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DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
MUNICIPAL MATERNO INFANTIL “"RAMON SARDA"

Tratamiento de la hiperbilirrubinemia en
el recien nacido pretérmino: luminoterapia
vs. luminoterapia y fenobarbital

JOSE MARIA CERIANI CERNADAS * JORGE CESAR MARTINEZ *
IRENE MARIN ** Prof. Dr. ALFREDO E. LARGUIA ***

SUMMARY

Ninety five pre-term infants who developed jaundice during the first 72 hours of
life were given two different therapeutic trials. They were born consecutively at the

Hospital Materno Infantil Ramoén Sarda.

The first group (43 infants) was given phenobarbital (5mg/kg/day orally) and

placed under phototherapy.

The second group (41 infants) received phototherapy alone,
Eleven infants with blood group incompatibilities were excluded from the stady.
The criteria utilized to start treatment were: 6. 8 and 10 mg ¢ or more at 24, 48

and 72 hours of life.

Treatment was interrupted when values were lowe r than 10 mg % or when the
following rate of rise was lower than the one present at the time {reatment was initiated.

No side effects of phenobarbital were observed.

We found no significant differences in the miean bilirubin levels between the two
groups. Though there was a slight trend toward lower levels and shorter duration of

the hiperbilirubinemia in the first group.

Our findings indicate that, at the dose administered, there are no advances in the
use of phenobarbital on basis receiving phototherapy and its combined use on a routine

basis not justified.

Los Recién Nacidos (R.N.) pretérmino
presentan con mayor frecuencia hiperbilirru-
binemia habitualmente denominada “para-
fisiologica”.

El 10 al 25 por ciento de los mismos su-
peran las cifras de 15 mg por ciento y la
curva en ascenso puede continuar ain hasta
¢l 6° o 7° dia. Se consideraba a la deficien-

* Meédicos Asistentes
**+ Médiea Residente
ek Jefe del Dep. de Poeslialria.

cia de UDPGT (uridin di-fosfo glucoronil
transferasa) como el mecanismo fisiopatold-
gico mdas importante, pero actualmente se
postula que la hiperbilirrubinemia  “parafi-
sioldgica™ resulta de la combinacion de los
siguicntes factores:

a) Aumento del aporte de hemoglobina al
sistema reticuloendotelial (SRE) para su
transformacion cn hilirrubina (ej. ligadura
tardia del corddn umbilical).

b) Dificultad en la transferencia de la bi-
lirrubina desde su binding plasmatico al
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binding intracelular hepdtico con las pro-
teinas Y-Z.

c¢) Dificultad en la formacién del gluco-
ronide de bilirrubina por deficiencia en la
formacion de UDPGA (4cido wridin difosfo
glucorénico) o en la actividad de la UD
PGT.

d) Dificultad en la excrecién de la bili-
rrubina, ctapa de su metabolismo que es la
menos conocida,

¢) Aumento de absorcion intestinal del
diglucuronide de bilirrubina hidrolizado (B
glucoronidasa) que se cncuentra cn el mo-
mento del nacimiento en el tracto intestinal.

En el RN pretérmino también existen con
méas frecuencia factores que pueden dismi-
nuir 1a capacidad de binding de la bilirrubina
con la albimina plasmatica (hipoxia-acido-
sis-hipoalbuminemia e infeccion). Por todo lo
mencionado estos RN constituyen un grupo
de elevado riesgo en lo que se refiere a la
aparicién de la encefalopatia bilirrubinica.

La luminoterapia ha demostrado amplia-
mente su efectividad ' en el tratamiento
de la hiperbilirrubinemia a través de la mo-
dificacion que determina en el clearance de
la bilirrubina por medio de su fotooxidacion,
con produccion de derivados hidrosolubles
no ligados a la albiimina que no requieren
glucoronizaciéon para ser excretados, y que
hasta la actualidad no han demostrado ser
téxicos.

El fenobarbital actia a través de: 1) in-
duccion enzimdtica a nivel de la glucoroni-
zacion hepatica; 2) activa la captacion de
la bilirrubina por las proteinas Y y Z del he-
patocito; 3) estimula Ia excrecion de la bi-
lirrubina.

En el presente trabajo se compara el efec-
to que sobre el control de la hiperbilirrubi-
nemia tienen: a) luminoterapia; b) asocia-
cion de luminoterapia y fenobarbital.

Material y métodos

Todos los RN del grupo de estudio na-
cieron en el Hospital Materno Infantil Ra-
mén Sardd en el periodo comprendido en-
tre abril y diciembre de 1971. Se estudié
en forma prospectiva 95 RN pretérminos
que presentaron hiperbilirrubinemia, defi-
niendo la misma cuando las cifras de bili-
rrubina superaron los siguientes valores:
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6 mg% o mas a las 24 hs de vida.
8 mg% o mas a las 48 hs de vida.
10 mg% o mds a las 72 hs de vida.

Esta curva previamente fijada por nos-
ctros estd basada en la de Klipp, Davidson,
Merrit y Weech.

Se considerd pretérmino aquel RN con
una edad gestacional menor de 38 semanas,
siendo determinada ésta, por la fecha de la
ultima menstruacion. No sc incluyeron ague-
llos casos cn los cuales falté este dato y
tampoco los que fallecieron en las primeras
72 hs de vida. Del total de RN 43 recibicron
fenobarbital asociado con luminoterapia y
41 fuecron tratados cxclusivamente con lumi-
noterapia; los 11 restantes fucron cxcluidos
del estudio por presentar incompatibilidad
ABO,

En todos los casos la ictericia se presentd
antes de las 72 hs de vida comenzando el
tratamiento inmediatanmente después de la
primera determinacion.

Todos los RN recibieron aporte de dex-
trosa al 5 % a partir de las primeras 6 hs
de vida. El total de agua no fue menor a
60 cm*/kg/dia en ninglin caso.

La edad gestacional vario entre 28 y 37
semanas con una media de 34,6 semanas
en el grupo con luminoterapia, y entre 31
y 37 semanas con una media de 35,1 en
el grupo que recibié fenobarbital.

El peso fue también similiar en ambos
grupos, con una media de 2240 (rango
1300-3140) en el grupo con luminoterapia
y de 2370 (rango 1500-3400) en el grupo
luminoterapia y fenobarbital.

Cinco RN (12,1 %) resultaron tener bajo
peso para su edad gestacional en el grupo
con luminoterapia, y 6 en el otro grupo
(14,6 %). La clasificacion fue hecha segun
los parametros de la tabla de Lubchenco.

Todos los RN fueron atendidos en el Sec-
tor de internacion para prematuros desde
el nacimiento, utilizdndose las técnicas y
controles normalizados en nuestro Servicio
para tales nifios y efectuados por el personal
de enfermeria y médicos residentes.

Las determinaciones de bilirrubina se hi-
cieron utilizando el método de Malloy y
Evelyn modificado, Las muestras se recolec-
tan en capilares, obteniendo la sangre por
puncién del talén. Se centrifugan y se tra-
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baja luego con 0,2 ml de suero. Se mide
primero la bilirrubina directa y en una se-
gunda etapa la total; la lectura es espectro-
fotométrica.

Los RN fueron colocados desnudos bajo
unidades individuales de 4 lamparas de luz
azul de 20 vatios cada una. La exposicion
a la luz fue realizada en forma continua,
siendo los ojos protegidos de la misma. La
fuente luminica se hallaba dispuesta a 40
cm de la piel del nifio.

El fenobarbital fue utilizado en la dosis
de 5 mg/kg/dia por via oral en 3 tomas.
La duracién del tratamiento prosiguio 'en
ambos grupos hasta que los niveles de bi-
lirrubina descendieron de 10 mg %.

Resultados

ANTECEDENTES MATERNOS Y DE PARTO

Los antecedentes maternos fueron simila-
res en ambos grupos, predominando la si-
guiente patologia:

[} Drogas en la madre (duvalidan, deme-
rol, alupent) 39 9% en el grupo luminote-
rapia y fenobarbital y 41 % en el grupo
con luminoterapia exclusiva.

2) Ruptura prolongada de membranas:
20 % vs 30 %.

3) Toxemia: 14 % vs 9,17 %.

El Score de Apgar al minuto de vida fue
tambi¢n similar (cuadro 1). Si bien en el
grupo con luminoterapia hubo una mayor
incidencia de RN con Apgar entre 4 y 6,

ella no fue estadisticamente significativa
(x* = 1,7])
Cuabro 1
APGAR Luminot. 4+ Fenobarb., Luminoterapia
N O N %

7 6 Mayor 35 81 30 73
4a 6 3 ; 7 17"
3 & Menor 5 11 4 10

Total 43 100 41 100

Patologin asociada: En ambos grupos la
patologia fue semejante (cuadro 2) no exis-
tiendo por lo tanto diferencias en cuanto a
factores agravantes de la ictericia.
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CUADRO 2
Patologia Luminat, Luminot.
asociada y fenob,
Neumonia 2 4
Septicemia 3 3
Sdri, EMH - 3
SDR ftransit. 6 5
Cefalohemat, 1 2
Poliglobulia 1 -
Diarrea 1 1
Hipocaicemia 1 1
Total 15 19

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA

En el cuadro 3 estin detalladas las cau-
sas etiologicas de la ictericia. Aproximada-
mente en ¢l 25 % de los casos no se pudo
precisar la etiologia de la misma. La inci-
dencia de los factores etiologicos fue seme-
jante en ambos grupos.

CUADRO 3

Luminot.
Diagnosticos + Luminoet.
fenobarb.
Parafisiologica 54,1 % 46,3 %
Infeccion 6,9 10
Cefalohematoma 2,3 4,8
Incomp. ABO- 11,6+ 14,61
No determinados 28,3 24,3

MEDIAS DE BILIRRUBINA

Los valores se determinaron cada 12 ho-
ras los primeros 3 dias, y luego cada 24
horas hasta ¢l octavo dia.

No hubo ningtin nifio que presentase icte-
ricia en las primeras 36 horas de vida, es
decir valores de bilirrubina que superasen las
determinaciones, previamente fijados, para
incluirlos en ¢l estudio.

Las medias de bilirrubina fueron simila-
res en ambos grupos (cuadros 4 y 5). A
partir del 4to. dia, hubo valores medios me-
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CuADpro 4
37 a 48 hs. 49 a 60 hs, 61 a 72 hs.
L+F L L4F L L4+F L
mg 9 14}
Q
B
T 13
14]
g 12
[
£ uf
=
&
Z 10}
3 g
s 91
b
v 8
i
A q
X — 9.4 X = 98 X =11 X = 109 X =113 X =123
2ES : 0% | 2ES :1.04 | 2ES : 1.4 | 2ES : 094 | 2ES : 084§ 2ES : 1,1
N : 14 N :11 N : N . 18 N :19 N : 18
CuADrRO 5
73 a 96 hs. 97 a 120 hs. 121 a 144 hs. 145 a 168 hs.
L+F L L+F L L+F L L+F L
mg %
215 F
[
&
14
=]
LE)
g3}
£
E 12t
At
@
=]
@ 10
)
2
= 9
X =13 X=126 | XR=11T X=126} =114 | X=126 X=113f X=125
9ES :0,94] 2ES:0¢9 | 2ES:088 | 2ES:0,80} 2ES: 0,04 | 2ES:1 9ES : 1 2ES : 28
N = 45 N = 39 N = 36 N=30 |N=22 N =21 N =14 N =20

nores en el grupo tratado con luminoterapia
y fenobarbital, pero no fueron estadistica-
mente significativos.

La curva de los valores de bilirrubina
(cuadro 6) nos muestra a las 120-144 y 168
horas de vida que las medias en el grupo
con luminoterapia y fenobarbital son apro-

ximadamente 1 mg menores que en el otro
grupo.

Duracion de la hiperbilirrubinemia. En el
grupo con luminoterapia y fenobarbital
solo 5 RN tuvieron cifras de 10 mg o mas,
despucs del 7% dia (168 horas) siendo la
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Curva de Bilirrubing (Medias)

mg % o———e Luminoterapia y fenobarbital
14 » ~ = -e Luminoterapia
13% s
o) '\"’ AP
12 1 / . \
’ .
7 I \, Ny
11 § o i

A S s

L JL
v ¥ 1/ v hd
24 36 48 60 72 96 120 144 168

Niveles de Bilirrubina en Suero

Horas de vida

media de 10,6 mg %. En el grupo con lu-
minoterapia hubo 10 RN que persistieron con
cifras de 10 mg o mayores después del 7
dia y la media fue de 11,6 mg. Estas dife-
rencias tampoco fueron estadisticamente sig-
nificativas (x* = 2,6, o mayor a 0,05).

Exsanguinotransfusiones (Ext.). En 3 RN
hubo que practicar Ext.; uno de ellos per-
tenece al grupo luminoterapia 'y fenobar-
bital con diagnostico de septicemia y cifras
de bilirrubina de 18 mg %. Los otros 2 RN
pertenecen al otro grupo, de los cuales uno
tuvo una ictericia de aparicion precoz (36
hs de vida) y ademis una enfermedad de
membrana hialina, con acidosis mixta seve-
ra por lo que se exsanguind con 16 mg de
bilirrubina, El restante tuvo depresion gra-
ve al nacer (Apgar al minuto de 1) y poste-
riormente diagnéstico de septicemia. Se rea-
lizo la Ext. a las 72 hs de vida con cifras
de bilirrubina de 19,6 mg % que fue el valor
mas alto en ambos grupos de estudio.

Mortalidad global. Fallecieron 3 RN (3,5
por ciento). Todos después de la primera
semana de vida. Los diagnosticos fueron
pioventriculitis, cn el primer caso, neumonia
en el segundo y en el tercero malformacio-
nes miiltiples.
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Comentario

Ha sido demostrado que el fenobarbital
tiene su mayor efecto cuando se le adminis-
tra a la madre durante los ultimos dias del
embarazo y al RN desde su nacimiento® * * ®.
En nuestro estudio no consideramos su ad-
ministracion desde el nacimiento ya que la
intencion fue comparar sus efectos asociado
a la luminoterapia comenzando el tratamien-
to cuando los RN presentaban ya hiperbili-
rrubinemia.

Por otra parte no utilizamos fenobarbital
exclusivamente dado que su accidn para que
se manifieste requiere por lo menos 48 hs
de administracién previa, periodo de tiempo
que pensamos no puede dejarse transcurrir
a la espera de una respuesta terapcutica.

Por tales motivos comenzamos en todos
los casos con la aplicacion de luminoterapia,
cuyos efectos sobre la hiperbilirrubinemia
se observan precozmente; asocidndola en un
grupo de RN con fenobarbital, recibiendo és-
tos por lo tanto una terapia conjunta. La
finalidad perseguida fue la de observar si
los efectos de esta asociacion eran superio-
res en el control de la hiperbilirrubinemia,
tanto en la reduccién de sus niveles como
en los dias de duracion.

No se encontraron diferencias significa-
tivas de dichos pardmetros en ambos grupos.
En el grupo que recibié fenobarbital los va-
lores medios fueron mas bajos a partir del
4to. dia y el niimero de RN que persistieron
con cifras de 10 mg o mas luego del 7¢ dia
fue menor. Esto nos hace suponer que el
descenso de la bilirrubina coincide con la
accion mdxima de fenobarbital, pero nos
demuestra que con la administracion del
mismo no se obtienen diferencias significa-
tivas con las logradas por la luminoterapia
aislada. De lo cual surge que su administra-
cién sistemdtica no tendria utilidad précti-
ca en ¢l RN pretérmino con hiperbilirrubi-
nemia y que aparentemente no hay poten-
ciacion de efectos con la luminoterapia.

A las dosis utilizadas (5 mg/kg/dia) por
via oral no observamos trastornos indesea-
bles. Existiria la posibilidad de aumentar la
dosis y tal vez utilizar la via intramuscular
como medidas para lograr un probable ma-
yor efecto terapéutico. Futuros estudios en
ese sentido podrdn ratificar o rectificar los
resultados obtenidos en el presente trabajo.
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Es de hacer notar también que situacio-
nes tales como la ligadura tardia del cordén
y la depresion grave al nacer, pueden justi-
ficar la administracién de fenobarbital des-
de el nacimiento. Un trabajo reciente’ de-
muestra que la primera de estas situaciones
cleva considerablemente la incidencia de hi-
perbilirrubinemia en RN pretérminos.

RESUMEN

Se estudiaron en forma prospectiva 95
prematuros, nacidos en el Hospital Materno
Infantil “Ramo6n Sardd”, que presentaron
hiperbilirrubinemia, Se los dividi6 en dos
grupos, el primero (43 R.N.) fue tratado
con luminoterapia recibiendo ademds feno-
barbital 5 mg/kg/dia por boca. Los del sc-
gundo grupo (41 R.N.) fueron tratados con
luminoterapia solamente. Los 11 restantes
fueron excluidos por presentar incompati-
bilidad ABO. En todos los casos la hiperbi-
lirrubinemia se presentd en las primeras 72

ARCH. ARGENT. PEDIAT

hs. El tratamiento fue iniciado cuando las
cifras de bilirrubina superaron los siguien-
tes valores: 6 mg % o mds a las 24 hs, 8
mg % o mas a las 48 hs y 10 mg % o més
a las 72 hs de vida y continud hasta que
las cifras descendieron de 10 mg o Dbien si
su ritmo de ascenso posterior era inferior
al postulado para iniciar el tratamiento. A
la dosis administrada el fenobarbital no pro-
dujo efectos secundarios indescables, No
hubo diferencias signifactivas en las cifras
medias de bilirrubinemia en ambos grupos,
aunque los del primer grupo (con fenobar-
bital) presentaron medias 1 mg menores 2
partir del cuarto dia de vida y la duracion
de la hiperbilirrubinemia fue menor,

De los resultados de este trabajo se dedu-
ce que aparentemente no hay potenciacion
de cfectos entre el fenobarbital y la lumino-
terapia y que ¢ésta aplicada aisladamente
tiene una eficacia similiar. Por lo tanio cree-
mos que no se justifica utilizar ¢l fenobarbi-
tal en forma sistematica en la hiperbilirru-
binemia del recién nacido pretérmino.
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DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA
HOSPITAL MATERNO INFANTIL RAMON SARDA

Hiperbilirrubinemia precoz en
el recien nacido deprimido
por asfixia intrauterina

JORGE C. MARTINEZ

OSVALDO A. STOLIAR

Material y métodos

En ¢ Hospital Materno Infantil R, Sarda,
en el periodo comprendido entre el 17 de
abril de 1970 al 30 de sctiembre de 1970,
nacicron 115 RN con Score de Apgar 3 o
menor. De o ¢stos, s¢ descartaron para este
frabajo los 20 que fallecicron antes de las
72 hs de vida, los 24 RN pretermine y Ios
2 RNT que presentaron fincompatibilidad
ABO.

Los antecedentes maternos del embarazo
actual y del wabajo de parto de tos 69 RNT,
fueron recogidos en sala de partos por el
médico residente. La ligadura de cordén se
etectud entre los 10 y los 30 segundos de
vida. Una vez nacidoe ¢l nino, el médico re-
sidente procedid a aspirar secreciones, a sa-
car al nifo y a tomar cl Score de Apgar al
1, b y 10 minutos, segin téenica. Los pa-
cientes que presentaron Score de Apgar 3
o menor fucron reanimados mediante O, por
mascara o intubacion traqueal y respiracion
con presion positiva boca-tubo; si el Score
de Apgar al primer minuto era de uno o §i
la apnea proseguia hasta ¢l lereer minuto,

A. MIGUEL LARGUIA

Proi. ALFREDO E. LARGUIA

se canalizaba la vena umbilical y se infundia
bicarbonato de sodio al 3,75 por ciento o al
7 por ciento, aproximadamente 3 milq/Kg
y D 50 por ciento 1 ml/Kg. Los pacientes
que no fucron canalizados en la sala de par-
tos y que ulteriormente presentaron dificul-
tad respiratoria o/y acidosis metabélica des-
pu¢s de las 2 hs de vida también fueron ca-
nalizados.

Los 69 RNT fueron internados en la unidad
de ferapia intensiva, donde fueron colocados
en incubadoras Isolette con servocontrol de
temperatura, administrandoseles O, a la con-
centraciom npecesaria para mantener al pa-
ciente libre de cianosis. Se controlaron cada
3 hs F. R, y F. C., Score de Silverman, apa-
ricion de sintomas ncuroldgicos y aparicion
de ictevicia clinica. Los pacientes con veno-
clisis recibicron > 10 por ciento 60 ml/kg/
dia y COsHNa de acuerdo al E. B. (—),
recibieron aporte oral luego de las 48 hs de
vida o mas tarde. Los pacientes sin venocli-
sis recibieron D al 5 nor clento por via oral
a partir de las 6-12 hs de vida y una for-
mula comercial a partir de las 24 hs de vida,

Se cfectuaron mediciones seriadas de pH
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y pCO., caleio, bilirrubina, glucemia y micro-
hematocrito durante las peimeras 72 hs. En
todos los casos se determing grupo sangui-
neo y factor Rh, de la madre y grupo san-
gutineo, factor Rh,, reaccion de Coombs di-
recta y VDRL en ¢l RN,

Las determinaciones de gases en sangre
fueron cfectuadas en un aparato 1L 113 de
lectura dirccta de pH oy pCO., obteniendose
¢l Bic, Stad. y ¢f EB (—) poer nomograma
de  Sigaard-Andersen, Las  determinaciones
de Bi par microtéenica.

Todas estas muestras, como asi también
los microhematdcritos, se obtuvieron por pun-
cion de talon (sangre capilar arterializada
por calentamiento de la extremidad durante
10 minutos). Los pacicntes con bilirrubina
total de 8,0 mg por ciento o mayor fueron
considerados hiperbilirrubinémicos. Estos pa-
cientes recibieron luminoterapia con unidades
individuales de 4 tubos de 20 W de Blue-
Light a 60-70 cm de 1a piel, desde el momen-
to que superaron los 8,0 mg’s hasta las 120
horas de vida.

Simultdncamente, se estudié la incidencia
de hiperbilirrubinemia en el total de los RNT
nacidos cn el hospital en el lapso que duré
¢l estudio. El total de RN vivos fue de 2636.
De este numero fue necesario eliminar 168
RNPT, 19 RNT que fallecieron antes de las
72 hs de vida, 37 RNT con enfermedad he-
molitica Rh o ABO y los 71 RNT que tu-
vieron Apgar 3 o menor. Se consideraron en
consecuencia 2341 RNT, con Score de Apgar
4 0 mayor, que sobrevivieron las 72 hs.

Luego del periodo de estudio, Tos RN de-
primidos fueron divididos, a fos objetos del

Cuapro
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procesamiento estadistico, ¢n hipcrhiﬁr;uhi
ncwicos y no hiperbilirrubinémicos. Los da-
tos fueron analizados por ¢l método det error
estandar y por el test del Chi cuadrado.

Resultados
Incibencia (Cuadro 1)

La incidencia de hiperbilirrubmemia no
hemolitica en los 2341 RNT fue de 547 por
ciento, mientras que en los 69 RNT deprimi-
dos fue de 23,18 por ciento (p menor de
0,005).

Los factores clinicos
tran en el cuadro 2.

asociados se mues-

CUADRO 1
No deprimidos Deprimadaos 1
Totat 2341 B
Hiperbili-
rrubinémicos 128 16
incidencia 547% 23,18 % peoe 0,00

Cuanpo 2
Deprimicos No neprimidos

Diabetes materna 2 b
Infeccion urinaria — 3

Ruptura prolongada de
membranas 21
Bajo peso para E. G. — i
Apgar 4-6 - 13
Cefalohematoma = 3
Infeccion = 4
Lues 1 2
5

S. de Down

3

24.48 hs

Hiperbil,

No hiperbil.
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a) Los RNT deprimidos hiperbilirrubing-
micos, presentaron cifras de bilirrubina sig-
nificativamente mas altas desde las 24 hs de
vida, comparados con los RNT deprimidos
o hiperbilirrubinémicos (cuadro 3).

32 J rrded pr-moam~r-o

2 .58 (2 TD5 |5 140 | #2739 |5 144
Pra:0.02 2R 003 [2ae rﬁi-.o_m 124: Q02
IN=BE5 N7 K= b (NG

Cuapro 3

b) Los RNT deprimidos hiperbilirrubiné-
micos tuvieron cifras de pH en el nivel dcido
en las primeras 24 hs de vida, significativa-
mente mas bajas que los RNT deprimidos no
hiperbilirrubinémicos. Esta diferencia se
mantiene significativa hasta las 48 horas de
vida, aunque con valores de pH para los hi-
perbitirrubinémicos en el limite de la nor-
malidad (media = 7,35).

Discusion y comentarios

Son numerosas las causas capaces de pro-
vocar hiperbilirrubinemia en el periodo neo-
natal. Las mas frecuentes son las enferme-
dades hemoliticas por isoinmunizacion, las
alleraciones morfologicas o del metabolismo
eritrocitario, las alteraciones del metabolismo
de la hemoglobina; las asociadas a infec-
¢ion (sepsis, hies, infeccion urinaria, rubdo-
la congcnita, ctc.) y la hiperbilirrubinemia
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parafisiologica (agravada en circunstancias
tales como prematurez, drogas, productos del
metabolismo hormonal, distress respiratorio,
etc.). Se han descripto alteraciones del me-
tabolismo eritrocitario y hepatico secunda-
rias a hipoxia y acidosis. Sin embargo, no
se conoce hasta el momento actual reper-
cusion clinica de estas alteraciones, salvo las
descriptas por Inall y col.' en el sindrome
de dificultad respiratoria idiopdtico. En este
trabajo se presenta y comenta la incidencia
de hiperbilirrubinemia en el RNT deprimido
(Score de Apgar 3 o menor) y su asociacion
con alteraciones del equilibrio 4cido-base,

De acuerdo a lo observado en la presente
seric de RNT deprimidos, la hiperbilirrubi-
nemia fue de incidencia significativamente
maés alta que en el resto de RNT en igual pe-
riodo. Esta hiperbilirrubinemia fue precoz,
ya que desde las primeras 24 hs de vida, los
pacientes considerados hiperbilirrubinémicos
tuvieron cifras significativamente superiores
a las aceptadas por Klipp, Davidson, Merrit
y Weech. Es de hacer notar que si los pacien-
tes ‘hiperbilirrubinémicos no hubieran recibi-
do ftratamiento precoz (luminoterapia), las
cifras de bilirrubina hubieran sido muy supe-
riores.

Por otra parte, nuestros pacientes no tu-
vieron alta incidencia de los factores agra-
vantes de la hiperbilirrubinemia, que se mues-
tran en el cuadro 2 y que corresponden al
grupo control. El grupo de RNT deprimidos
hiperbilirrubinémicos, tuvo acidosis en las
primeras 24 hs de vida, mientras que el
grupo de no hiperbilirrubinémicos tuvo pH
en el limite de Ia normalidad.

La hiperbilirrubinemia de aparicion pre-
coz sugiere vida media eritrocitaria dismi-
nuida, habiéndose demostrado que la acidosis
podria ser la causa de esta disminucion.' Por
otra parte, todo paciente con asfixia perina-
tal, sufre hipoxia, y aunque no hemaos efec-
tuado determinaciones de PaO., nuestros pa-
cientes sufricron hipoxia durante periodos
variables de tiempo. Se ha demostrado * que
hay disminucion de los niveles de ATP san-
guineo cn los RN hipoxicos. El descenso del
ATP sanguineo se ha comprobado que esta
asociado a menor vida media del hematie?®
Ademas la hipoxia inhibe la glucoronizacion,
lo que dificulta el clearance de la bilirrubina.
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La acidosis deprime el binding de la bili-
rrubina con la albtmina® ™" '* a nivel plas-
matico, Existen autores que proponen a la
deficiencia del binding proteico intrahepati-
co de los aceptadores anionicos (proteina 7
y proteina Y) como causa de hiperbilirrubi-
nemia en el RN, Queda como hipétesis la
posibilidad que también la acidosis disminiya
¢l binding intrahepatico y que ¢ste haya si-
do un mecanismo concurrente en Ja hiperbili-
rrubinemia de nuestros pacientes.

RESUMEN

1} Los RNT deprimidos graves (Apgar 3
o mcnor) ticnen mayor incidencia de hiper-

ARCH. ARGENT. PEDIAT

bifirrubinemia, comparandolos con los RNT
no deprimidos (Apgar 4 o mayor).

2) Esta hiperbilirrubinemia e¢s de apari-
cion precoz (primeras 48 horas).

3) La hiperbilirrubinemia de los RNT de-
primidos ha estado asociada en forma sig-
nificativa a acidosis.

4) Esta hiperbilirrubinemia podria ser se-
cundaria a un mecanismo mixto:

a) Mcnor vida media eritrocitaria por hi-
poxia y acidosis.

b) Alteraciones del clearance de la bili-
rrubina.
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SECCIONES GASTROENTEROLOGIA Y
NUTRICION DEL HOSPITAL DE NINOS,
BUENOS AIRES,

Esteatorrea y diabetes en pediatria

SILVIA WASERTREGUER de¢ GUILLERMAN *

AMELY CAYSIAL de BUERA ***

La presencia de esteatorrea en pacientes
con diabetes mellitus ha sido mencionada en
adultos por numerosos autores, La patologia
mais frecuentemente hallada corresponde a:
1) enfermedad celiaca, 2) insuficiencia exo-
crina de pancreas, y 3) “diarrea diabética”.

En pediatria poco se ha publicado con
respecto a esta asociacion, encontrandose en
fa mayor parte de los casos la cnteropatia
inducida por gluten como causante de malab-
sorcion en niflos diabéticos. Este hallazgo
coincide con Iy observado en la poblacion
pediatiica no diabética, donde la enfermedad
celiaca ocupa el primer Jugar como causa
de malabsorcién.?

El hallazgo en un grupo de 300 nifios dia-
béticos, de 8 que presentaron csteatorrea
asociada, motivo la investigacion de las po-
sibles causas de la misma.

Material y métodos

Se estudiaron 8 pacientes diabéticos (5
varones y 3 nifas), que presentaron cviden-
cias de esteatorrea, cuyas edades oscilaron
al comienzo del estudio entre 3 y 12 afios.

Coma pruebas de absorcion utilizamos al
comienzo del estudio, el balance de grasas
en materia fecal, por ¢l méwdo de Van de
Kamer y col,* considerando como valores
normales en nuestro medio Ia cifra de 1,13 =

* Jefa interina de la Seccion Nutricion del Hospital
de Nifios de Buenos Ailres.

4 Meédiea de la Seccién Gastvoenterclogia del IHos-
pital de Ninos de Buenos Aires.

*** Medicas de la Seccion Nutricion del Hospital de
Nifing de Buenos Aires,

AIDA F. SZYSZACKI de PINI * *
HILDA RAIZMAN ***

0,78 g por dia.* En la evolucion se cfectud
ademéas la prueba de la d-xilosa en sangre,’
utilizando la téenica descripta por Roe y Ri-
ce.” Consideramos valores normales 39,7 mg
por ciento = 9.8 para la primera hora, y
40,2 mg por ciento = 15,7 para la segunda
hora.

Cuando los resullados evidenciaban mal-
absorcion, se realizaba una biopsia per-oral
de infestino.® Para cllo nosotros utilizamos
la capsula de Crosby-Kugler ™ (tamafo pe-
diatrico para menores de 8 kg de peso, y
tipo adulto para nifos que sobrepasen cse
peso), con el paciente cn ayunas desde la
noche anterior al examen. La toma se¢ rea-
liza bajo control radioscdpico a nivel de ye
yuno, Los especiimenes sc fijan en formol al
5 por ciento, luego se incluyen en parafina,
y los cortes obtenidos se tiflen con hemato-
xilina-cosina y P.A.8. Se consideran compa-
tibles con enfermedad celiaca en pacientes
no tratados, las lesiones correspondientes a
enteropatia grado 2 y 3, que corresponden
a subatrofia y atrofia vellositaria respecti-
vamente.®?

Se estudid ademds: a) crecimiento y de-
sarrolio, determinando el peso, 1a talla y la
cdad ¢sca de cstos pacientes. Los valores
obtenidos se compararon con los normales de
peso y talla, siguiendo las tablas de Stuart
y col.; b) hemograma; c) test del sudor:
método tontoforético; d) examen parasito-
lbgico.

Resultados

Cinco pacientes iniciaron la diabetes en
los primeros afos de la vida (casos 1, 2, 3,
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4 y 5 tabla 1), y simultineamente o poco
tiempo después presentaron patologia intes-
tinal compatible con malasorbcion (diarrea
cronica con esteatorrea, anemia, distension
abdominal) (tabla 1). La prueba de absor-
cion intestinal (Van de Kamer elevado, salvo
en paciente 4), y la biopsia yeyunal que evi-
dencid una enteropatia grado 3 (tabla 2),
permitieron realizar el diagnostico de sin-
drome de malabsorcién primario (enferme-
dad celiaca).

En este grupo los pacientes 2 y 4 consul-
taron a la seccién nutricion al poco tiempo
de comenzar la sintomatologia, lo que per-
mitio, una vez realizado el diagnéstico de
enfermedad celiaca comenzar el tratamiento
con régimen libre de gluten.

En ellos, la evolucion fue favorable, el
crecimiento pondoestatural semejante al de
los nifios normales, y la diabetes pudo ser
bien controlada con insulina NPH (tabla 3).

Casuistica

CASO 2: Jorge L., comienza su diabetes a los 2 aios

ARCH, ARGENT. PEDIAT.

hasta 6 meses después en que aparecen deposiciones
abundantes. fétidas. espumosas y frecuentes, junta-
mente con distensiéon y dolor abdominal, y adelgaza-
miento progresivo,

El estudico realizado fue compatible con un sindro-
me de malabsorcion primario (tablas 1 y 2), ¥ la
biopsia yeyunal mostré una enteropatia grado III
(fig. 1).

Puesto a régimen libre de gluten presenta una me-
joria espectacular, desaparecen los sintomas intes-
tinales, y la diabetes puede ser bien controlada. Los
cantroles posteriores (con régimen sin gluten), reve-
laron crecimiento pondoestatural adecuado; las prue-
bas de absorciéon se normalizaron (tabla II), ¥y la
biops‘a intestinal wmostraba signos de regeneracion
(fig"2). A los cinco afios de tratamiento se liberé
la dieta, comprobiandose reaparicién de los sintomas
¥y ecsteatorrea.

CASO 4: Patricia M., a los 16 meses de edad apa-
rece poliuria, polidipsia y adelgazamiento. Le diag-
nostican dinbetes mellitus, la tratan con insulina cris-
talina en forma fraccionada y dieta controlada. Seis
meses después comienza con diarrea (deposiciones
abundantes, blanquecinas, frequentes), y abdomen
distendide. Se torna apdtica, anoréxica e hiperirrita-
ble, baja de peso, aparecen edemas generalizados vy
disminuyen los requerimisntos de insulina. Consulta
a la Seccién Nulricién donde se diagnostica desnu-
triciérn por probable sindrome de malabsorcién y dia-
betes mal controlada, Se indica dieta libre de gluten
e insulina NPH. Cumple parcialmente el tratamiento

de edad con poliuria, polidipsia, y polifagia, siendo hasta los 4 afios y medio, en que se reinterna, Presen-
iratado con insulina NPH. Tiene buena evolucion taba mal estado general. desnutricién, edema de
TABLA 1

Datos clinicos al ingreso

3 F-SB 2 a 3a i1 a Si | No | si Si Si | No
& B ladm| 1a10m| 4a si| No| sil si | No | si
5 030 3a 2 a 4a Si | No | s Si si | No
6 E:.SH 11 a 12 a 12 a No No Si No Si Si
7 CéZ 4 a 7a la Nao Si Si Na Si Si
8 L-QP- 51/2 a. 3a 5a7m| Si| No | 3i Si No | No
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TaABLA 2. Datos de laboratorio al ingreso

e en Ty : : i i
Paciente mazg;iiﬂas fecal taﬁﬁﬁfﬁ%a” T T(;itdo?.“l ﬁigwgm%
24 hs. .
f R 6,4 Neg. 10,4
8
2 [ 250
&
3 F.B. 53
&
4 M.P. 1,5
Q
5 G.O 11,35
3 %
6 E.H. 4,58 ia grado
7 C.Z. 8,4 orado Neg 13,0

Parcial- 27 cm 2 Enteropatia.
mente, debajo 2¢h .39 Grado 1.
perc, 3
2 J.L. Ta 4 Estricto. Percen- 1,15 1h .39 Enteropatia
2 il 10, 2°h .33 grado Ul
3 F.B. 15 a 4 No se 24 ¢m — 1°h.18 No se hizo
2 cumplio. debajo 2°h. 18
Perc. 3.
4 M.P 128 9 Estricto. Perc. 10. 1,07 oz Normal
g
5 H.E. 13 a 1 Estricto. 16 ¢m 272 1°h.41,8| No se hizo
2 debajo 2°h.32,9 '
Perc, 3.

miemhbros inferiores, hematomas en muslo, piernas y
pared abdominal; abdomen distendido. E1 examen neu-
rolégico fue normal, el hemograma reveld plaquetas
normales, Hb de 6 g por ciento, y tiempo de protrom-
bina de 52 por ciento. Los estudios realizados per-
mitieron diagnosticar enfermedad celiaca (tabla 2)
La dicta libre de gluten produjo la remisién de los
sintomas intestinales. recuperacion de peso y aumento
de las necesidades de insulina, (de 12 a 25 U/I,,. dia).
Junto con la dieta se indicd vitamina K hasta norma-
lizacion del tiempo de protrombina, ademas de hierro
y polivitaminieos. Los controles posteriores demostra

ron crecimiento pondoestatural adecuado y normali-
zaci6l de los examenes (tabla 3). A los 9 afos de
tratamiento se libera la dieta, reapareciendo al poco
tiempo distensién abdominal y esteatorrea.

Los pacientes de los casos 1, 3 y 5 en
cambio, fueron diagnosticados tardiamente
en cuanto a su sindrome de malabsorcion,
presentando en el momento del ingreso seve-
ro déficit pondoestatural. La dieta adecuada,
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Kig, 1: Pae. J. L
peatia grado (1 — R 2@
ftoxilina-cosing =

(que fue cumplida parcialmente) si bien hizo
desaparecer fos trastornos intestinales permi-
tiendo un buen grado de nutricion, no fue
tan exitosa con ¢l crecimiento, quedando los
pacientes con un importante déficit de talla
(tabla 3). La historia del caso 1 ¢s un ejem-
plo de esta situacion:

CASO 1: Rubén C., comenzd su enfermedad a log 2
anos de edad-con sed, poliuria, adelgazamiento, dis-
tension abdominal y diarrea. Le diagnosticaron diabe-
tes, ¥ hasta los 8 anos de edad fue tratade con in-
sulina NPH y dieta antifermentativa. La dinbetes re-
sultaba de¢ dificil manecjo, con frecuentes episodios de
hipogluecemia. Ingresa a los & anos de edad al hospi-
tal en acidosis diabética, mal estado general, desnu-
tricién severa. Las mucosas estaban sccas y con le-
siones moniliasicas, El abdomen distendido, ¢l higado
s¢ palpaba a 3 om del reborde. Tenia deposiciones
frecuentes, esteatorreicas. Habia marcado déficit pon-
doestalural (edad por talla 4.5 afios, y por peso 3
afios). Los estudios realizados (tabla 2), fueron com-
patibles con enfermedad cecliaca. Se lo tratd con ré-
gimen lihre de gluten vy polivitaminicos, ademas del
tratamiento habitual para la diabeles, Desaparecid la
sintomatologfa infestinal y aumentd de peso. Se¢ logro
an bhuen control de la diabetes elevando los requeri-
mientos de insuling de 20 a 35 U.L

En los 7 anos lranscurridos desde ¢l comienzo del
tratemiento hasta la aclualidad, ha desaparceido la
sintomatologia intestinal y la diabetes se ha estabili-
zado, En cuanto al crecimiento y desarrollo puberal
hay un franco retardo.

Los estudios de laboratorio y biopsia efec-
tuados 6 afios despucs de instituido el régi-
men libre de gluten mucestran absorcion vy
biopsia normalizados. No aparccicron com-
plicaciones degenerativas.

A diferencia de los nifios antes menciona-
dos los pacientes 6 y 7 consulsaron a los 11

(caso 2. Blopsin yeyunal ol ingreso, (Iematorilina-cosing: ~ 150). Wntero-
Pac. .J. L; (¢aso 2).
20).

Biopsia yeyunal al aio de tratamiento (Hema-
Enteropatia grado T1.

y 4 afos respectivamente, por presentar dia-
betes sin ofra sintomatologia. Esta pudo ser
hien controlada con insulina NPH. En ambos
el retardo de talla pesquisado en el control
periodico y la distension abdominal llevo a
sospechar un sindrome de malabsorcion. Con
la prueba de absorcion y la biopsia intestinal
patologica (tabla 2), se llegé al diagndstico
de enfermedad celiaca.

En uno de ¢llos (caso 6, cuya historia se
resume), la indicacion de una dieta libre de
eluten provoceo incremento de talla y aumen-
to de los requerimientos de insulina. La otra
paciente, de diagndstico reciente, no permite
sacar conclusiones con respecto a la evolu-
cion.

CASO 6: Emilio H.,, comenzé a los 11 afos de edad
con astenia v enuresis. A los pocos dias se¢ agregd
sed, poliuria y vomitos, ingresando en coma diabhé-
tico. Durante un afo la diabetes evoluciond nor-
malmente recibiendo aproximadamente 20 U.I.  de
insulina NPH por dia. Pese al buen control de la
diabeles, el nino no crecio adecuadamente. Tuvo do-
lores abdominales esporadicos. sin relacion con las
comidas, ¥ abdomen volumineso. No presentd diarrea.

A los 12 anios de edad se constald una lalla de 127.5
centimelros (10 em por debajo del tercer percentil)
No habia signos de desnulricion. El ahdomen era glo-
buloso, el higado normal. No habia comienzo de des-
arrollo puberal. Las radiogralias de mufecas y codos

mostraran retardo en la osifieacian {edad
anos),

dsea, 9

Los examenes realizados en gastreenterologin reve-
laron esteatorrea, ¥y una biopsia intestinal compati-
ble con enfermedad celiaca (tabla 2). La Rx. simple
de abdomen fue normal (no habia ealeificaciones pan-
credaticas). El pxgmen hematoldgico mosira
cretn anemin hipoeromica. Se indied dictn

una dis-
libre de
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gluten. A 1os 3 meses de eomenzar la misma, habia
crecido 2 em y aumentiade log requerimientos de in-
sulina de 30 a 45 U.I. Los examencs posteriores,
realizando  dieta sin gluten, mostraron pruebas de
ahsoreiom normalizadas (1abla 3).

La paciente 8, en cambio, se¢ diferencia de
los anteriores por pl’L‘SClltat' diarrea que co-
menzo a los 3 afos de edad, agregindose
dipghetcy coatad weind o AnosSse conio s

teatorrea importante, pero fanto la biopsia

intestinal como la prucba de fa d-xilosa fue-
ron normales. Su historia clinica os fa si-
quiente:

CASOQ 8: Litiana P., comicnza o lo: 3 gnos de edad
com deposiciones frecuentes, 4 a 5 por dia. blandas.
voluminosas, de¢ olor acompanadadas de dis-
tension abdominal. Fue tralada, sin diagnostico previn.
con dieta exentn de gluten, la que modifica el
cuadro. Dos afios después se agrega decaimiento, po-
liuria, polidipsia ¥ pérdida de peso. Los examenes
realizados revelaron hiperglucemia v o glucosuria. En
el ingreso la nifa estaba lceida, muy adelgazada, as-
ténica, con piel ¥ mucosas secas. El abdomen era glo
hulose. No habia hepatomegalia, El examen neurolo-
gico era normal, Los examenes realizados en gastro-
enterologia revelaron cstealorrea muy  elevada, pera
test de la d-xilesa v biopsia intestinal normales (la
bla 2). No habia calcificacionss pancredticas v el marco
duodenal era normal. El sondeo duodenal mostra ci-
frus normales de amilaza (895 unidades), resultando
imposible por dificultades téenicas la doesificacion de
lipasa. Los demas exdmenss efectuadoes fueron nor-
males (urea, colesterol lipidos lotales, proteinograma.
arina, test del sudor), al igual gue el fondo de ojo

Al poco tiempo, lucgo de un procesn infeceios=o,
hace una descompensacion de in diaheles, presentando
deshidratacion y acidosis metabdlica. Presentd una
insulino-resistencia, requiriendo  diariamente mas doe
700 U.I. de insulina bovina, La diabetes cra de dificil
manejo debido a las elevadas necesidades de insulina.
Debido a eso y habiéndose descartado
de infeceinnes que justificaran la insulino resistencia,
se decide utilizar insulina porcina. lograndose rapi-
daments un buen eontrol con 40 UL de insulina dia-
rias. Con respecio a la estealorrea, y pensando gque
fucra de origen pancreatico, se Ja trata con fermentfos
pancrcaticor:  (“eotazine” Organon, 12
diarios), logrando ncjoria de
tualmente (cuecnta 17 afnos), la nina s cneuentra en
buen estado general, tiene un peso normal, pero la
talla esla 3 cm por debajin del tereer perecentil. T.as
depnsiciones nan mejorado y Ja diabetes estad bien con-
cor 30 UL, de insulina NPH diarios.
examenes  gastroenterologiens realizados
ceteatorren (Van de Kamer 12 g). aunque con cifras
menores que al comicenzo. El lest de la d xilosa v la
Jupsia sim normales. No hayv evidencias
carinres degenerativas de 1a diaholes.

rancio,

no

la presencia

comprimidos
Ins deposiciones.  Ac-

wrolada En los

persiste Ia

.
I

de compli-

Fnoesta enferma log exdmenes realizados
permiticron descartar un sindiome de mal-
ahsoreion primatio (tabla 2). No se pude
roalizar dingndstica de insuficiencia exocri-
a1 e pancreas por pruchas pancredticns

dudosas (dificultades téenicas). La respues
ta al tratamiento con dosis ¢levadas de fer-
mentos pancredticos orienta hacis esa pato-
logia, aunque son elementos en contra de
pancreatitis cronica la falta de dolores abdo-
minales y de calcificaciones pancreaticas.

Comaviariag

La presencia de esteatorrea o pacientes
con diabetes mellitus, ha sido mencionada en
adultos por numerosos autores,™ 7 ag
causas de la misma son diversas, habicndo
sido descriptas en: “Diarrea diabéticg”™,'m
E Insuficiencia exocring de o pdncreas
ity Enfermedad celiaca asociada s e

l.a diarrca diabética aparcce en general en
sijetos gque padecen diabetes insulinodepun-
dientes, mal controlada desde muchos aios
atris. Predomina en ol sexo masculino, Cli-
nicamente se caracteriza por presenfar depo-
siciones muy frecuentes, imperiosas, de pre-
dominio nocturno, acompanadas a veces de
incontinencia anal. Los pacientes ticnen a
menudo complicaciones degencrativas de la
diabcetes, localizadas sobre todo en ol siste-
ma nervioso auténomo  (impotencia, vegiga
neurdgena, hipotension ortostatica, cte.).

No se¢ han dilucidado aun las bases que
expliquen a la diarrea diabética, Varios auto-
res 't consideran que los trastornas en
la inervacion del tracto gastrointestinal pro-
ducidos por la neuropatia autonémica que
ticnen estos pacientes, son un factor impor-
tante cn la produccion de diarrea y cstea-
torrea,

La mucosa del intestino delgado de estos
pacientes ¢s normal, Ia esteatorrea impor-
tante. Los estudios de absorcion de d-xilosa
y vitamina B, son normales, lo mismo que
el funcionamicnto del pdncreas exocrino, El
tratamicnto es dificil. Ayuda a la mejoria
el control cuidadoso de la diabetes. Algunos
awlores han utilizado  drogas  colinérgicas,
con ¢xito relativo,

Esteatorrea por insuficiencia exocring de
panereas y diabefes: Esta combinacién gene-
ralmente es debida en adultos a una intla-
macion cromica del pancreas o a carcinoma
debmisma. La hiperglucemia asociada a pan-
crealitis cronica os moderada, de facil con-
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trol. La historia de frecuentes dolores abdo-
minales altos precede en varios aflos el co-
micnzo de la diabetes. En casi todos los ca-
sos se¢ observan calcificaciones pancreaticas
en la Rx simple de abdemen. Los estudios de
absorcion intestinal m. .an esteatorrea muy
importante, la excrecidon de nitrdégeno por
materia fecal estd aumentada, la prueba de
d-xilosa es normal. Las pruebas de funcion
pancreatica estin alteradas. La mucosa del
intestino delgado es normal.

En pediatria la asociacion de insuficien-
¢ia exocrina de pancreas y diabetes, ha sido
descripta en pacientes con enfermedad fibro-
quistica de pdncreas.'”

Enfermedad celiaca y diabetes: La coe
xistencia de ambas afecciones ha sido halla-
da tanto en adultos como en nifios, Las nu-
merosas comunicacienes al respecto hacen
pensar que esta asociacion no es puramente
casual. Las dos enfermedades pueden estar
relacionadas genéticamente,* o como creen
Mac Donal y col.,** la diabetes (al igual que
otras situaciones de stress) puede descenca-
denar enfermedad celiaca en enfermos genc-
ticamente predispuestos.

En algunos pacientes fos sintomas de en-
fermedad celiaca parecen preceder el comien-
zo de la enfermedad y en otros se diagnos-
tican ambos procesos simultdneamente.** Cli-
nicamente esta afeccion se caracteriza por
diarrea, astenia y adelgazamiento. Las heces
son voluminosas, claras, malolientes, brillan-
tes. Hay evidencias nutricionales de malab-
sorciin global (anemia, hipoprotrombinemia,
osteoporosis). Las pruebas de absorcion es-
tin alteradas (d-xilosa, Van de Kamer). La
biopsia yeyunal muestra atrofia vellositaria.
La respuesta a la supresion del gluten de la
dieta es rapida y confirma el diagndstico.

En pediatria poco se ha publicado con
respecto a la asociacion de esteatorrea y dia-
betes, correspondiendo la mayoria de las co-
municaciones a la asociacion con enfermedad
celiaga 1oenaL 2k

El hallazgo, en un grupo de trescientos ni-
fnos diabéticos que concurrieron al Servicio
de Nutricion del Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires, de ocho que presentaron esteato-
rrea asociada motive la investigacion de las
posibles causas de la misma.

De ellos los 5 primceros, por sus caracte-

ARCH, ARGENT. I'EDIAT,

risticas clinicas y su evolucion certifican ¢l
diagnostico de enfermedad celiaca asociada
a diabetes. Si esta asociacion es causal o no,
es motivo dc controversia.®* Teniendo en
cuenta que la mayoria dc estos pacientes
iniciaron su malabsercion con posterioridad
a la diabetes, podria inferirse que la diabe-
tes, como otros factores de stress, actuarian
como desencadenantes de enfermedad celiaca
en enfermos predispuestos.

Estos nifios respondicron  espectacular-
mente al tratamicnto libre de gluten con res-
pecto a la sintomatologia intestinal; en lo
referente al crecimiento se comportaron co-
mo esta descripto en los pacicntes celiacos
no diabdticos. Cuando ¢l tratamiento se ini-
cio precozmente (casos 2 y 4) ¢l crecimiento
fue normal, micntras que en los diagnosti-
cados tardiamente, si bien la curva de creci-
micento fue normal, no recuperaron el déficit
previo, quedando con una talla baja. Igua-
les resultados fueron descriptos por Yang y
colab. En dos de los pacientes, (casos 6 vy
7), ¢l diagndstico de malabsorcién por glu-
ten fue tardio (a tos 12 y 11 afos respec-
tivamente), y el sintoma que oriento al estu-
dio gastroenterolegico fue el déficit de cre-
cimicnto. Esta forma de comienzo se observa
también en celiacos no diabcticos diagnos-
ticados al final de la segunda infancia o en
la adolescencia.® Si bien uno de ellos res-
pondid en forma satisfactoria al régimen li-
bre de gluten (caso 6, el 7 recién inicia tra-
tamiento), el poco tiempo transcurride nos
obliga a ser cautos con respecto a la certeza
diagnostica en estos enfermos, ya que se ha
descripto la presencia de mucosa plana ¢n
el intestino delgado del diabético, sin res-
puesta adecuada a la dieta exenta de glu-
ten.'t

En la ultima paciente (diabetes y estea-
torrea no celiaca), el diagnostico es oscuro.
La intensidad de la esteatorrea (Tabla 2)
haria pensar en alteracion del péancreas exo-
crino (como sucede en los fibroquisticos).
Si bien respondio parcialmente al tratamien-
to con enzimas pancredticas, no esta clara
la etiologia de la supuesta insuficiencia pan-
credtica. Recordemos que comenzé con dia-
rrea cronica sin evidencia de  pancreatitis
(falta de dolores, ausencia de calcificacion
pancredtica en la Rx. directa de abdomen)
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¢l hemagrama (falla de neatropenia), y el
test del sudor normal, descartan que la nina
tuviere la patologia pancreatica mas frecuen-
te en pediatria.

RESUMEN

Se describen 8 pacientes con esteatorrea
asociada a diabetes, S¢ comentan los resul-
tados obtenidos, la respuesta inmediata al
tratamiento, y la cvolucion de estos pacien-
tes, desde el comienzo de su estudio hasta
la actualidad. Se mencionan las teorias ha-
lladas cn Ia bibliografia, que tratan de cx-
plicar 1a relativa frecuencia de esta notable
asociacion.
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SECCION DE GASTROENTEROLOGIA
HOSPITAL DE NINOS DE BUENOS AIRES

La biopsia intestinal peroral en pediatria.
Nuestra experiencia en 1423 biopsias

(1959-1971)

S. DE ROSA L. L. CARRETERO

A. F. S. de PINI

Introduccion

El examen de la mucosa intestinal por me-
dio de la biopsia peroral comienza a practi-
carse en ¢] adulto en el afo 1955 y en el
nino a partir de 1957.2 En la Seccién de Gas-
troenterologia del Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires se utiliza desde el afo 1959.

El objetivo de la presente comunicacién es
trasmitir nuestra experiencia en el periodo
comprendido entre los afios 1965-1971. Los
datos correspondientes al periodo 1959-1964
fueron presentados en el Octavo Congreso
Argentino de Gastroenterologia de 1965,° que
incluyd un total de 292 pacientes a los cuales
se les efectud 426 biopsias.

En el segundo periodo se estudiaron 750
nifios, efectudndose 997 biopsias que sumadas
a las del periodo anterior dan un total de
1.423.4 %6

Material v método

En el periodo 1965-1971, se estudiaron 705
ninos cuyas edades oscilaban entre 3 meses

S. M. de BAYLEY BUSTAMANTE

J. C. O'DONNELL

y 14 afios, efectuindose un total de 907 biop-
sias. Ademés se llevaron a cabo 90 biopsias de
tontrol correspondientes a 45 enfcrmos del
periodo anterior (tabla 1).

Los nifios estudiados presentaban patologiz
intestinal crdnica, retardo pondoestatural, des
nutricién y un grupo con enteritis aguda.’

Entre los examenes efectuados figuran de
terminacion de absorcidén de D-xilosa, de gra-
sas en materia fecal por el método de Van
de Kamer, dcido lactico en materia fecal, pa-
rasitogramas minimos, pruebas de tolerancia 2
disaciridos, tiempo de protrombina, ademas
de los exdmenes de rutina correspondientes.

Se empled en todos los casos la capsula de
Crosby-Kugler ® de tamafio pedidtrico en ni-
fios de menos de 8 kg, y la del tipo adulte
en los restantes, utilizando siempre la téenica
de introduccién por via nasal descripta por
uno de los autores,” y administrando al pacien.
te por la sonda o por via oral metocloprami-
da a dosis de 1 mg por kg de peso.™

Los hallazgos histoldgicos se clasificaron
de acuerdo con el Servicio de Anatomia pa-
tologica del Hospital y la tipificacién deserip-
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Tasra 1

Pacientes estudiados y biopsias
efectuadas en el H. de Nifos, 1959-1971,

o def f)iéﬁ:ﬁgs |
10501064 -
: s07
1965-1971 o
o 90f
Total. 1423

ta en trabajos anteriores, de la siguiente for-
ma."!

Normal: vellosidades de forma y altura
conservadas, sin alteraciones en el corion ni
en las células epiteliales.

Grado I: vellosidades ensanchadas, infiltra-
cion moderada y escasas alteraciones celu-
lares.

Grado 11: vellosidades cortas y anchas, al-
teracion de las células columnares, migracion
celular del estroma, infiltracion linfoplasmo-
citaria y criptas con luz dilatada.

Grado 111: atrofia de vellosidades, infiltra-
cién marcada, disminucién de las células cali-
ciformes, edema del estroma, alteracion de
las células columnares, células en mitosis,
criptas dilatadas, denudacion del epitelio, mi-
gracion de células del estroma, cte.

Inconvenientes y errores de técnica

Ocasionalmente pueden presentarse los si-
guientes inconvenientes: espasmo pilérico du-
rante la extraccion de la cdpsula, acodadura
del polictileno durante la colocacién, ancla-
je de la capsula en la mucosa por corte insu-
ficiente, etc.

Eu este periodo los disparos exitosos fue-
ron del 874 9. En 105 biopsias hubo erro-
res de téenica, 31 O de loealizacion, 3 7
de montaie, en el preparado histolégico,
44 % con material insufliciente, y 0,1 % des-
prendimiento de la sonda conectada a la cap-
sula en forma total o parcial (tabla 2).

17

TaBLA 2

Errores de técnica

Complicaciones

En este periodo no hubo morbilidad atri-
buible a la biopsia, salvo un sindrome post-
biopsia que cedié dentro de las 24 horas. En
el periodo anterior se describieron 2 hemate-
mesis, 3 sindromes postbiopsia, y un hemato-
ma submucoso.” '

Resultados

Del total de nifios estudiados entre 1965-
1971, 377 fueron sindromes de malabsorcion
primarios (enteropatia inducida por gluten),
7 de ellos con diabetes mellitus asociada, que
suman con los 176 del periodo anterior, un
total de 553 pacientes con diagndstco de en-
fermedad celiaca (tabla 3).

TABLA 3

S M A primario

- 1959-1964 1965-1971 ° Total

Ne de pac. 176 377 553

En el grupo actualmente en estudio (29
periodo), el resultado de la primera biopsia
reveld enteropatia grado 1 en el 3,18 7, gra-
do 2 en el 15,36 9 y grado 3 en el 81,46 %
(tabla 4).

TABLA 4

S M A primario
Hallazgos histologicos en la 1" biopsia (1965-1971)
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Los hallazgos de las 212 biopsias de con-
trol de los sindromes de malabsorcién prima-
rios, fueron agrupados en 2, 3, 4, 5 y mas de
6 biopsias, segun los tipos de patologia des-
criptos, grado 1, 2, 3 y normal (tabla 5).

TABLA 5

S M A primario
Hallazgos histologicos en biopsias de control

ARCH. ARGEN'T. PEDIAT

Los hallazgos de biopsia en este grupo de
afecciones fueron los siguientes: enteropatia
grado 1 en 89 pacientes (29,66 %), grado 2
en 18 (6 %), grado 3 en 15 (5 %) y nor
males 178 (59,34 %) (tabla 7).

TABLA T

Hallazgos de biopsias en otras afecciones

N¢ de pacientes T

(1965-1971)
22 3¢ A 5 6 0 + total
7 _:.::..4'_. 65
& 85 5
g5 RO
2 19 a9

Otro grupo de 328 pacientes estudiados
por presentar diarrea prolongada, incluye 65
parasitados, 148 diarreas crénicas inespecifi-
cas, 20 retardos de crecimiento, 44 desnutri-
dos, 2 intolerancia a disacéridos, 2 hipogam-
maglobulinemias, 5 fibroquisticas de pén-
creas, 1 resecado, 1 duodenitis, 1 linfangiecta-
sia, 1 ganglioneuroma, 1 hipotiroidismo, 1 co-
litis ulcerosa y 36 pacientes con enteritis agu-
da (tabla 6).

TABLA 6

Pacientes estudiados

Strongyloides 2
Giardias 34
Parasitosis Ancylostomas 11
Poliparasitados 17
Hymenolepis 1
Diarrea craonica inespecifica 148
Desnutricion 44

Retardo de crecimiento 20
Enfermedad hbroquistica de pancreas 5
Intolerancia a disacaridos 2
Hipogammaglobulinemia 2
Reseccion infestinal 1
Duodenitis i
Linfanmiectasia {
Ganglioneuroma 1
Hipotiroidigma 1
Colitis ulcerosa {
Enteritis agudas 36

TOTAL 328

Se considerd en forma aislada la linfangiec-
tasia intestinal por sus alteraciones anatomo-
patolégicas tipicas, y los dos casos de hipo-
gammaglobulinemia que demostraron marcada
disminucidn de las células plasmaticas del
corion.

En estos 328 pacientes, se describen 303
biopsias. La diferencia de 25 biopsias s¢ ex-
plica porque a este grupo corresponde parte
del nimero de biopsias descartadas por error
de técnica senaladas anteriormente.

Discusién

El analisis de los datos obtenidos en la
primera biopsia de nifios con SMA 19, diag-
ndstico hecho en base a datos clinicos, de la-
boratorio y respuesta a la dieta libre de glo-
ten, revela que el porciento de enteropatia
grado III es francamente superior al de los
grados I y IL

Consideramos que el porciento de enteropa-
tia grado I es superior a las cifras reales, ya
que a muchos de estos pacientes se les habia
instituido previamente dieta libre de gluten.

Es interesante hacer notar que dentro de
este grupo de SMA I se incluyen 7 pacien-
tes con diabetes mellitus asociada.'

El andlisis de los datos presentados en la
tabla 5 correspondiente a las biopsias de con-
trol, no permite extracr conclusiones, ya que
el grupo incluye pacientes no cnmpamb]es
por hallarse en condiciones disimiles (aban-
dono del régimen en unos, control evolutivo
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en enfermos bien tratados en olros, v un gru-
po con agregado de glaten para confivmar
el diagndstica inicial). El control evolutivo
serd objeto de otra comunicacion, no obstan-
te la distribucion de la histopatologia es me-
nor en el grado IT1, senalando la respuesta al
tratamiento.

Por oltra parte, los hallazgos histopatologi-
cos en las olras alecciones detalladas (tablas
6y 7) muestran un porciento elevado de las
enteropatias grado I, en relacion con las de
grado IT y IIL, existiendo un clevado por
ciento (59,34 %) con histologia normal, lo
que demuestra el compromiso menor de la
mucosa intestinal en algunas de estas altec-
ciones.

El gran nimero de casos incluidos en la
serie presentada, permite afirmar la poca re-
levancia de los inconvenientes y la muy baja
incidencia de morbilidad atribuibles a la
biopsia.

El porciento alto de tomas exitosas desta-
can a este procedimiento como uno de los
mas atiles para el diagnastico de las entero-
patias en la infancia. A nuestra experiencia
se suma la de olros autores con similares re-
sultados.'* 1419

La mucosa obtenida por este método pue-
de ser sometida a diversos estudios: micros-
copia de  diseceidn, estereomortologia,' ™ '™
histomorfologia,* ' 1" **  determinaciones  de
actividades enzimaticas * #1 22 y  estudios de
ultraestructura,® lo que amplia considerable-
mente ol campo de la investigacion.

Conclusiones
El analisis de Jos datos presentados nos per-

mite Hegar a la siguiente conclusion:
1) Que la biopsia intestinal es un elemento

14

importante para ol dingnostico de SMA v
diarrea cronica,

2y Que ol mavor porciento de alteraciones
histologicas marcadas (grade 11 se observa
en los SMA primarios.

3) Que las otras afecciones estudiadas pre-
sentan un porciento mavor de normalidad o
de alteraciones leves (grade 1),

4) Que en algunos casos frente a un SMA
secundario, la biopsia normal o con leves al-
teraciones, permite orientar ¢l diagnostico
hacia otras entidades, hipogammaglobuline-
mia, FQP, ete. )

5) La hiopsia intestinal es mocua v de fa-
il realizacion, v debe ser utilizada coando los
examenes clinicos y de laboratorio hayan con-
ducido a una fundada sospecha de alteracion
de la funcidn intestinal,

RESUMEN

Se trasmite la experiencia de Ja Seccion de
Gastroenterologia del Hospital de Nifios de
Buenos Aires mediante el empleo de la biop-
sia intestinal peroral con capsula de Crosby-
Kugler, en el periodo comprendido entre los
anos 1965-1971.

Se estudiaron 705 ninos cuyas edades osci-
laban entre 3 meses y 14 afios, efectuiandose
un total de 907 biopsias. Ademas se Tlevaron
a cabo 90 biopsias correspondicntes a 45 en-
fermos incluidos en ¢l periodo anterior (1959-
1964). El niimero total de hiopsias efectuadas
entre los afos 1959-1971 es de 1.423 sobre un
total de 997 pacientes.

Se analizan Jos inconvenientes v errores de
téenica v se deseriben los hallazgos histologi-
cos especialmente en el SMA primario.

Se detalla la importancia, inocuidad y opor-
tunidad de la biopsia peroral para el diagnos-
tico de las enteropatias en la infancia.
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PEDIATRIA XIV

DIVULGACION

XIV CONGRESO INTERNACIONAL DE PEDIATRIA
BUENOS AIRES - ARGENTINA  -- 3 al 9 de octubre de 1974

Al hacer llegar a la Pediatria Latinoamericana el Pro-
grama Preliminar ddl X1V Congreso, Archivos Argenti-
nos de Pediatria felicita efusivamente al Comité Organi-
zador por la relevancia cientifica y amplioc contenido

BUENOS AIRES 74 S()Cial_ del temario elegido.

TEMAS CENTRALES

El nifo en dos de sus edades criticas

1) EL RECIEN NACIDO
1) EL ADOLESCENTE

El nifio del presente

[y EL NINO EN EL MUNDO EN DESARROLLO
IV) EL NINO EN EL MUNDO DESARROLLADO

El nifio y el futuro
V) LINEAS DE PROGRESO

SECCIONES

1) El fele y el recién nacido: El comienzo de la vida humana desde los primeros estados del desa-
rrollo embrionario y fetal hasta la adaptacion del individuo a la wvida extrauterina. Salud del
recién nacido y bienestar del nifio y el adulto.

Conferencias:

1) Nutricion fetal, Relaciones metabolicas, hormonales y nutricionales entre la madre y el feto,
con énfasis en los mecanismos de transporte placentario, en la salud y en la enfermedad. Fun-
cidn del feto en la iniciacion del parto.

2) Cambios adaptativos a la vida extrauterina. Enfoque perinatolégico de los procesos fisiologi-
cos y fisiopatologicos ligados al comienzo de la vida extrauterina, con énfasis en los cam-
bios energéticos, metabolicos, hemodindmicos y respiratorios.

3) El recién nacido y su medio. Conocimientos recientes sobre la relacion entre el recién na-
cido y el ambiente extrauterino, que han modificado los conceptos preexistentes cn el ma-
nejo del recién nacido sano y enfermo.

Coloquio:

Comportamiento reciproco de la madre y el recién nacido. Su influencia sobre el cuidado

institucional del recién nacido. Cuidado materno del recién nacido en la sociedad actual,

Simposio:

Conocimientos  actuales; progresos que han modificado [a  morbimortalidad
explicativo.
Iy El adoleseente: Estado de transicion. entre la nifiez y la vida adulta con sus implicaciones mé.
dicas, psicologicas, sociologicas, culturales y economicas.

perinatal.  Auto-

Conferencias:

[) Neuroendocrinologia de la pubertad. Avances recientes en el conocimiento de los mecanis
mos que inician y regulan la pubertad humana.

2) Conllictos basicos del adolescente. Dindmica del desarrollo emocional y personal del adoles-
cente y sus implicaciones en la salud y la enfermedad.

Adolescencia prolongada. Dinamica psicologica y sociologica de la persistencia de rasgos ado-
lescentes en la adultez temprana.
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Cologuio:
Drogas y el adolescente: Uso y abuso de drogas por los adolescentes en sociedades con dife
rentes caracteristicas culturales, religiosas, sociales y econdmicas. Drogadiceion. Presente y
futuro del problema.

Simposio:
Adolescencia y sociedad. Proyeccion del adolescente en sociedades con diferenfes estructuras
culturales, religiosas, sociales, politicas y economicas. Pasado, presente y futuro.

11} El nifio en el mundo cn desarrollv: Problemas de salud de los nifios que viven en dreas no pri

vilegiadas, semiindustrializadas y/o parcialmente desarrolladas de distintos paises y regiones
del mundo.

Conferencias:

1) Problemas de salud infantil en areas en desarrollo. Descripeion y discusion de las causas prin-
cipales de la enfermedad en la nifiez basadas en informacion hioestadistica. Presente y pers-
pectivas futuras en distintas dreas del mundo.

2) Criterios de la planificacion de la atencion pediatrica. Avances en la organizacion del cui
dado de fa salud infantil, Experiencias originales desarrolladas en diferentes paises. Investi-
gaciones actuales y perspectivas futuras.

3) Interrelacion entre nutricion y desarrollo de la personalidad. Acciones reéciprocas entre en-
fermedad nufricional vy desarrollo de la personalidad.

Coloquio:
lnterrelacion entre infeccion y nutricion. Aspectos sociales, epidemioldgicos, inmunolégicos vy me-
tabdlicos de esta relacion. Presente y perspectivas futuras.

Simposio:
Ecologia de la infeccion. Desarrollo del tema mediante ejemplos procedentes de areas con dife-
rentes caracteristicas geograficas, climaticas, culturales, econdémicas y sociales.

V) El niffo en el mundo desarrollado: Problemas de salud de los nifios que viven en dreas privile
giadas, industrializadas y/o desarrolladas de distintos paises y regiones del mundo.

Conferencias:

1) Problemas de salud infantil en areas desarrolladas. Descripcion vy discusion de las causas
principales de enfermedad en la nifiez basadas en informacién bioestadistica. Presente v
perspectivas futuras en distintas areas del mundo.

2) Criterios en la planificacion de la atencidn pedidtrica. Avances en la organizacion del cuida-
do de la salud infantil. Experiencias originales desarrolladas en diferentes paises. Investiga-
ciones actuales y perspectivas futuras.

Coloquio: .
Problemas sociales y psicologicos. Conflictos sociales, familiares e individuales de los nifios que
viven en d4reas desarrolladas del mundo. Presente y futuro.

Simposio:
Accidentes e intoxicaciones. Etiologia, epidemiologia, tratamiento y prevencion de accidentes e
intoxicaciones. Presente y futuro,

V) Lineas de progreso: Contribuciones futuras al bienestar de la niflez por la medicina y las ciencias
relacionadas.

Conferencias:
1) El nifio y la ciudad: El habitanfe urbano y la salud del nifio.
2) Implementacion del desarrollo biologico. Progresos recientes y nuevos horizontes en la instru-
mentacion de aspectos basicos del desarrolie humano,
3) Paradoja del progreso médico. Efectos perniciosos de los tratamientos actuales. Limites éticos
de la terapéutica.

Colognio:

Alimentos y el futuro de ta humanidad, Presente y futuro de la disponibilidad de alimentos ern
relacion con la poblacion mundial.

Simposio:
El futuro. Progreso futuro previsible sobre la base del estado actual de los conocimientos en las
sigwientes areas de la pediatria: recién nacido; infecciosas; endocrinologia; enfermedades malig-
nas; cirugia y ortopedia; psiquiatria; farmacologia; cardiologia; inmunologia; genética; nefrolagia.
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Programa preliminar
Seccion de Neonatologia

PRIMER DIA

Coloquio:

(Coloquio Central)., Comportamiento reciproco de
fa madre v el recién nacido. (100 minutos).

Simposio:

Adapiaciones y ajustes metabolicos. Adelantos cn
fa interrelacion metabolica-hormenal. (1000 mi-
nutos) .,

SEGUNDO DIA

Coloquio:

Sepsis neonatal (100 minutos).

Simposio:

FEmbaraze de allo ricsgo. (100 minutos).

TERCER DIA

Coloquio:

Lmbarazo v

Simposio:

Regionalizacion de la elencion peripatal. (100 mi-
nutos ).

Simposio:

[ufecciones hospitolarias en unidades neonatologi-
cas (100 nunutos),

CUARTO DIA

rrddricion. (100 minutos).

Cologuio:

Factores relacionados con [l iniciacion del trabajo
de parto  Prevencion de la prematurez (100
minutos).

Simposio:

Membrana hialinag. (En conjunto con neumaonologia.
100 minutos),

QUINTO DIA

Coloquio:

Cuidados futuros de la salud del recién nacido. Di-
sero y organizacion de nurseries. (100 minutos),

Simposio:

Evaluacion critica del cuidado intensive del recién
nacide. (100 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Enfermedades Infecciosas

PRIMER DIA
Coloquio;
Tovoplasmosis. (100 minutos).
Simposio:
intecciones virafes en el fete y el recién nacido.
(200 minutos),
SEGUNDO DIA
Simposio:
Eunformedades
minuos) .
Coloquio:
Epidemiotogic de o tubercitfosis: Prevalencia en
rﬁf('rr'nhw' (reas, ngrnnmx de erradicacion.
(100 minutos),
Conferencia:
Hepatitis viral. (30 minutos).
TERCER DIA

rencreas  en la adolesceneta (1400

Simposio:
Terapdéutica witthiatica de fas nfeccltones severas
dol nino, (100 minutos).

CUARTO DIA

Simposio:
La infeccidn en ol paciente debilitado. 2000 ming-
tos).
Conferencia;
Enfermedad de Chagas. (30 minutos).
Conferencia:
iirtadicacion de la

(30 mmutos).

viruela:  Resullados  finales,
QUINTO DIA

Coloquio:

Vacutias virales respiratorias v vacunas haclerio
nas: Estado actual y perspectives. (En conjunto
con neumanologia. 100 minutos)

Conferencia:

Terapéutica especifica de
(30 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Nutricion
PRIMER DIA

fers infecciones virales,

S:mposio:
Alinentaclon parenteral (100 minutos) .
Simposio:
hoses nutricionales de la altmentacion del recién
nacido. (100 minutos).
SEGUNDO DIA
Simposio:
Kequerimientos
(100 minutos).
Coloquio:
Suplementacion
minutos ).

nulricionales en la adolescencia.

nutricional en la infancia, (100

TERCER DIA

Simposio:

Nutricion v crecimiento
crinologia, neurologia,
ley (200 minutos).

Coloquio:

Problemas
minutos),

(En conjunto con endo-
crecimiento  y  desarro-

nutricionales  cn el presescolar. (100
CUARTO DIA
Simposio:
Tratomicnto dietético de los errores congenifos del
metabolismo, (100 minutos).
Simposio:
Técnicas para la evaluacion del estado nutriclonial
de poblaciones. (100 minutos).
QUINTO DIA
Simposio:
AMimentacian al pecho. (2000 minutos).
Programa preliminar
Seccion de Crecimiento y Desarrollo
PRIMER DIA
Coloquio:
Delerminacion de o normalidad del recién nacido.
(100 mnutos),
Simposio:
Factores qie neiden sobre of erecimiento y desarro-
tlo intrauterino, (100 minutos),
SEGUNDO DIA
Coloquio:
La normalidad de los eventos puherales y o sus des-
Paciones. (100 minutos) .,



Simposio:

Camhbios en lu compesicion corporal durante la
puhertad, (100 minutos).

TERCER DIA

Coloquio:

Fralugeion del estado nulricional en el nido. (100
minuros),

Simposio:

Nutricién y crecimiento. (En conjunto con nutri-
cion, neurologia, endocrinologia. 200 minutos).

CUARTO DIA
Coloquio:
Broyuimica def desarrotlo cerehral. (100 minutos).
Simposio:

Alimentacion en la primera infancia. Nivel socio-
ccondmico y variacion secular del peso y la
falta. (100 minutos).

QUINTO DIA

Simposio:

Supervision internacional de crecimiento y desa-
rrollo. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Genética

PRIMER DIA
Coloquio:
Patranes malformativos v patelogia del desarrollo.
(100 minutos).
Simposio:
Adelantes en errores congénitos del metabolismo.
(200 minutos).
Conferencia;
Mecanismos de refaordo menfal. (30 minutos).
SEGUNDO DIA
Coloquio:

Adelantos en displasias esqueléticas vy trastornos
heredables del tejido conectivo. (100 minutos).
TERCER DIA

Coloquio:
Frevencion de las enfermedades genéticas, (100
mindtos).

Simposio:
Epidemiologia de los defectos congénilos. (200
minutos).
CUARTO DIA
Coloquio:

Nuevas Iéenicas y conocimienios en citogendétio.
humana. (100 minutos),

Coloquio:

Impacto del conocimienio genético en la soriedad.
Presente y fufure. (100 minutos),

QUINTO DIA
Simposio:
Diagnaostico prenatal, (200 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Inmunologia
PRIMER DIA
Coloquio:
Interrelacion inmunoldgica entre fa madre y ¢! feto.
(100 minutos).
Simposio:
Respuesta inmunie durante el periodo embrionario
v o fetal, (200 minutos),
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SEGUNDO DIA
Coloquio:
Autoinmunidad y enfermedades del coldgeno, (100
minutos),
Coloquio:
Perspectivas de los trasplantes de drganos, (10
minutos).
TERCER DIA
Cologuio:

(Cologuio Central). Interrelacidn entre infeccion o |

nulricién, (100 minutos).

Coloquio:

Trastornos autoinmunes en relocion con enfermeds
des infeeciosas y parasitarias. (100 minutos).

CUARTO DIA

Coloquio:

Inmunidad local: Barreras de defensa normales
(100 minutos).

Simposio:

Progresos en el diagnéstico y tratamiento de les
enfermedades de {nmunodeficiencia, (200 mine
tos).

QUINTO DIA
Simposio:

Progresos en cdneer. (En conjunto con la Seccior

Oncologia. 200 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Metabolismo

PRIMER DIA

Coloquio:

Lrrores congénitos del metabolismo como emes
gencias pedidtrices. (En conjunto con la Ses
cion Emergencias Pedidtricas. (100 minutos).

Coloquio:

Avances en el conocimiento de los mecanismos bio

quimicos de los errores congénitos del metabe
ltsmo. (100 minutos). ’
Coloquio:
Metabolismo de la bilirrubing, (100 minutos).

SEGUNDO DIA

Simposio:

Obesidad, (200 minutos).
TERCER DIA

Coloquio:

Metabolismo energélico en la desnutricion. (100
minutos).

Cologuio:

Vitamina D y metabolismo del calcio. (100 m
nutos).

CUARTO DIA
Simposio:
Diabetes. (En conjunto con endocrinologia, 200
minutos).
Coloquio:

Prondgstico alejudo de los errores congénilos de
metabolismo. (100 minutos).
QUINTO DIA
Simposio:
Aleroesclerosis.
(200 minuatos),

(En  conjunto  con  Cardiologs

:
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Programa preliminar
Seccion de Nefrologia
PRIMER DIA
Cologuio:
Crecimiento y desarrollo de la estructura y funeion
renales, (100 minutos),
Simposio:
Et rifién en los errores congénitos del metabolismo.
(100 minutos),

SEGUNDO DIA
Simposio:
Insuficiencia renal cronica: Incidencia y etiologia
en diferentes dreas geogrdficas. (100 minutos).
Coloquio:
Avances recientes en pielonefritis. (100 minutos).
TERCER DIA
Coloquio:
Homeostasis cdleica y riftén.: (100 minutos).
Coloquio:
Hematuria recurrente de origen glomerular. (100
minutos).

CUARTO DIA

Simposio:

Clastficacion de las nefropatias glomerulares. (100
minutos).

Coloquio:

Complemento y enfermedad renal. (100 minutos).

Simposio:

Resultados del tratamienfo inmunosupresor en
nefropatios glomerulares (100 minutos).

QUINTO DIA
Simposio:
Presente y fuluro del irasplante renal en el nifio.
(200 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Neurologia
PRIMER DIA

Simposio:

Progresos en la deteccion y tratamienfo de las en-
fermedades metabdlicas que afectan el S.N.C.
(100 minutos).

Simposio:

Nuevos conceptos sobre anoxia y dano cerebral
perinatal. (200 minutos),

SEGUNDO DIA

Coloquio:

Eil adolescente con enfermedad newroldgica, (100
minutos).

TERCER DIA

Simposio:

Infecciones del S.N.C. por virus lenfos, (100 mi
nutos)

Simposio:

Nutricion y crecimiento, (En conjunto con Endo-
crinologfa, Nutricion y Crecimiento y Desarrollo,
(200 minutos).

CUARTO DIA

Coloquio; o

Asgpectos nenroliogicos de las infoxicaciones en fa
nifiez. (100 minutos),
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Simposio:
Desarrollo de la dominancia cerebral. Problemas
de aprendizaje. (100 minutos),

QUINTO DIA

Coloquio:

Nuevos enfoques sobre la etiopatogenia de las en-
fermedades neuromusculares. (100 minutos).

Coloquio:

Amniocentesis y diagnégstico prenatal en la pre-
vencion de enfermedades heredometabolicas y
neuromusculares. (100 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Pediatria Social

PRIMER DIA
Coloquio:
Alto riesgo perinatal. (100 minutos).
Simposio:
Avances metodoligicos para el estudio de la mor-
talidad infantil (100 minutos).

SEGUNDO DIA
Coloquio:
Proteceion de la infancia y la adolescencia, (100
minutos),

Simposio:

Salud y comunidad. (200 minutos).
TERCER DIA

Coloquio:

Caracteristicas demogrdficas de la poblacion infan-
fit. (100 minutos).

Simposio:

Crganizacion de servicios de alencion médica ma-
terno-infantil. (Area rural). (100 minutos).

CUARTO DIA
Coloquio:
Accidentes en la infancia. (100 minutos).
Simposio:
Organizacion de servicios de atencicn médica ma-
terno-infantil. (Area urbana). (100 minutos).

QUINTO DIA
Coloquio:
Recursos humanos para la atenciin de la madre
vy el nifie. (100 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Emergencias Pediatricas

PRIMER DIA

Coloquio:

Errores congénitos del metabolismo como emer-
gencias pedidtricas. (En conjunto con metabolis-
mo. 100 minutos).

Coloquio:

Sepsis y coagulacion intravascular diseminada. (En
conjunto con hematologia, 100 minutos),

Coloquio:

Manejo del recién nacido de bajo peso que reqitiere
cirngio. (100 minutos).

SEGUNDO DIA
Simposio:
Tratamiente de la insuficiencia hepdtica aguda.
(100 minutos),
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Simposio;
Fistopatologia de los estadios del coma. (200 mi-
nufos).
TERCER DIA
Coloquio:
Cuidado intensivo pedidtrico. (100 minutos),
Simposio:
Shock. (200 minutos).,

CUARTO DIA
Coloquio: _
Arritmias cardiacas en terapia intensiva (En con-
junto con cardiologia. 100 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Psiquiatria

PRIMER DIA
Coloquio:
Carencia materna y ambiental. (100 minutos).
Coloquio:
Pautas de crianza. (100 minutos).

SEGUNDO DIA
Coloquio:
Iaftuencia hormonal en la conducta, (100 minutos).
Conferencia:
Htomasexuatidad y el adolescente. (30 minutos),

TERCER DIA
Coloquio:
Haospitalizacion en la niftez temprana. (100 minu-
tos).
Simposio:
El nifo, la sociedad y el estado. (200 minutos).
Conferencia: 3
Aprendizaje en los dos primeros afos de vida. (30
minutos).
CUARTO DIA
Simposio:
Crueldad con los nifios. (100 minutos).
Cologuio:
El nifo y la muerte. (100 minutos).
Simposio:
E! nifie hiperactive con dafio cerebral. (100 mi-
nutos),

QUINTO DIA
Coloquio:
Fsicosis en fos aifes. (100 minutos).
Coloquio:

Manifestaciones somdticas de conflictos emociona-
les. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Cardiologia

PRIMER DIA
Coloquio:
Insuficiencia cardiaca en la primera semana de vi-
da. (100 minutos).
Simposio:
Ciretlacion pre y postnatal. (100 minutos),
SEGUNDO DIA
Coloquio:
Ejercicio y capacidad fisica y mental en cardiopa-
tias congénitas. (100 minutos).

ARCH, ARGENT, PEDIAT

Simposio:

Hipertension arterial. (100 minutos).
TERCER DIA

Coloquio:

Ficbre reumdtica e infeccidn estreptocdecica: Com
dictones socig-economicas, ctlfurales y ambies

tales. (100 minutos). ‘

Simposio: |
Patologia regional. (200 minutos;, |

CUARTO DIA ;
Coloquio:

Arritmias cardiacas en terapia intensiva. (Ex
conjunto con la seccion Emergencias Pedidtrs |
tas. (100 minutos). 1
Simposio: l
Diagndsfico y tratamiento corrective de cardiope
tias congénitas en el lactante, (100 minutos)

QUINTO DIA
Coaferencia:
Genética y cardiologia. (30 minutos).
Simposio:
Aieroesclerosis. (En  conjunto con metabolisme

200 minutos),

Programa preliminar
Seccion de Endocrinologia
PRIMER DIA
Coloquio:

Regulacion endocrina en el fefo y. recién nacide
(100 minutos).

Cologuiio:
Enfermedades endocrino-melabdlicas del  reciéz
nacido. (100 minutos).
’ SEGUNDO DIA
Coloquio: .
Patologia de la adolescencia. (100 minutos),
Coloquio:
Funcion endocrina en la pubertad. (100 minutos).
TERCER DIA
Caloquio:
Bocio endémico. (100 minutos).
Simposio:

Nutricién y crecimiento. {(En conjunto con nutr-
cion, neurologia, crecimiento y desarrollo, 200
minutos).

CUARTO DIA
Cologuio:
Anomalias de la diferenciacion sexual. (100 m=
nutos).
Simposio:
Diabetes. (En conjunto con metabolismo. 200 mé
nutos).

QUINTO DIA
Coloquio:
Pregresos recienfes en secrecién hornmional, (100
minutos),
Coloquio:
Tratamiento hormonal prolongadoe. (100 minutos)
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Programa preliminar
Seccion de Oncologia
PRIMER DIA
Caloquio:
Emdemiologia del cdncer en diferentes regiones.
100 minutos).
Coloquio:
Lieraciones inmunologicas en el curso de enfer-
medades malignas, (100 minutos).

SEGUNDO DIA

Simposio:

Wodificaciones de ta historia naturat y del pro-
nostico de la leucemia en la infancia. (200 mi-
nutos).

Coloquio:

Conducta médica del enfermo y de su familia luego
del tratamicento exitoso de las enfermedades
malignas. (100 minutos).

TERCER DIA
Coloquio:
Llelantos en el trafamicnto de los linfomas. (100
minutos).
Coloquio:
Adelantos en el tratamiento de
SN.C. (100 minutos).

CUARTO DIA

los tumores del

Simposio:
Llelantos en eof tratamiento de los fumores sdlidas.
(200 minutos).
QUINTO DIA
Simposio:
“rogresos en cancer. (En conjunto con inmuno-
logia. 200 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Toxicologia y Farmacologia

PRIMER DIA
Simposio:
Pasaje tfrasplocentorio de drogas y toxivos. (100
minutos).
Simposio: )
Vetabolismo de las drogas en el feto y en el recién
nacido. (100 minutos).
SEGUNDO DIA
Coloquio:
Suicldio de adolescentes.
Coloquio:
fouso de drogas. (100 minutos).

TERCER DIA

(100 minutos).

Cologuio:
afoxicaciones
minutost),

Coloquio:

Intoxicaciones inducidas por prdcticas paramédi-
cas. (100 minutos),

debidas a  agenfes vivos. (100

CUARTO DIA
Cologuio;
nloxicaciones stthelinicas por plomo. (1000 miny-
tos).
Simposio:

Tontaminacion de los alimentos. (100 minutos).
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Coloquio:
Ingestion de bebidas alcohdlicas. (100 minutos).
QUINTO DIA
Simposio:

Farmacocinética en nifios enfermos. (100 minutos).

Conferencia:

Cemposicion del agua de hebida mas adeciada pa-
ra la salud. (30 minutos).

Simposio:

Limites éticos de los ensayos farmacoligicos en
pediatria. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Neumonologia

PRIMER DIA

Coloquio:

Fusiopatologia de los liguidos pulmonares. (100
minutosy.

Coloquio:

Interferencias en el desarrollo de las estrucfuras
del pulmén como génesis de patologia tordciea.
(100 minutos).

SEGUNDO DIA

Coloquio:

Fisiopatologia y avances recientes en el tratamiento
de enfermedades respiratorias ohstritctivas en la
nifiez. (100 minutos).

Simposio:

Funcién respiratoria en el nite normal y con en-
fermedad respiratoria. (200 minutos).

TERCER DIA

Coloquio:

Mecanismos de defensa pulmonares y su alteracion
en diferenfes ftrastornes nutritivos. (100 minu-
tos).

Simposio:

Agentes responsables de infeccion respiratoria en
paises ifropicales y subfropicales. (200 minutos).

CUARTO DIA

Coloquio:

Enfermedades putmonares poco [recttentes,
minutos).

Simposio:

Membrana hialina. (En conjunto con neonatologia.
200 minutos).

{100

QUINTO DIA

Coloquio:

Enfermedad pulmonar y frastornos inmunolégicos.
(100 minutos).

Coloquio:

Vacanas virales respiratorias y vacunas bacteria
nas: Estado actual y perspectives. (En conjunto
con la seccion Enfermedades Infecciosas. (00
minutos),

Programa preliminar
Seccion de Gastroenterologia

PRIMER DIA
Coloquio:
Progresos en fisiopatologia de la absorcidn intes-
tinal. (100 minutos).
Conferencia:
Hormonas del tubo digestivo. (30 minutos).
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Cologuio:
Gaslroenlerologia y radiologia. (100 minutos).
SEGUNDO DIA
Cologuio:
Colitis ulcerosa. Ileocolitis  granulomatosa.
minulos),

(100

Simposio:

Hepatitis y cirrosis. (200 minutos).
TERCER DIA

Coloquio:

Inmunidad y fubo digesfive, (100 minutos).
Coloquio:
Ecologia de la cirrosis hepdtica en lo infancia.
(100 minutos).
CUARTO DIA
Coloquio:
Aspectos emocionales en gastroenterologia infan-
til. (100 minutos).

QUINTO DIA
Simposio:
Nutricion, bacterias ¢ intesting, (200 minutos).

Programa preliminar
Seccion des Hematologia
PRIMER DIA

Coloquio:

Caadros hemoliticos neonatales, excluidos los debi-
dos a iseinmunizacion feto-materna: causas y
patogénesis, reconoeimiente y terapta. (100 mi-
nutos).

Coloquio:

Sepsis y coagulacion intravascilar diseminada en
pediatria (En conjunto con la seccion Emer-
gencias pediatricag, 100 minutog).

Coloquio:

Sindromes tfalasémicos y por Hb-S (100 minufos).

SEGUNDO DIA

Coloquio:

Deficieneia de G-6,PD eritrocitica en pedialria.
(100 minutos).

TERCER DIA

Simposio:

Anemias nutricionales. Anemias por deficiencias
dietéticas. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Especialidades Quirdrgicas

PRIMER DIA
Simposio:
Mietomeningocele lumbosacre. (200 minutos).
Conferencia:

Luxacion congénita de cadera. (30 minutos).

SEGUNDO DIA
Coloquio:
Invalidez en la adelescencia. (100 minutos).
Coloquio:
Indicaciones y accidentes de
minutos).

los deportes. (100

ARCH. ARGENT. PEDIAT

TERCER DIA
Simiposio:
Dindmica de la infeccién crdanica del tracto n=
nario. (200 minntos).

CUARTO DIA
Coloquio:
Un dilema médico moderno: Limites éficos y cien
lificos de la terapéutica. (100 minutos).
QUINTO DIA
Coloquio:
Artritis reumatoidea. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Educacion Médica

TERCER DIA

Coloquio:

Programas de residencia. (100 minutos),

CUARTOC DiA

Coloquio:

Objetivos de la educacion pedidirica. (100 mins
tos).

Coloquio:

Evainacidn de educacion médica y requerimienie
minimos de los cenfros de formacion. (100 m
nutos).

Coloquio:

Formacidin de personal para-médico. (100 mins
tos).

QUINTO DIA
Coloquio:
Necesidades del pediatra del futuro. (100 minutos®
Coloquio:

Avances recienfes en la metodologia de la educe
cion médica. (100 minutos).

Programa preliminar
Seccion de Radiologia
CUARTO DIA
Cologquio:
Frogresos en radiologia del periodo perinatal. (100
minutos).

Coloquio:
Ricsgos en radiologia. (100 minutos).

QUINTO DIA
Coloquio:
Nuevas técnicas y
(100 minutos).

procedimientos  radioldgicos.

Programa preliminar
Seccion de Medicina Nuclear
QUINTO DIA
Simposio:
Medicina nuclear en pediatria. (100 minutos).



