del
medulograma, encontramos que de los
vasos que presentaron déficit de deido
folico: déficit doble de hierro ¥ dicido
folico o Vi B12, asi como depresion
eritrapovétiea, el 100% mosiré  eifras
elevidlas de FIGLU wurinario: no asi, un
caso 10075 1, con déficit de hierro en

=1k IIH‘IIII:II}:_'I':I"I:I,

Anemias hemoliticas erdnicas (Cua-
drea IV : Se realiza un estudio compa-
rativae entre los valores wrinarios del
aeido formiminoglutimico (FIGLU)

el medulograma,

Encontramos gque en los cazos Noo 1,
7.9 v 10, los coales eran pacientes
con anemia a hematies Taleiformes en
erisi=  megzlohlastica, los valores el
FIGLL wrinario eran superviores a los
normales coincidiendo con défieit [6li-

va en el medulograma.

Loz casos No. 6 v 8, eran pacientes
portadores de hemoglobinopatia SC en
erizsiz mezaloblistica, presentando tam-
hién FIGLU wurinario elevado, coinei-
diendo eon deficiencia félica medular.

El caso No. 11, se trataba de un nifo
con anemia a hematies faleiformes en
erigis clinica, en el cual habia recibido
con anterioridad tratamiento con dcido
folico, €1 cual mostré cifras normales
de FIGLU wurinario, ceincidiendo con
un medulograma donde s6lo habia mo-
derada hiperactividad del sistema eri-
tropoyético,

También incluimos dos casos con mi-
croesferocitosis congénita, los casos No.
2 ¥ 12 con deéficit doble de hierro v odc.
folico v cifras elevadas de FIGLU.

Los casos No. 3. 4, 13, 14, 15 ¥ 16, =¢
trataban de pacientes portadores de ane-
mia @ hematies [alciformes en erisis
aplistica, que mostraron en su medu-
lograma depresion del sistema eritro-
poyético v determinaciones de FIGLU
urinario elevadas,

CUADRO 111

RESULTADOS COMPARATIVOS ENTRE LA EXCRECION DEL ACIDO

FORMIMINOGLUTAMICO (FIGLU)

URINARIO Y LOS HALLAZGOS

DEL MEDULOGHRAMA

FIGLU FIGLLU  Total FIGLU FIGLU Taotal
Medulograma con: Aum.  Normal Aum. Normal

Mo [ No. b 1Mo (55 (5%) (%)
Déficit doble hicrro ¥
ac. [alico o Vit B12Z, 3 ] 100.0 TiHrA)
Déficit de dcide félico 4 4 1060.0 100.0
Depresion eritropovétiea (1] f 100,10 10000
Déficit hierro — 1 = 100.0 100.0
Total: 15 G 93.8 0.2 1(H).0
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CUADRO IV

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

Diagndstico FIGLU FIGLLU Medulograma
u%fml um;ml
1} (2

Caso
1 An. a hematies falciformes en M - Integridad
eritiz megaloblittica 1500 E - Hiperplasia marcada. Micronormo
blastos ¥ macroeritroblastos.
G = lm!ﬂid’d.

290

2 Microcsferacitosis cangénita 260.0 M - Integra
E - Hiperactividad con presencia de mi
cronormoblastos v macroeritroblastos
G- Integro
Conclusién: An, hemolitica con défich
doble hierro v de, félico o Vi, B12,

100.0

i Anemia a hematies faleifors M - Integridad
mes en crizis aplistica 110.0 E - Depresion marcada
G = Integridad.

25.0

4 An. a hematies falciformes en M - lutegridad
erisis aplistica 1350 E - Depresién marcada
G o= Integridad.

2.0

5 An, a hematies faleiformes en M - Totegridad
crisis megaloblastica 93.0 E -Marcada  hiperplasin,  Micronormo.
blastos ¥ macroeritroblastos.
G o= Imegridad.

150

&  Hemoglobinopatia SC en cri- M - lutegridad
sis megaloblistica 185.00 E -{llimdiridld marcada. Macroeritro
aslos,

G - Integridad.

32.0
An, a hematies faleiformes en M - Tutegridad
erisis megnlobliacticn Bl.5 It = Marcada hiperplasin, Micronormollas:
hlastos ¥ macroeritrablastos,
G - Integridad.

] Hemoglobinopatia SC en eri- M - Integridad
sis megaloblistica 250.0 E - Hiperactividad marcads, abundantes
macroeritroblastos, Cambios megalo-
hlésticos evidemes,
G- Integridad,
Conelusién: An. hemolitica. La reticu-
locitopenia se explica por una detencidn
en la maduracién o consecuencia de un
défiein de de, folico.

100

R. C. P
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CUADRO 1V

. {Continuacion)
IMiagndstirn FIGLU  FIGLU Mednlograma
ug/ml ug/ml
{1 (2)
9 An. @ hematies faleiformes en M - Normal
crisis megaloblistica 1250 E - Hiperactividad, Cambio: megaloblis
ticos evidentes, Abundantes macro-
eritroblastos,
G - Imegridad,
8.1
I An. a hematies falciformes en M - Integridad
crisis  megaloblistica 100.0 E - Hiperactividad con detencién de la
maduracion o nivel de los elementos
basdfilos,
G- Integridad,
La detencidn de la madoracién explica;
Agudizacién de la anemia ¥ la reticulo
ritopenin, pudiera ser debida o un
ficit de dc. félico,
49.0
M - Integridad
E - Hiperactividad marcada. Micronormao-
blastos, Abundante: macroeritroblas
tos v rambios megaloblasticos,
G = Integridad.
Conclusion: han disminvide las alters
ciones morfolégicras que atestignabon dé.
ficiv de dcido félico,
11 An. o hematies falciformes en M - Integridad
erisis elinics 28.3 E - Moderadn hiperactividad
G - Intogro.
12 Microeslerocitosi=  congénita 400.0 M- Integro
E - Hiperactividad con presencia de mi-
eranormoblastos ¥ algunos macroeri-
troblastos,
G - Integro con aumento del porcentaje
de Eosindfilos.
Conclusién: Compatible con anemia he-
molitica, o la que se afade on défici
doble de hierre v de. félico o Vii. BI12,
El wu. del rorrtnl.ljr de eozindfilo su-
giere parasitismo  intestinal. Azul de
Prusin ligeramente positivo.
F] An, o hematies fulciformes on M - Inmtegridad
erisis aplastica 20,0 E - Depresidn  marcada
G - Integridad.
300
i An, a hematies falciformes en M - Integridad
erisis aplistica 1250 E - Deprimide. Observindoze casi exclu
sivamente pocos eritroblastos,
G - Integridad con desv. a la izquierda.
Conelusién: Compatible con crisis aplis-
tica en ¢l curso de una an. a hematies
falviformes, Desv. a la izq., es indice de
infeecidn,
113
R, C. P,
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CUADRO

Iv

Continuacion

FIGLL
ug/ml
(1)

Diagndstico

FIGLU
ug/ml

Medulograma

2

15 An, a hematics falciformes en
eriziz= aplastica 62.5

16 An. a hematie. falciformes en
crisis aplastica i35

M - Diegridad
E - Depresion marcaida
G - Integridad.

20

M - Inmegeidadd

E - Hiperactividad  mareada con  macro-
eritrollaostos,

G - Integridad.

Conelusign: Regre=ion e una  erisis

aplistica en el cur=¢ de wna an. a he-

malies laleiformes.

M - Narmal,
E - Depresian marcada.
G« Imtegridad,

385

De los casos a los cuales e les realis
#0 una segunda determinacion del Fl-
GLLU wrinario, 15 dia= después del ea-
tamiento con ac. folieo a 15 mgddia, =
obtuvieron valores dentro de  lHmites
normales o dizminnidos en relacion o
los iniciales.

También hubo correlacion entee los
valores iniciales del FIGLU wrinario, la
hemoglobina v el conteo de reticnloei-
tosis, Fige. (1-10), antes v después del
tratamiento con dcido [olico.

COMEXNTARIO=S

Hay amplia evidencia del déficit e
acido félico en los nifios con anemia he-
molitica eronica.” Lindenbaum v Kiips-
tein, sugieren, que la demanda de una
médula hiperactiva, en un paciente con
anemia hemolitica eronica, resulta en
tal aumento de milizacion de becido Ta-
lico. que el almacenamiento de derivas
dos folicos tisulares pueden estar en de-
plecion erdnica v resultar en evidentes

242

M - Inmtegridad

E -Hiperact. marcada. Macroeritrol.

G = Integridad.
Regresion de wna crizi= aplistica en
wna an, a hematies laleilormes.

cambios  megaloblisticos con disminu-
cion wlhivional en el aprovechamicento
del dcido folico.' Luhby v Cooperman.,
concluven. gque un déficit de absorcion
sastrointestinal puede ser ¢l factor cau-
sante en el déficit de acido folico, en
pacientes  con Araslornes  hemolitico-,
Sin embarzo, no se precisa =i = debe a
un déficit de alizorcién o o un rapido
aclaramiento plasmative, esto allime es
mis probable en las ancmias hemoliti-
cas?

Muestro estwlio incluve 10 pacientes
portadores de anemia hemolitiea  eré-

nica, con signos de déficit folico. dado
por las alteracione: morfologicas del
medulograma, cifras elevaidas del Fl-
GLLU urinario, ete.

En 1950 Hacuel, ceporto un vazo de
microcslerocitosi= hereilitaria  con ane-
mia megaloblastica” Se incluyen tam-
hien dos casos con esta entidad, presen-
tando combios megaloblasticos,

R C, P
Mave.Jumia. 18971
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A su ingreso: Hb. 25 g% Ret. 1 9% ; FIGLU A su ingreso: Hb. 2 g% : Rei. 0% FIGLU
125 wg/ml, Después del tratamiento: Hb, 99 ¢ 100 ugfmi, Después del tratamiento: Hb, %8
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Ternsserne, dleseribio tres casos con anes
i a hematies faleiformes asociado con
i egaloblastica,”®  Nosotros in-

o |
cluimos 5 ninos portadores de anciia o
bematies fuleiformes con cambios mega-
lalilastivns en ol medulograma v con
valore= anermales de FIGLU urinario
entre BLS wg ml v 150 ug/'ml; después
del ratamiento con dcido félico a 15
wig slia, durante 15 dias aproximada-
wente. presentaron valores de FIGLU
dentre de limite: normales o disminui-
an a la primera determina-

o en rela

. Tambien reportamos dos casos con
hemoglohinopatia SC en erisis moegalo-
Lilistica con FIGLU urinario de 250
145 ug ml.

Hay reportes, de que el deéficit de
avildo folico, juega un imporiante papel

SUMMARY

en la produccion de erisis aplisticas.
aungue no puede aflivmarse que sea su
stiologia, Pivree v Roth, describieron 2
casos de anemia o hematies Taleilormes
con déficit de deido folice durante la
crisi= aplastica, Sugicren gque el dcido
folico puede representar un factor, en
el desarrollo v recuperacion de la erisis
aplistica.™ Por lo cual e= atil el veata-
miento con acido falico. va que de 1o
das Tormas es wno de los [actores =eves
ramente involuerados” Nosolros efcon-
tramos O easos con anceoda a hematios
faleilformes en erisis apliastica con de-
presion marcada del sistema eritropo-
vético, reticulocitopenia v ecifras bajas
de hemoglobing, v valores elevados e

FIGLU wurinario.

Gouny =anchez, ), Falic acid deficiency in ehronic hemalviic ancaias, Rev, Cob. Ped, 13:

LA L

iSixteen cases of chronic !u'mlﬂi‘lh' anemia=, which presented signe of Tolic acid deficiency

are presented. The incidence is

vigher in male =ex, negro vove and urban origin, The age

R C
M.

wf the cases ranged Irom 2 to 13 vears, 9387 prezented an incresse in the wrinary exeretion
of formiminoglotamic acid (FIGLU ), with the exception of ene patient (6290 who had
received a trestment with folic acid previovs to the test. A= regards the comparizon with the
ary exeretion of FIGLL and the finding: of the medullogram, we foond that oot of the
cases which presented folic acid deficiency ; iron and folic acid doable deficiency, a: well a-
ensthropoietic pressure, 10058 showed high figures of wrinary FIGLLU : bat one case with
iron defliciency in hi> medollogram, A rorrelation between the gquantitative values of the
urinagry FIGLU with the findings of the medullogram, hemoglobin values and reticalocyie
vount is made, The folic oeid deliciency i= not the main etiologival agent of the aplastie
erisis in the chronic hemolytic anemin, but ot least represemts an important role in -
production. When the wrinary FIGLU wae determined, after the trestment with folic arciid
15 m;{.—l..i; bovalues within normal limits o reduced with velotion e those shown initinlly
wore fannal,

RESUME

Guay Sdnchez, J. Le deéficie d'ocide folique dans les anemies hemolvtigues chroniques, Hev.
Cub, Ped, 43: 3, 1971,

(il presente 16 cas aver anemie hemioltigoe chronique, gqui ol presente des -igne: de
defivience fﬁ'iqu_ Nous sbervans une majenrs incidence du =exe masculing de la race noire
el ile procédence urbaine. L'ige des ras o oscillait entre 2 o1 13 années. 93870 des ca= om
presents une augmentation de Vexeretion arinaire de Vacide formiminoglutamigue « FIGLL »
aver exeeption dun patient (629 des casb qui avail recu un traitement avee Toligue préals.
blement @ la preuve. Quant & la vomparaison entre Vexerétion da FIGLU wrinaire ot Jes
trouvailles du medallogramme, nous trovvons gque les cas qui ot presents deficit daeide
foligue, déficit douhle d'acide foligue ot du fer. ain=i que dépression erviliropoietigue, 1007
iles cos ont présenté des chiffres olevées de FIGLU wrinaive: avee exception d'un cas avee
deficit de fer dans le medullogramme, On foit une corrélation entre los valears quantitative-
du FIGLLY wrinaire avee les trouvailles do medullogramme, les valenrs d'hémozlobine et

P, 2
Jusiz, 1971 29
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le romptage des reticuloeyies, Le defivit dacide foligue n'est pas le principal agemt étiolo-
gigque des crises aplastiques dans Vanémie hemolvtique chronigue, mais an moins répresente
un rale important dan: sa production. Toujeur- gqo'en a déterming le FIGLU urinaire,
apres le traitement avee acide folique a 15 mg/jour, pendamt 15 jours, on a rouvé des
valenrs dans des limites normaux on diminodes en rapport i eelles montrées initialement,

PEZLE

Tyal Cadges locod « DedipiT, CONEBON KCROTH Ha XPOHMYeCHIDC I‘m—
TET‘!'E"GKM aHenMITl T%Tﬁh%ﬂ&;#}:;?igﬁ .

Orxeusavtecs I caywanx XpoHirzecxo? remoTiNecxoll asencu .!mmra-
noraswBAn! 3HaM meiaTimT foAeBoR RicAOTH . Hadimpaetscs OCOMBEOR —-
OPONEHT MYZEHKOTO PORA ,YEPHOL Da3u ¥ roporckmx xarexel . BocpacTh ko
JecaeTecA MERDY Ana M I3 sieT . 93.67 NOKa3uWBaA NOBNWEHHE EKCKpel
QHUIYCA wepea wouvs , Ho 6.2 duno ¥y uzgoro OOJHOT'O EOTOPHI NMOJy™AN
JegeRde o nDOOH ¢ ONeBOR HICIEOTOM . OTHOLEHME O CDABHeHMEe MOXIY
BECHKDEINN TOopMTSHOrNOTAaMHOBOH KzcHOTON MOWH ¥ OOHADYIEHEE B MeNy-
JAOTpaMe (HALW 9TO NI NOKASNBAHHION CAYYanx ,JefiimT =enesu o Goneboft
KiCaoTH ..mmt%f: ediigIT Xesesu ¥ JoNepoll IUICNOTH TAK HAK IPUTpPONO-
EOTHK IASTeHIA, 00§ DOKazan BHCORME bﬂW‘!BBﬂI‘O FOPMIMVETHOTITY TAHO—
BOTO RECAOTA ,HO HeT ¥ onHol ciagmal /1 ¢ nefimmT EcJe3a Ha CHBOEM
memynorpase . [IDOBOIMTECA COOTHODSHHES MENNY XOMAYecTBSHAHE OUel
geporo WICJYCA ¢ OTHODYDEHNSI! MEIyJNOrDaMY ,OUeHKR TeMOTTHOCH!IH B ¢=
YETAHNA DPeTIOYNOILITOR . Jledinprt donenol RiCHOTY He ABNACTHCA OCHOB-
HUM STHONOTEYECH!M (AKTODOM ANNaCTHYECHKNX X OB Ha XPOHMIeCKION =
TeMORITIUECKAM aReMI He OPemcTOBAAET OvYeHD DANMUN Ha ero npoug
BONCTEC . Beerza HOTRA ONpemenEm MOWeBOH CODAMDGHOTAYTAMMOBRA MHC-
J0Ta  Oocae negedns ¢ JoneEwm muchoToOM B pose IS5 wmr/mews npm 1S ymel
Ousm OCHADYEEGHH NHHOCTE B CDEeMM HODMANHEX TPaMMIl ZM YMedDEHINX C-
CDARHOHWEM ¢ TeMM MONazaMHHX ¢ HaYano .

c—Lindenbaum, 1.
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