SUMMARY

A Coxackia virus tipe B, has been isolated in
the feces of a girl. This virus produced within
three days the degeneration of the “Hela” cell
cultures and within 7 days that of the trypsined
cells of a rabbit kidney. It did not produce any
degenerative effect on the “L" cells but preser-
ved in these cells its virulence for the “Hela”
cells. The trypsined cells of human amnion did
not show any degenerative effect either.

It was impossible to find out their exact re-
lations to the process of the above mentioned
patient.

ZUSAMMENFASSUNG

Im Stuhl eines Midchens wurde ein Coxac-
kiavirus Typ B, isoliert, welcher in drei Tagen
die Degeneration der “Helazellenkulturem” und
in sieben Tagen der trypsinierten Zellen der Ka-
nichenniere bewirkte. Obwohl kein degenerati-
ver Effekt auf die “L" Zellen zu teobachten
war, so behielt er doch seine Virulenz fiir die
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Es interesante determinar lipidos totales en
la infancia porque el estudio de la lipidemia en
los ninos proporciona datos importantes no sélo
por sus variaciones cuantitativas en estados
normal y patolégico, sino porque el aumento
de los lipidos en el suero sanguineo es trastorno
metabolico de multiples repercusiones.

Los lipidos son elementos que integran la ho-
meostasis, siendo indispensables para la inmu-
nidad, para impedir fendémenos hemoliticos,
mantener la resistencia de los hematies, coope-
rar en la inhibiciéon celular y en las reacciones
antitoxicas.

Solo se ha estudiado en el Peru algunos as-
pectos de la lipidemia en adultos, de aqui que
h_a_ya juzgado interesante investigarla en los
ninos.

Este trabajo consta de las siguientes partes:
En la primera, estudio de generalidades sobre los
lipidos y lipidemia; en la segunda parte expon-
go las principales técnicas para determinar lipi-
dos totales en el suero sanguineo, especialmen-
te la de KUNKEL, que segui; en la tercera refiero
las investigaciones efectuadas e interpreto los
resultados obtenidos en nifios eutréficos, dis-
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“Helazellen” bei, An den trypsinierten Zellen
von menschlichen Amnionhduten war kein wie
immer gearteter degenerativer Effekt zu ver-
zeichnen.

Es war nicht moglich die genaue Beziehung
dieses Befundes zum Krankheitsprozess der
Patientin zu bestimmen.

RESUME

Cn a isolé un virus de Coxackia B, dans les
excréments d'une fillette. Ce virus produit la
dégéneration des cultifs de cellules "Helas"”
aprés trois jours, et des cellules tripsinées de
rein de lapin 7 jours apreés.

11 ne produit pas d'effet dégéneratif dans les
cellules “L.” mais conserve dans celles-ci sa vi-
rulence pour les cellules “Helas”.

Les cellules tripsinées d’'amnios humain ne
présentérent pas non plus d'effet dégénératif.

Il n’a pas été possible de préciser son rapport
exact avec le processus que présentait cette ma-
lade.

troficos y hepatopatas; por ultimo, formulo las
conclusiones y cito la bibliografia consultada.

Presento mi gratitud al Dr. CARLOS A. BAMBAREN, ca-
tedritico de Farmacologia v Posologia de la Facultad
de Farmacia y Bioquimica de la Universidad de Lima,
por sugerirme el tema y por su bondadosa direccion: al
Dr. JUAN SoOLARI, del Laboratorio del *Hospital del Nifio",
por las facilidades que me brindé para la ejecucion de
la parte practica, y a la quimica farmacéutica Srta. Apa
VILLANUEVA, hemerotecaria de la Facultad de Farma-
cia, por su colaboraciéon en las apreciaciones matemati-
co-estadisticas.

(GENERALIDADES SOBRE LiPIDOS Y LIPIDEMIA.

Los lipidos son componentes normales de la
sangre; aumentan o disminuyen seglin diversos
estados morbosos,

AHRENS y BIANKENHORN ' sostienen que el
factor alimenticio es el primero para explicar
las variaciones cuantitativas de los lipidos en
el suero sanguineo.

Los lipidos estin en la sangre en forma de
gotitas muy finamente emulsionadas, llamadas
quilomicrones, y cuando son muy abundantes el
suero sanguineo ofrece aspecto lechoso. L.a ma-
yor parte de los lipidos sanguineos se encuen-
tran combinados con las proteinas del plasma,
especialmente con la alfa y beta globulinas.

Se agrupa a los lipidos de la sangre, segun
MITCHEL **, en grasas neutras (glicéridos); co-
lesterol, libre y esterificado, y fosfolipidos (leci-
tina, cefalina y esfingomielina).

WIESE “ y asociados sostuvieron, en 1950, que
la deficiencia de acidos grasos insaturados y, €n
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general, todas las grasas, son factores en la etio-

logia de la esclerosis multiple porque son com-
nentes esenciales para formar las moléculas

de lipoproteinas del sistema nervioso central.

Se ha supuesto que los lipidos proceden casi
en su totalidad de la alimentacion, basindose en
las comprobaciones de BURN y BURN *, quienes
encontraron que el organismo animal no tiene
el mismo poder de sintesis que el organismo ve-
getal.

MAN y GILDEA " demostraron que los acidos
grasos empiezan a aumentar en la sangre des-
pués de cuatro a seis horas de haberse ingerido
alimentos grasos.

En una serie de experimentos hechos por AN-
GIVINE * en 1922, sometiendo a perros a dietas
normales, escasas y abundantes en grasa, se es-
tablecié que los perros con alimentacién hiper-
grasosa presentaban hiperlipidemia.

SPERRY “/, en 1932, estudi6é la mucosa intesti-
nal de perros veinticuatro horas después de co-
mer, encontrando diferencias muy significativas
en la cantidad de lipidos segun los alimentos in-
geridos.

DEULOFEU y MARENZI '* senalan que la tiami-
na favorece el proceso de conversion de los hi-
dratos de carbono en grasas y también indican
como posible factor a la riboflavina y al acido
pantoténico.

THANNHAUSER **, después de estudiar la sinte-
sis endogena, llega a la conclusion que la mayor
parte de los lipidos proviene de la alimentacion.

RoNy MORTINER IVY ** encontré mayor canti-
dad de grasa en el conducto toracico de perros
con diez a doce dias de ayuno.

El almacenamiento de la grasa es extraordi-
nario, las reservas alcanzan como término me-
dio 10 por 100 del peso corporal; asi, un sujeto
que pesa 70 kilos tendra 7 kilos de grasa en de-
pésito, lo que supone 63.000 calorias de reserva.

La eliminacion de los lipidos se realiza por la
mucosa intestinal, segtin CARLOS JIMENEZ Diaz
y CasTRo MENDPOZA **, eliminandose mayores
cantidades en determinados estados morbosos.

TORRES Zamuplo %, de Lima, en 1957, deter-
miné las cifras normales de los. lipidos fecales.

FISHER y KIMBEL ** probaron que la terrami-
cina y la aureomicina carecen de efectos sobre
la excrecién de las grasas fecales. Los lipidos
pueden ingerir abundante grasa, constituyendo
Ia_ lipiuria, que se asocia con hiperlipemia de la
diabetes y nefrosis.

La lipidemia puede aumentar por multiples
Causas. Segun GILVANZ '%, la lipidemia aumenta
después de dos horas de ingerir alimentos lipi-
dicos y se mantiene de cinco a siete horas. En
condiciones fisiologicas similares, existen varia-
Clones individuales de la lipidemia; pero, tra-
tandose del mismo individuo, los lipidos sangui-
heos, en ayunas, ofrecen variaciones insignifi-
cantes,

Las técnicas de fraccionamiento establecieron
que la mayoria de los lipidos sanguineos inte-
gran lipoproteinas. BLOOR ¢, en 1916, fue quien
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formul6 la teoria que los lipidos se movilizan de
sus 6rganos de almacenamiento a la circulacion
sanguinea por medio de recursos fisicoquimicos.

GILDEA, KAHAN y MAN "7 trataron de compro-
bar si habia relaciones diferenciales en las con-
centraciones de los lipidos segin el sexo, des-
cubriendo aumento correlativo en el sexo mas-
culino, no pudiendo establecer correlacion simi-
lar en el femenino.

CORCORAN y RABINOWITCH ' estudiaron ca-
racteristicas diferenciales en sueros de diferen-
tes razas, demostrando que los lipidos no son in-
fluenciados por la raza.

MAN y GILDEA * demostraron estadisticamen-
te diferencias insignificantes entre los nifos de
diez afios de edad y adultos. También se ha com-
probado que los acidos grasos del feto tienden
a asemejarse a los de la madre.

BoyD ¢ encontré en el recién nacido 198 == 80
miligramos por 100 de lipidos totales.

PAGE * y asociados realizaron estudios en 65
individuos, encontrando que la edad no influye
en la cantidad de los lipidos sanguineos.

GILDEA ' y asociados sostienen que la lipide-
mia de personas normales se mantienen en con-
centracién caracteristica en cada individuo.

La concentracién de lipidos no varia aprecia-
blemente con la edad, excepto por estados mor-
bosos, como en el caso de la diabetes, en que la
lipidemia aumenta. Segtiin CANTARROW y TRUM-
PER “, este aumento en el metabolismo de las
grasas se acompana de hiperconcentracion de
los lipidos totales en la sangre.

La hiperlipemia se observa de manera transi-
toria después de comidas abundantes en grasa
y durante el embarazo normal.

Hay hiperlipemia: después de ayuno prolon-
gado o de dieta exclusiva de carne; por trastor-
nos metabélicos y endocrinos; en enfermedades
de la sangre; en nefrosis y alcoholismo eroénico.

BFRNSCHN y NAMAJUSKA * estudiaron 17 pa-
cientes con esclerosis multiple, encontrando hi-
polipidemia.

GERSTL y Davis '* determinaron lipidos tota-
les en 11 pacientes con esclerosis miltiple en
actividad e inactividad, comprobando que en el
suero de pacientes inactivos se presentaba lipi-
demia mayor que en los activos.

LEVER SMITH ** y asociados encontraron in-
cremento de beta globulina en pacientes con
idiopatia hiperlipémica.

Por electroforesis, SOHAR ** y colaboradores
comprobaron en pacientes con hiperlipemia con-
génita aumento de alfa globulina 2, glucoprotei-
nas y fraccion 0 de las lipoproteinas, observan-
dose aumento de lipidos en el suero.

SIDNEY 7 y asociados efectuaron estudios de li-
pidos en el suero de pacientes con arterioscle-
rosis y lipémicos antes y después de comidas
con grasas, observando que los pacientes lipé-
micos presentaban muchos 4cidos grasos y los
pacientes con arteriosclerosis ofrecian disminu-
cion de lipidos totales.

KEY y MICKELSON * comprobaron que normal-



mente los hombres inactivos tienden a tener
aumento de lipidos totales en el suero dos horas
después del almuerzo, y que hombres cuyo al-
muerzo se acompaifié de trabajo fisico no ofre-
cen aumento.

MORTON ** y colaboradores demostraron que
la lipidemia aumenta por accién de la heparina
en el plasma de ratas.

KORN * sostiene que los efectos de la inyec-
cién intravenosa de la heparina se debe a enzi-
ma lipolitica.

LEQUIERE WORLY ** y colaboradores han com-
probado que los efectos de la inyeccion de he-
parina se modifican por inyeccién intravenosa
de cianato de sodio, que tiene la propiedad de
inhibir su accion.

HERBST ' y colaboradores demostraron que la
inyeccion intravenosa de emulsion de grasa au-
menta los lipidos existentes en el suero normal
del hombre.

LEQUIERE * y asociados administraron a pe-
rros normales aceite de oliva y observaron, pa-
sados cinco minutos, que se produce hiperlipi-
demia, con aumento aproximado de 77 por 100.

PASQUALINI ' investigé los lipidos hepaticos
en sujetos sometidos a estimulos que afectan el
organismo produciendo “stress”, comprobando
pérdida de granulos de lipidos en la célula he-
patica, lo cual constituye una reaccion caracte-
ristica de alarma en las toxicosis infantiles.

KORTSAK ** y asociados realizaron estudios en
ninos con diferentes tipos de enfermedades al hi-
gado, comprobando alteraciones en la concen-
tracion de los lipidos del suero, que aumentan o
disminuyen segtn el tipo de enfermedad.

P1-SUNER ™ afirma que el higado juega rol
muy importante en el metabolismo de los lipi-
dos, actuando en el almacenamiento temporal
de las grasas.

DRAKE '* demostrd, en un grupo de ninos, que
la cirrosis del higado, consecutiva a hepatitis
virosa, tiene tendencia a hipolipidemia total.

SCRIMSHAW ** y asociados demostraron que
en los ninos de uno a cinco anos se presenta con
maés frecuencia el sindrome pluricarencial cono-
cido con el nombre de kwashiorkor, ocasionan-
do disminucion de lipidemia, con alteraciones en
la piel y retardando el crecimiento.

SCRIMSHAW ** y colaboradores comprobaron
que en el sindrome pluricarencial se define por
deficiencia proteica y comienza tan pronto como
el contenido de proteinas de la leche materna
deja de ser apropiada a las necesidades del nifio
en el proceso de crecimiento.

 TROWEL " y asociados comprobaron que en el
sindrome carencial agudo el higado aumenta de
tamafio y acumula tanta grasa que a menudo
afecta a las células; la concentracién total de li-
pidos en el suero es considerable.

HoOLEMANS * y colaboradores observaron que
en la corteza suprarrenal se advierte atrofia y
pérdida de los lipidos, ocasionando degenera-
cién grasosa en los tbulos renales.
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DETERMINACION DE LIPIDOS TOTALES
EN LA SANGRE.

BLoOR separa los lipidos de la sangre con una
mezela de alcohol-éter en la proporcion de 3-1.

La técnica gravimeétrica la aplico por prime-
ra vez KUNNAGAWA y SuTO “' en 1908; luego,
RUBIN PRESENT y RALL ' establecieron, en 1937,
una téenica mas rapida, lo mismo que SIN-
CLAIR ', en 1940. En 1944, MANUEL MATA ™, de
Matanzas (Cuba), propuso una técnica gravime-
trica, que JULIA MERCARO REINA ** difundio en
el Peru, empleando después, en 1953, VIOLETA
Mor! REVOREDO *' la misma técnica con gran
aceptacion.

La técnica volumétrica purifica primero los
lipidos que se titulan por alcalimetria; para
esto se determina el peso molecular medio de
los acidos grasos, para obtener el factor del cal-
culo correspondiente. Esta técnica la propuso,
en 1925, STEWART y WHITE *'; en 1944, KLEIN-
ZELLER y TRIN *°, con el empleo del rojo de Cre-
sol y el azul de Cresol.

Las técnicas colorimétricas son indirectas,
por no tener los lipidos reacciones coloreadas
propias; MARENZI y CARDONI ' propusieron en
1943 una técnica muy aceptable.

La téenica oxidimétrica se basa en la oxida-
cién completa de los acidos grasos por el bicro-
mato de potasio en medio sulfirico; tiene el in-
conveniente que cualquier sustancia orgénica
reaccione. La propuso Boyb ’, empleando croma-
to de plata como catalizador.

La técnica nefelométrica se basa en la preci-
pitacion de los acidos grasos en solucion alco-
hélica; la soluciéon opalescente se valora por ne-
felometria; BLOOR “ la propuso en 1914, aplican-
dola a la sangre.

La técnica electroforética se basa en que las
distintas fracciones de lipoproteinas plasmati-
cas migran con velocidad desigual al atravesar-
las una corriente galvanica. Por la electrofore-
sis se pudo separar serinas, alfa, beta y gamma
globulinas que integran las lipoproteinas. Cas-
SELMAN '* propuso como reactivo el Sudan Black
B acetilado. GUuPTA *° emplea esta técnica, usan-
do, ademas, del Sudan Black B, el Fenol.

NorMAN FREMAN 7 utiliza el microanalisis in-
frarrojo para el analisis cuantitativo de lipidos,
combina la eromatografia con la espectroscopia
infrarroja. Se cuantifican los lipidos del suero
sanguineo por espectroscopia infrarroja, basan-
dose en que los lipidos en soluciones acuosas los
absorben ciertas bandas del espectro. Se calcu-
lan las concentraciones de los diferentes compo-
nentes de los lipidos y se hace un promedio mo-
lecular del peso de los acidos grasos.

He seguido para la determinacion de lipidos totales
la técnica de KUNKEL®, que aplicé en el Pera por pri-
mera vez VITALIANO MANRIQUE " en 1952, v luego, IRMA
MONTUFAR *, en 1957, para cuantificar lipidemia en adul*
Los aparentemente sanos,

Se basa la técnica en que el suero sanguineo, con 1
por 100 de solucién de fenol, en gran concentracion sa°
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lina, precipita lipidos totales sin que interfieran las pro-
teinas. La densidad oOptica de la suspensién lipidica es
proporcional a la concentracién de lipidos totales del
syero sanguineo.

Material, Fotocolorimetro de Evelyn, pipetas de
e e, del e c, graduadas al 0,1; gradillas; tubos de
centrifuga y centrifuga.

La sangre se extrajo a nifos que se asisten en el
“Hospital del Nifio”, en la cantidad de 5 c. ¢., que se
dejé hasta el dia siguiente para obtener suero, o cen-
trifugando inmediatamente para que se separe el suero
en los tubos de prueba.

El reactivo que se empled fue el siguiente:

Aeido: TENICO i Pi aa,ccssiangy st 1 gr.
Cloruro de sodio desecado ...... 12 gr.
Agua destilada c¢. s. p. PR T e 100 e, c.

Modus operandi.—Se toman 12 gr. de cloruro de so-
dio v se disuelve en 50 ¢. c. de agua; luego se agrega
con una pipeta 1 c. ¢. de acido fénico, que previamente
se licnd al bano de Maria por encontrarse en cristales
completandose con agua destilada hasta 100 ¢. ¢. Esta
solucion sirve para muchas veces; se guarda en refri-
geradora para su conservacién.

Se mide exactamente 0,1 gr. de suerp y se mezcla con
1,8 ml. de reactivo; se agita para facilitar la mezela y
luego se deja reposar treinta minutos. Se agita nueva-
mente y se aprecia el enturbiamiento en el fotocolorime-
tro, con filtro 650 (rojo).

El enturbiamiento se traduce a unidades, aplicando
una curva standard o un factor. Se usa como patron,
para la medida de las unidades, solucién de eloruro de
bario diluido en Acido sulfirico. La proporcién de la so-
lucién de clorure de bario es de 1,15 gr. en 100 ¢. ¢. de
agua destilada.

De esta solucion se toma 3 c¢. c., completando a
100 ¢. ¢. con una solucién 0,2/N de acido sulftirico. El
enturbiamiento se aprecia en el fotocolorimetro con un
filtro 650 y corresponden a 20 unidades. Se puede utili-
zar curva o factor.

Las unidades pueden ser transferidas a miligramos
de lipidos totales por ciento, de acuerdo con la siguiente
formula :

Lipidos totales, mgrs. por 100 — Unidades » 16,6 -+ 267.

Esta formula es la que emplea KUNKEL después de
estudiar 62 sueros sanguineos con variable concentra-
cién de lipidos totales y de cuantificar simultineamen-
te lipidos totales con diferentes técnicas.

Nota.—Como la técnica emplea cantidades pequenas
se tomoé el triple de las cantidades indicadas, o sea, 0,3
de suero y 5,4 de reactivo. Para los cdlculos, se tuvo en
cuenta lo siguiente:

Factor x lectura de enturbamiento — Unidades de lip.
Unidades x constante — Lip. totales mgrs. por 100.

INVESTIGACIONES EFECTUADAS E INTERPRETACION
DE LOS RESULTADOS.

La investigacion cuantitativa de lipidos tota-
les en el suero sanguineo se realizo en nifos
eutroficos, distroficos y hepatopatas, que se
réunieron en tres grupos:

25 eutroficos,
40 distroficos y
16 hepatopatas.

_En total se hicieron 81 determinaciones de li-
pidos totales.
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LiPIDOS TOTALES EN NINOS EUTROFICOS.

Los nifios eutroficos fueron convalecientes del
“Hospital del Nino”, sin procesos morbosos in-
fecciosos, o que ingresaban al hospital por trau-
matismos sin importancia.

Los resultados van en seguida:

LiPIDOS TOTALES EN NINOS EUTROFICOS.

Lip. tot.
N.o Nombre Edad Peso Lect. mgrs. %
1 M. V. 6 22 42 423
2 G. V. 2 12 42 423
o M. L. 1 10 4K 445
4 (08 4 X 14 hl 455
) M. O 9 30 H4 467
6 Y R £ 2 11 a6 474
T I =R = 27 59 485
5 A. C. 10 34 66 512
) % 4 16 69 523
10 J. A 5 19 72 534
11 Tt & 6 22 75 D45
12 S, R. & 26 8 556
13 L& M &1 T 24 80 563
14 & O, 12 38 86 586
15 M. C. s 28 87 589
16 S. 0. D 21 88 592
17 J. G 10 30 90 600
18 B C. 4 18 91 604
19 D. L. 12 36 93 11
20 J. M. 11 38 93 611
21 C. Ve 9 32 94 615
22 ¥. Ch, ) 35 98 630
23 C. B. T 24 98 630
24 W. B. 10 34 103 648
25 M. G. 12 37 105 656

Ordenando los resultados obtenidos en nifios
eutroficos de acuerdo a la edad, se tienen los si-
guientes grupos:

10 - 12 afios

0 - 5 afios 6 - 8 afios

423 mgrs. % 423 mgrs. 512 mgrs. %

445 " 467 586 "
455 " " 3By * 600 " "
474 " " 545 *  » 611
59 = = L 611
834 L. 54y ¢ 630 " "
592, . " BBy M e R
ook, i 615 * TR SRS
. oRs >

506 mgrs. % 542 mgrs. % 607 mgrs. .,

En estos grupos, las cifras medias son las si-
guientes: 506 mgrs. por 100 de 0 a 5 anos,
542 mgrs. por 100 de 6 a 9 anos y 607 mgrs. por
100 de 10 a 12 anos, comprobandose que aumen-
tan los lipidos totales con la edad (fig. 1).

Reuniendo los resultados obtenidos al cuanti-
ficar lipidos totales en ninos eutroficos, de acuer-
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39 kilos de peso, 594 mgrs. por 100, comproban-
dose relativo aumento de los lipidos totales a
medida que se incrementa el peso corporal (fi-
gura 2).

Los grupos de frecuencia de la lipidemia en
nifios eutroficos de 1 a 12 anos fueron los si-
guientes:

Lip, tot. mgrs. % Numero de observaciones

100 449 4

150 499 1

B0 5 8 !

Fig, 1 HH0 H9Y )

A B 644 s

do al peso, se pueden formar tres grupos dife- - e ;
3l Rkl

rentes, separados por 10 kilos entre si, como se
ve en seguida:

Con los datos anteriores se puede construir el

10 - 19 kg 20 - 29 kg 30 -39 kg Sigui(’ntf‘ histogl‘ama “lg 3’ .
423 mgrs. 123 mgrs. % 167 mgrs. o
445 = 185 J . 212 )
455 " y 45 1] 86
474 i Hob i BO0O 7-
523 563 B 5 11
5ga ¢ ¥ 589 " gid ¢ 8 5 ‘
=)
gog = m 592 " 1 615 o
, o 5 4
e 630 P
£, —
648 . ) 4 S‘g
656 8 E
e o
w . reslate N :
467 mgrs. % 548 mgrs. 594 mgrs. % g > w
1)
2 5
£e 2
Las cifras medins fueron las siguientes- de = .
10 a 19 kilos de peso, 467 mgrs. por 100; de 20 1 J a
a 29 kilos de peso, 548 mgrs. por 100; de 30 a ";"‘
0
FRISEe] trzstecdssaceeseoes dsahcaahy risza oo menee: 351 it poei e T el
i dloaiine : 2 :
mpaiaa] T + + s T e
E;ETTEE: " X ‘ir' ¥ L . T T T T y > T
F;:*‘. t Q Q o =} o
i H : st Q e Ta) § K 8
Em B it : R 0~
i £ : S Lipidemia mgrs.
. Ed g e e
| B S e et H £112 HE Fig. 3.
= I 1# : : i ! LiPIDOS TOTALES EN DISTROFICOS.
| i e i i sk RSt AR S B .
. L i S IR R R R Determiné lipidos totales en el suero sangui-
¢ : i ' neo de 40 distréficos cuya edad variaba entre
i ziiE S ;:-uatro dias y doce afios; todos estaban hospita-
. izados en los diferentes pabellones del “Hospi-
! Fig. 2. : tal del Nifio”. Los resultados van en seguida:
i
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LiPIDOS TOTALES EN NINOS DISTROFICOS.

I.'I]b, tot
N.o Diagnaostico Edad Peso Lect mgrs. %
1 Pluricarencia 8 afos 27 37 404
2 Pluricaren. y saramp. 10 afos 32 39 411
3 Distrofia 34 dias 5 40 415
4 Toxicosis 17 dias 4 41 419
5 Distrofia 9 meses 8,5 42 423
6 Toxicosis 6 anos 20 42 423
7 Toxicosis 7 afos 22 45 134
5 Pluricarencia 10 meses 8 47 441
Y Pluricaren. v dermati A meses T 50 452
10 Pluricarencia 6 anos 18 51 455
11 Toxicosis 10 meses 6,4 54 467
12 Distrofia 20 meses 4] 56 474
13 Pluricarencia 2 anos 10 55 483
14 Toxicosis 10 meses 7.8 58 482
15 Pluricarencia 6 anos 2% 59 486
16 Toxicosis 4 dias 23 62 497
17 Toxicosis 3 anos 14 33 H00
18 Pluricaren. y bronconeu 10 meses s 3 a00
19 Pluricarencia 8 anos 24 B84 503
20 Pluricaren. v bronconeu. 1 afio T 65 508
21 Distrofia 11 anos 32 66 511
22 Toxicosis 10 anos 30 67 515
23 Distrofia 2 meses 5 /9 526
24 Toxicosis 9 anos 32 70 529
25 Distrofia 7 anos 23 71 530
26 Toxicosis 6 anos 20 71 530
27 Distrofia O afios 19 s 534
28 Pluricarencia 8 afios 22 72 534
20 Distrofia 10 anos 34 73 37
30 Toxicosis 6 meses 5 T4 541
31 Pluricarencia H afios 18 75 545
32 Digtrofia 7 meses 6 6 549
33 Pluricarencia 8 afios 26 76 549
34 Toxicosis 9 anos 29 T nbh2
35 Toxicosis 2 meses 3 78 556
36 Distrofia 15 meses T 79 560
37 Distrofia 7 anos 25 80 563
38 Toxicosis 4 anos 18 81 567
39 Pluricaren, y saramp, 10 afios 32 82 571
40 Toxicosis 12 anos 36 S4 aT8
Desv. Coef. )
Lip. tot. en distréficos de 0 a 12 anos Media . St St, -+ E. St de vari, Cifras extr
Mgrs, por 100 ¢. ¢. de suero 50 %= 6,32 48 = 3,7 9.5 % 404 378
Se reunen en seguida en tres grupos los resul- ™ T T
tados obtenidos en nifios distroficos al cuanti- 7% b SIS o S
ficar lipidos totales de acuerdo con la edad. 545
549 - = o
256
: 3 S 560
_” -_5 kg. 8 -0 kg. 10 - 12 anos 567 s i
415 mgrs. o 404 mgrs. Y 411 mgrs. % 497 mgrs. % 500 mgrs. % 520 mgrs. 5
&y O # 423 " t oly = o
423 v " 43¢ " 3 515. ”
ol 455 " AL s Los grupos de frecuencia de los resultados
:gé jﬁg _1;1 . . obtenidos al cuantificar lipidemia en nifios dis-
i » .:26 % iz troficos de 0 a 12 anos son los siguientes:
482 ¢ " 530
482 » M 534 . .
497 " " 549 Lip., tot. mgrs. % Numero de observaciones
) L i mRe rr "
et ORI SR 100 — 449 8
508 " -] 150 499 8
529 o " H00 549 17
534 " " 550 599 T
541

O R R RS



Con los datos anteriores se puede construir ¢l
siguiente histograma (fig. 4):
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LIiPICOS TOTALES EN NINC3 HEPATOPATAS.

Determiné lipidos totales en el suero sangui-
neo de 16 pacientes con diferentes tipos de en-
fermedades del higado, todos atendidos en el
“Hospital del Nino"; los resultados van a con-
tinuacion:

LiPIDOS TOTALES EN LOS HEPATOPATAS.

Lip. t.

N Diagnoéstico Edad Peso mgr. %
1 Hepatitis colangiolitica 3 15 864

2 Hepatitis colangiolitica 11 31 771

3 Hepatitis infecciosa 1 8 715

4 Hepatitis infecciosa 6 16 634

5 Hepatitis colangiolitica 3 14 630

6 Hepatitis colangiolitica 4 12 589

7 Hepatitis infecciosa 2 9 D88

8 Hepatitis 1 7 545

) Hepatitis aguda 6 18 498

10 Hepatitis infecciosa 1 14 159
11 Hepatitis aguda 8 20 415
12 Hepatitis aguda 3 12 385
13 Hepatitis aguda 2 9 375
14 Hepatitis posthepatitis 2 12 367
15 Cirrosis hepdtica 3 13 332
16 Hepatis catarral 4 8 316

_L-os resultados obtenidos al determinar lipide-
mia total en pacientes con diferentes tipos de
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enfermedades del higado pueden agruparse en
la siguiente forma:

N.e d Lipidos totales

CABDS Variacton Prom
Hepatitis tipo cirrosis K 316 - 367
Hepatitis aguda 3 371 - 41H 390
Hepatitis mfecciosa &1 tHY 15 T4

Hepatitis colangiolitica 1 RO - 864 113

Con los datos anteriores se puede construi
el siguiente histograma (fig. 5) :
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La interpretacion de los resultados al cuanti-
ficar lipidemia total en ninos debe hacerse se-
glin las distintas clases de nifios estudiados. Asi,
en los eutréficos de 1 a 12 afios hubo de 423 mi-
ligramos a 656 miligramos por 100 de lipidos
totales; estas cifras estuvieron comprendidas
detro de los limites hallados en sujetos aparen-
temente sanos por varios autores, como son
Boyr, VAN SLYKE y PETTERS ", que encontraron
360 mgrs. por 100 a 820 mgrs. por 100.

En nifios eutréficos de 1 a 5 afios, la cifra
media de lipidemia total fue de S06 mgrs. por
100, y en los distréficos de la misma edad fue
497 mgrs. por 100, ambas se aproximan a la
cifra sefialada por ERICKSON '* para nifos de
5 meses a 9 afios, que fue de 454 mgrs. por 100.

En nifios eutroficos de 6 a 9 afos, 542 mgrs.
por 100 como cifra media; en los distroficos de
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la misma edad, 500 mgrs. por 100; en nifios eu-
troficos de 10 a 12 anos, la cifra media fue de
607 mgrs. por 100, y en los distréficos de la mis-
ma edad, 520 mgrs. Estas cifras son parecidas
a las encontradas por KAISER y GRAY **, que ha-
Jlaron 520 mgrs. por 100 de lipidos totales en
ninos de 5 a 15 anos de edad.

En relacion con el peso se encontré que tiene
influencia directa, comprobandose mayor lipi-
demia a mas peso; asi, en nifios de 10 a 19 kgs.,
la cifra media fue de 467 mgrs. por 100; en los
de 20) a 29 kgs., de 548 mgrs., y en los de 30 a
39 kgs., 594 mgrs. por 100 de lipidos totales.

Como hay relacion entre lipidos v edad, en-
tre lipidos y peso, traté de averiguar el valor
de esta relacion, calculando el indice de correla-
cion entre lipidos, peso y edad, obteniendo una
correlacién positiva e + 0,6550 + 0,1190 para
lipidos y edad, y para peso y lipidos una corre-
lacion positiva, que fue de + 0,6608 + 0,1172,
como se comprueba en los diagramas de corre-
lacion. Estos indices de correlacion hacen pen-
sar que al expresar el promedio de lipidos es in-
dispensable indicar la edad y el peso, porque
varia de ano a ano y de kilo a kilo; por esto, el
promedio de lipidos, de KORNERUP ', para ninos
de 1 a 12 anos, de 820 mgrs. por 100, no es exac-
to, dado al gran nimero de anos que comprende,
siendo notable la variacion progresiva de los li-
pidos con la edad y el peso.

En el grupo de ninos distroficos, con edades
comprendidas entre 4 dias de nacido a 12 anos,
los lipidos totales fueron de 404 a 578 mgrs. por
100, que agrupados de acuerdo a la edad y com-
parados con los eutrdfilos presentan muy poca
variacion.

En los hepatopatas, la lipidemia fue muy va-
riada, debido a los diferentes tipos de enferme-
dades del higado, en nifios de 1 a 12 anos de
edad. Los enfermos del tipo cirrosis ofrecen la
menor lipidemia total, ya que el promedio ha-
llado fue de 338 mgrs. por 100.

En hepatopatas colangioliticos, los lipidos to-
tales del suero sanguineo aumentan sobre las
cifras normales, llegando a 589 y 864 mgrs. por
100, con promedio de 713 mgrs. por 100 de lipi-
demia total. :

Y en los ninos con hepatitis aguda, los lipidos
totales disminuyen la cifra promedia de 390 mi-
ligramos por 100.

Estas comprobaciones demuestran que el
nifio eutroéfico de Lima ofrece cifras de lipide-
mia total parecidas a las encontradas por otros
investigadores; los distréficos o pluricarencia-
les también ofrecen concentraciéon de lipidos
totales que se encuentran dentro de los limites
de los eutroficos, y, por tltimo, los nifios hepa-
topatas son los que ofrecieron mayores varia-
ciones, pues los cirréticos tuvieron 338 mgrs.
por 100, cifra que es la mitad de la de los eutro-
ficos; los hepaticos agudos, 390 mgrs. por 100;
los hepatépatas infecciosos, 573 mgrs. por 100,
y los hepéticos con colangiolitis llegaron a
713 mgrs. por 100.
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Deducese, por lo tanto, que la lipidemia total
de los nifios es dato semiolégico importante.
Comprobandose que los eutréficos y pluricaren-
ciales presentan concentracion lipidica seme-
jante, y que son los hepatéopatas los que ofrecen
mayores variaciones cuantitativas por la inter-
vencién que tiene el higado en el metabolismo
de las grasas.

Cuando se trate de investigar las variaciones
homeostaticas en los ninos distroficos y pluri-
carenciados, no se investigara lipidemia, porque
no es dato semiolégico de esos trastornos, tan
frecuentes en el nifio peruano.

Los lipidos totales en la sangre de ninos, se-
gln varios autores, van a continuacion:

Lip. tot.

Autores Edad mgrs.

Boyd (6) 1-4 dias 198 + 8O
Sperry (59 4 - 25 dias 180
Erickson (14) 5 meses -9 anos 454
Kaiser v Gray (25) 5-15 afios 520

Kornerup (30) 1-12 afios 820 = 16
Gomez Caballero 0 -5 afios 506
7-9 afios 542
9-12 anos 60T

CONCLUSIONES.

1.* Se ha determinado lipidos totales en el
suero sanguineo de 25 ninos eutroficos de 1 a 12
anos, en 40 distroficos de 0 a 12 afios y en 16 ni-
nos hepatopatas de 1 a 11 anos, de los dos sexos,
siguiendo la técnica de KUNKEL.

2.* La concentracion de lipidos del suero san-
guineo en el nino esta en relacion con el peso y
la edad.

3.* La correlacion r que existe entre los li-
pidos y la edad es positiva directa, igual a

r = + 0,65650 = 0,1190.

4" La correlacion r que existe entre los li-

pidos y el peso es positiva directa, igual a
r = + 0,6608 = 0,1172

5.* Las cifras promedio de los lipidos, en re-
lacién con la edad, fueron: en los eutréficos de
1 a 5 anos, de 506 mgrs. por 100; de 6 a 9 afios,
de 542 mgrs. por 100, y de 10 a 12 anos, de
607 mgrs. por 100; en los distrdficos: de 0 a 5
anos fue de 497 mgrs. por 100; de 6 a 9 anos,
de 500 mgrs. por 100, y de 10 a 12 afos, de
520 mgrs. por 100.

6.* Las cifras promedio, en relacién con el
peso, en los eutroficos fueron: en los de 10 a
19 kgs., 467 mgrs. por 100; en los de 20 a 29 ki-
logramos, 548 mgrs. por 100, y para los de 30
a 39 kgs. de peso, 594 mgrs. por 100.

7.* La lipidemia total de los nifios distrofi-
cos es parecida a la de los eutroficos.

8. La concentracién de los lipidos totales
en ninos con diversos tipos de enfermedades del
higado varia de acuerdo al tipo de afeccion he-
patica; asi, cirrosis y hepatitis ofrece hipolipi-

__ |
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demia, que llega a 338 mgrs. por 100, y I}epgtil-
tis colangiolitica da como cifra promedio 713
miligramos por 100.
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SUMMARY

L% washorkog

The total lipids in the blood serum of 25
eutrophic children aged 1-12 years, of 40 dis-
trophic aged 0-12 years and of 16 children with
liver diseases aged 1-11 years belonging to both
sexes have been determined in accordance with
KUNKELS’s technique.

The concentration of lipids of the blood se-
rum in a child depends on its weight and age.

The total lipidemia of distrophic children is
similar to that of the eutrophic ones.

The concentration of total lipids at children
with different types of hepatic illnesses changes
according to the kind of hepatic affection:
thus the cirrhosis and hepatitis offer a hypoli-
pidemia which reaches 338 mg. % whilst the
cholangiolitic hepatitis gives an average value

of 713 mg. 9.
ZUSAMMENFASSUNG

Mittels der Technik von Kunkel werden bei
folgenden Gruppen von Kindern beiden Gesch-
lecht die Gesamtlipiden im Blutserum bes-
timmt: 25 eutrophische Kinder im Alter von
Sduglingsalter bis 12 Jahre; 40 dystrophische
Kinder im Alter von 1 bis 12 Jahren und 16
Kinder mit Hepatopathien im Alter von 1 bis
11 Jahren.

Die Konzentrierung der Lipiden im Blutse-
rum steht beim Kinde in Beziehung zum Kor-
pergewicht und Alter.

Die Gesamtlipiddmie bei dystrophischen Kin-
dern gleicht derjenigen der eutrophischen Kin-
der,

Die Konzentrierung der Gesamtlipiden ist bei
den verschiedenen Leberkrankheiten ungleich
und wechselt je nach der Art der Hepatopathie
und zwar im Sinne einer Hypolipidimie bis zu
338 Mg./ % bei Zirrhose und Hepatitis, wihrend
bei cholangiolytischer Hepatitis Durchschnitts-
werte von 7135 Mg. % beobachtet werden.

RESUME

Détermination des lipides totaux dans le sé-
rum sanguin de 25 enfants eutrophiques de 1
2 12 ans; 40 dystrophiques de 0 4 12 ans et 16
enfants hépatopathes de 1 a4 11 ans, des deux
sexes, d'aprés la technique de KunkEL. La con-
centration de lipides du sérum sanguin chez
I'enfant est en rapport avec le poids et I'dge.

La lipidémie totale des enfants dystrophiques
est semblable a celle des eutrophiques.

La concentration des lipides totaux chez des
enfants avec différents genres de maladies de
foie, varie selon le type d’affection hépatique:
ainsi, cirrhose et hépatite offrent une hypolipi-
démie qui atteint 338 mgrs. % et hépatite
cholangiolytique donne un chiffre moyen de
713 mgrs. %.




