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DEPARTAMENTO DE PFIHATRIA DEI. HOSPITAL 
MUNICIPAL MATERNO INFANTIL "RAMON SARDA" 

Tratamiento de la hiperbilirrubinernia en 
el recién nacido pretérmino: luminoterapia 
vs. luminoterapia y fenobarbital 

JOSE MARIA CURIANI CERNAI)AS * 	JORGE CESAR MARTINEZ * 

IRENE MARIN *' 	Prof. Dr. ALFREDO E. LARGUJA '' 

S U M M A U Y 

Ninety five pre-term infants wim developed, jaundice during (he first 72 hours of 
lite were given two dilterent therapeutic trials. 'Fhey were horn consecutively at (he 
hospital Materno Infantil Ramón Sardá. 

'l'he first group (43 infants) was given phenoharbital (5mg/kglday orally) an:d 
placed tindet-  phototherapy. 

Tlie second group (41 infants) received ohototherapy alone. 
FJeven infants with blood group incompatihilities were exefuded from the study. 
The entena utilized t() start (reatment were: 6. 8 and 10 m % or more at 24, 48 

and 72 hours of life 
Treatment was interrupted when values were lowe r (han 10 mg '/ or when the 

foliowing rafe of risc was kiwer than the onie oresent at (lic tinie (reatment was initiated. 
No sirle eí(ects of phenoharhital were observed. 
We found no significarit clitterences in Ihe nican hilkubin levels between (he two 

groups. Though (hiere was a slight trend loward lower levels and shorter duration of 
tite hiperhiliruhine.mia lo (he (irst group. 

Our iindngs indicate fhat, at (he dose administered, there are no advances iii the 
use of phenobarbital on basis receiving phototherapy and its cornbned use on a routine 
basis not justiíied. 

Los Reción Nacidos ( R.N.) pretérmino 
presen tan con mayor frecuencia hiperbil irru-
hinemia habitualmente denominada ''para-
fisiológica''. 

El 10 al 25 por ciento de los misiiios Su- 
peran las cifras de 15 ing por ciento y la 
ci.irva en ascenso puede continuar aíin hasta 

(3 ç> 7 día. Se consideraba a la deficien- 

McIicus Asistentes. 
M'diee P.esidnte 
efe çiei Dep. de Pditria.  

cia de U DPOT ( uridin di-fosfo glucoronil 
transferasa) como el mecanismo fisiopatoló-
gi co tn.is un pi irla o te, pero actu alrn en te se 
pi stula que la hiperbilirrubineni ia "parafi-
siolúgica" resulta (le la combinación de los 
siguientes factores: 

a ) Auni en fo del aporte de heniogi obin a al 
sistenia reticuloendotel ial (SR E) para su 
traiisforniaeión en hilirrubina (ej. ligadura 
tardía del cordón umbilical 

1)) Dificultad en la transferencia tic la hi-
Ii rrubina desde su binding p1asnifco al 



binding intracelular hepático con las pro-
teínas Y-Z. 

Dificultad en la formación del gluco-
ronide de bilirrubina por deficiencia en la 
formación dc UDPOA (ácido uridín difosfo 
glucorónico) o en la actividad de la UD 
POT. 

Dificultad en la excreción de la buí-
rrubina, etapa de su metabolismo que es la 
menos conocida. 

Aumento de absorción intestinal del 
diglucuronide de bi]irrubina hidrolizado (B 
glucoronidasa) que se encuentra en el mo-
mento del nacimiento en el tracto intestinal. 

En el RN pretérmino también existen con 
más frecuencia factores que pueden dismi-
nuir la capacidad de binding de la bilirrubina 
con la albúmina plasmática (hipoxia-acido-
sis-hipoalbuniinemia e infección). Por todo lo 
mencionado estos RN constituyen un grupo 
de elevado riesgo en lo que se refiere a la 
aparición de la encefalopatía hilirruhínica. 

La luminoterapia ha demostrado amplia-
mente su efectividad 12 13 en el tratamiento 
de la hiperbilirrubinemia a través de la mo-
dificación que determina en el clearance de 
la bilirrubina por medio de su fotooxidación, 
con producción de derivados hidrosolubles 
no ligados a la albúmina que no requieren 
glucoronización para ser excretados, y  que 
hasta la actualidad no han demostrado ser 
tóxicos. 

El fenoharbital actúa a través de: 1) in-
ducción enziniática a nivel de la glucoroni-
zación hepática; 2) activa la captación de 
la bilirrubina por las proteínas Y y Z del he-
patocito; 3) estimula la excreción de la bi-
lirruhina. 

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

Material y métodos 

Todos los RN del grupo de estudio na-
cieron en el Hospital Materno Infantil Ra-
món Sardá en ci período comprendido en-
tre abril y diciembre de 1971. Se estudió 
en forma prospectiva 95 RN pretérninos 
que presentaron hiperbilirruhinemia, defi-
niendo la misma cuando las cifras de hili-
rruhina superaron los siguientes valores: 

AZWH. AROEÑT. PEDLtT. 

6 mg% o más a las 24 lis de vida. 
8 nigf o más a las 48 hs de vida. 

10 mgy o más a las 72 hs de vida. 

Esta curva previamente fijada por nos-
otros está basada en la de Klipp, Davidson, 
Merrit y Wccch. 

Se consideró pretérmino aquel RN con 
una edad gestacional menor de 38 semanas, 
siendo determinada ésta, por la fecha (le la 
última menstruación. No se incluyeron aque-
llos casos en los cuales faltó este dato y 
tampoco los que fallecieron en las primeras 
72 lis de vida. Del total de RN 43 recibieron 
fenobarbital ascciado con luminoterapia y 
41 fueron tratados exclusivamente con lunii-
noterapia; los 11 restantes fueron excluidos 
del estudio por presentar incompatibilidad 
ABO. 

En todos los casos la ictericia se presentó 
antes de las 72 hs de vida comenzando e] 
tratamiento inmediatamente después de la 
primera determinación. 

Todos los RN recibieron aporte de dex-
trosa al 5 % a partir de las primeras 6 lis 
de vida. El total de agu no fue menor a 
60 cm7kg/dia en ningún caso. 

La edad gestacional varió 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 recibió fenobarbital, 

El peso fue también similiar en ambos 
grupos, con una media de 2240 (rango 
1300-3 140) 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 luniinoterapia, y  6 en el otro grupo 
(14,6 %). La clasificación fue hecha según 
los parámetros de la tabla de Lubchenco. 

Todos los RN fueron atendidos en el Sec-
tor de internación para prematuros (lesde 
el nacimiento, utilizándose las técnicas y 
controles normalizados en nuestro Servicio 
para tales niños y efectuados por el personal 
de enfermería y médicos residentes. 

Las deterniinaciones de hilirrubina se hi-
cieron utilizando el método de MaIloy y 
Evelyri modificado. Las muestras se recolec-
tan en capilares, obteniendo la sangre por 
punción del talán. Se centrifugan y se tra- 
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baja luego con 0,2 ml de suero. Se mide 
prinero la bilirrubina directa y en una se-
gunda etapa la total; la lectura es espectro-
fo tométrica. 

Los RN fueron colocados desnudos bajo 
unidades individuales de 4 Ermparas de luz 
azul de 20 vatios cada una. La exposición 
a la luz fue realizada en forma continua, 
siendo los ojOS protegidos de la ni isma. La 
fuente lumínica se hallaba dispuesta a 40 
Clii (le la piel del niFio. 

I fenoharbital fue utilizado en la dosis 
(le 5 mg/kg/día por vía oral en 3 tomas. 
La dii ración del tratamiento prosiguió en 
ambos grupos hasta que los niveles de bi-
lirruhina descendieron de 10 mg %. 

Resultados 

ANTECEDENTES MATERNOS Y DE PARTO 

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

Drogas en la madre (duvalidan, deme-
rol, alupent) 39 	en ci grupo luminote- 
rapia y feriobarbital y  41 % en el grupo 
con lum inoterapia exclusiva. 

Ruptura prolongada de membranas: 
20 % vs 30 %. 

Toxemia: 14 % vs 9,17 %, 
El Score de Apgar al minuto de vida fue 

también similar (cuadro 1). Si bien en el 
grupo con luminoterapia hubo una mayor 
incidencia de RN con A'igar entre 4 y 6, 
ella no fue estad ísticanien te significativa 
(x =-. 1,71). 

CUADRO 1 

APGAE Lumi,w1. + Fesubarb, Lumtnotcrapia 
N 

7óMayor 35 - 81 30 73 
4 a 6 3 7 7 17 

ó Menor 5 11 4 10 
Total 43 100 41 100 

Patología asociada: En ambos grupos la 
patología fue seruejarite (cuadro 2) no cxis-
tiendo por lo tanto di feréncias en cuanto a 
factores agravantes (le la ictericia. 

GUAnEO 2 

Patología 
asociada 

L,uminat. 
y feasob. 

Luminot, 

Neumonía 2 4 
Septicemia 3 3 
Sdri. EMH - 3 
SDR transit. 6 5 
Cefalohcniat. 1 2 
Poliglobulia 1 - 
Diarrea 1 1 
Hipocalcemia 1 1 

15 Puta! 19 

DIAGNósrrco ETioLúcico 
DE LA I-1LPElRILiIIU[31NEM1A 

En el cuadro 3 están detalladas las cau-
sas etiológicas de la ictericia. Aproxmiada-
mente en el 25 % de los casos no se pudo 
precisar la etiología de la misma. La inci-
dencia de los factores etiológicos fue Semne-
jan le efl ambos grupos. 

CuADRo 3 

Diagnósticos 
La mioot. 

4- 
fcnoDarb. 

Luminot. 

Parafisiológica 54,1 % 46,3 % 
111 fecciómr 6,9 10 
Cefalohenmatoina 2,3 4,8 
Imicomp. ABO+ 11,6-1- 14,6 
No determinados 28,3 24,3 

MEDIAS DE BILIRRUBINA 

Los valores se deternunaron cada 12 ho-
ras los primeros 3 días, y luego cada 24 
horas hasta el octavo día. 

No liii bo u ingm'm u ni rio que prcsentase icte-
ricia en las primeras 36 horas de vida, es 
decir valores (le bilirrubina que superasen las 
dcicrniimmaciones, previamente fijados, para 
incluirlos en Cl estudio. 

Las medias de bilirrubina fueron simila-
r -es en ambos grupos (cuadros 4 y 5). A 
partir del 4to. día, hubo valores rmred os me- 
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CUADRO 4 

37 a 48 hs. 49 a 60 ha. 61 	a 72 lis. 

L + F L L + F - L L + F L 	- 

mg% 14 
o 

13 

12 

11 1 1 ri 
10 

rJ) a 
a > 

C 	9.4 X=9,8 X=11 3E=10.9 X=11.3 X12.3 
2ES 	O % 2ES 	104 2ES 	1,4 2ES 	0,94 2ES 	084 2ES 	1,1 
N 	14 N 	: 11 N 	16 N 	18 N : 19 N 	: 18 

CUADRO 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-F L 

mg % 
15 

a 

14 

I:1 1 1 
1 1 

10 
a 

)<=13 X=12.6 X-1IT X=12.6 X=11.4 =12.6 X=11.3 i=12,5 
2ES:0,94 2ES:0% 2ES0,88 2ES:0,80 2ES:0.94 2ES:1 2ES:1 2ES:28 
N=45 11=39 N=36 N=30 N=22 N21 N14 N=20 

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

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

xiniadamente 1 mg menores que en ci otro 
grupo. 

Dw'ociórz de la /iiperbiliri'ubinemici. En el 
grupo con luminoterapia y fenobarhital 
sólo 5 RN tuvieron cifras de 10 mg o más, 
deSpués del 7( día (168 lloras) siendo la 
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Curva de Bilirrubina (Medias) 

mg % 	._—. Luniinoterapia y fenobarbital 

o 14 	... - - .-. Luminotetapia 
a 

13 

Cd 

a 	 1 

..! 
12 	 II 	\ 

10 

	

,/ •1 	•_•__ 
' 11 	 .'• 	 —a  

1 ' a 
a 	 .1 'a 

1 

24 3 6 48 60 72 96 120 144 166 

Horas de Vida 

media de 10,6 mg %. En ci grupo con lu-
minoterapia hubo 10 RN que persistieron con 
cifras de 10 mg o mayores después del 7 1  
día y  la media fue de 11,6 mg. Estas dife-
rencias tampoco fueron estadísticamente sig-
nificativas (x 2  == 2,6, o mayor a 0,05). 

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

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

Comentario 
Ha sido demostrado que el fenobarbital 

tiene su mayor efecto cuando se 'e admiiiis-
tra a la madre durante los últimos días del 
embarazo y  al RN desde su nacimien to 2 3 .0 S .  

En nuestro estudio no consideramos su ad-
ministración desde ci nacimiento ya que la 
intención fue comparar sus efectos asociado 
a la luniinoterapia comenzando el tratamien-
to cuando los RN presentaban ya hiperbili-
rru b ¡ new ja. 

Por otra parte no utilizamos fenobarbital 
exclusivamente dado que su acción para que 
se manifieste requiere por lo menos 48 hs 
de administración previa, período de tiempo 
que pensamos no puede idejarse transcurrir 
a la espera de una respuesta terapéutica. 

Por tales motivos comenzamos en todos 
los casos con la aplicación de luminoterapia, 
cuyos efectos sobre la hiperbilirrubinernia 
se observan precozmente; asociándola 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 asociación eran superio-
res en el control de la hiperbilirrubinemia, 
tanto en la reducción de sus niveles como 
en los días de duración. 

No se encontraron diferencias significa-
tivas de dichos parámetros en ambos grupos. 
En el grupo que recibió fenobarbital los va-
lores medios fueron más bajos a partir del 
4to. día y el número de RN que persistieron 
con cifras de 10 mg o más luego del 7 9  día 
fue menor. Esto nos hace suponer que el 
descenso de la bilirrubina coincide con la 
acción máxima de fenobarbital, pero nos 
demuestra que con la administración del 
mismo no se obtienen diferencias significa-
tivas con las logradas por la luminoterapia 
aislada. De lo cual surge que su adniinistra-
ción sistemática no tendría utilidad prácti-
ca en el RN pretérmino con hiperbilirrubi-
nemia y que aparentemente no hay poten-
ciación de efectos con la luminoterapia. 

A las dosis utilizadas (5 mg/kg/día) por 
vía oral no observamos trastornos indesea-
bles. Existiría la posibilidad de aumentar la 
dosis y tal vez utilizar la vía intramuscular 
como medidas para lograr un probable ma-
yor efecto terapéutico. Futuros estudios en 
ese sentido podrán ratificar o rectificar ios 
resultados obtenidos en el presente trabajo. 
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Es de hacer notar también que situado-
lleS tales cuino la ligadLlra tardía del cordón 
y la depresión grave al nacer, pueden justi-
ficar la administración de fenoharbital cies-
de el nacimiento. Un trabajo reciente 1  de-
muestra que la primera de estas situaciones 
eleva considerablemente la incidencia de lii-
perbilirrubinemia en RN preférminos. 

RESUM EN 

Se estudiaron en forma prospectiva 95 
prematuros, nacidos en el Hospital Materno 
Infantil "Ramón Sardá", que presentaron 
híperbilirrubinemia. Se los dividió en dos 
grupos, ci primero (43 R.N.) fue tratado 
con luminoterapia recibiendo además feno-
barbital 5 mg/kg/día por boca. Los 'del se-
gundo grupo (41 R.N.) fueron tratados con 
luminoterapia solamente. Los 11 restantes 
fueron excluidos por presentar inconipati-
bilidad ABO. En todos los casos la hiperbi-
lirrubinemia se presentó en las primeras 72  

lis. El tratamiento fue iniciado cuando ia 
cifras de bilirrubina superaron los siguien-
tes valores: 6 mg % o más a las 24 hs, 8 
mg o más a las 48 hs y  10 mg o más 
a las 72 hs de vida y continuó hasta qu 
las cifias descendieron de 10 mg o bien s 
su ritmo de ascenso posterior era infcrio 
al postulado para iniciar el tratamiento. A 
la dosis administrada el ferioharbital no pro 
dujo efectos secundarios indescablcs. Nc 
hubo diferencias signifactivas en las cifras 
medias de bilirrubinemia en ambos grupos. 
aunque los del primer grupo (con fenobar-
hital) presentaron medias 1 mg menores a 
partir del cuarto día de vida y la duración 
de Ja hiperhilirrubineniia fue menor. 

De los resultados de este trabajo se dedu-
ce que aparentemente no hay potenciación 
de efectos entre el fenobarbital y la lumino-
terapia y que ésta aplicada aisladanient 
tiene una eficacia similiar. Por lo tanto crec-
nios que no se justifica utilizar ci fenobarbi-
tal en forma sistemática en la hiperbilirru-
binemia del recién nacido pretérminu. 
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Material y rnéodos 

Lii ii 1-Ispital Materno Inlantil R. Sardi. 
Cii el periodo Ciiinpreiididi entrC LI 1 (le 
abril (li. 1970 al 30 du seUcuibre de 1970, 
nacieron 11 i' N con Score de Apgar 3 o 
nl(li)r De estos, SL' descartaron para (SIC 
trabajo los 20 que fallecieri iii antes de las 
72 lis de vida, liis 24 RN pr'I'rinino y lis 
2 1-NT qUC presentaron iiicompatrliiltdad 
ARO. 

Los antecedentes maternos del eiiiharazii 
actual y del trabajo de parto (le los 69 R NT. 
fueron recogidos en sala de partos pi ir el 
niidico reSidente. La ligadura LIC cordñn Se 

e ectm ió entre los 10 y  los 30 segundos dc 
vida. Una vez nacid el niño, e] módico re-
Sidente procediç5 a aspirar secreciones, a sa-
car al niSo y a tomar ci Score de Apgar al 
1, y lO minutos, segmmn Iócnica. Los pa-
ciefltcs (jti(' presemitarmni Scire de J\pgar :3 
0 lienol 'fuemini i'eaniniamios mice iailte O. por 
ni.scara o intuhaein traqueal y respiraciáli 
con preSiñu posil iva boca-tubo; si el Score 
de Ápai-  al pr ocr nniiuto era de tillo o si 
la .'mpriea proseguía hasta el tercer mii inut e  

se canalizaba la vena umbilical y su infundía 
bicarbonato de sodio al 3,75 por ciento o al 
7 pr ciento, aproximiada mente 3 mnEq Kg 
y 1) 50 por ciento 1 nl/Kg. Los pacientes 
que. rio tueron canalizados en la sala de par -
tos y que ulteriormente presentaron dificu!-
tad respiratoria o/y acidosis metab(hica des-
pnós de las 2 hs (le vida tambióri fueron ca 
nalizados. 

Los 69 R NT fueron internados en la un iclad 
ile tera pi a iii ten siva, di mdc fueron colocados 
en iii cimbado ras 1 solet te con se rvocon trol de 
temperainra, adniinistrndoseles 0 2  a la con-
ceo (ración necesaria para mantener al pa-
ciente libre de cianosis. Se controlaron cada 
3 lis F. R., y F. C., Score de Silverinan, apa-
rición de sintonias neui- ológicos y aparición 
(le ictericia clínica. Li is pacientes con vetio-
cusís recibieron D 10 por ciento 60 inl/kg/ 
día y COHNa de acuerdo al E. B. -) 
recibieron api.irte oral luego (le las 48 hs de 
vida o niós tarde. Los pacientes sin venocli-
sis recibieron O al 5 por ciento por vía oral 
a partir de las fi- 12 lis (le vida y una fór-
mnmila comercial a partir de las 24 lis de vida. 

Se efect imaron nicdicioncs scriailas de pH 



.1ra'4 	IIN'1 	I'f.I)It't. 

i--' ) calcí, lijjirruliitia. gluceniia y  inicio-
licirialócrito iltirariti' las primeras 72 lis. FIn 
todos lOS casos se (lclerrniuo jFiif)O San 'ni-
rieii y taetor Rh i , du la irradie Y grupo San-
guineo, Lictor lli, reacción de Coonihs di-
recta y VDFI. vn e] RN. 

Las determuracu mes de gases en sangre 
fueron eteettiadas en un aparato IL l 13 de 
lectura (lirecta (le pH y pC( ). bten iendiise 
el Bic. Stad. y el FR (--- ) por noriiogranla 
dr Sigaard- Andersen, Las determinaciones 
de 13 i pi ir u reo tcn ca. 

'l'odas estas muestras, corno así tauilN'n 
los nierolienratócritos, se obtuvieron por puu-
ción de talón (sangre capilar arterial izada 
por calennaiiiieulo (le la extremidad (Iuraute 
10 niinutrrs). 1_os pacientes con bilirrnbina_ 
total rle 8,0 Ing por Ciento o mayor fueron 
considerados hiperbilirrubin('inicos. Estos pa-
cientes recibieron lununoterapia con unidades 
individ uales de 4 tubos de 20 W (le Bine-
Light a 60-70 cm de la piel, desde ci monten-
fo que superaron los 8,0 mg1 hasta las 120 
horas (Je vida. 

Simultáneamente, se estudió la incidencia 
(le Ir iperbil irrubineni ja en el total de los RNT 
nacidos en el hospital cii el lapso que duro 
el estudio. El total de RN vivos fue de 2636. 
De etc nuniero fue necesario eliminar 168 
RNPT, lO RNT qne tallecieron antes (le las 
72 hs de vida, 37 RNT con enfermedad he-
mol itica Rh o ABO y los 71 RNT que tu-
vieron Ajigar :3 1) menOr. Se consideraron en 
consecuencia 2341 R NT, con Score de Apgar 

o mayor, que sobrevivieron las 72 lis. 
Luego del periodo (le estudio, 11)5 RN de-

pnhrlidos fueron (livididoS, a los oh1etos del  

procesarnienio estadistie, en luperbilii i 
u'uucos y no 11i]irbilnrrubni'in reus. l.i 	da- 
tos Fueron analizados, 1)01 el iritodo leí error 
estaridar y  por e) test del Chi cuadrado. 

Resultados 

1Nciiu:NcI,\ 	Cuadro 1) 

La incidencia de hiperbiiirrubureniia Ir ,  

lieuiolítica en los 2341 RNT fue dv 5,47 por 
ciento, mientras que en los 60 RNT (lepo lo -
dos fue rIe 23.18 por ciento () interior de 
0,005) 

Los factores clínicos asociados su iiiueS-
tran en el cuadro 2. 

L'r 'AIIVI 

N, dl-pl-2mido.v 	 De prín r d 

1'otal 	23-I1 

1 liperbili- 
rruhurnrnicos 1 2IK  

incidencia 	5.47% 	23, 18 	 •: 

Ce\uuo 2 

Dprnud'. N'' n1'prmti1n. 

Diabetes materna 	 2 0 
Infección 	nrinaria 	-•- a 
Ruptura prolongada de 

menihranas 	 1 21 
Bajo peso para E. O. 	- 7 
.Apgar 4-6 	 - 13 
Cefalohematorna 	 - 3 
Infección 4 
Lúcs 	 1 2 
S. de 	[)own 5 

CiiArrno 3 

0-24 	hs 2448 hs 48-72 Os 

pH Pi' pH 

F{iperbil. 2L5 -- 	0,94 
N=t3 

	

7 - 	7,10 

	

21-JS - 	0304 
N=12 

7 	0,53 
2ES = 2,80 

N = 9 

7= 7,35 
2ES = 0,03 

N= 7 
2ES - 	1,44 

N=t4 

7- 	10,41  
2LS =0,0 

N 	6 

No hiperbil. 
-III) 

2F5 - 	1,44 
7 	-- 	1,65 

21 -1'S = 	0,60 
N=  

= 	7,4. 
2ES :.. 

7- 	7,38 
2E5 = 0,02 

Z =• 	4,53 
2ES 	0,62 
N33 

7= 	7,40 
ZES = 0,02 
N20 
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Los RNT deprimidos hiperbilirrubiné-
nucos, presentaron cifras de hilirrubina sig-
nificativamente más altas desde las 24 hs le 
vida, ComparadoS Con los RNT dcpriin idos 
no hipeihi ti rruhinéinicos (Co ad ro 3). 

0-244. 24-48kg 48-721* 
- tP oF ps 
e 

1 	7. 
s 
y 

-, oto 1 

4 465 
7ZZ ITT 

- V.7 150 . 1:38 S5 
1IO3 

i7 1:39 ii7 
o' 4'OZ 

1;140 
ea 13O.O !t*40Z 

N35 14»1: '4'20 

CUADRO 3 

Los RNT deprimidos hiperbilirrubiiié-
micos tuvieron cifras de pH en el nivel ácido 
en las primeras 24 lis de vida, significativa-
mente más bajas que los RNT deprimidos no 
Ji iperbil irrubin'ni icos. 	Esta 	diferencia 	se 
mantiene significativa hasta las 48 horas de 
vida, aunque con valores de pH para los lii-
perhi1irrubinni icos en el limite de ¡a flor-
lila] dad (inedia 	7,35). 

Discusión y comentarios 
Son numerosas las causas capaces de pro-

vc)car hiperbilirrubinemia en el período neo-
natal, las más frecuentes son las enferme-
dades lienTrc'l iticas por isoinmuflizacióil, las 
alteraciones morfológicas o del metabolismo 
eritrocitario, las alteraciones del metabolismo 
de la hemoglobina; las asociadas a infec-
ción (sepsis, lúes, infección urinaria, rubéo-
la couéitita, etc.) y la hiperhilirrubineinia  

parafisioló(rica (agravada en circunstancias 
tales como prematurez, drogas, productos del 
metabolismo hormonal, distress respiratorio, 
etc.). Se han descripto alteraciones del me-
tabolisnio eritrocitario y hepático secunda-
rias a hipoxia y  acidosis. Sin embargo, no 
se conoce hasta el momento actual reper-
cusión clinica de estas alteraciones, salvo las 
descriptas por mali y  col.' en el síndrome 
de dificultad i'espiratoria idiopático. En este 
trabajo se presenta y  comenta fa incidencia 
de hiperbilirrubineniia en el RNT deprimido 
(Score de Apgar 3 o menor) y su asociación 
con alteraciones del equilibrio ácido-base. 

De acuerdo a lo observado en la presente 
serie de RNT deprimidos, la hiperhilirrubi-
neniia fue de incidencia significativaniente 
más alta que en el resto de RNT en igual pe-
riodo. Esta hiperbilirrubinemia fue precoz, 
ya que desde las primeras 24 lis de vida, los 
pacientes considerados liiperhilirrubiném icos 
tuvieron cifras significativamente superiores 
a las aceptadas por Klipp, Davidson, Merrit 
y Weech. Es de hacer notar que si loS pacien-
tes hiperbilirruhinéniicos no hubieran recibi-
do tratamiento precoz (luminoterapia), las 
cifras de hilirrubiria hubieran sido niuy supe-
riores. 

Por otra parte, nuestros pacientes no tu-
viei'oii alta incidencia de los factores agra-
'antes de la hiperbilirrubinemia, que se mues-
tran en el cuadro 2 y que corresponden al 
grupo control. El grupo de RNT deprimidos 
hiperbilirrubiné.niicos, tuvo acidosis en las 
prinieras 24 hs de vida, mientras que el 
grupo cJe no hiperbilirruhinémicos tuvo pl-! 
en el limite de la normalidad. 

La hiperbilirrubinemia de aparición pre-
coz sugiere vida media eritrocitaria clisnii-
nuida, habiéndose demostrado que la acidosis 
podría ser la causa de esta disminución.' Por 
otra parte, todo paciente cciii asfixia periiia-
tal, sufre hipoxia, y aunque no hemos efec -
tuado determinaciones (le PaO, nuestros pa-
cientes sufrieron h ipoxia durante períodos 
variables de tiempo. Se ha demostrado ' que 
hay disminución cte los niveles de ATP san-
guineo en los RN hipóxicos. El descenso del 
ATP sanguíneo se ha comprobado que está 
asociado a menor vida media del hematíe. 
Además la hipoxia inhibe la giucoronizacióri, 
lo que dificulta el clearance cte la bu irrubina. 
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La acinosis deprime el hinding de la 1)ili-
rruliuia con la all)iiuiina a nivel pias-
ui[i.tico. Existen autores que proponen a la 
deficiencia del binding pi - oteico intrahep5ti-
ci) de los aceptadores anióncos ( prolc'ina Z 
y proteína Y) conio causa de hiperbil irruhi-
nomia en el RN. Queda como hipótesis la 
posibilidad que taull)ién la acidosis disriiinuya 
el hiudiuig iuiírahep5tico y  que este haya si-
do un mecanismo concurrente en la hiperhiii-
rruhinemia de nuestros pacientes. 

PFL5tJMIN 

1) Los RNT deprimidos graves ( Apgar 3 
o menor) liencu mayor incidencia (le hiper- 

hilirruihinemia, comparándolos con los INT 
no deprimidos ( Apgar 4 () mayor 

Esta hiperbihirrcihiiiemia es de apari-
ción precoz (primeras 48 horas) 

La hiperhiiirrubincnua (le los R NT de-
primidos ha estado asociada en forma 
nificativa a acidosis. 

Esta hiperbihirrubinemia podría ser se-
cundaria a un mecanismo mixto 

a) Menor vida me:lia eritroci tana por hi-
poxia y  acidosis. 

h) Alteraciones del clearance (le la hili-
rrub ill a. 
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SECCIONES (iASTROI(NTEROLOGIA Y 
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Esteatorrea y diabetes en pediatría 
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La presencia de esteatorrea en pacientes 
Con diabetes rnel]itns ha sido mencionada en 
adultos por numerosos autores. La patología 
más Trecuentcnient' hallada corresponde a: 
) enfermedad celiaca, 2) insuficiencia exo-

erina de páncreas, y 3) 'diarrea diabática''. 
En pediatría poco se ha publicado con 

respecto a esta asociación, encontrándose en 
la mayor parte de Is casos la enteropatía 
inducida por gluten conio causante de nialah-
sorción en niños diabáticos. Este hallazgo 
co nc de con ! bs ervado en la población 
pediátrica no diabática, donde la enfermedad 
celíaca ocupa el primer lugar como causa 
de nlalabsorción.T 

El ha]lazgo en un grupo de 300 flOS (ha-
béticos, de 8 que presentaron esteatorrea 
asociada, motivó la investigación de las po-
sibles causas de la misma. 

Material y métodos 

Se estiuiiarori 8 pacientes diabáticos (5 
varones y 3 niñas), que presentaron eviden-
cias (le esteatorrea, cuyas edades oscilaron 
al comienzo del estudio entre 3 y  12 años. 

Como pruebas de absorción utilizamos al 
comienzo del estudio, el balance de grasas 
en materia fecal, por el método de Van (le 
Mamer y  col., 2  considerando como valores 
norni ales en nuestro mccl io la cifra de 1,13 

Jera i,i(eriiia de la Sección Nutrición del JIopiiaI 
Se Nifios de Buenos Aires. 

'' MMiea de la S,ceOn Ga,ó,ocntroIogía del 1-Tos-
pila 1 de Nif, ea de Buefl,e A ire,. 

* Módicas de la Sección Nutrición del Hospital de 
Nii'ins dr Puonna A mS,  

0,78 g  por dia.  En la evolución se efectuó 
además la prtteha de la d-xilosa en sangre,' 
utilizando la técnica descripta por Roe y Pi-
cc!' Consideramos valores normales 39,7 mg 
por ciento 	9,8 para la primera hora, y 
40,2 nlg por ciento 	15,7 Iara  la segunda 
hora. 

Cuando los resultados evidenciaban nial-
absorción, se realizaba tina biopsia per-oral 
(le iii testino . e Para el lo nosotros utilizanios 
la cápsula de Crosby-Kugler 7 (tamaño PC-
diátrico para menores (le 8 kg (le peso, y 
tipo adulto para niños que sobrepasen ese 
peso), con el paciente en ayunas desde la 
noche anterior al examen. La tonta se rea-
liza bajo control radioscópico a nivel de ye--
yl.nlo. Los especiinenes se fijan en formol al 
5 por ciento, lue(10 se incluyen en parafina, 
y los cortes obtenidos se tiñen con heniato-
xiliiia-cosina y  P.A.S. Se consideran collipa-
tibIes con enfermedad celiaca en pacientes 
no tratados, las lesiones correspondientes a 
enteropatia grado 2 y  3, que corresponden 
a subatrofia y atrofia vellositaria respecti-
valuen te. 

Se estudió además a) crecimiento y  de-
sarrollo, determinando el peso, la talla y  la 
edad ósea (le estos pacientes. l-OS valores 
obtenidos se compararon con los nOrrliaieS (le 
peso y talla, sigLliendo las tablas de Stuart 
y col.; b) heniograma ; c) test del sudor 
inetodo ioiit(fn retico u) examen parasito-
1 ógico. 

Resultados 
Cinco pacientes iniciaron la diabetes Cli 

los primeros años (le la vida (casos 1, 2, 3, 
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4 y  5 tabla 1), y  sinitilt;neamente o POCO 
tiempo despuis presentaron patología intes-
tinal compatible con nialasorbción (diarrea 
crónica con esteatorrea, anemia, distensión 
abdominal) (tabla 1). La prueba de absor-
ción intestinal (Van de Kamer elevado, salvo 
en paciente 4), y  la biopsia yeyunal que cvi-
(lenció una enteropatia grado 3 (tabla 2), 
permitieron real izar el diagnóstico de sín-
drome de malabsorción primario (enferme-
dad celiaca). 

En este grupo los pacientes 2 y  4 consul-
taron a la sección nutrición al poco tiempo 
de comenzar la sintomatología, lo que per-
mitió, una vez realizado el diagnóstico de 
enfermedad celiaca comenzar el tratamiento 
con régimen libre de guten. 

En ellos, la evolución fue favorable, el 
crecimiento pondoestatural semejante al de 
los niños norma!CS, y  la diabetes pudo ser 
bien controlada con insulina NPH (tabla 3). 

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

de edad con poliuria, polidipsia, y polifagia, siendo 
tratado con insulina NPH. Tiene buena evolución  

hasta 6 meses después en que aparecen deposiciones 
abundantes, fétidas. espume-sas y frecuontc, junta 
mente con distensión y dolor abdominal, y adelgaza-
miento progresivo. 

Ej estudio realizado fue compatible con un sindro-
Jne do nialahsro'ción primario (tablas 1 y  2), y la 
biopsia yeyunal mostró una enteropatia grado III 
(fig. 1). 

Puesto a régimen libre de gluten presenta Una me-
jons espectacular, desaparecen los síntomas intes-
tinales, y la diabetes puede ser bien controlada. Los 
controles posteriores (con régimen sin gluten), reve-
laron crecimiento pondoestatural adecuado; las prue-
bas de absorción se normalizaron (tabla II), y la 
blopsa intestinal mostraba signos de regeneracIón 
(fig'2). A los cinco años de tratamiento se liberó 
la dieta, comprobándose reaparición de los síntomas 
y esteatorrea. 

CASO 4 Patricia M., a los 16 meses de edad apa-
rece poliuria, ,olídipsia y adelgazamiento. Le diag. 
nostican diabetes niellitus, la tratan con insulin5 cris-
talina en forma fraccionada y dieta controlada. Seis 
meses después comienza con diarrea (deposiciones 
abundantes, blanquecinas, frequetvtes), y abdomen 
distendido. Se torna apática, anoréxica e hiperirrita-
ble, baja de peso, aparecen edemas generalizados y 
disminuyen los requerimientos de insulina. Consulta 
a la Sección Nutrición donde se diagnostica desnu-
triciór por probable sindrooic de malabsorción y dia-
betes mal controlada. Se indica dieta libre de gluten 
e insulina NPH. Cumple parcialmente el tratamiento 
hasta los 4 años y medio, en que se reinterna. Prc'sen. 
taba mal estado general. desnutrición, edema de 

TABlA 1 
Datos clínicos al ingreso 

Pacnt e 'o Ib 

a 

1 	C.R. 2 a. 2 	a. 8 a. Si Sí Si Si Si Si 

2 2 a, 2 	1/2 a. 3 a. Si Si Sí Sí No No 

3 	F.B. 2 a. 3 a. 11 	a. Sí No Sí Sí Si No 

4 	MP. 1 	a. 4 m. 1 	a. 	10 m. 4 a. Si No Sí Sí No Sí 

5 	0.0. 3 a. 2 a. 4 a. Sí No Si Si Sí No 

6 	EH H. 11 	a. 12 	a. 12 a. No No Sí No Sí Sí 

7 	C.Z. 4 a. 7 a. 11 	a. No Sí Sí No Si Si 

8 	1. 	P. 5 	1/2 	a. 3 a. 5 	a. 7 ni. Sí No Si Si No No 
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T,\lli.á 2. Datos de laboratorio al ingreso 

Paciente 

1 	C. P 

meO 	fecw 

6,4 

Bpia TedeI Hernog Paratolóç1co 

(jiardias Enteropafh grado Neg. It) 4 
III. 

2 	ji.. 25,0 Fnteropatfti 	grado Neg. 13,8 Neg. 
III. 

3 	F .B. 5,3 tnteropatia 	grado Neg. 11,2 Neg, 
111. 

4 	M. P. 1,5 Enteropatia grado Neg. 6,0 Ncg. 
9 III. 

5 	0.1). 11,35 Enteropatia grado Neg 13,11 Giardias 
III. 

4,5$ Enteropatia grado Neg. 10,6 Neg. 
III. 

7 	C . Z . 8,1) Enteropatia grado Neg . 13,0 ()xoriu5. 
9 III. 

8 	L, P. 43,0 Normal. Neg. 13,0 Neg. 

TARI.A 3. Evolución de los pacientes con diabetes y enfermedad celiaca asociada. 

2 (17 

•i- , 

1 	h 	2 Enteropatía.  1 	C.R. 14 	1 (S P u 	i il 27 c m 
ucnk . dclajo 2 h .31) Grado I 

pere. 	3 

2 	L. •p. 7 a 4 Estricto. Percen- 1,15 l°h .39 Enteropatia 
ti 1 	10 •  29h .33 grado 	II 

3 	LB 15 a 4 No se 24 cm - Ioh. 18 No se lazo 
cumplio. debajo 2911 . 18 

Pete. 3. 

4 	M.P. 12 a 9 F.stricto. Pete, 	10. 1,07 - Normal 
'9 

5 	1-1, E. 13 	a 1 Estricto. 16 cm 2,72 111.41,8 No se hizo 
debajo 2911 .32 9 
Perc. 	3. 

miembros inferiores, hematomas en muslo, piernas y 
pared abdominal; abdomen distendido. El examen neo-
i-ológico fue normal, el he,nograma reveló plaquetas 
normales, lib de 6 g por ciento, y tiempo de protrom-
hina de 52 por ciento. Los estudios realizados per-
roitieron diagnosticar enfermedad celiaca (tabla 2) 
La dieta libre de gluten produjo la remisión de los 
sintomas intestinales, recuperación de peso y aumento 
de la,' ne.ccsidndos do insulina. (de 12 a 25 U/11  dia). 
Junto con la dieta se indiú vitamina K hasta norma-
lizciúii del tiempo de protrombina además de hierro 
y polivitaminicos. Los controles posteriores demostra. 

ron crecimiento pondoestatural adecuado y normali-
zación de ion exámenes (tabla 3). A los 9 aáos de 
tratamiento se lihera la dieta, reapareciendo al poco 
tiempo distensión abdominal y esteatorrea. 

Los pacientes de los casos 1, 3 y  5 en 
cambio, fueron diagnosticados fardiamenti' 
en cuanta a SU síndrome de Inalabsol'ción, 
presentando en el momento del ingreso seve-
ro dt"fjcit pondoestatural. La dieta adecuada, 
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1-'lo. 1: Prtc. J. L. 	roso 2). /OJ)5h/ !/!/°°° 	o? ?)t(/?'iSO. ( /Iitiiíí/(l,tlHt(t-Cf)S?liO 	>, Li1j). f;n(( rt)- 
pulid tjroilo Iii. - 	"u:. 2: I'o. .1. L. o'oso 2). Ridjtsia iJr]pirul/ of uño de /ru-Ia1a'flIo 

to,17f?)lo-r'os/ou > 20). /oIeropotñt jrutlo Ti. 

que fue cumplida parcialolente) Si bien hizo 
(lesapa recer Ir ts trastornos intestinales permi-
tio'lldo un buen grado (le nutrici 1, no fue 
tan exitosa coIl t1 crecillIlelItO, quedando los 
pacientes con un importante tleticit de tafia 
(tabla 3) La historia del caso 1 es Un ejem- 
plo de esta situación 

CASO 1 r Rubén C com"nzó su crjf,'rmedad a Ita 2 
años cte edad' con sed, poliuria. :ittelgazano"nto. tus-
IOnSIOII ahclr'ininal y ci iarrea. Li: diagnosticaron di:ibe-
Les, y hasta los 11 ciños de edad fue trotado con in-
sulina NPH y dieta antifermenlativa. La diabetes re-
sultaba df dificil manejo, con frecuentes episodios de 
hipoglucemia. Ingreso a los 8 años de edad al hospi-
tal en a ci tusi s di a bética • ir al estad', gori eral, desn u-
tricióxi severa. Las mucosas estaban secas y con le-
siones moni flósicas. El ji bit r,rn,'rc distendido, ti higad'> 
se palpaba a 3 cm del reborde. 'renta deposiciones 
frr'cuer,tcs. este:itorreicas. Habla marcado déficit p»n-
doestalural fedad pr alta 4.5 años, y por peso 3 
iños 1.L.os esturl i os ra 1 Oa,t os (tabla 2).  fuero coro 
patibles con enfermedad celiaca. Se lo trató con ré-
ginn libr'' cte gluten Y  polivItamínicto. además 'tel 
tral am nt'.' habitual para la d ah' 'les Desapa r'-ci 5 lic 
sintomatol,gla intestinal y  aiim-nt,, de peso. Si ,  logró 
on buen cotO rol de lii ili:cl,et's elevnd'' tos requet - i-
mirtO nr, ci,' intilima d'' 20 a 35 15.1. 

En los 7 años transe,rrrid's desde '1 comienzo del 
ira ti' nO cnt' ti ist a Iii a ctua lid a rl. ha deapa r,'cc do la 
sint,matolugia intestinal y la diabetes sr' br e,stabiii-
fado. Eji corinto al cr,'cinci,',,t,, y desorro,l,, pubiirat 
ha y nro fra oc,, Y i , tarcio. 

1.115 t'stutiios (it' lai)ltl'atorit) \' biopsia efec-
tuados 6 años duspil's de instituido el r'gi-
111(11 libre de gluten tiitui'stran iiitsorcii'in y 
biopsia ¡iortttalizatlos. T"tt aparuciconi etilo -
jihcaci: lles degellerativas. 

.'\ tlilcreuicia de los lliños aiutt's menciona-
dos lis pacientes 6 y 7 t'otlsuil:aroll a lis  

y 4 años respectivaniente, ¡itiu- presentar dia-

betes siii otra Sin toniatologia. Esta pudo ser 

bien controlada con insulina NPH En aiiihtts 

ci retardo (le taiTa pesquisado en el con trr ti 
perióthCo y la distensión abdominal ]ievó a 
sospechar un sindronie de nialabsorcióiu. Con 
la prueba de absorción y la biopsia intestinal 
patológica (tabla 2), se llegó al diagnóstico 
de en ferniedad ce! íaca. 

Lii uno de ellos (caso 6, cuya historia se 
resiulile ) , la indicación de una dieta libre de 
glil ten provocó increinen ti) (le talla y aumen-
ti) de los reqllcriuilient;s tic insulina. 1_a otra 
paciente, tic diagnóstico reciente, att isernilte 
sacar conclusiones cori respecto a la evoltu-
ción. 

CASO 8: Emilio H., comenzó a tos 11 años dr' i'dad 
con astr'nia y r'nu tesis. A los pocos rIlas se agregó 
red, poliuria y vómitos. (ngj-es:inrlo en coma diahé-
lico. Durante un año la ,liabetes ov,'iucir,nró flor-
o iatrnente lee ihi crido a proxi mac 1 amr'r',t,' 20 U. 1. dr 
i risu lilia NPH por d ia, P, 'sr' ii buen con leal de la 
d O betr -s - el iii ñ,r no creció adec uadan'ncnte - Tuvo do 
Irireo a bdr un i na les r'spo rádi cris. si nr relación con las 
eornidas.y abrlr,mr'n voluminoso N,, prr'sen:tú diarrea. 

A lo: 12 años de edad se c,,nstató urja taIta de 127,5 
otim''lr os 110 cm por dr'bajcc del torcer percentii 1 

Ni, hal ita si gorI dr' dr'snut n'ición El ahd,, meo tira glo 
Iruloso, Oi higad,: normal. Ni) habla comienzo d'- th'i-
nr rol lrr pial), 'rol, Las rad iogra (laS rl e m u ñocas y codos 
nitral r, ron' relimío < n la psi fc cae ijar ( edad ósea. O 
años), 

Lcr:: exá nr cii,': tea tizados en) go slrer'n, tr'r011)gí: 1  rew-
laron esteatorrea .,v una biopiia intestinal conrpat 
hl con enf,'r,,nr dad celiaca ( tabla 2). la, Rx. simple 
do ahdrcncen fue normal l nr, h:,tnia calcO íicaci,,mi,'s pan 
crí':'il ir-:,s 1. El ,'xanrc'n bennialarlógir'cr mosc j, tina dis-
Cr,-tn anemia hipucrórri'a. Se inidici', dieta libre 'te 
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gI uf en A los 3 M esps di - como nra r la mi snna hab í a 
crei'i do 2 ini y ci ami' u t di, ¡ rin r 'q ui'ri ni ion iii; de n - 
ulhii cte 30 a 15 UI. Los cxúiii>'fli's pesteriorOs, 

realizo cdi d tel a s it gluten, ro ostra o iii pi'ui 'luis de 
shsorción normalizadas tabla 31. 

La paciellle 8, en caiitljw, SL' diferencia de 
los afllcr rCs por presentar diarrea que co-
ll)L5nzo a los 3 años de edad, agregándose 
diabetes cuanilli tenía 5 años. Se c:l-nstató eS-

tvalorrca illlportailtl.', pero tanto la biopsia 
lutestillal como la prueba de la d-xilosa fue-
rail normales. Sti historia clínica es la si-
guiente 

CASO 8: Liliana P. coniii'n'za ci lo; 3 ciñas de edad 
en deposiciones frecuentes, 4 a 5 por día, blandos, 
voluminosaS, de olor rancio, acompañadados de din-
cnsióit abdominaL I'ue tratad:,, sin diagnóstico previo. 
con drc(a exenta do glut'rc, la qui' no iiiodificó e] 
cuadro. Des años' tt'spués se agrega decaimiento. po. 
liui'i;,. polidipsia y pérdida de peso. Los exámenes 
c-eal,zadi,s rev,'lai'i>n hipergluc&'mia y glucosuria. En 
ci ingieso ]a niña estaba lúcida. tu u y adi']gazad:c, as' 
tiro i ca, con pi '1 y mucosas secas. El abdomen era gb 
huLero. Ni, había h,'patorni'ga]ia. El examen neui'oló-
gi co era nornia 1. Los exámenes r>'alizcidi>.s en g:istt'o-
entero logia royo lari:n 'sitO torrea muy eleva da, pero 
ti:st di' la d-xilosa y biopsia intestinal ni.>rmales (la 
bIci 20 Ni> habla calciíicaciones paflcr>'ñi icas y  el mateo 
d uud ,"nc,l ira normal El sund 'o duodenal cno5( ró ci-
fian norma les de a ini lasa ( 805 unidades > , resultando 
imposible por dificultados técnicas la dosificación de 
lipasa. Los demás oxiin>cI:i's efectuados tuer:in Icor-
niales (urea, colesterol, lipidos tulaL'a proteinograina. 
oriria, tos] ile] Sild]i,r) . al igual que el fondo de ojo. 

Al poe>' tic n'>po. luego di' yin procesi'i iii íecc i oso, 
hace una descompensación de lii diabetes, presentandi; 
deshidratación y acidosis nietalól ica. Presi'ntó it mt 
insulino->'esisleocia. requiriendo ci iariamente mSs di' 
700 UI, di' insulina bovina. La diabetes 'ra di' difícil 
n'iicneio debido a las elevadas necesidades di' insulina. 
Delri't r, ci oso y habiónd>ise descacilado la presencia 
dr iii fcccii'nirs que juit i ficaran la i ¡isuli ni> resistencia. 
se  decide utilizar insulcna porcifla. lográndose rápi-
dnncen(r' un buey, control con 40 UI. de insulina dia. 
rina. Con J -e-spccto a la es(ealorr'a, y  pensando que 
fuera de origen pancreático, se la trata con fermentos 
paneroS] icn's ("critazine" Org:inon, 12 ei:n'>prioO'ins 
diarios) , logrando Isci'j>iria cli' los deposiciones. Ac-
tualmente (cuenta IT años), ¡a niña se encuentra en 
b uc it estad o gen ira] , ti ene un> Peso flor miau, pi' t'i> ia 
taua está 3 cm por debajo del tercer pi'reen]ib. Las 
d ''pos> cienos ha n iii "jora dn y la diabetes ''alá tu • ' u ciii,. 

ütiJ:, cmi 30 UI, cte insulcxi't NFII (harcos, En lis 
exam>'lt,'s gas]ri:entc'i'obugioos reMiwdns persiste la 
,.teato 'tea ¡Van de Ranier 12 g) , auriqui' rin tifras 
ot''nda-i'a que al ceiuicflz'>, El (cnt de la d xib'sa y  la 
t2.'psla 5011 no> mtdes. Nn h:iv evidencias do conupl) 
raciones dog.'nu'ralivas de la rliah.'le 

Ln esta l'TilVl']lla Itis e'Xñlliell('S real izatl>ls 
:°e'rlllllie'l'ou descartar un sindiolbie de mal- 
,'lhS>ircióll f)l'illlilli>l (tabla 2), 	No St' ptid;' 

diti(fi)í,etic', (it' itIStltiCj('llció 	uxocii- 
13 	't;'iit'i'i';s pm' pruebas 	pancl'eálic'.l.S  

(1111_losas ( dificultades tt'cnicas ) - La re'sptit's-
la al tralantiento con dosis elevadas tlt' te'i'-
illentos pancreaticos oi'it'!ita itacía esa pato-
logía, aunque SOn elt'iiientos en contra de 
pancreatitis critnica la falta de 1>1> ires abd 
minales y  de calcificaciones pancreáticas. 

Coni en fario 

L.a presencia de esteatorrea en pacientes 
con diabetes Ilbellitus, ha sido niencionada en 
adultos por numerosos autores.'''''' 11  Las 
causas (le la misma son diversas, hahicndi, 
sitio descriptas en : 'Diarrea diüb(ica'', '" 

IW'WfiClcflCia exocrina tlt' pancreas 
y Enfermedad celiaca aoçinda. 

1 .a .liarrea diabática aparece en gelleral en 
sujetos que padecen diabetes insulinodepen 
dientes, mal controlada desde inuchos añ: 5 

atrás. Iredonnna en e.I SCXI.l niasculino. Cli-
nicaniente se caracteriza por presentar (lepo-
siciones 11111%' frecuentes, ill1perií'(SlS, (It' pi-e 
((onlinil) nocturno, acoillpañadas a veces de 
incolllinencia anal. Los pacientes tierteli a 
lliellLidO complicaciones degenerativas de la 
diabetes, localizadas sobre todo en el siste-
ma nervioso aut(l'101tl() ( imupotelicia, veg'iga 
neurógena, hipotensión ortostática, etc,). 

No se han dilucidado aún las bases (ILL' 
expliquen a la diarrea diab'tica. Varios auto-
res II 12 1 consideran cine  los trastorn''s en 
la illervacióri del tracto gastrointestinal pi- o' 
d libados por la tietnopíit ia autonóni ica que 
tierlell estos pacientes, sari 1111 factor inipor-
tanto en la producción tIc diarrea y  estea-
nr r ea. 

La niuct.>sa del intestino delgado (le estos 
pacientes es normal, la este3torrea impar -
tante, 1_os estudios (le absorción ele d-xilosa 
y vitandlia B 1 9 Son noriiiales, lo nhismltO que 
el funcionamiento del páncreas exocrina. EJ. 
tratamiento ('5 difícil. Ayuda a la nielaría 
el ctumtrol cnmdadosi" de la (liahe'tt'S .Algtmimo.s 
.3llttu'es llall utilizado drogas coliní'rgicas, 
('1]] exito m'clat ¡yo. 

Esteotorreci por instifh'iencia exocrina de 
/.';illcreaz 1' diabetes Esta ci tmbtnación gene-
rallulente es tleliitla en ad]m]tos a una intla-
li]ació]l cróti í ca (1 el páncreas o a ('a rcinonia 
del Illisillo, 1_a lliperglticcmlua asociada a pali-
Crc,':lii tis erollica ('5 ill')J'r ada, (le fácil e' rl- 



trol. La historia (le frecuentes dolores ahdo-
inhales altos precede en varios anoS el co-
1111C110) de la diabetes. En CaSi todos los ca-
sos se observan calcificaciones pancreat!cas 
en la Rx simple de ahdmien. Los estudios (le 
absorción intestinal flL .an esteatorrea muy 
importante, la excreción de nitrógeno por 
iiiateria fecal está aumentada, la prueba de 
d-xilosa es normal. l .as  pruebas de función 
pancreática están alteradas. La mucosa del 
intestino delgado es normal. 

En pediatria la asociación (le insuficien-
cia exocrina de páncreas y diabetes, ha sido 
(lescripta en pacientes con en ferniedad fibro-
quistica (le páncreas.'' 

Enfermedad celíaca y diabetes La coe-
xistencia de ambas afecciones ha sido halla-
da tanto en adultos Como en niños. Las nu-
merosas a uli un icaciones al respecto hacen 
pensar que esta asociación no es puramente 
casual. Las dos enfermedades pueden estar 
relacionadas genéticaniente,' o como creen 
Mac Donal y col,, 0  la diabetes (al igual que 
otras situaciones de: stress) puede desenca-
denar enfermedad celiaca en enfermos gené-
ticamente predispuestas. 

En algunos pacientes los síntomas de en-
fermedad celiaca parecen preceder el comien-
zo de la enfermedad )' cii Otros SC diagnos-
tican ambos procesos siniultáneamente Cli-
nicaniente esta afección se caracteriza por 
(iarrea, astenia y adelgazamiento. Las heces 
SOn voluuiinosas, claras, malolientes, brillan-
tes. Hay evidencias nutricionales de nialah 
sordón global (anemia, hipoprotrombineinia. 
osteoporosis) . Las pruebas de absorción CS 
tán alteradas (d-xi!osa, Van de Kamer). La 
biopsia yeyunal muestra atrofia vellositaria. 
La respuesta a la supresión del gluten de la 
dieta es rápida y  confirma el diagnóstico. 

En pediatría poco se ha publicado con 
respecto a la asociación (le esteatorrea y  dia-
betes, correspondiendo la mayoría de las o-
municacioncs a la asociación con en fermeclad 
celiaca. 9!,:.1 

El hallazgo, en un grupo (le trescientos ni-
ñOS diabóticos que concurrieron al Servicio 
(le Nutrición del Hospital de Niños (le Bue-
nos Aires, de ocho que presentaron esteato-
rrea asociada niotivó la investigación de las 
posibles causas (le la misma. 

De ellos los 5 primeros, por sus caractc- 

R(H. AItOEN'J. IviT 

rísticas clínicas y SLI evolución certifican ci 
diagnóstico (le enfermedad celiaca asociada 
a diabetes. Si esta asociación es causal o no. 
es motivo cte controversia.' Teniendo en 
cuenta que la mayoría de estos pacientc 
iniciaron su malahsorción con posterioridad 
a la diabetes, podría iii ferirse que la diabe-
tes, como otros factores (le stress, actuarían 
como clesencadenantes de chlfernie(la( celiaca 
en enfermos predispuestos 

Estos niños respondieron espectacular-
mente al tratamiento libre (le gluten con res-
pecto a la sintoitiatología intestinal; en lo 
referente al crecimiento se comportaron co-
mo está descripto en los pacientes celíacos 
no diabéticos. Cuando el tratanuento se ini-
ció precozinente (casos 2 y  4) el crecimiento 
fue normal, mientras que en los diagnosti-
cados tardíanienie, si bien la curva de creci-
ni iento fue normal, no recuperaron el déficit 
previo, quedando con una taiTa baja. Igua-
les resultados fueron descriptos por Yang y 
colah. En (los de los pacientes, (casos 6 y 
7), el diagnóstico de nialabsorción por glu-
ten fue tardío (a los 12 y  II años respec-
tivaniente) , y el síntoma que orientó al estu-
dio gastroenterológico fue el (k'ticit de cre-
cinuento. Esta forma de comienzo se observa 
también en celíacos rio diahéticos diagnos-
ticados al final de la segunda infancia u en 
la adolescencia. Si bien uno de ellos res-
pondió en fornia satisfactoria al régimen li-
bre de gluten (caso 6, el 7 recién inicia tra-
tamiento), el poco tiempo transcurrido nos 
obliga a ser cantos con respecto a la certeza 
diagnóstica en estos enfermos, ya que se ha 
descripto la presencia de mucosa plana en 
el intestino delgado del diabético, sin res-
puesta adecuada a la dieta exenta (le glu-
ten. 

En la última paciente (diabetes y estea-
torrea no celiaca), el diagnóstico es oscuro. 
1 .a intensidad de la esteatorrea (Tabla 2 
haría pensar en alteración del páncreas cxo-
drino (como sucede en los fibroquísticos). 
Si bien respondió parcialmente al tratamien-
to con elizililas pancreáticas, no está clara 
la etiología de la supuesta insuficiencia pali-
creática. Recordemos que comenzó con dia-
rrea crónica sin evidencia de pancreatitis 
(falta cte dolores, ausencia de calcificación 
pancreática en la Rx. directa de abdomen 
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el licin grailla ( taIta de iicutriipenia) , y el 
test del sudor m irma], descartan que la niña 
tiiviei- e la paHzia  pancreática más frecuen-
te cii pediatría. 

R ti s U M ti N 

Se describen 8 pacientes con estealorrea 
asociada a diabetes. Se comentan los resul-
tados obtenidos, la respuesta iniiiediata al 
tratamiento, y la evolución de estos pacien-
tes, desde el coiiiienzo de su estudio hasta 
fa acivaiidad. Se mencionan las leonas ha-
lladas en la hftdiognafía. que tratan de ex-
plicar la relativa frecuencia de esta notable 
as ic ma e ió u. 

De los 8 pacientes (le esta serie, 7 están 
clasificados coititi celiacos, Fi de los cuales 
fueron seguidos durante varios a lOS después 
de instituido el tratamiento libre de gluten 
obteniéndose en los con troles posteriores 
normalización de las pruebas de fu nciomm 
intestinal. La contraprueba (ingestión (le 
gILi ten ) , reactivé ]as lesiones miitestina]es. 
Los i oros 2 fueron diagnosticados reciente-
tnen te, y añil no han cumplido todas las eta-
pas que hacen el diagnóstico incontriverti-
Nc. El 86 paciente (le esta serie, si bien se 
descarté que su esteatorrea sea por entero-
Pti'a inducida por gluten, aún no tiene umi 
d iagn('stico preciso. 
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La biopsia intestinal 

SECCION DE GASTROENTEROLOGIÁ 
hOSPITAL DE NIÑOS DE RIJENOS AIRES 

peroral en pediatría. 
Nuestra experiencia en 1423 biopsias 
(1959-1971) 

S. DE ROSA 	L. L. CARRETERO 	S. M. de BAYLEY BUSTAMANTE 

A. F. S. de PJNI 	J. C. O'DONNELL 

Introducción 

El examen (le la mucosa intestinal por me-
dio (le la biopsia peroral comienza a racti-
carse en el adulto en el año 1955,1 y en el 
niño a partir de 1957.2  En la Sección de Cas-
troenterología del Hospital de Niños de Bue-
UOS Aires se utiliza desde el año 1959. 

El objetivo de Ja presente comunicación es 
trasmitir nuestra experiencia en ci período 
comprendido entre los años 1965-1971. Los 
da tos correporidientes al período 1959-1964 
fueron presentados en el Octavo Congreso 
Argentino de Castroenterología de 1965,2  que 
incluyó un total de 292 pacientes a los cuales 
se les efectuó 426 biopsias. 

Eii el segun(lo período se CstU(liarofl 750 
niños, efectuándosc 997 biopsias que sumadas 
a las del período anterior dan un total de 
1 Á23. 4  

Material y método 

En e] período 1965-1971 se estudiaron 705 
niños cuyas edul(S osei]al)afl entre 3 meses  

y 14 años, cfcctuándose un total de 907 biop-
sias. Además se llevaron a cabo 90 biopsias d 
control correspondientes a 45 enlermos de 
perío(lo anterior (tabla 1). 

Los niños estudiados presentaban patologi 
intestinal crónica, retardo poncloestatura.i, des-
nutrición y un grupo con enteritis aguda. 

Entre los exámenes efectuados figuran de-
terminación de absorción (le D-.xilosa, de gra-
sas en materia fecal por el método de Va: 
de Kamcr, ácido láctico en materia fecal, pa-
rasitogramas mínimos, pruebas de tolerancia 
disacáridos, tiempo de protrombina, aderna 
de los exámenes de rutina correspOndientes. 

Se empleó en todos los casos la cápsula d 
Crosby-Kug]er 11  (le tainaiío pediátrico en ni-
ños cTe menos tIc 8 kg, y la del tipo adultT 
en los restantes, utilizando siempre la técnic 
de introducción por vía nasal descripta pc: 
uno de los autores,9  y administrando al paCien 
te por la sonda o por vía oral nictoclopranii-
da a dosis de 1 mg por kg de peSo. 1  

Los hallazgos histológicos se clasificaro: 
(le acuerdo con el Servicio (le Anatomía pa-
tológica del hospital y  la tipificación descri- 
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TABLA 1 

Pacientes estudiados •y biopsias 
efectuadas en el H. de Niños. 19591971. 

N 	(le pcfrnts Yr,  d' hiopOo' 

1950-1961 292 426 

1965.1971 
nuevos 	705 705 507 1 

997 control 
anterior 	45 

Total 

 
1 

90 

997 1423 

ta en trabajos anterioreS, (le la sigt.iente for-
ma. 1  

Normal; vellosidades de .fOrffla y altura 
conservadas, sin alteraciones en e1 carian ni 
en las células epiteliales. 

Grado 1: vellosidades cusanehaclas, infiltro-
ióii riioderada y cscaSas alteraciones celu-

lares. 

Grado JI: VeliOSi(ladCS cortas y anchas, al-
tcrac9ón (le las cél Lilas coli iinnares, migración 
celular del cstroma, infiltración liflfoplaSrnO 

citana y crij)tas con luz dilatada. 

Grado ¡Li: atrofia de vellosidades, infiltra-
ción marca(ia, disminución de las células cali-
ciformes. edema del estronhil, alteración de 
las células coluinnares, células en mitosis, 
criptas dilatadas, denudación del epitelio, mi-
gración de células del estroma, etc. 

Inconvenientes y errores de técnica 

Ocasionalmente p1ec1ii presentarse los si-
guientes inconvenientes: espasmo pilórico dii-
railte la extracción de la cápsula, acodadura 
del polietileno durante la colocación, ancla-
je de la cópsuin en la mucosa por corte insu-
ficiente, etc. 

En este período los disparos exitosos fue-
ron dci 87,4 %. En 105 biopsias hubo erro-
re de técnica, 3,1 % de localización, 3 % 
de montaje, en el lirepararl() histológico, 
4,4 con iiialcrial insuficiente, y  0,1 % des-
prendimiento de la sondla conectada a la ¿tp-
sula en forma total o parcial (tabla 2). 

TABLA 2 

Errores de técnica 

Errores de Eocalizaçión 	 31 	3,1 4. 
Fallas en la téciiia de 

prparadú histológico 	 30 	3. 
aterial insuficiente 	 44 	4,4 

J)esprendimiento de ciípsiila 	1 	Q,l ' 

Complicaciones 

En este período no hubo morbilidad atri-
buible a la biopsia, salvo un síndrome post-
l)iopsia cine  cedió dentro de las 24 horas. En 
el período anterior se describieron 2 beniate-
inesis, 3 síndromes pdstbiopsia, y un bernato- 
1110 SUl)IflUCOSO.' 

Resultados 

Dci total de niños estudiados entre 1965-
1971, 377 fueron síndromes de malahso.rción 
primarios ( enteropatía inducida por gluten), 
7 de ellos con diabetes mellitus asociada, que 
suitian con los 176 del período anterior, un 
total de 553 pacientes con diagnóstco de en-
fermedad celíaca (tabla 3). 

TABLA 3 

S M A primario 

1959-1964 	191351971 	TotalJ 

N de pac. 	176 	 377 	 553 

liii el grupo actualmente en estudio (29 
período), el resultado (le la primera biopsia 
reveló enteropatía grado 1 en el 3,18 %, gro-
do 2 en el 15,36 % y grado 3 en el 81,46 % 
(tabla 4). 

]'AnLA 4 

S M A primario 
Hallazgos histológicos en la 1 biopsia (1965-1971) 

cI€ i,acOnte 

Grupo ¡ 	 12  
Grupo II 	 5 8 	15,313 
Grupo III 	 307 	511,46 

di 
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Los hallazgos de las 212 biopsias de con-
trol de los síndromes de malabsorción prima-
rios, fueron agrupados en 2, 3, 4, 5 y más de 
6 biopsias, según los tipos de patología des-
criptos, grado 1, 2, 3 y normal (tabla 5). 

TABLA 5 

S M A primario 
Hallazgos histológicos en biopsias de control 

(165.1971) 

29 39 49 59 6 ó + total 

Orado 	1 28 16 10 7 	4 65 
Orado 	11 27 6 4 6 	6 52 
Grado 	III 27 15 10 2 	5 59 
Normal 15 8 8 4 	1 36 

Total 67 48 32 lO 	16 212 

Otro grupo de 328 pacientes estudiados 
por presentar diarrea prolongada, incluye 65 
parasitados, 148 diarreas crónicas inespecífi-
cas, 20 retardos de crecimiento, 44 desnutri-
dos, 2 intolerancia a disacáridos, 2 hipoganr_ 
maglohulinemias, 5 fibroquísticas de pán-
creas, 1 resecado, 1 duodenitis, 1 linfangiecta-
sia, 1 ganglioneuroma, 1 hipotiroidismo, 1 co-
litis ulcerosa y 36 pacientes con enteritis agu-
da (tabla (3). 

TABLA 6 

Pacientes estudiados 

Sfrongyloides 2 
Giardias 34 

Parasitosis Ancylostomas II 
Poliparasitados 17 
Flynienolepis 

Diarrea crónica 	inespecifica. 148 
Desnutrición 44 
Retardo de crecimiento 20 
Enfermedad fibroquística de páncreas 5 
Intolerancia a disacáridos 2 
1Iipogammaglohulinemia 2 
Resección intestinal 1 
Duodenitis 
Liníangiectasia 1 
Ganglioneurorna 1 
Hipotiroidisnio 1 
Colitis ulcerosa 
Enteritis agudas 16 

TOTAl. 	 328 

Los hallazgos de biopsia en este grupo dc 
afecciones fueron los siguientes: enteropafiL 
grado 1 en 89 pacientes (29,06 %), grado 
en 18 (6 %), grado 3 en 15 (5 %) y nor-
males 178 (59,34 %) (tabla 7). 

TABLA 7 

Hallazgos de biopsias en otras afecciones 

N 	de paçentes '5 

Grado 	1 89 20,66 
Grado 	II 18 6 
Grado III 15 5 
Normal 178 59,34 

TOTAL 300 100 

Se consideró en forma aislada la linfangiec-
tasia intestinal por sus alteraciones anatom 
patológicas típicas, y los dos casos de hipo-
gammaglohulinemia que demostraron marcada 
disminución de las células plasmáticas del 
corion. 

En estos 328 pacientes, se describen 303 
biopsias. L.:b diferencia de 25 biopsias se ex-
plica porque a este grupo corresponde parte 
del número de biopsias descartadas por error 
de técnica sefurladas anteriormente. 

Discusión 

El análisis de los datos obtenidos en la 
primera biopsia de niflos con SMA JO,  diag-
nóstico hecho en base a datos clínicos, de la-
boratorio y respuesta a la dieta libre de glu-
ten, revela que el ,porciento de enteropatía 
grado III es francamente superior al de los 
grados 1 y  II. 

Consideramos que el porciento de enteropa-
tía grado 1 es superior a las cifras reales, ya 
que a muchos de estos pacientes se les había 
instituido previamente dieta libre de gluten. 

Es interesante hacer notar que dentro de 
este grupo de SMA 19 se incluyen 7 pacien-
tes con diabetes mellitus asociada .12 

El análisis de los (latos presentados en la 
tabla 5 correspondiente a las biopsias (le Con-
trol, no permite extraer conclusiones, ya que 
ci grupo incluye pacientes no cornpaahles 
por hallarsc en condiciones disímiles (aban-
dono del régimen en linos, control evolutivo 
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cii ro1c'rl(o)s 1)ic'hii irctidos ('II otros, y un cnI - 
JO) ('00 	cgrgado (lY gliiic'ii pura co)rifirolu(r 
el diagistieo inicial ) 	11 control eyoiotiv:) 
.'it objeto (le otra 000hllnccacion, 11(1 Ol)st(1i1-

te la distribución de la iiistopuctologia ('s I(i(' 

11(1V ( , ti el grado III sc i1 ¡ib ndo lii resii 1105 la li 

1 rol ¡II) iiOuiito. 
Por otra pote. los lludl 7gos liistOJ)a101Ogi - 

CIS ('11 luiS 010(5 uiI('cCl()I)CS (III liadas ( tablas 
y 7) hiilOCiitl'uln 1117 1iioreiciitu) &'l vuidu (ir as 

(ltel-ol)at OS grado 1 ciii (('libelO]) con luis de 

grado II N 111, existiendo un elevado por-
cielito 59,34 % ) cmi lii toiogiui i(Or11(u1l. 1(1 

iuc' deniiocslra (1 (iihlipli)flilSO ihiie[O)1' (11' lii 

iiiiicosa uiit('StlIliii ciii aIg(I1)u15 de ('StuIS'ullOY- 
('0)00. 

El grao flhilfl('1'O (It' ('OSOS iiieiiiidos en la 
serie piesentada, permite aFirmar la poca re -
levOhlcia de los ifl0uiivciiietit es y la mny baja 
incidenCIa de morbilidad atribiliNes a la 
hi Ojiisi a. 

El porciento alto de toihlaS c'oto IS ciestul -
cari a este i iocedi miento (:1)1 iii) 00(1 (le 1 )S 

OlaS 1'ltilcS para ci d lagnosi leo de luis entero-
jatías en la inFinc'ia. A ouestrut eXperiencia 
SO 511111(5 la de (11 rOS ulultOrOs cori similares re-
soltados. 1 1 

la tniieosa- ohteuiiidui J)ill' este iiietodii pue-
de ser soniieticla a diversos estudios: íflieroS 
('opiO (le disección, cstereomorhdogía,' 0 

Ii iStOl]1Ol'l ((logia. 	'''' erihli rl: ICI000S 	tic 
iictividuides enzinióticas '° 	estudios (10 
oitraestruetiIra , 	]o que :unplia eoiisiclerahle- 
iiiente ci ('ampo de la ilivestlgaeioi) 

Conclusiones 

II análisis tIc los datos prcscntuidos imos per-
note llegar a la sigutelik' conclusión: 

1 	Qiie lii biopsia ¡0105111(01 ('S (111 elcih1011lO  

icliportui(ite 	pill0 	('1 	(li:cguo)stuco 	cli-' 	'st\ 

2) Ç)oe ci ii(iivoi' 1lccrricotO lic alicraciolies 
iosicic(gJ(-iN (((uii('.i(iui( r:iclo 111) se oL>s&'rvui 
(-o l.s 1i\l,\  

3 	Ç)oe luis o! (:15 iI c'tco)oeS estociadis I)r 
5(111011 110 (lOre ('1(10 	11:1501 (10 hiiOrl)luii ¡dad 	o 
(le ¿(lieruici011as leves 	itruido ¡ ). 

()i:c el) :ilgoncs casos Irejite 0 1111 S\iA 
sicolldulro), la biopsia ]lOrlOuli 1) con leves al-
Iciaciofles. pciiinte OliClitO]' 01 (liulgll(')sticO 
ihaeiui otras  
(1(10, l'Ql 1 , etc. 

lii lciop.sii ihltc'StIl(ili &'5 inocua y ( Id' la-. 
rcuiiiyaeión, \' (IchO ser utilizada c'uiando los 

OXiIl00005 ('1110(05 y ( le laboratorio hayan c'oo-
(lii(idO ¡1 lITiO 11111(10(10 Sosuiic"ciiui  de altc'raciim 
dv la FilOciOl 1 iuitetiiiaI, 

11iS1 M CN 

Se tr:islnit(' la eXperieiicia (le la Sección de 
.Castroenterología del llospital de Nifios de 
Buenos Aires mediante el enipleo de la biop-
sil ilitestiflihi peroral ('o]] CáhlSl]la de Croshy 
Kngler, en ci perIciclo comprendido entre los 
OfloS 1965-1971 

Se esti.idiaron '705 otios cIlVuIS ocluides osci-
laban entre 3 IeSeS y 14 aiios, eíectuándosc 
rin total de 907 biopsias Además SO llevaron 
iii cabo 90 biopsias eonespoiidicii tos a 45 en-
ForilloS i OCl ii idos ('u el pel'i ciidi ) uiuitei'io r (1959-
1964 ) . El nólhlero total de biopsias efeetomudas 
entre los 015 19a9-1971 es de 1 .423 sobre un 
total cli' 997  

Sc' analizan los imicomivinicictes Y errores tic 

tecinea v St' (IOSL']'iht'0 los hallazgos bistologi-
(5)5 0)9 CeiuillI]entc ('II ('1 5 \IÁ primario. 

Se cictuill:i la io9iioieiflc'iui, íOocold(1(i y opol -
tooicluul do la hiopsoi pe]s)ral piia el diagnós-
to cli' las ('OtOlO1)btiulS iii lii mhincja. 
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Al hacer llegar a la Pediatría Latinoamericana el i'ro-
grama Preliminar ddl XIV Congreso, Archiuos Argeiiti-
nos (le Pediatría felicita efusiv(ímente al Comité Organi-
zador por la relevancia científica i amplio contenido 
sOCial del temario elegido. 

TEMAS CENTRALES 
El niño en dos de sus edades criticas 

1) EL RECtEN NACIDO 
II) EL ADOLESCENTE 

El niño del presente 

111) EL NIÑO EN EL MUNDO EN DESARROLLO 
EL NIÑO EN EL MUNDO DESARROLLADO 

El niño y el futuro 

LINEAS DF PROGRESO 

SECCIONES 
1) El fc/o y  ci recién nacido: El comienzo de la vida humana desde los primeros estados del ciesa-

rrollo embrionario y fetal hasta la adaptación del individuo a la vida exfraiitcrina Salud ck-t 
recién nacido y bienestar del niño y el adulto. 

Conferencias: 
Nutrición fetal. Relaciones metabólicas, 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-
ción del feto en la iniciación del parto. 
Cambios adaptativos a la vida extrauterin a. Enfoque perinatológico de los procesos fisiológi-
cos y  fisiopatológicos ligados al comienzo de la vJda exirauterina, con énfasis en los cani-
bios energéticos, metabólicos, heniodinámi cos y respiratorios. 
El recién nacido y su medio Conocimien tos recientes sobre la relación entre el recién na-
ciclo y el anibieutc extrauterino, que han modificado los conceptos preexistentes en el ma-
nejo cId recién nacido sano y enfermo. 

Coloquio; 
Comportamiento reciproco de la niadre y  el recién nacido. Si, influencia sobre el cuidado 
institucional del recién nacido. Cuidado mate mo del recién nacido en la sociedad actual. 

Simposio: 
Conocimientos actuales: progresos que han niod i ficado la morbimortal dad perinatal. Auto-
explicativo. 

El) E! ado/escen/t' : Estado de transición. entre la niñez y la vida adulta con sus implica(.iones mó. 
dicas, psicológicas, sociológicas, culturales y económicas. 

Contoreneias 
Neurucnclocrinologia de la puhertad. Avances recientes en el conocimiento de los mecanis-
nios (,ue inician y regulan la pubertad liuncacia. 
Conflictos liásicos (tel adolescente. Dinámica del desarrollo emocional y personal del adoles-
cente y sus implicaciones pn la salud y la en ferniedail. 

Adolccciuia proloiigada. Dinñniica psicológica y sociológica do la persistencia de rasgos flLl1)-
leseen tes ea la ;idu ltcz tciiiprana. 
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Coloquio: 
Drogas y el adolescente: Uso y ahuso de drogas por los adolescentes en sociedades con dife-
rentes características culturales, religiosas, sociales y económicas. l)rogadiccióri. Presente y 
futuro del problema. 

Simposio; 
Adolescencia y sociedad. Proyección del adolescente en sociedades con diferentes estructura; 
culturales, religiosas, sociales, políticas y económicas. Pasado, presente y futuro. 

itt) El niño en el mundo en desarrollo : Problemas de salud de los niños que viven en áreas no pr:. 
vilegiadas, seuiimdiistrializadas y/o parcialmente desarrolladas (le distintos paises y  regiones 
del mundo. 

Conferencias: 
Problemas de salud infantil en áreas en desarrollo. Descripción y discusiun de las cansas prir.-
cipales (le la enfermedad en la niñez basadas en inforniación hiocstadística. Presente y per 
pectivas futuras en distintas áreas del mundo. 
Criterios de la planificación de la atención pediáfrica. Avances en la organización del cui-
(lado de la salud infantil. Experiencias originales desarrolladas en diferentes países. Investi-
gaciones actuales y perspectivas futuras. 
lnterrelación entre nutrición y desarrollo de la personalidad. Acciones recíprocas entre en 
fermedad nntricional y  desarrollo de la personalidad. 

Coloquio: 
Interrelación entre infección y nutrición. Aspectos sociales, epidemiológicos, inniunológicos y me-
tabólicos cte esta relación. Presente y  perspectivas futuras. 

Simposio: 
Ecología de la infección. Desarrollo del tema mediante ejemplos procedentes de áreas con life-
rentes características geográficas, climáticas, culturalcs, económicas y sociales.. 

IV) El niño en el inundo desarrollado : Problemas de salud de los niños que viven en áreas privile-
giaclas, industrializadas y/o desarrolladas (le distintos paises y regiones del mundo. 

Conferencias: 
Problemas (le salud infantil en áreas desarrolladas. Descripción y  discusión  de las causat 
principales de enfermedad en la niñez basadas en información bioestadística. Presente 
perspectivas futuras en distintas áreas del inundo. 
Criterios en la planificación de la atención pediátrica. Avances en la organización del cuida-
do cte la salud infantil. Experiencias originales desarrolladas en diferentes países. Investiga-
ciones actuales y perspectivas futuras. 

Coloquio: 
Problemas sociales y  psicológicos. Conflictos sociales, familiares e individuales de los niños que 1 viven en áreas desarrolladas del mundo. Presente y futuro. 

Simposio: 
Accidentes e intoxicaciones. Etiología, epidemiología, tratamiento y prevención de accidentes e 
intoxicaciones. Presente y futuro. 

V) l.ineas de progreso: Contribuciones futuras al bienestar de la niñez por la medicina y  las ciencias 
relacionadas. 

Conferencias: 
El niño y  la ciudad: Fi habitante urbano y  la salud del ruño. 
Implenientación del desarrollo biológico. Progresos recientes y nuevos horizontes en la instru-

nientación (le aspectos básicos del desarrollo humano. 
i) Paradoja del progreso médico. Efectos perniciosos de los tratamientos actuales. Límites éticos 
de la terapéutica. 

Coloquio: 
Alimentos y  el futuro cte la hunianidad. Presen te y futuro cte la disponibilidad de alimentos e: 
relación con la población mundial. 

Simposio: 
El futuro. Progreso futuro previsible sobre la base del estado actual cte los conocimientos en las 
siguientes áreas de la pecliatria : recién nacido infecciosas; endocrinología 	enfermedades malig- 
nas; ciriigia ' ortopedia; psiquiatría; farmacología; cardiolugía ; irimunologia ; genética; nefrologis. 
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Programa preliminar 
Sección de Neonatología 

PRIMER I)1A 
Coloquio: 
( coloq uin Cciii rol) Cartsjrorlumtenta reci/traco sí! 

1(1 II 11)!'! v 1/ !. ( l't(/l itocula 	( 0)) liii liii (SSS 

Srnposio 
'e uf iis/ 	,,te/o/>o/icas. Ai/s'/tiil/a. 	es) 

/11 1!? / 4 'rielas' ¡011 	0? ('101) al,i'-/i arinonal. 	(1 11 	n i - 
1 LitaS 

SEGUNE)O DIA 
Coloquio: 

nc ati atol (1 ()0 ni i n 1 tas) 
Simposio; 
liit!ssi,'stsi de alto rH'sga. (10(1 UhiIl)ltl)S) 

TERCER DIA 
Coloquio: 
[ ai/siiroza ' nafrician, (1 ff1) minutas 
Simposio: 
íç's'gialio/lz'os - ian lIs' la uf enejan ¡tt'i'iiiittil. (101) nl1-

natas 
Siiliposio 
101(4(U) itt'S ftOS/>i(alli)'i(lS II) ()ltidtl>/('N it t'ana1a/o)a-

/ 00 ¡n i trat os) 

CUARTO DIA 
Coloquio: 
Lai1aj'es relociaitols>s taO lo lfli('iOclOfl iis'! /1111)00 )  

dé' par/II 	Pre 'eaeió 1? (le lii pI'('it?(i/!l tez 	( 1 
nl ni tas 

Simposio: 
(En ('onjIllilO i'Sil) r1('ui1is11ls)la(I;1, 

(fIl niintitos) 

QUINTO DIA 
Coloquio: 
Cuidados fil/usos de la sa/uf1 del re>'l itt 0(1(1(14). 

sedo )' argonizac!ail (1>' illIrseri ss. (100 tu iii nO is 
Simposio: 
E 'iItt ((CÍO!) l'rlt'U'O 1111 cilidada 1014100 lO ( ¡ ( , l i't'CÍ ('Ji 

nacido, (1(10 [1H11)) (5)5) 

Programa preliminar 
Sección de Enfermedades Infecciosas 

PRIMER DIA 
Coloquio; 
11) vap/osa?o.s'ts' ( ( 10 aun jOns) - 
Simposio: 
Ir! eí'cio a es con) es en e! filo 1' e! ,-ee sJ1 nueal st, 

(2()0 ndnulos). 

SEGUNDO DIA 
Si nlpOSi() 1 
Ea[crast':/ctdc,s 	1 't'il(ITtIS 	ea la tids;li'ss'i 'acta. ( 10I 

InhillIle4) 
Coloquio: 
Lpuls'iiaolagiti ui' fu tu(iert'iilo,'os : í'ri'i'olt'aeio ¿'o 

I>ragroaias ile errada '04500. 
(1(111 	i)iitiiitltí, 

C»n(erencia: 

TERCER DIA 
Simposio: 
¡ii >i,íoiif ji st  sin fi/asiliet, Os' 	(as tnfs's's'itis's' ç 

4!>'! tt,ia 	1 1 1(1 IU mu Isis)  

CUAR'F() OlA 
Simposio: 

('1? el ¡)e,s'n 1' tít' it ¡ljlü1!O, 2(111 ni iii si- 
(sss), 
Conferencia: 
Pilf('i'ine)lO(I tít' (' /isiaa.s ,  (30 iran >105 
Con(erencia: 
rio tals ('05100 ds' la 	'irlo/o : Resalladas filio/es. 

31 	nnh)itllls) 
QUIN'I'O l)IA 

Coloq u lo: 
luis (lilas 	'ifa/ss i'e.'ipii'tifario,s 	' tocOnas ltaele,'iu- 

15(55' : Ls/ada (15/aa! 1'  a'rsjteefsi'as, ( F.n CIlO untOs 
5011 	nL'u)nssrl)llctgu;) 	1)11 illliliiIt)S) 

Conferencia: 
7'e'rupeatri'si 	(5/Sm'> 1/ita 	It' /05 	lJt/s'(s'tali 5,5 	'/ 1(11(5. 

(30 ruin alas) 
Programa preliminar 
Sección de Nutrición 

PRIMER OlA 
S: ni posio 

00 )i)iliIi0s 

Simposio: 
f(454',5 	lilt/,'is'iafla/t',s 1/)' 	/51 	(lliots'I1/as'iafl 	It'!  

aoci/a 	( (0(1 111?l(t)tas 
SEGUNDo l)IA 

Simposio 
1» 1/(it'i't 1111)'!) / (( 5 	it el/fissa ita/ss 	s' 	la ada/tse cnt 'ni 

0)) ruina sss), 
Coloquio: 
So pida en la ('loa ita/rl cian a! s 'O la tul ons 1a. (li 

111(11 toas). 
TERCER OlA 

Si nlpoSio: 
Nuirsejan 	cremnierito. ( En ('0110)110> sun e)1>ll5 

uriIl1)Iofou, 	nearolugii, 	(rcciUhlCilt>/ 	'e 	siesarris- 
(la.) (20(1 lninutui) 

Coloquio: 
[ > 10!) /cina,s 0)) / riet onu/es ca sl / >rs'-e,u'a/isr. (OIl 

nhin)i tas) 
CUARTO OlA 

SI nsposio: 
71'o/ uniieri fo diste/aa 1/5' / 1)5 s'i'r'ars'.s s's(Itgeflh/o.s clt'l 

ins'fodalisoto. ((((0 nana(os) 
Simposio 
73' 'rs itas ¡stir'a la tIff/li (1>1(11) ile) s.s / (It/sl isis listo (Sil!]! 

le 	>a/)1ao'ta1l'.s, ((0)) llilIlIItas) 
QtJINT() OlA 

S > rnposio: 
jllioiert/oeidn al pe>'/w. (200 maullas) 

Programa preliminar 
Sección de Crecimiento y Desarrollo 

PRIMER OlA 
Coloquio: 
I)s f1'riisina(')Oi) tIc ¡(1 nu,'saa/s>/snl 415/ rs'>'iitt itas - ala. 

(10(1 Tl1I?lil(a5') 
Simposio: 
f"aclars',s (/11' jiu'iferj ,sal e el e1'et'iOHs'n/u e ds'sori'a' 

¡ll/i'nalerina,  
SEGVNI)() OlA 

Coloquio: 
¡.0 /1 arillO/II! ti 	Oc lo 	t't '111 / 0.5 ¡(III> eriili'.s 1' .5(1.5  

100 11) tUl? 555). 
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Smosio: 
en lo coin posición corporal ulurantc la 

pu berta!!. ( 1)1) ni n titos) 
TERCER DIA 

Coioquio 
F- valitación dii eslailo nu/ricionai en el niño. (10(1 

liii 110105) 
Simpnso: 
Nutricion 1 , crecinuen lo. ( En con junto con ti u) ri-

cibii, neitroIoiia, en(tocritiología. 2011 minutos). 
CUARTO DIA 

Coloquio 
Biotiiiioica dci desarrollo cerebral. (10(1 mio titos). 
Simposio: 
A limen lución en la prinu'ra infancia .Nii' el socio-

ico rió inico' l ar/tic/o u secular ile/ peso y la 
ial/ii. (loO minutos) 

QUINTO DIA 
Simposio 
Superii.vión international de crecimiento y  ilesa- 

rrolli, (lOO minu tos) 
Programa preliminar 
Sección de Genética 

PRIMER ,DIA 
Coloquio: 
Patrones malforniatiios y pata/agio del desarrollo. 

(l( 1 t) mitin(os). 
Simposio: 
bite/aritos i'o errores con gentíos del jnetal,olisnto. 

(200 minutos). 
Conferencia: 
Mecanismos ile retardo nieiittit, (30 ini uit tos) 

SEGUNDO DIA 
Coloquio: 
Adelantos en ilisplasias esqueléticas y Iras/ornas 

hereda/ules ud tejido conecti o. (11)0 ni in tilos) 
TERCER DIA 

Coloquio: 
Prei'eneión ile las enfer,'neu/odes gen élueos. (lOO 

rninfl'tos) - 
Simposio: 
Lpideinuologia de los difectos con génitos. (20)1 

nl in u tos) 
CUARTO DIA 

Coloquio: 
Ntue as técnicos y conocimientos en cito gen éti 

humana. (100 ntiititos) 
Coloquio: 
Impacto iii'/ conocimiento genético en la sociedad. 

Presente y futuro. (lot) ni in tilos) 
QUINTO DIA 

Simposio: 
í)iirgitóslico ¡treita/ol. (200 ni iii u tos) 

Programa preliminar 
Sección de Inmunologia 

PR1MER DIA 
Coloquio: 
ln/erreiiieíi$mt ¡n,utu,uoioy ieu 1,1/re la uraiire y el feto. 

(100 minutos). 
Simposio: 
Respuesta ¡amilane uturoji te ii periodo cm lirio noria 

y jito!. (200 uiinttlos)_ 

SEGUNDO DÍA 
Coloquio: 
A uloinnumn lail y enferiní'dailes ile! ea!agcno. (1 

niifl titos). 
Coloquio: 
Pci spectit'o.s de los trasplantes de órgunos. ( in 

mino los). 

TERCER DIA 
Coloquio: 
Coloqn it) Central). Inlerrelaeiórz entre infección ; 
nutrición. (10(1 Iii 11111 tos). 

Coloquio: 
7'roslornos att/a inmunes en relación con enfi'rmed 

tic.s ¡nf cceiosa.ç y parasilarias. (100 tui u tilos). 
CUARTO DIA 

Coloquio: 
In,niinjtlu'l local: Barreras di' defensa norntale. 

((X) minutos). 
Simposio: 
í>rogresos en u'l diagnostico y  Ira/aunen/o Líe las 

enfermedades di' inrnunodeffricneia, (200 nuini 
tos). 

QUiNTO OlA 
Siniposio: 
Progresos en crincer. (En conjunto con la Secct's 

Oncología. 200 minutos). 

Programa preliminar 
Sección de Metabolismo 

PRIMER DIA 
Coloquio: 
Errores congénitos del metabolismo canto emu-- 

gencios jediátrica.s- . ( Fin conj it rito con la St- :- 
cibn Enuergerucios Pediátricas. (1(X) minutos). 

Coloquio: 
A tunees- en el conocimiento de los mecanismos 1' - 

quiaricos de los errores congénitos del nti'tar 
itsmo. (lO)) minutos). 

Coloquio: 
¡ti clah olismno de la bilirrubina. (1(X) ni i nulos). 

SEGUNDO EMA 
Simposio: 
()ljesitlad. (201) minutos). 

TERCER OlA 
Coloquio: 
Mi laholismna energélico en la desnutrición. (1 

ni in itt os ) 
Coloquio: 
Vu'amina [) y metabolismo del calcio. (100 - 

rl titos) 
CUARTO EMA 

Simposio: 
Dio/tetes. (En conjunto con endocririolugia. 2' 

nuinit)os) 
Coloquio: 
J'roaoslico alcja'lo ile los errores' congénitos 

mctuh oli.s ¡no. (100 iii iii titos) 
QUINTO EMA 

Simposio: 
.blcroc.sc/i-ro.,jç. 	( Fit 	.ouujiiiilo 	.071 	C:urdioln 

(2(X) ituititloS). 



TOMO LXXI - N4  4 - 3UNIO 1913 	 125 

Programa preliminar 
Sección de Nefrologia 

PRIMER DÍA 
Coloquio: 
Crecimiento 1 ,  desarrollo de la es/rae/nra y  fundan 

icnalt. (100 minutos) 
Simposio: 
El riñón en los ¿'rrardx congénitos del ntetabolismo. 

(100 minutos). 
SEGUNDO DÍA 

Simposio: 
Insujiciencia renal crónica : Incidencia y etiología 

en diferentes áreas geográficas. (100 m u titos). 
Coloquio: 
A lances recientes en pielanefritis. (100 minutos). 

TERCER DÍA 
Coloquio: 
liomeoslasis cálcica y riñón. (lOO minutos). 
Coloquio: 
llematuria recurren fe de origen glomerular. (100 

minutos). 
CUARTO DIA 

Simposio: 
Clasificación ile las nefropatías glomerulares. (lOO 

minutos). 
Coloquio: 
Complemento y enfermedad renal. (100 utitititos) 
Simposio: 
Resultados del tratamiento inmunosupresor en 

nefropatías gloaierulares (lOO minutos). 
QUINTO DIA 

Simposio: 
Prcscnle y futura del /ra.plante renal en e! nito. 

(200 minutos). 
Programa preliminar 
Sección de Neurología 

PRIMER DIA 
Simposio: 
Progresos en la detección y  tratamiento de las en-

ferincda4es metabólicas que uf celan el S.N.C. 
(100 minutos). 

Simposio: 
Nuevas conceptos sobre anoxía y daño cerebral 

perinolal. (2(X) minutos). 
SEGUNDO DÍA 

Coloquio: 
Li adolescente con enfermedad  n euroiógica. (100 

minutos) 
TERCER DÍA 

Simposio: 
¡u fecciones de! S.N.C. por tiras lentos. (101) mi-

nulos) 
Simposio: 
Nutrición y crecimienlo. (En conjunto con Endo-

crinologia, Nutrición y Crecimiento y Desarrollo. 
(200 minutos). 

CUARTO DIA 
Coloquio; 
Aspectos neurofogteas de las intoxicaciones en la 

,ilñe. (ló0 minutos). 

Simposio: 
I)esarrol!o de la domuzanera cerebral, Problemas 

(It' a/tren (liZuje. (lOO ni i n titos). 
QUINTO EMA 

Coloquio: 
?Vut'vos enfoques sobre la elio patogenia tic las en-

ferni edades neuro toasen/ares. (lOO miii u tos). 
Coloquio: 
A mniocentesis y diagnóstico prenatal en la pre-

i'ención de enfermedades heredonietabólica,s y 
neuro,nuseulares, (lOO tui u titos). 

Programa preliminar 
Sección de Pediatría Social 

PRIMER DÍA 
Coloquio: 
Alto riesgo perina tal. (100 ni ¡tintos). 
Simposio: 
A 'onces inetodologicos para e! estudio (le la mor-

talidad infantil . (1(X) minutos). 
SEGUNDO DÍA 

Coloquio: 
Protección de la infancia y lo adolescencia. (lOO 

mi u u tos), 
Simposio: 
Salud y comunidad. (200 minutos). 

TERCER DIA 
Coloquio: 
Características demogró ficas de la población ¡it jan-

ti!. (101) minutos). 
Simposio: 
Crganizact-ón tic scrl'icio.ç ile atención médica ma-

terno-infantil, (Area rural). (1(10 minutos). 
CUARTO DÍA 

Coloquio: 
Accidentes en la infancia. (100 minutos). 
Simposio: 
organización de servicios de atención médica ¡ita- 

terno-infantil, (A rea u rhan a). (101) mi notos). 
QUINTO DÍA 

Coloquio: 
Recursos humanos para ¡a atención tic la madre 

y el niño. (100 minutos). 

Programa preliminar 
Sección de Emergencias Pediatricas 

PRIMER DÍA 
Coloquio: 
Errores congénitos ileí metabolismo co ¡no eme,-

gencias pediátricas. (En conjunto con nietabolis-
mo, lOO minutos). 

Coloquio: 
Se psis y cao gulación ¡u/ra vascular diseminada. (0.n 

conjunto con 'hematología. 100 minutos). 
Coloquio: 
/lianejo del recien nacido de bajo peso que requiere 

cirugía. (1(10 minutos). 
SEGUNDO DIA 

Simposio: 
Tratamiento de la insuficiencia hepática aguda. 

(1(X) minutos). 
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Simposio; 
Fisiopatología de los estadios del coma. (200 mi- 

nutos). 
TERCER DIA 

Coloquio: 
C.aiduclo intensivo pedid/rico. (lOO minutos). 
Simposio: 
Shock. (200 minutos). 

CUARTO OlA 
Coloquio: 
A,, ¡finías cardíacas en terapia intensiva (En con-

unto COn car(liología. 100 minutos). 

Programa preliminar 
Sección de Psiquiatría 

PRIMER DIA 
Coloquio: 
Carencia materna y ambiental. (lOO minutos). 
Coloquio: 
Paulas de crianza. (1 Of) minutos'), 

SEGUNDO DIA 
Coloquio: 
¡afluencia hormonal en la conducta. ( 100 minutos). 
Conferencia: 
I1O/Ousex(laljdad y el adolescente. (30 minutos). 

TERCER DIA 
Coloquio: 
L'ospita!izaeión en la niñez temprana. (100 minu-

tos). 
Smposio: 
El ¡ciño, la sociedad y ¿'1 estado. (200 non atas'). 
Conferencia: 
Aprendizaje en los dos primeros años de vida. (30 

nona tos). 
CUARTO DIA 

Simposio: 
Crueldad con los niños. (lOO minutos). 
Coloquio: 
El niño y la muerte. (100 minutos). 
Simposio: 
E! niño hiperactivo con daño cerebral. (100 mi- 

nutos). 
QUINTO DIA 

Coloquio: 
Psii'osi.ç en los niños. (100 minutos). 
Coloquio: 
Manifestaciones soma ficas cíe conflictos emociona-

les. (lOO minutos). 

Programa preliminar 
Sección de Cardiología 

PRIMER OlA 
Coloquio: 
Insuficiencia cardíaca en la primera semana cíe ui-

do. (100 minutos). 
Simposio: 
Ci,' la/ación pre y postnatal. (lOO minutos. 

SEGUNDO DIA 
Coloquio: 
Ejercicio y capacidad física y mental en cardiopa-

licis co,ig(iutas. (IDI) minutos), 

ARCH. AKuEr'iT. 

Simposio: 
Ii'jertensión arterial. (100 minutos). 

TERCER DIA 
Coloquio: 
Fiebre reumá/ica e infección estrcf;tocóccica: Cci 

dieiones socío-econó,'nicas, culturales y anibie 
toles. (10() mm cutos). 

Smposio: 
Patología regional. (200 minutos 

CUARTO DIA 
Coloquio: 

Arritmias cardíacas en terapia intensiva. (E 
conjunto con la sección Emergencias Pediár 
cas, (lOO nunutos). 

Simposio: 
Dianósfic'o y Ira fainien/o correctivo de cardiop 

has congénitas en el lactante. (lOO minutos 
QUINTO DIA 

Conferencia: 
Genética y carc/iología. (30 nunu tos). 
Simposio: 
Ateroesclerosis. (En conjunto con metabolisrn: 

200 rninutos), 

Programa preliminar 
Sección de Endocrinología 

PRIMER DIA 
Coloquio: 
Regulación endocrina en el feto y recién nacidc. 

(100 minutos). 
Coloquio: 
E,ifermí'clode'c endocrino-metabólicas del reciiz 

nacido. (lOO minutos). 
SEGUNDO OlA 

Coloquio: 
Patología de la adolescencia. (100 minutos), 
Coloquio: 
Función endocrina en la pubertad. (100 minutos). 

TERCER DIA 
Coloquio: 
Rocio endémico. (lOO minutos). 
Simposio: 
Nutrición y crecimiento. (En conjunto con nufr- 

ción, neurología, crecimiento y desarrollo. 2(" 
minutos). 

CUARTO DIA 
Coloquio: 
Anomalías cíe la diferenciación sexual, (lOO m 

natos). 
Simposio: 
Diabetes. (En conjunto con metabolismo. 200 rn.- 

nutos. 
QUINTO DIA 

Coloquio: 
Progresos recientes en secreción hormonal, (10 

minutos). 
Coloquio: 
Trotomiento hormonal prolongado. (lOO minutos' 
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Programa preliminar Coloquio: 
Sección de Oncología inj.cstión cíe bebidas alcohólicas. (10() minutos). 

PRIMER DIA QUINTO DIA 
Cz4oquio- Simposio: 
E:demiologia del cúncer en diferentes regiones 1(170(uT"t1('0 en niños enfermos, (100 minutos). 

100 minutos). Conferencia: 
C.4quio: Composición del agua de bebida aiñ.s adecuada pa- 

- aciones iiumwuológicas en el 	curso de enfer- ro la salud. (30 minutos). 
- cdades nualignas. 	(100 minutos). Simposio: 

SEGUNDO DIA 
Lu,nif es id/cas de los ensayos farmacológicos 	en 

lpOSiO: 
pediatría. 	(lOO minutos). 

Ificaciones 	de 	la 	historia 	nat tira! y 	del pro -  Programa preliminar 
ostici, ile la leucemia en la infancia. 	(200 Sección de Neumonología utos). 

CIoquio: PRIMER OlA 
dueta módico dal enfermo y desu familia luego Coloquio: 

±l 	tratamiento 	exitoso 	de 	las 	enfermedades Fsiopafologta 	de 	los 	líquidos 	¡tu/iflonares. 	(lOO 
-:aIignas. 	(00 ni untos). i' 	u titos). 

Coloquio: 
TERCER DIA interferencias ca el desarrollo 	de las estructuras 

1oquio: del pulmón canto gónesis de patología torócu'a. 
- clan tos en el tratamiento de los ¡infamas.  (100 (roo 	ti tos). 

iintitOs). 
Coloquio: SEGUNDO OlA 
,$elanlaS 	en 	el trutanueato 	de 	los 	tumores 	del 

Coloquio: 
Fis/apa! o/agio y a u'ani'es recientes en el Ira toinuciulo 

S.N.C. 	(lOO minutu). de enfer,ucdaule.s respiratorias obstrnclivas en la 
CUARTO DIA niñez. 	(lOO 	mi iutos). 

Simposio: Simposio: 
4ielantos en el /rataruuento 	fe los (tintures sólidas. Función respiratoria en el niña normal y con en- 

200 un untos). fcrouedad respiratoria - 	 (200 ni iititos) 
QUINTO DIA TERCER OlA 

Simposio: Coloquio: 
Progresos 	en 	cóncer. 	( En 	conj unto 	con 	i nrnuno- Mecamsin os de defensa pulmonares y su alteración 

logia. 	200 	minutos). en 	diferentes 	trastornos nutritivos. 	(100 	minu- 
tos). 

Programa preliminar Simposio: 
Sección de Toxicología y  Farmacología Agentes respoflsal)les de infección respiratoria en 

PRIMER OlA paíse.s tropieale.s y su btro picales. 	(200 ru 	untos). 
Simposio: CUARTO OlA 

5a)e tras placentario de dro ga.s y tÓxicos. 	(100 Coloquio: 
minutos). Enfermedades pubnauaucs paco 	frecocnfcs. 	(lOO 

Simposio: minutos). 
u !aliolisifla de las drogas en el fto y en el reción Simposio: 
nacido. 	(lOO 	iii iii ti (os). ftle,nl'rana ¡tialina. 	(1-01 co nj ti ruto cori naonato lo gía. 

SEGUNDO OlA 
200 minutos). 

Coloquio: QUINTO OlA 
.iuicidio 	de 	aílolescen les. 	(10(1 	miii utod). 

Coloquio: 
Coloquio: 
Enfermedad pulmonar y trastornos innuuunológicos. 

4 -uso de drogas. 	(10R0 ni in u tos). (1 00 	miii titos). 
Coloquio: 

TERCER OlA (•a unas 	virales respiratorios 	y 	vacuna.s 	bacteria- 
Coloquio; Itas: Estado actual y perspectivas. (En conjunto 
»ifoxicorione.s 	debidas 	a 	agentes 	vivos. 	(100 con 	la 	sección 	En krnicdades 	ln 	ccioss 	100 

nijitdoS)., minutos'). 
Coloquio: 
:-doxiiai'ione.s 	hume-ii/as 	por 	próclicas 	paramédi- Programa preliminar 

cas. 	(lOO 	minutos). Sección de Gastroenterología 
CUARTO OlA PRIMER OlA 

Coloquio Coloquio: 
-ilaxji'aeinne,s 	.s'uuhu'l,nicas 	por 	¡lonuo. 	(100 	rninu- Progresos en fisiopatología de la absorción hites- 

(os). ¡mal. 	(0(1 	minutos). 
Simposio: Conferencia: 

n/aminaé'ióuu ji' In.s' a/itaca/as. 	(10(1 minutos). 1-lormonas del tubo digestivo. (30 minutos). 
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Coloquio: TERCER DIA 
(ias/rocnlcrologia 	y 	radiología. 	(lO)) 	mio idos). Siiiiposio: 

SEGUNDO OlA Dinámica de la 	infección 	irónica 	(Ir! 	tracto 	- 

Coloquio: ¡ilirio. 	(200 	ni untos) 
Colitis 	ii/cerosa. 	Ilcocoli/is 	graiiiiloriialosii. 	(100 CUARTO OLA iiiintitos). Coloquio: Simposio: 
¡/epa! itis 	y 	cirrosis. 	(200 	flhifl utos) (fjj 	/;/e,na inée/,co moderno : Límites éticos y e. 

- tíficos 	de 	(a 	(era péu ma. 	(¡01) 	minutos). 
TERCER OLA 

Coloquio: QUINTO OlA 
Inmunidad 	y 	Itt/mo 	digestii'o. 	(lO)) 	111 j notos). Coloquio: 
Coloquio; A r(rdus 	renunaloidea. 	(1 0í) minutos). 
Ecología 	de 	la 	eirro.is 	lic patica 	en 	¡a 	infancia. 

(100 minutos). Programa preliminar 
CUARTO OLA Sección de Educación Médica 

Coloquio: 
Aspectos 	e,iiOcíonüles en gas! roentero/ogia 	infan. TERCER OLA 

ti!. (100 minutos). Coloquio: 
QUINTO OLA Programas ¿/I 	ri'SidiOeia. 	(100 m ti titoa) 

Simposio; CUARTO DIA 
Nu/ricuon, 	bacterias 	e 	intestino. 	(201) 	minutos) Coloquio: 

Programa preliminar 
Oítjetn'os 	de la educación pedid/rica. 	(100 mi 	-. 

tos). 
Sección de Hematología Coloquio: 

PRIMER OlA Eralijaciámi de educación médica 	y rc<jucriuiieíi 
Coloquio: aun unos de ¡os centros de formación. (100 E 
Cuto! ros /temolí/ieos nenna/a/es. exc/untos los de/u- notos). 

1/OS 	(1 	iSOiflhiIuuJulZaCiOii 	feto-materna: 	couisa.ç 	l' Coloquio: 
palogénesis, reconocimiento y terapia. 	(100 ini- Eormoeion 	de 	personal 	para-médico. 	(101) 	niir.- untos). ios. 

Coloquio: 
Sepsis y coagu/ación 	¡nfra 'asciI/nr diseminada cii QUINTO DIA 

pediatría 	(En 	conj ti oto 	ciIti 	la 	sección 	Enicr. Coloquio: 
ucncias 	pediátricas. 	100 	minutos). ,Vecesidades dli 'n'dio frez di'! fu/uro. (lOO minutos 

Coloquio: Coloquio: 
Szudromcs ta/asénucos y por Hh-S (lOO minutos). A unces recitales en la metodología de la e/o 

SEGUNDO DIA cuán 	médico, 	(101) minutos) 
Coloquio: 
Deficiencia 	de 	G-6,PD 	erilrocitica 	en 	pediatría. Programa preliminar 

(100 minutos). Sección de Radiología 
TERCER DIA CUARTO OlA 

Simposio: Coloquio: 
A nenuas 	uwt ricionales. 	Anemias 	¡lar 	deficiencias [ ro presos en radiología ticl período perinolal. (1  ft - 

dietéticas. 	(100 	mio ut os) 
. mitin los). 

Programa preliminar Coloquio: 
Iéi'.gos en railio/ogio. 	(lOO minutos). Sección de Especialidades Quirúrgicas 

PRIMER OlA QUINTO DIA 
Simposio: Coloquio: 
Mie/omneningoccie 	lunuliosacro. 	(200 	minutos). Nuevas 	fécnicas 	y 	procedimientos 	radioló pico: 
Conferencia: (lOO 	niinutos). 
Luxación congénita de cadera. 	(30 liii liii tos) 

SEGUNDO DIA Programa preliminar 
Coloquio: Sección de Medicina Nuclear 
la colides en 	la adolescencia. 	(100 un o titos). 
Coloquio: QUINTO OLA 
Indicaciones 	y 	accidentes 	de 	los 	deportes. 	(100 Simposio: 

¡iii nulos). Medicina ¡iocfeor un 	pediatría: 	(100 	minutos). 


