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EDITORIAL

COMUNICACION:
A NUESTROS LECTORES

1 volumen VIII de Ludovica Pedia-

trica inicia el afio con una serie de
cambios esteticos y de forma que aspiran a
renovar la revista, darle un tinte localista y
ampliar su insercion.
Las secciones mas importantes y sus res-
pectivos trabajos se destacan desde la por-
tada. El nuevo Reglamento de Publicacio-
nes adecua su formato y contenido a fin de
ser reconocido por otras bases de datos,
ademas de la actual Lilacs, y los titulos y
resimenes son bilingties (espafiol/ingles).
En torno a este movimiento los invitamos,
como siempre, a que continuen colaboran-
do con la redaccion de trabajos para que la
publicacion de nuestra revista siga siendo
periodica, en tiempo y en forma.
Los lectores notaran en la portada la pre-
sencia de reconocidos pintores platenses.
Iniciamos este primer numero del volu-
men VIII con una obra del artista plastico
Carlos Pacheco. Nacido en La Plata en
1932, curso y completo sus estudios en la
facultad de Bellas Artes de la Universidad
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Infecciones y trauma ocular

A) Infecciones **9

ORZUELO

CONCEPTO: es la infeccion aguda (absceso), de tipo purulen-
ta, de una o mas de las glandulas del parpado.

ETIOLOGIA: Staphylococcus aureus

CLINICA: se presenta como una tumoracion en el espesor del
parpado, que provoca dolor y edema (hinchazon)
DIAGNOSTICO: puede identificarse un punto amarillo por don-
de tiende a drenar, sea a nivel de la conjuntiva tarsal, piel de
los parpados o alrededor de las pestarias.

TRATAMIENTO: calor, compresas hiimedas sobre el parpado
tres veces (15 a 20 minutos por sesion) por dia para favorecer
el drenaje del contenido de las glandulas infectadas. Antibio-
ticos locales (p.ej. tobramicina o eritromicina) en forma de
ungtiento 3 o 4 veces por dia, que se coloca en el fondo de saco
inferior (desplazar con un dedo la piel del parpado inferior
hacia la mejilla y colocar el ungtiento entre el globo ocular y el
borde libre del parpado).

CHALAZION

CONCEPTO: es una inflamacion cronica de una o mas glandu-
las del parpado.

PATOGENIA: evolucion cronica de un orzuelo.

CLINICA: se caracteriza por ser un nodulo de consistencia
firme e indoloro.

TRATAMIENTO: pomadas con antibidticos y corticoides (p.e;j.
tobramicina/acetato de prednisolona), 3 veces por dia por un
periodo no superior a los 10 dias. En caso de persistir, derivar
al oftalmologo ya que el uso de corticoides puede aumentar la
presion intraocular.

BLEFARITIS

CONCEPTO: es la inflamacicn de los bordes de los parpados.
CLINICA: se caracteriza por presentar la piel enrojecida, con
escamas y costras si es de tipo seborreica y/o con vesiculas si se
debe a una infeccion bacteriana.

TRATAMIENTO: limpieza del drea afectada y aplicacion de un
antibidtico local (p.ej. ungtiento de eritromicina) 4 veces por
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dia por un lapso de 10 dias. En caso de persistir el
cuadro o de producirse nuevos episodios, derivar
al oftalmologo para detectar vicios de refraccion y
al dermatclogo para evaluar la presencia de der-
matitis seborreica.

DACRIOESTENOSIS CONGENITA ©

CONCEPTO: se debe a la falta de permeabilizacion
del sistema lagrimal a nivel distal en la valvula de
Hasner.

CLINICA: la sintomatologia incluye epifora persis-
tente, costras en las pestarias y al presionar el saco
lagrimal puede refluir material mucopurulento.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Conjuntivitis: ojo rojo y secrecion sin epifora
cronica.

Dacriocistitis: enrojecimiento, dolor y tumefac-
cion por dentro del canto interno; no suele existir
al nacimiento.

Dacriocele congenito: tumefaccion no infla-
matoria de la zona medial al canto interno de co-
loracion azulada; suele existir al nacimiento.
Glaucoma congenito: lagrimeo sin secrecion ni
reflujo.

TRATAMIENTO:

Dacrioestenosis congenita:

= < 9 meses: pomada antibiotica y masajes del saco
4 veces/dia

= > 9 meses: sondaje lagrimal

Dacriocistitis:

= Nifio con buen estado y afebril: amoxicilina-cla-
vulanico: 20 a 40 mg/kg/dia oral en tres tomas.

= Nifio con mal estado general y febril: hospita-
lizar con cefuroxima 50-100 mg/kg/dia EV en tres
tomas.

= Otros: ATB topicos, analgesicos.

CONJUNTIVITIS NEONATAL

CONCEPTO: es la que aparece en el primer mes de
vida.

ETI0LOGIA:

2° al 4° dia: Quimica

4° al 7° dia: Gonococica

8° al 10° dia: Bacteriana

10° al 15° dia: Herpetica - Clamidia

CLINICA:

Conj untivitis gonococica: conjuntivitis hipera-
guda purulenta que es transmitida por la madre
tras el parto. Puede complicarse con alteraciones
articulares y perforacion ocular.

Conj untivitis por chlamidia: conjuntivitis agu-
da mucopurulenta. Puede asociarse con pannus y
cicatrizacion conjuntival; puede complicarse con
infeccion de vias respiratorias altas y bajas.

Conj untivitis por herpes simple: provoca ble-
faroconjuntivitis vesicular que puede complicarse
con queratitis dendritica.

DIAGNOSTICO: busqueda de laboratorio.

» Gonococia: Diplococos G-

= Herpes: celulas gigantes multinucleadas con
inclusiones intranucleares.

=« Clamidias: inclusiones intracitoplasmicas.

= Examen biomicroscopico realizado por oftal-
mologo.

» Examen Clinico General.

= Aislamiento.

TRATAMIENTO:

Gonococia

= Sistemico: Penicilina; Ceftriazone: 50 mg/Kg/d,
7 dias.

« Topico: Ungiientos y colirios de Penicilina,
Tetraciclina.

Clamidias

= Sistémico: FEritromicina oral 50 mg/kg/d, 15
dras.

» Topico: Ungiiento de eritromicina; Tetracicli-
na; Sulfacetamida.

Herpes simpl e: aciclovir topico 5 veces por dia.
Asociar aciclovyr sistemico.

PREVENCION: instaurar la profilaxis oftalmica
por via topica en el momento del nacimiento de
la conjuntivitis gonocdcica. Se podra utilizar go-
tas de eritromicina al 0,5%, o un colirio de iodo-
povidona al 2,5 %.

CONJUNTIVITIS

CONCEPTO: inflamacion aguda de la conjuntiva,
caracterizada por edema, hiperemia (ojo rojo) y
secrecion.

ETIOLOGIA: bacterianas, Virales, Alergicas.
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CLINICA:

» Bacterianas: secrecion mucopurulenta (se pe-
gan las pestarias).

= Virales: secrecion acuosa, adenopatia preauri-
cular.

= Al€rgicas: secrecion mucosa, picazon intensa.
TRATAMIENTO:

=« Bacterianas: ATB de amplio espectro.

» Virales: lavados frecuentes, aislamiento, ATB
locales de amplio espectro.

= Alérgicas: compresas de agua fria, antihista-
mihicos topicos. En los casos severos se puede
agregar un corticoide topico.

UVEITIS ©

CONCEPTO: inflamacion del tracto uveal: iris,
cuerpo ciliar y coroides.

ETIOLOGIA:

= Anterior (iridociclitis): Idiopaticas, AR]J, Herpes,
TBC, Toxoplasmosis, Inmunologicas.

= Intermedia: Inmunologicas, Toxoplasmosis

= Posterior: Toxoplasmosis; Toxocariasis, CMV, Her-
pes TBC.

CLINICA:

Anterior: vision borrosa; ojo rojo, dolor; fotofobia.
Intermedia y Posterior: Vision borrosa.
DIAGNOSTICO: examen ocular; Laboratorio (He-
mograma completo, serologia especifica; PCR);
Rx de Torax.

TRATAMIENTO:

= Local: Cicloplegicos; Corticoides.

= Sistémicos: segun etiologia.

GLAUCOMA CONGENITO ¥

CONCEPTO: detencion del desarrollo del angulo
camerular que lleva a una obstruccion en los con-
ductos de salida del humor acuoso, causando
aumento de la presion ocular y consecuentemen-
te atrofia del nervio optico, alteracion corneal y
alargamiento del largo axil del ojo.

CLiNnICA: Epifora, Fotofobia, Edema corneal (cor-
neas blancas), aumento de los didmetros cornea-
les (de 10,5 a 12 mm o mas).

DIAGNOSTICO: examen ocular, ecometria, tono-

metria bajo anestesia general, gonioscopia.
TRATAMIENTO:

= Medico: temporario mientras se espera el trata-
miento quirurgico. B-bloqueantes topicos, inhibi-
dores de la anhidrasa carbonica (Acetazolamida
10 mg/kg/dia V.O)

= Quirurgico.

CEeLuLITIs (6,7,8)

CONCEPTO: proceso infeccioso inflamatorio agu-
do de los tejidos orbitarios delante y detras del sep-
tum orbitario.

ETIOLOGIA:

= Extension desde estructuras periorbitarias: sinu-
sitis cronica. Etmoiditis, la mas comun. (Strep-
tococo pneumoniae, stafilococos Aureus, <5 a-
fios Haemphylus Influenzae)

= Exogenas: post traumaticas, post quirurgicas.

= Endogenas

= Intraorbitarias: dacrioadenitis, endoftalmitis.
CLINICA:

= Celulitis preseptal : edema inflamatorio que
cierra la hendidura palpebral, agudeza visual,
reflejos pupilares y motilidad conservada.

=« Celulitis orbitaria: sintomas sistémicos, Prop-
tosis, quemosis, limitacion y dolor en los mo-
vimientos del globo. Disminucion de agudeza
visual.

COMPLICACIONES: absceso subperidstico, absceso
orbitario, trombosis del seno cavernoso.
DIAGNOSTICO: laboratorio basico, Hemocultivos,
Neuroimagenes (T'C de craneo y orbita). Inter-
consulta con ORL.

TRATAMIENTO:

= Preseptales leves: Ambulatorio: Cefalosporinas
de 1° o 2° Generacion.

= Preseptales severas y orbitarias: Internacion del
paciente: Ceftriaxona 1 o 2 grs y Vancomicina: 0,5
a1 grs cada 12 hs EV.

Si se sospecha anaerobios: Metronidazol.

Si se sospecha Haemophylus Ampicilina y Clo-
ranfenicol.

La duracion del tratamiento dependera de la res-
puesta clinica.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE OJO ROJO:

7 dias referir

referir

juvenil, sarcoidosis,

sifilis, etc). Referir

inmediatamente al
oftalmologo.

Conjuntivitis Aguda | Erosion/Ulcera Uveitis Glaucoma Agudo
sensacion de cuerpo
Dolor extrafio o de arena intenso, fotofobia intenso intenso-vomitos
en los ojos
disminuida segun el
Vision normal tamario y localiza- disminurda muy disminuida
cion de la ulcera
. . - ciliar ciliar .
Congestion superficial , B . o mixta
periqueratica periqueratica
Secrecion abundante epifora activa epifora activa epifora activa
. solucion de turbia por el edema
Cornea normal oo normal ;
continuidad (corneas blancas)
L baja, normal
Presion normal normal muy elevada
o elevada
- bacterianas: secre- | . . .
. instilar Fluoresceina . L
cion mucopurulenta o - clinico: examen - clihico: se debe rea-
. o . . al 1%, se observa la . . A
Diagndstico - virales: secrecion o con lampara de lizar tonometria bajo
. ulcera que se tifie de : .
acuosa, adenopatia Hendidura anestesia general
. color verde
preauricular
- parios frios
- lavaje con agua - medico:
hervida hasta elimi- - colirio cicloplegico | Acetazolamida 10 a
. . Pomada con . . )
Tratamiento nar secreciones. . o (tipo Atropina) 15 mg/kg/dia VO
- ATB + Oclusion . .
- colirios con ATB - corticoide local Hipotensores locales
(Eriromicina, - quirurgico.
Tobramicina)
suele asociarse a
otras patologias
generales (TBC,
si no cede en con ulcera corneal | artritis reumatoidea | derivar de inmedia-
Conducta

to al especialista

(1) Congestion conjuntival superficial: dilatacion de los vasos superficiales de la conjuntiva, preferentemente vasos perifeticos que a veces llegan
al limbo, facilmente desplazables sobre la esclera y de facil reconocimiento.
(2) Congestion conjuntival profunda (ciliar o periqueratica): es una ingurgitacion pericorneal, de tono rojo azulado y de situacion profunda, en la
que no se logra distinguir los vasos entre si. La zona congestionada no puede ser desplazable con un hisopo. Indica una afeccion seria por el com-
promiso de estructuras oculares profundas.
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B) Traumatismos ©101112

1. LACERACIONES PALPEBRALES

Se clasifican segun este' comprometida la via lagri-
mal o no.

Causas: mordeduras de perro (mds frecuente) -
alambres - picaportes - ramas y palos.
TRATAMIENTO:

= ATB de amplio espectro

= Antiinflamatorios

= Antitetanico

= Antirrabico

= Quirurgico (habitualmente posterior a las 48 hs.
del trauma)

2. LESIONES QUIMICAS

ALCALIS

= Amoniaco (NH.)

= Lavandina (NaOH)

= Soda Catistica o Potasa

= Cal

Acmos

= Sulfurico (baterias)

= Sulfuroso (refrigerantes)

= Clorhidrico

= Acetico

El pronostico depende del grado de exposicion, el
agente y la magnitud del mismo.
TRATAMIENTO:

= Lavar con agua abundante

= Anestesico local (anestalcon o poencaina)
= Debridar el tejido necrosado

= Eliminar particulas causales

= Lagrimas (sin conservantes)

= ATB topicos

= Cicloplegicos (dilatan la pupila)

= Corticoides (por aprdximadamente 15 dias)
= Drogas antiglaucomatosas?

= Quirurgico

3. CUERPOS EXTRANOS EN CORNEA Y ULCERAS
DE CORNEA

La conducta ha tomar con un paciente que se sos-
pecha esta patologia es:

- Anestesico topico.

- Fluorescerna o Solucion de Grant.
- ATB en ungiento topico.
- Oclusion ocular y control en 24 hs por especialista.

4. HIPEMA

Es la "coleccion" de sangre en la camara anterior
del ojo, que de acuerdo a la cantidad se mide en
grados, que van desde un grado microscopico al
hipema total.

CAUsAS: piedras - coquitos - pelotas - tizas - ramas
y palos - otros.

TRATAMIENTO:

= No dilatar

= Reposo absoluto a 45 grados

= Oclusion de ambos ojos

= Corticoide IM

= Antiglaucomatosos?

= Quirurgico

5. HERIDAS PERFORANTES

Son las lesiones que interesan alguna estructura del
globo ocular, por lo tanto estas se clasifican en:

= Conjuntivales

= Corneales

= Esclerales

CAUsAS: alambres - piedrazas - armas de fuego - pa-
los y ramas - accidentes automoviliSticos - utensi-
llos de cocina - otros.

ESTUDIOS PREVIOS A LA CIRUGIA:

= RX (para descartar cuerpo extrafio metalico
intraocular).

= Laboratorio basico, Hemostasia, ECG con ries-
go quirdrgico al ingreso.

TRATAMIENTO:

= Antitetanico

= ATB de amplio espectro

= Quirurgico

6. FRACTURAS ORBITARIAS

Trauma del piso orbitario. Pared interna. Del te-
cho. Del vertice. De la pared externa.

EXAMEN FISICO: podemos observar: enoftalmos,
ptosis y deformaciones faciales.

MOTILIDAD: evaluar presencia de diplopia y limi-
taciones de la excursion del globo ocular.
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TRAUMATISMO DEL PISO

Es el traumatismo mads frecuente de todos. La
fractura puede ocurrir en forma pura, cuando se
fractura el piso (tipo Blow-out) o asociada a la
fractura del malar.

La fractura Blow-out ocurre cuando el aumento
de la presion intraorbitaria fractura el tercio me-
dio del piso de la orbita (zona mas debil).
CLINICA:

= Diplopia: se visualiza en los movimientos verti-
cales manifestandose en la elevacion (el ojo no su-
be). Se produce debido al atrapamiento del recto
inferior herniado hacia el seno maxilar.

= Enoftalmos: por herniacion de los tejidos orbita-
rios a los senos paranasales.

= Alteracion de la sensibilidad: hipoestesia en la
region malar por afectacion del territorio del ner-
vio infraorbitario.

DIAGNOSTICO: ante la sospecha de una fractura de
paredes orbitarias solicitar RX (mentonasoplaca)
y TC de orbita con cortes axiales y coronales (po-
nen de manifiesto las fracturas de piso y de techo
orbitario).

TRATAMIENTO: ATB sistémicos de amplio espec-
tro, hielo local las primeras 24 hs.

La mayoria de las diplopias iniciales remiten a la
semana o 15 dias; el paciente requerira cirugia
ante diplopia persistente o presencia de enoftal-
mos esteticamente inaceptable.
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Las deficiencias de micronutrientes
y su repercusion en Salud Publica.

Los micronutrientes, ast llamados porque el organismo solo
los necesita en cantidades minimas, desempefian funciones
vitales en la produccion de enzimas, hormonas y otras sus-
tancias y ayudan a regular el crecimiento, la actividad, el desa-
rrollo y el funcionamiento de los sistemas inmunologico y
reproductivo.

Representan menos del 0,1% de la masa total del organismo
y su medicion ha resultado posible con el desarrollo de meto-
dos suficientemente sensibles como la espectrofotometria de
absorcion atdmica, la cromotagrafia en fase liquida (HPLC)
y otros ®.

Todos los micronutrientes son minerales y vitaminas disponi-
bles en los alimentos de manera que una dieta diversificada
asegura la mayoria de los requerimientos del organismo.
Desde el punto de vista cuantitativo los elementos minerales
esenciales pueden subdividirse en macroelementos (sodio, cal-
cio, cloro, magnesio, etc), microelementos, y ultratraza (ni-
quel, litio, silicio, etc). Los microelementos tambien conoci-
dos como oligoelementos o elementos traza, estan presentes
en el organismo en cantidades del orden del miligramo (mg)
y su requerimiento es inferior a los 100 mg, o se desconoce.
El hierro es un elemento anomalo en esta clasificacion, pues
por la cantidad presente en el organismo, podria ser conside-
rado como macroelemento, pero por su requerimiento se lo
tiende a encuadrar con los microelementos ®.

Las vitaminas se clasifican en hidrosolubles y liposolubles.
Las primeras participan, en general, como coenzimas en los
procesos ligados al metabolismo de hidratos de carbono, lipi-
dos y proteinas (vitaminas B;, B, ,Bg, B;,, C, niacina, acido
folico, etc) mientras que las liposolubles se relacionan princi-
palmente a los procesos de formacion o mantenimiento de
estructuras celulares (vitamina A, D, E y K).

El impacto de la malnutricion de micronutrientes aparece en
edades tempranas: lleva al retraso cronico del crecimiento,
disminucion de las capacidades cognitivas, letargia y pobre
atencion, y mayor tasa y severidad de infecciones ¢**¢7. Este
efecto limita el progreso educacional, la capacidad de traba-
jo fisico y la expectativa de vida ©.
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La carencia de algunos nutrientes especificos, que
no se manifiestan con signos de desnutricion cons-
tituyen lo que se ha denominado desnutricion
oculta y existe en amplios sectores de la poblacion
con relativa independencia del estado nutricional
y de la situacion socio economica.

La desnutricion oculta no es el resultado de un a-
porte insuficiente de energia y proteinas, sino la
consecuencia de una alimentacion inadecuada, no
diversificada, marginal con relacion a algun nu-
triente, lo cual determina que las reservas corpo-
rales resulten insuficientes para afrontar los
esfuerzos de crecimiento, del embarazo, de la lac-
tancia o de una infeccion.

Estas deficiencias, que no pueden ser detectadas
por la antropometria, pueden tener consecuen-
cias de importancia para el presente o el futuro
de los nifios que la padecen.

Por lo tanto la ingesta de cantidades adecuadas de
micronutrientes es critica en las etapas de mayo-
res requerimientos.

Dado la alta variabilidad de la prevalencia de defi-
ciencia de micronutrientes condicionada por habi-
tos alimentarios, disponibilidad de alimentos, si-
tuacion socio-economica, tradiciones culturales y
religiosas, es necesario conocer las caracteristicas
regionales de las deficiencias para la posterior
implementacion de programas especificos ten-
dientes a dar respuestas apropiadas a las mismas,
como fue propuesto por paises que realizaron un
diagndstico adecuado ©.

Deficiencia de micronutrientes en Argentina

La prevalencia de deficiencia de micronutrientes
puede evaluarse por indicadores bioquimicos que
expresan disminucion de los depositos del nutrien-
te o alteraciones funcionales relacionadas con su
carencia o inferirse de encuestas alimentarias, que
miden el riesgo de carencia en los sectores de la
poblacion con una ingesta alimentaria por debajo
de las recomendaciones nutricionales.

En nuestro pai$ existen importantes estudios po-
blacionales que reflejan la deficiencia de micronu-
trientes. Sin embargo muchos de ellos no tuvieron
continuidad reevaluando la misma poblacion a lo

largo del tiempo, y en la mayoria no se ha moni-
toreado el impacto de la implementacion de pro-
gramas alimentarios, en caso que los hubiera.
Ademas, no todas las regiones de nuestro pais fue-
ron evaluadas.

La anemia por deficiencia de hierro, igual que a
nivel mundial, es preocupante en nuestro pais
afectando particularmente a los grupos mas vul-
nerables de la poblacion: nifios menores de cinco
afios, embarazadas y madres en periodo de lac-
tancia. El punto de corte para su diagnostico es
un valor de hemoglobina de 11.0 g/dl en nifios de
6 meses a 5 afios y en embarazadas "?, estiman-
dose que en Argentina aproximadamente el 50%
de los nifios menores de 2 afios y el 30-40% de
las embarazadas se encuentran anemicos “”. En
mujeres en edad fertil no embarazadas, la preva-
lencia es de 25-30% "?. En estudios realizados en
el Gran Buenos Aires *?, Misiones ¥ y Tierra del
Fuego "?, la prevalencia de anemia en menores
de 24 meses fue entre 21 y 58%. Segun informes
del NUTRIABA realizados en el conurbano bo-
naerense, sobre 771 casos, el 48.3% de los nifios
< 2 afios y el 26.1% de los nifios < 6 afios resul-
taron an€micos (puntos de corte de Hb: 11 g/dl y
11.5 g/dl para nifios < 4 afios y de 4-6 afios, res-
pectivamente) 9.

El trazado de la linea de base en la evaluacion de
impacto del programa alimentario Plan Mads Vida
mostro que la prevalencia de anemia fue de 56%
en nifios de 1 a 2 afios, 8,3% en los de 2 a 6 afios,
23% en las embarazadas y 25.8% en las madres en
periodo de lactancia; mientras que la prevalencia
de deficiencia de hierro fue 34.5%, 31,7%, 40%
y 28,7% respectivamente 7.

Segun el informe de NUTRIABA, la hipovitamino-
sis A tuvo una prevalencia de 6.5 % (retinol < de
20 pg/dl) "9, En Tierra del Fuego, en nifios meno-
res de 1 afio y embarazadas fue aproximadamente
de 10% “, mientras que en Chaco, en nifios de 6
a 24 meses se encontro una prevalencia de 0.2%
con valores inferiores a 10 ug/dl, 5% entre 10 y
20 ug/dly 30% entre 20 y 30 ug/dl *®. En un estu-
dio realizado en nifios menores de 2 afios prove-
nientes de hogares NBI, en Buenos Aires, Chaco
y Corrientes la prevalencia de deficiencia de vita-
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mina A fue de 26, 32 y 46% respectivamente .
Los resultados de la evaluacion de impacto del
programa alimentario Plan Mas Vida, mostro una
prevalencia de deficiencia de vitamina A por enci-
ma del 20% en nifios de hasta 6 afios, 14.6% en
embarazadas y 8.4% en madres en periodo de
lactancia *”.

Hay pocas referencias acerca de la prevalencia de
la deficiencia de zinc en estudios poblacionales en
nuestro medio. Un estudio realizado en una po-
blacion suburbana de la Provincia de Buenos Aires
mostro una prevalencia de 11.3% en nifios de 4 a
10 afios ®”. Los resultados de la evaluacion de im-
pacto del programa alimentario Plan Mds Vida
mostraron una elevada prevalencia de deficiencia
de zinc en la poblacion estudiada, particularmen-
te en embarazadas (16.9%), mientras que en nifios
preescolares fue de 8.7% 7.

La prevalencia de la deficiencia de folatos en la
encuesta de Tierra del Fuego fue 23% en nifios y
48% en embarazadas "?. En la evaluacion de im-
pacto del programa alimentario que menciona-
mos la prevalencia en nifios menores de 6 afios
fue inferiores al 6%, mientras que en embaraza-
das fue del 35.8% y en madres en periodo de lac-
tancia del 5.9% "".

En la Tabla 1 se resumen los principales trabajos.
Aunque focalizados en algunas regiones geografi-
cas en particular, describen la situacion nutricio-
nal en nifios pequerios.

De los resultados comentados se infiere que las
carencias no son aisladas, sino que involucran a
mas de un micronutriente (Sindrome pluricaren-
cial oculto). Por lo tanto es importante la imple-
mentacion de estrategias que permitan revertir esta
situacion por las implicancias que tiene en la salud

Tabla 1. Deficiencia de micronutrientes en nifios argentinos

menores de 4 afos

Prevalencia Deficiencia Deficiencia de Deficiencia de Cita
de anemia de zinc Vitamina A Acido Folico Bibliografica
50% menores 11
de 2 anos
20.6 % en 10.8% en lactantes
lactantes y 10.8% y 8.7% en 23 % en nifios 15
en preescolares preescolares
48.3% menores
de 2 afios y 26.1% 6.5% 16

5.9% en nifios de 1
a 2 afosy 8.3% en
nifios de 2 a 6 afios

56% en nifos de 1
a 2 afios y 8.3% en
nifios de 2 a 6 arfios

> 20% en nifios
de 1 a 6 arios

5.7% en ninos de 1
aZafosy5.2% en 17
nifios de 2 a 6 arfios

30% nirios de

de 4 a 10 afios

6 a 24 meses 18
26-46% ninos
> 19
menores de 2 afios
o i x
21.6% en nifios 11.3% 20
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de la poblacion.

Las medidas generales para el control de las defi-
ciencias de micronutrientes, incluyen: mejorar las
dieta mediante la diversificacion de alimentos y la
educacion alimentaria, acciones de salud publica,
la fortificacion de alimentos y la suplementacion
preventiva y/o terap€utica.

En nuestro pass se han implementado estrategias
que permitieron dar respuesta a algunas de las
deficiencias mas frecuentes: la deficiencia de yodo
dejo de ser un problema mayor con la fortifica-
cion de la sal. Desde hace poco tiempo existe una
ley que garantiza la fortificacion de las harinas con
hierro y folatos. La educacion alimentaria para re-
ducir la incidencia de deficiencia de hierro hacien-
do hincapi€ en los alimentos de origen animal re-
percute sobre la deficiencia de zinc en nuestro
medio, ya que ambos minerales son provistos por
las mismas las fuentes alimentarias.

Sin embargo no parece haber medidas que infor-
men adecuadamente sobre los riesgos de deficien-
cia de vitamina A. Tampoco, en general, en nuestro
medio se buscan sistematicamente los signos clini-
cos de probable deficiencia de vitamina A, sea por
interrogatorio buscando la sospecha por encuesta
alimentaria, o examen clinico, u oftalmologico.
Por otro lado, desde el punto de vista epidemiold-
gico el patron de consumo alimentario sufrio mo-
dificaciones en los ultimos treinta afios en todos
los estratos sociales, observandose una disminu-
cion del consumo de carnes, frutas y verduras ©".
De esta manera disminuyo el aporte dietario de vi-
tamina A y aumento el riesgo de estados deficien-
tes, en particular en los grupos mas vulnerables: ni-
fios, embarazadas y madres en periodo de lactancia.
Creemos necesario generar mayor difusion de los
riesgos de deficiencia de vitamina A para recono-
cer los casos y tratarlos, y para prevenir la caren-
cia en la poblacion general.

Vitamina A

El termino vitamina A se utiliza para todos los de-
rivados B-ionones que poseen una estructura o
una actividad biologica comparable a la molécula

de base, el retinol. El termino provitamina A se u-
tiliza para todos los carotenoides que, como pre-
cursores, poseen una actividad bioldgica compa-
rable al de la vitamina A. Hay descripta una cin-
cuentena de carotenoides, de los cuales el mas im-
portante es el B caroteno.

La provitamina A es menos activa que el retinol,
por lo que fue necesario convenir el concepto de e-
quivalente de retinol: 1 g de retinol = 1 equivalen-
te de retinol = 6 pg de B caroteno = 12 ug de mez-
cla de carotenos = 3,3 Unidades Internacionales.
La vitamina A es una sustancia liposoluble que se
encuentra en higado (especialmente el de los pe-
ces), la yema del huevo y los productos lacteos. Los
carotenoides se hallan en las verduras verde oscu-
ro, hortalizas, frutas amarillas y otros .

Mas del 50% del retinol ingerido se absorbe en el in-
testino delgado y se almacena en higado fundamen-
talmente en forma del plamitato de retinol. Aunque
el deposito hepatico en los neonatos y lactantes es
bajo, el suministro a traves del calostro y de la leche
materna o artificial lo saturan rapidamente.

Los requerimientos diarios varian en las diferentes
etapas de la vida: los lactantes necesitan 500 pg/dia
(1650 Ul/dia), mientras que los nifios mas grandes
entre 300 y 600 pg/dia (990 y 1980 Ul/dia), las
mujeres embarazadas requieren 770 ug/dia (2541
Ul/dia) y en periodo de lactancia 1300 ug/dia
(4290 Ul/dia) de vitamina A @,

Los niveles de retinol serico constituyen un buen
indicador del estado nutricional de la vitamina A.
Actualmente se toma como limite inferior de reti-
nol plasmatico 20 ug/dl (0.7 micromoles por litro).
Sin embargo el valor de este indicador adquiere
importancia descriptiva cuando se analiza la distri-
bucion de la poblacion segun intervalos de con-
centracion desde 10 hasta 30 ug /dl ya que la
mayoria de los estudios en nuestro pais muestran
una elevada proporcion de individuos con valores
marginales (entre 20 y 30 ug/dl).

La carencia de vitamina A es un problema impor-
tante de salud publica en paises en vias de desarro-
llo. Es una enfermedad general que afecta a todo el
organismo, sus causas son complejas y dependen
de una carencia mantenida en el almacenamiento
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y de las necesidades metabdlicas del individuo.
Estos factores pueden ser alterados por estados
morbosos como parasitismo intestinal, gastroente-
ritis, afecciones de vias biliares y estados febriles
entre otros, originando asi diferentes formas epi-
demioldgicas ®*.

La deficiencia de vitamina A produce anorexia,
perdida de peso, queratinizacion de los tejidos
epiteliales y de la cornea (xeroftalmia), disminu-
cion de las secreciones, de la resistencia a las in-
fecciones y de la adaptacion a la luz de baja inten-
sidad. Estos trastornos son reversibles pero de
prolongarse, se producen lesiones en la cornea
(manchas de Bitot) y la conjuntiva, que conducen
rapida e irreversiblemente a ceguera total. El gru-
po mas vulnerable es el de los nifios debido a la
estrecha relacion que existe entre la necesidad de
vitamina A para el crecimiento y su efecto pro-
tector frente a las infecciones #***.

El diagnostico de deficiencia de vitamina A puede
hacerse por examen clinico (reconocimiento de la
xeroftalmia), biofisico (Test de adaptacion a la os-
curidad), bioquimico (dosaje de retinol plasmati-
co), funcionales e histoldgicos (citologia de impre-
sion conjuntival CIC).

Control de la deficiencia especifica de
Vitamina A

La reduccion y eventual control de la carencia de
vitamina requiere un enfoque integral.

La Diversificacion de |a dieta tiene como obje-
tivo asegurar la ingesta de alimentos de origen
vegetal y animal de manera que el alimento sumi-
nistre las cantidades requeridas de todos los nu-
trientes esenciales en forma continua. La vitamina
A preformada es aportada por alimentos de origen
animal y sus precursores por alimentos ricos en
carotenos (frutas y verduras) ®.

La lactancia materna protege contra la carencia de
vitamina A. La leche materna aportara mas vitami-
na A si la madre tiene un consumo adecuado de
esta vitamina. Por lo tanto se debe alentar el con-
sumo de alimentos ricos en vitamina A no sclo
para los nifios pequerios sino tambien para las mu-
jeres en edad reproductiva y las que amamantan.

La primera accion que se relaciona con la
sal ud es garantizar que el personal que atiende en
los centros de atencion primaria reconozca facil-
mente la xeroftalmia y valore las condiciones y
enfermedades que aumentan el riesgo de carencia
de vitamina A. Ademads se deben controlar las in-
fecciones en general, y las gastrointestinales en
particular (virales, bacterianas y parasitarias), que
afectan el estado nutricional de vitamina A al dis-
minuir el apetito y reducir la absorcion o la con-
version del caroteno a retinol #°.

La fortificacion de alimentos es una estrategia
probada cuando amplios sectores de la poblacion
no tienen acceso a una dieta diversificada. La for-
tificacion de uno o mas alimentos de consumo co-
mun permite asegurar los requerimientos “”.

La suplementacion preventiva con vitamina A
estd indicada para la prevencion y tratamiento de
la deficiencia.

Existen dos formas de suministrar la vitamina A:
una alta dosis (50000 UI en lactantes hasta 6 me-
ses, 100000 UI en nifios de 6 a 12 meses y 200000
UI en nifios mayores y embarazadas) cada cuatro o
seis meses, o dosis bajas combinadas con otros
micronutrientes (complejos multivitamihicos) dia-
ria o semanalmente ®*”. La primera fue aplicada
exitosamente en nifios y mujeres embarazadas en
paises en vias de desarrollo. La segunda: suple-
mentar con dosis bajas, que tiene como objetivo
cubrir los requerimientos diarios, es la manera mas
utilizada en nuestro medio. Esta forma de suple-
mentacion demostro ser efectiva sin observarse
efectos secundarios de importancia “°.

La estrategia para combatir las deficiencias de
micronutrientes es la aplicacion adecuada a las
caracteristicas de cada poblacion, de todas las he-
rramientas disponibles: accesibilidad y educacion
para promover la diversificacion de la dieta, su-
plementacion preventiva y terapéeutica y fortifica-
cion de los alimentos.

Bibliografra
1 - M. Van Caillie-Bertrand. Metabolisme des micronutri-

ments. En Ricour, C; Ghisolfi, G; Putet,O y Goulet Traite
de nutrition pediatrique. Paris: Edic Maloine; 1993. p.177.

-14 -



LUDOVICA PEDIAIRICA - vO lumen vill n° 1

2 - De Portela ML Elementos minerales. Introduccion y ge-
neralidades. En: De Portela ML Vitaminas y minerales en
nutricion. 2da ed. Buenos Aires: Ed. La Prensa AmeTica
Argentina; 2003. p.88.

3 - Keen CL, Gershwin, ME. Zinc deficiency and immune
function. In Olson, R. E. Annual review of nutrition.
Annual Reviews Inc., 1999. Palo Alto, CA. pp 415-431.

4 - Pellegrini Braga ], Kerbauy ], Fisberg M. Zinc, copper
and iron and their interrelations in the growth of sickle
cell patients. Arch Latinoamericanos de Nutr 2001; 51,
198-203.

5 - Viteri FE, Gonzalez H: Adverse outcome of poor mi-
cronutrient status in childhood and adolescences. Nutr
Rev 2002, 60: S 77-83.

6 - Muller O, Krawinkel M. Malnutrition and health in
developing countries. CMA] 2005 Aug 2:173(3)279-86.

7 - Stanbury JB. (ed). The damaged brain of iodine defi-
ciency. Cognizant Communication Corp., 1994. New York.
8 - Rivera J, Hotz C, Gonzadlez Cossio T, Neufeld L, Garcia
Guerra A. The effect of micronutrient deficiencies on chil
growth: A review of results from community-based sup-
plementation trials. ] Nutr 133: 4010 S-4020S, 2003.

9 - Oyarzum MT, Uauy R, Olivares S. Enfoque alimentario
para mejorar la adecuacion nutricional de vitaminas y mi-
nerales. Arch Latinoamericanos de Nutricion 2001; 51, 718.
10 - CDC- Recommendations to prevent and control iron
deficiency in the United States. Morbidity and mortality
weekly report, April 3 (1998); 47, N RR3.

11 - Morasso MC, Ceriani Cernadas ], Jajan R, Lomito C,
Schwarcz R, Viteri F. Ligadura oportuna de cordon: una
estrategia para prevenir la anemia en la infancia. UNICEF,
(2001).

12 - Calvo EB, Sosa EM. Iron status in non pregnant wo-
men of child bearing age. ACJN (1991), 45; 215-20.

13 - Calvo EB, Gnazzo N. Prevalence of iron deficiency in
children aged 9-24 months from a large urban area of Ar-
gentina. AJCN 1990; 52: 534-38.

14 - Calvo EB, Islam J, Gnazzo N. Encuesta Nutricional en
nifios de 2 arios en la provincia de Misiones. Indicadores
dieteticos y hematologicos. Arch Arg Pediatr (1987); 85:
260-269.

15 - Cesni Proyecto Tierra del Fuego: Diagndstico Basal de
Salud y Nutricion. Edicion de la Fundacion J. Macri. Bue-
nos Aires. 1995.

16 - NUTRIABA. Encuesta Nutricional a nifias/nifios me-
nores de afios de la Provincia de Buenos Aires. Programa
Materno Infantil. Ministerio de Salud de la Provincia de
Buenos Aires, 1999.

17 - Gonzalez H, Varea A, Pattin J, Jorge S,et als: Evalua-
cion de Impacto del Programa Plan Mads Vida (ILinea de

base, 2003). Instituto de Desarrollo e Investigaciones Pedia-
tricas. Informe 2004 Comision de Investigaciones Cientifi-
cas de la Provincia de Buenos Aires.

18 - Morasso MC, Molero J, Vinocur P, Acosta L, Pacussi
N, Rossell S, Falivene G. Deficiencia de hierro y vitamina
A en nifios y nifias de 0 a 24 meses en Chaco. XII Congreso
Latinoamericano de Nutricion (SLAN) Buenos Aires, Ar-
gentina, (2000).

19 - Nidia Escobal, N; Lejarraga, H; Reybaud, M; Picasso,
P; Lotero, J; Pita de Portela, ML; Rio de Gomez del Rio M,
y Acosta, L.: Deficit de vitamina A en una poblacion infan-
til de alto riesgo social en Argentina. Rev. chil. pediatr. V.72
n.2 Santiago, marzo 2001.

20 - Malpeli A, Sala M, Bettiol M, Patin J, Lazarte P, Torta-
rolo A, Silberman M, Etchegoyen G, Gonzalez H. Diag-
nostico del estado nutricional de micronutrientes y evalua-
cion antropometrica de una poblacion infantil suburbana de
la Provincia de Buenos Aires. Ludovica Pediatrica, Pub
Cientifica Hosp. De Nifios de La Plata, 2006, aceptado para
publicacion (en prensa).

21 - Aguirre Patricia. Caracteristicas de las canastas de con-
sumo de diferentes sectores de ingresos. En Aguirre Patricia.
Estrategias de consumo: que comen los argentinos que co-
men. Buenos Aires: Ed Mifio y Davila; 2005. p. 69-106.
22 - De Portela ML Vitamina A. En: De Portela ML Vita-
minas y minerales en nutricion. 2da ed. Buenos Aires: Ed La
Prensa America Argentina; 2003. p.21.

23 - Dietary Reference Intakes (DRI) for vitamin A. Stan-
ding Committee on the Scientific Evaluation of Dietary
Reference Intakes, Food and Nutrition Board & Institute
of Medicine, National Academy of Sciences, Washington,
D.C., 2001.

24 - Garcia Alvarez H, Gonzdlez Mesa MI, Cabarga Haro
C, Alegre JR. Xerosis conjuntival y corneal ligera por defi-
cit de vitamina A. Rev Cubana Oftalmol 1999; 12(1): 63-9.
25 - Tontisirin K, Nantel G, Bhattacharjee L. Food-based stra-
tegies to meet the challenges of micronutrient malnutrition
in the developing world. Proc Nutr Soc 2002 May; 61(2):
243-50.

26 - Prevencion de carencias especificas de micronutrientes.
Nutricion humana en el mundo en desarrollo. www.fao.org
27 - Darnton-Hill I, Nalubola R. Fortification strategies to
meet micronutrient needs: successes and failures. Proc Nutr
Soc. 2002 May; 61(2): 231-41.

28 - Formulario Modelo de la OMS 2004, Cap 27. 1: Vita-
minas 405

29 - Alnwick D. Candidate Noninfectious Disease Condi-
tions www.cdc.gov/mmwr Whasington DC 1/3/2000.

30 - Humphrey JH, Rice AL: Vitamin A supplementation of
young infant, Lancet 2000, Jul 29356 (9227):422-4. &

-15 -



Actualizacion

Marta Jones

“Sala de Neuropatologia.
Servicio de Patologia.
Hospital Sor Maria Ludovica.
La Plata.

=<1 Marcelinjones@aol.com

Ludovica (2006)

VIII, 1:16-31

© Ediciones de La Guadal upe
(2006)

Respuesta a la lesion disruptiva en el sistema
nervioso central en desarrollo
Parte II: EI tiempo como clave diagnostica

Resumen

En este articulo se esquematiza un cronograma ideal de lesio-
nes factibles de producirse en el sistema nervioso central (SNC)
humano en desarrollo, se relatan las posibilidades tedricas de su
existencia en situaciones y tiempos acotados, y se citan algunos
ejemplos ilustrados con imagenes, en los cuales la clinica y la
anatomia patologica destacan su correlacion.

Se insiste en la utilidad de reconocer los cambios histologicos
como patrones de lesion pertenecientes a diferentes mecanis-
mos y momentos del desarrollo, asi como en la importancia de
enlazarlos con el resto de los hallazgos de necropsia y los datos
emanados de la historia clinica obsteétrica y ginecologica. Tam-
bien se destaca el valor del estudio neuropatologico en los ca-
sos con lesion neurologica no acompariada de antecedentes cli-
nicos evidentes.

Finalmente, en el Apendice se detallan los datos anatomo-cli-
nicos correspondientes a las figuras que ilustran el texto.
Palabras clave: lesion prenatal; encefalopatia neonatal; cronologia;
hipoxia-isquemia; gliofibrosis; displasia cortico-meningea.

Abstract

Response to disruptive lesions in the developing cen-
tral nervous system. Part Il: The time as a diagnostic key.

This article presents an ideal schematized chronogram of the
range of potential lesions in the developing human central ner-
vous system, delineates the theoretical possibilities of their e-
xistence at different stages, and cites specific examples with
images where the clinical pattern and the histopathology exhi-
bit a marked correlation.

The observations reported here underscore the usefulness of
recognizing histological changes as patterns of lesion pertain-
ing to different disease mechanisms and developmental stages
and point to the importance of correlating these alterations
with the rest of the findings at necropsy as well as with the
data obtained from the obstetric-gynecological clinical report.
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Furthermore, the results of these investigations de-
monstrate the value of neuropathological studies in
those cases where the neural lesion is not accompa-
nied by evident clinical antecedents.

The corresponding anatomical details along with
the clinical record are included in the final Appen-
dix section.

Key words: prenatal injury; neonatal encephalopathy;
timing; hypoxia-ischemia; gliofibrosis; corticomeningeal
dysplasia.

Introduccion

En el organismo en desarrollo la vulnerabilidad y
la respuesta neural a la lesion tienen un sentido
témporo-espacial. La edad gestacional condiciona
la respuesta tisular a traves de la estructura celu-
lar, la maduracion enzimatica y los cambios mole-
culares y bioquimicos que se producen durante el
transcurso del tiempo ®.

Concebidas como pistas diagnosticas, las huellas
tisulares conducen las mds de las veces a un nivel
diagnostico de proceso patologico, con menor
frecuencia permiten arribar a un diagndstico cro-
nologico, y mas raramente a la definicion de la
causalidad.

La esquematizacion de un cronograma ideal de le-
siones factibles de producirse en el SNC humano
en desarrollo permite anticipar las posibilidades
de injuria en situaciones y tiempos determinados.
Los diferentes cambios histologicos que aparecen
como consecuencia de dicha injuria conforman pa-
trones de lesion pertenecientes a variados meca-
nismos y momentos del desarrollo, y deben ser
considerados como una parte fundamental de la
bateria diagndstica.

De lo que antecede se deduce que el estudio neu-
ropatologico de casos de necropsia es siempre im-
portante, aunque cobra real valor en aquellos pa-
cientes que, con lesion neurologica evidente, no
presentan antecedentes clinicos que atestigiien di-
cha correlacion.

Esquema cronologico

Intimamente ligado a lo precedente esta el concep-

to de periodo terminal que definiera Warkany ha-
ce varias decadas ©: el lapso en el desarrollo de un
organo despues del cual una malformacion especi-
fica no puede ocurrir a traves de ningun mecanis-
mo teratogenico; dicho en otras palabras, una mal-
formacion no puede presentarse despu€s que el
desarrollo del drgano en cuestion llego a su punto
final ©®. A partir del momento en que concluye el
periodo terminal, por lo tanto, podran en el SNC
hallarse otras lesiones, generalmente de tipo necro-
tico, que dejardn como secuela un quiste y/o una
cicatriz glictica con mayor o menor perdida tisular.
La posibilidad de que ocurra una alteracion del
plan de desarrollo intrautero existe desde la gene-
sis hasta el nacimiento. Luego del nacimiento pue-
den ocurrir cambios en la formacion mas fina del
tejido nervioso, particularmente en el estableci-
miento de nuevos contactos sinapticos, apoptosis
y en la mielinizacion.

En los esquemas A a D se analizan diversas situa-
ciones en el sentido descripto.

Supongamos una linea horizontal que representa
en su extremo izquierdo la genesis del individuo, y
en su extremo derecho su nacimiento (Esquema A).
A medida que nos trasladamos hacia la izquierda
de esa linea, las injurias que operan cercanas al mo-
mento de la genesis pueden producir lesiones muy
semejantes a una malformacion congenita en la
cual el plan de desarrollo estd alterado desde el
comienzo de la formacion del embrion. Si nos tras-
ladamos hacia la derecha de la misma linea, las
injurias dejaran sucesivas huellas en el patron mor-
fologico, tanto mads sutiles cuanto mads cercanas
esten al momento del nacimiento. Entre ambos ex-
tremos hay situaciones intermedias, con una gama
progresiva de lesion segun lo ya explicado. Hasta
aqui’ hemos considerado distintos momentos de
injurias intrauterinas, mas o menos precoces o tar-
dias, con nacimiento a teérmino y sobrevida de has-
ta 7 dias. Estas dos ultimas caracterssticas fijan el
cuadro histopatologico resumiendolo al periodo
intrautero; las lesiones intraparto o post-parto, si
es que las hay, serdn evidenciables como lesiones
agudas y recientes.

Algunas variaciones a este esquema introducen as-
pectos dinamicos en el proceso de maldesarrollo;
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tales son las que se producen cuando el nifio nace
pretermino habiendo padecido una lesion prena-
tal, y con el posible agregado de una complicacion
intranatal, o post-natal dentro de los dias de so-
brevida diagramados en el Esquema B. En el Es-
quema C, aun cuando el nacimiento se produce a
termino, la posible existencia de lesiones prenata-
les y la sobrevida del nifio mas alld de la primera
semana agregan la posibilidad de lesiones post-na-
tales superimpuestas a las prenatales, con lo cual
habrd que deslindar lo no reciente ocurrido intra-
utero, de lo ocurrido luego del nacimiento, ya sea
esto ultimo agudo, cronico o secuelar.

Sin embargo, la situacion deductiva mds compleja
es aquella en la cual el nifio nace antes de término
con lesiones intrauterinas, y sobrevive las semanas
o meses suficientes como para desarrollar su SNC
inmaduro soportando el bagaje de las lesiones ad-
quiridas luego del nacimiento (Esquema D). El a-
taque es triple: lesion intrautero, nacimiento pre-
teérmino, y complicaciones post-natales. En estos
casos, al retardo del crecimiento cerebral que sue-
le observarse en estos nifios nacidos pretermino y
con lesiones prenatales, suele agregarse una nueva
onda de lesion, tambien causal de retraso en el
desarrollo, debido a la frecuente presencia de in-
fecciones y/o alteraciones en la perfusion cerebral
en la vida post-natal.

En cualquier caso las injurias pueden ser unicas o
multiples, y breves o prolongadas.

La relacion entre secuela y lesion prenatal depende
del momento en que ocurre el nacimiento. Muchas
secuelas corresponden a lesiones prenatales muy
anteriores al parto, mientras que si estas ultimas
ocurren cercanas al nacimiento tendran la morfolo-
gia de las lesiones recientes. El aspecto final que
adquiere un cerebro reflejara la severidad y el mo-
mento de la injuria, y raramente su causa ®. Como
regla general, las lesiones prenatales tienen tenden-
cia a ser mas graves que las postnatales (en este ulti-
mo caso especialmente si el nacimiento se produce
a término), son causa de la respuesta en cascada con
aparicion de lesiones secundarias , y producen
una detencion del crecimiento cerebral ©.
Finalmente, en el marco de las lesiones antedichas
se debe prestar especial atencion para no confun-

dir la situacion llamada "prenatal" con aquella otra
llamada "pretermino”. Si bien comparten una por-
cion de territorio ya que ambas refieren a una ante-
rioridad temporal, la primera implica permanencia
dentro del utero con nacimiento posterior al even-
to injuriante en cuestion -ya sea con nacimiento
pretérmino o a termino-, y la segunda determina
un nacimiento anticipado con desarrollo del SNC
fuera del utero materno -ya sea con lesiones antes
o despues del nacimiento-.

El estudio macroscapico es importante, pero el e-
xamen histopatologico es fundamental para datar
las lesiones y deducir la forma en que ellas ocu-
rrieron, en especial en las formas de dafio mihimo
visible solo microscopicamente. En este sentido, el
tiempo o momento de accesibilidad que le cabe al
estudio neuropatologico tiene una neta interven-
cion en la calidad de los resultados, como puede
anticiparse en los Esquemas A a D: no es lo mismo
datar una lesion cuando estamos asistiendo a su e-
tapa aguda, que hacerlo en una secuela que ocurric
con meses (o afios) de anterioridad. Si esta situa-
cion ocurre en un feto muy pequefio con escasa
respuesta celular, aun cuando curse la etapa aguda
tendremos menos posibilidad de observar cambios
que si lo hacemos en un cerebro mas desarrollado;
y si, finalmente, estos cambios son detectables,
ellos se desenvolveran mas rdpidamente que en un
cerebro mds maduro.

Por complicada que parezca la trama esta sumato-
ria de lesiones y de variables existe, en multiples
combinaciones ademas de las diagramadas en los
Esquemas, como por ejemplo la posible ausencia
de lesiones prenatales, o de las lesiones adquiridas
durante el parto o en la vida post-natal, lo cual
debe ser tenido en cuenta al realizar las conclusio-
nes diagnosticas.

Tipos de lesion segun su tiempo de pro-
duccion y manifestacion: lesiones tempra-
nas, intermedias y tardias

Caracteristicas generales

Las lesiones tempranas, ocurridas antes de las 28
semanas de la gestacion (SEG) ©, producen cam-
bios macroscopicos notables en la estructura neu-
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ral, mas alld de su agente causal. Nos estamos refi-
riendo a las malformaciones relacionadas con la
formacion del tubo neural primitivo, tanto en la
induccion dorsal como ventral, la proliferacion y la
migracion. La mayoria de ellas tiene base genetica.
En cuanto a las raras disrupciones previas a las 28
semanas, ellas son tanto mas dificiles de reconocer
como tales cuando mas inmaduro es el SNC y me-
nores son las posibilidades de responder, mediante
reacciones celulares, a una determinada lesion. A-
quellas ocurridas antes de las 20 SEG ni siquiera
tienen una caracteristica respuesta de tipo disrupti-
vo que permita identificar al proceso como tal: la
respuesta astrocitaria se ha detectado tan temprana-
mente como las 20 SEG ®, mientras que la activi-
dad macrofagica comienza unas semanas antes ),
con lo cual la remocion de restos celulares comien-
za antes que la gliosis tenga lugar.

Las ocurridas luego de las 28 semanas y hasta el
termino (lesiones intermedias -28 a 36 semanas- y
tardias -36 a 42 semanas-) producen, a veces, cam-
bios groseros ya sean prenatales o no (encefalopa-
tia multiquistica, hidranencefalia, porencefalia, es-
quizoencefalia, leucoencefalomalacia, hemorragia
de la matriz germinal); las mas de las veces ocasio-
nan cambios sutiles y minimos solo evidenciables
histologicamente en diferentes sitios anatomicos,
como luego se detalla y, en general, responden a
mecanismos disruptivos. Un insulto anterior a la
aparicion de los girus secundarios (30 SEG) pro-
ducira modificaciones mas groseras que uno muy
posterior, el cual dejard el cerebro con un aspecto
mads aproximado a lo normal; desde el punto de
vista histoldgico sucede algo semejante: cuanto
mas normal es el patron cortical, mds tardiamente
se presume ocurrid la lesion “. Las injurias hipoxi-
co-isqueémicas leves producen deplecion celular
por apoptosis y cambios moleculares puntuales en
sitios predilectos del SNC, tal como ha sido recien-
temente descripto por Rothstein y Levison .

Causas

No es obligado que las lesiones tempranas tengan
una causa genetica y que las lesiones tardias se rela-
cionen con una disrupcion, aun cuando esta co-
rrespondencia ocurra en un alto porcentaje de ca-

sos. Asi, trastornos de la migracion, la organiza-
cion, apoptosis y mielinizacion pueden obedecer a
mecanismos geneticos (que actuian tempranamente
y arrastran sus efectos para exteriorizarlos tambien
tardiamente, o bien se expresan directamente en la
ultima etapa de la gestacion); mientras que se han
detectado casos de lesiones disruptivas intrattero
en la gestacion temprana como consecuencia de
infecciones y trastornos vasculares o hipoxico-is-
quemicos “#?, La recurrencia de las lesiones dis-
ruptivas, asi como su incidencia familiar, es un fe-
nomeno relativamente infrecuente “*'%.

Neuropatol ogia

Una extensa descripcion de las lesiones tempranas
se encuentra en conocidos tratados de neuropato-
logia y neurologia “%'"#",

En cuanto a los efectos de las lesiones adquiridas
tardiamente sobre el SNC en desarrollo, ellos pue-
den detectarse en cualquier localizacion anatomi-
ca. Las dreas extensas de necrosis tisular, como ya
ha sido mencionado, son visibles macroscopica-
mente y no plantean demasiadas dudas diagnosti-
cas, mientras que lesiones mas sutiles suelen hallar-
se en los limites externo e interno del SNC, es
decir la membrana glio-pial ***” y el drea periven-
tricular /subependimaria ®**”, respectivamente, asi’
como tambien en la sustancia blanca de ambos
hemisferios cerebrales "?. Estos sitios constituyen
localizaciones frecuentes de lesion en la injuria tar-
dia ocurrida durante el desarrollo intrauterino o
luego del nacimiento, ademds de contar con la
ventaja de ser facilmente evidenciables durante la
busqueda de los cambios histoldgicos.

Las alteraciones de la migracion y posterior orga-
nizacion cortical subsiguientes a necrosis cerebral
(prenatal o en recien nacidos preteérmino que so-
breviven) son evidenciables como heterotopias y/o
microgiria post-necrotica. Las disgenesias cortica-
les **, a veces mihimas y causa de epilepsia y otros
trastornos neuroldgicos, son menos aparentes que
las anteriores y de indole mas tardia *'*?; en estos
casos deben buscarse especificamente los cambios
en la laminacion, la localizacion neuronal por sub
o sobremigracion (heterotopias), la densidad, y la
polaridad neuronal. A propgsito de ello, debe re-
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cordarse que la migracion tardia existe no solo en
la glia sino tambien en las neuronas, y que es un
hecho normal que posibilita la entrada en escena
de los sucesos disruptivos a traves de la lesion de la
glia radial. El sistema de fibras gliales radiales per-
siste, aunque en forma muy reducida, hasta el peri-
odo postnatal “***. A proposito de las displasias
corticales, un articulo reciente las enfoca como una
consecuencia de la epilepsia mas que como una
causa “. La descarga electrica inicial tendria una
connotacion genetica, y la muerte neuronal subsi-
guiente produciria, a traves de una activa neuroge-
nesis, una reorganizacion microestructural cortical
que emanciparia al foco convirtiendolo en un area
autonoma de excitacion neuronal.

El liinite externo. La alteracion de la interrelacion
entre la capa molecular de la corteza cerebral y la
piamadre puede ser causa de heterotopias, gliofi-
brosis o tumores *>*. Del mismo modo, las ano-
malias del desarrollo de la corteza cerebral suelen
presentarse acompariadas por modificaciones en su
relacion con las leptomeninges **. Dichas anoma-
lias se agrupan bajo el nombre de displasia cortico-
meningea (DCM) ®, con variaciones en su inten-
sidad que van desde la ausencia en la formacion de
surcos o formacion de surcos abortivos (Fig. 1),
pasando por la fusion de las capas moleculares con
tejido meningeo interpuesto (Fig. 2), hasta la for-
macion de gliofibrosis y heterotopias neuromenin-
geas a partir de la ruptura de la membrana gliopial
(Figs. 3 a 5). Las causas de lesion intrautero corres-
ponden a trastornos geneticos, cromosomicos,
sepsis congenita y episodios hipoxico-isqueémicos y
asficticos. Sin embargo, la morfologia de la DCM
no depende, aparentemente, del agente etiologico
sino del momento en que se produjo la alteracion:
cuanto mds precoz es la agresion, mas severo resul-
ta el trastorno de la migracion y organizacion cor-
tical (Figs. 5 y 6), ast como formas leves y focales
de gliofibrosis no acompariadas de cambios en la
laminacion suelen hallarse en patologias que ocu-
rren en el periodo prenatal tardio o post-natal (Fig.
7). El hallazgo de gliofibrosis en variadas circuns-
tancias parece indicar que se trata de una forma de
respuesta inespecifica del tejido nervioso mas peri-
ferico ®, y que el fendmeno es mas evidenciable

cuanto mas precoz es la injuria, principalmente si
esta acontece durante el desarrollo intrauterino .
En todo caso, ante la visualizacion de DCM debe
inferirse la posibilidad de un trastorno que opero
en el transcurso de la gestacion, sugiriendo su or-
denamiento secuencial momentos diferentes de
instalacion del proceso. Dada la dinamica de la
migracion neural, las heterotopias con neuronas
serian mds tempranas (primera mitad de la gesta-
cion) que aquellas que carecen de neuronas ®*. No
todos los autores estan de acuerdo con la existen-
cia de una patogenesis con cronologia estricta esta-
blecida a partir de la visualizacion de un tipo deter-
minado de lesion . Es evidente que las alteracio-
nes del desarrollo del SNC se manifiestan habi-
tualmente en forma de complejos malformativos, y
en ellos es dable observar muiltiples lesiones con
sefiales de impactos en distintas etapas del desa-
rrollo nervioso. Si bien en el humano no es posible
establecer un cronograma ajustado a cada tipo de
alteracion “?, sr puede determinarse en forma a-
proximada el momento del periodo intrauterino
en que comenzo la cascada de lesiones. Este con-
cepto esta directamente ligado al significado de
periodo terminal ®.

El liinite interno. Las celulas ependimarias fetales o
adultas no conservan su capacidad mitdtica ®. De
este modo, el epitelio ependimario tiene escasas
posibilidades de reparacion y suele traducir la inju-
ria respondiendo con la formacion de estructuras
llamadas rosetas y hemirrosetas *®. Tras la perdida
por necrosis, las celulas remanentes son secuestra-
das hacia el sector subventricular, y el drea lesiona-
da es cubierta con la incorporacion de exudado
cavitario si lo hubiere; este ultimo mecanismo tam-
bien suele sepultar islotes de epitelio ependimario
en el seno del drea subventricular formando las
mencionadas rosetas o hemirrosetas. Es frecuente
el hallazgo de blastos remanentes o heterotopicos,
cuando el proceso de migracion no ha concluido,
y astrocitos reactivos en diversa magnitud. Esta
modificacion de la zona subventricular- ependima-
ria se produce en el periodo fetal, y tambien luego
del nacimiento (Figs. 8 a 11).

Algunas rosetas pueden constituir un hallazgo "nor-
mal", especialmente cuando se trata de un fenome-
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no aislado; pero los cambios degenerativos o ne-
craticos no son normales a ninguna edad, y la rege-
neracion en s misma es solo posible antes de que
el neuroepitelio se diferencie en glioepitelio epen-
dimario fetal. La lesion del ependimo fetal puede
ocasionar displasias corticales secundarias *®. El
hallazgo de nodulos gliales subventriculares en el
recien nacido indica cronicidad de varias semanas
en la gestacion tardia, quiza como respuesta a leu-
comalacia periventricular o hemorragia periventri-
cular intrauterina ocurrida antes del nacimiento "”
(Fig. 12). Las lesiones de la matriz germinativa,
patrimonio del SNC inmaduro, tales como dreas
de hemorragia reciente (Fig. 13), no reciente o se-
cuelar (Fig. 14), focos de necrosis reciente de blas-
tos (Fig. 15), necrosis en "panal" (Fig. 16 ), o bien
quistes secuelares (Fig. 17) deben ser buscadas en
cortes sucesivos de esta region. Estos parecen ser
sitios faciles de evidenciar y particularmente sensi-
bles a las injurias.

Lesiones de sustancia blanca. Las lesiones de la
sustancia blanca pueden ser muy ostensibles, como
lo es la leucoencefalomalacia periventricular. En
estos casos las consecuencias son severas porque se
interrumpen los caminos de migracion de las ulti-
mas oleadas de blastos provenientes de la matriz
germinal ®?, se lesionan los haces blancos ya desa-
rrollados a partir de las neuronas establecidas en la
corteza cerebral, y se lesionan los precursores de la
oligodendroglia local, futuros elementos mielini-
zantes de las vias largas. Pero si la injuria es sutil y
afecta selectivamente la migracion neuronal sin
produccion de extensas areas de necrosis, podre-
mos observar la presencia de neuronas heterotopi-
cas y astrocitosis reactiva como la sola expresion
(morfologica) de la lesion “” (Fig.18).

Lesiones de sustancia gris. Pueden hallarse cam-
bios en otras localizaciones. Por ejemplo, la calcifi-
cacion celular (neuronal) o perivascular en los nu-
cleos grises subcorticales se observa como secuela
de eventos graves, ocurridos durante la gestacion,
el nacimiento o en el periodo post-natal inmediato
(Fig. 19). El tronco cerebral tambien suele mostrar
signos de disrupcion por lesion pre o postnatal co-
mo ha sido observado en los sindromes de Moe-
bius, Pierre-Robin, Hanart y FADS (siglas en ingles

para el sindrome de Deformacion-aquinesia fetal) ©
(Figs. 20 y 21). La corteza cerebral y en particular
la corteza cerebelosa, muestran un crecimiento
activo y, por lo tanto, una morfologia cambiante
semana a semana durante la gestacion. Aun des-
pues del nacimiento contindan produciéndose
cambios morfoldgicos de menor cuantia y con rit-
mo progresivamente desacelerado. Estos sectores
son especialmente aptos para apuntalar un diag-
nostico cronologico de lesion (Figs. 22 y 23).

Cronologra de la respuesta celular a la in-
juria en el cerebro fetal y neonatal

(Keeling JW. Fetal and Neonatal Pathology. 2nd. ed.;
Springer Verlag, 1993).

Macrofagos

Proliferacion microglial: 3 hs a 3 dias
Macrofagos: 4 a 5 dias

Macrofagos en fagocitosis: 4 a 6 dias

Astrocitos

Proliferacion astrocitaria: 12 hs a 4 dias
Astrocitos con procesos citoplasmicos: 3 a 11 dias
Gliosis fibrilar: 6 dias

Capilares

Tumefaccion endotelial: 1 a 3 dias
Reduplicacion endotelial: 5 dias
Necrosis de coagulacion: 3 hs

Ovoides axonales: 3 hs.
Cariorrexis neuronal: 12-48 hs
Mineralizacion: 8 a 14 dias
Quistes: 14 a 42 dias

Conclusiones

Ante la evidencia de dafio en el SNC, todo examen
histologico debe intentar establecer el diagnostico
cronoldgico de la lesion. La relacion injuria-tiem-
po es mencionada cada vez con mayor frecuencia,
incluyendo algunos episodios precisos de lesion
antenatal que guardaron una estricta correlacion
con los hallazgos histologicos en la correspondien-
te etapa de desarrollo fetal “659%569,
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La ecografia prenatal y otros estudios de image-
nes, y los estudios neuropatologicos fetales han
mostrado la existencia de un gran espectro de
lesiones prenatales asociadas a multiples patologi-
as maternas, fetales o placentarias ®*. La placen-
ta y el SNC aparecen como dos drganos funda-
mentales a la hora de intentar establecer el diag-
nostico final ¢ ™. En este sentido, la identificacion
de la lesion prenatal es el sello diagnostico que mas
interesa desde el punto de vista medico-legal.
Ante la ausencia de antecedentes clinico-obstetri-
cos fidedignos es posible realizar a grandes rasgos
el diagnostico cronologico de la lesion, usando co-
mo referentes las etapas de formacion del SNC.
Algunas premisas rigen esta deduccion:

1. El concepto de periodo terminal en la forma-
cion de un organo, por el cual ningtn tejido u or-
gano puede alterar su desarrollo una vez acabada
su formacion. De ello puede inferirse que el even-
to injuriante no puede haber operado despues de
determinada fecha.

2. Cuanto mas precozmente ocurre la injuria, mas
inespecifica es la forma de reaccionar de los tejidos
frente a la misma, mas grave resulta la alteracion
del desarrollo (disrupcion), mas dificil es estable-
cer su agente causal, y mas facil establecer su cro-
nologia. Por el contrario, cuanto mas avanzado el
desarrollo, mas factible es deducir la causalidad a
partir de los hallazgos histologicos, y mas escasa la
posibilidad de establecer su momento (timing).

3. La respuesta del SNC a la lesion no comprende
solamente la etapa de desarrollo correspondiente
al momento de la injuria, sino tambien las subsi-
guientes, ya que la calidad de todo proceso forma-
tivo depende del correcto desarrollo precedente.
Ast, un defecto en la migracion neural probable-
mente se asociard a un defecto en la organizacion
cortical posterior.

4. Fl diagnostico cronologico puede establecerse
dentro de ciertos limites temporales, siendo las
situaciones muy variadas. El sello cronologico es-
tard en relacion con la etapa del desarrollo neural
alterada. Si el paciente sobrevive semanas al insul-
to, sea dentro del utero a fuera de €l, el diagnosti-
co diferencial entre dos periodos temporales muy
cercanos puede resultar muy dificil.

5. Para que la lesion pueda ser atribuida a un
evento prenatal, debe hallarse una constelacion
de datos histologicos y clinicos que asi’lo atesti-
glien: a) anomalias estructurales histoldgicas que
denoten darfio intrauterino, b) datos clihicos de le-
sion materna o fetal durante el periodo gestacio-
nal, y c) ausencia de datos clinico-obstetricos de
lesion intraparto, lo cual favorece aunque no ase-
gura el diagndstico de lesion prenatal.

6. El estudio histopatologico debe comprender no
solo el SNC, sino tambien el resto de las viSceras y
la placenta.

7. Estos datos deben correlacionarse estrictamente
con los emanados de la historia clinica.

8. Una combinacion de lesiones prenatales secue-
lares y lesiones recientes producidas en el periodo
intraparto pueden coexistir en el mismo paciente.
9. Los hallazgos de las necropsias no pueden ni
deben ser interpretados fuera de un contexto clini-
co-patolagico, es decir las circunstancias de la en-
fermedad y la muerte del paciente.

10. El estudio neuropatoldgico adquiere especial
valor en los casos de lesion neuroldgica no acom-
pariada de antecedentes clinicos evidentes.

Apendice. Correlacion anatomo-clinica y
comentario de los casos correspondientes
a las Figuras 1 a 23 con insercion en los
Esquemas A a D.

Caso n.5084#16A96. Figuras 1, 2 y 5. Femenino,
29 dras de vida y 38 SEG. Peso al nacer: 2350 grs.
Embarazo no controlado. Apgar 5-7. TORCH y
VDRL negativos. Examen de necropsia: peso cor-
poral 2350 grs.; peso cerebral 210 grs.; peso cere-
beloso 25 grs. Se hallo una encefalopatia hipoxi-
co-isqueémica prenatal secuelar (infarto en territo-
rios arteriales en ambos hemisferios), datable a
comienzos del tercer trimestre de la gestacion, y
una sepsis post-natal. La cronologia se establece
en base a los trastornos severos de la migracion y
laminacion hallados en la corteza cerebral. El peso
cerebeloso es normal en relacion al peso corporal,
edad y edad gestacional, mientras que el peso ce-
rebral es sumamente bajo (microcefalia por dis-
rupcion). Ver Esquema C.
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Caso n.4517#87A90. Figura 3. Femenino, 54 dias
y 32 SEG con peso corporal adecuado. Primer ge-
melar. Canalizacion umbilical. Dificultad respira-
toria con apneas a los 7 dias de vida. Hipertermia
y LCR con 18000 leucocitos/mm®. Ecografia cere-
bral con importante dilatacion de ventriculo me-
dio y laterales. Cultivo de LCR positivo para Sal-
monella. Diagnostico clinico: meningitis y retardo
del crecimiento cefalico. En el examen de necrop-
sia se hallo peso corporal 1350 grs., peso cerebral
210 grs., peso cerebeloso 19 grs.; peso cerebral
bajo en relacion a edad, tromboflebitis de la vena
cava superior, meningitis cronica en actividad,
necrosis laminar, ruptura de la membrana gliopial
y alteraciones leves en la migracion cortical. Estas
lesiones son consideradas post-natales tardias. No
se hallaron imagenes de alteraciones prenatales.
Ver Esquema D, sin lesion prenatal segin lo ya
explicado.

Caso n.4273#23A89. Figura 4. Femenino, 8 dias,
32 SEG con peso corporal bajo. Nacido por cesa-
rea por posicion transversa con extraccion dificul-
tosa y fractura de humero. Distress respiratorio.
Post-operatorio de membrana duodenal. En el e-
xamen de necropsia se constato peso corporal
1100 grs.; peso cerebral 182 grs.; peso cerebeloso
10 grs.; encefalopatia hipoxico-isqueémica compli-
cada con hemorragia en la matriz germinal con pa-
saje al espacio intraventricular, necrosis de nucleos
grises profundos, kernicterus, meningitis, infartos
cerebrales septicos, y hemorragia pulmonar. Todos
los hallazgos son relativamente recientes y atribui-
bles a eventos intra y post-natales. El proceso de
gliofibrosis se relaciona con el pasaje de sangre al
espacio subaracnoideo basal desde el cuarto ven-
triculo. Ver Esquema B, con lesion post-natal.
Caso n.4386#136A89. Figura 6. Femenino, 75 di-
as, 28 SEG. Peso al nacer 850 grs. No hay ante-
cedentes obstetrico-ginecologicos. Antecedente de
sepsis neonatal tratada y enterocolitis necrotizante
a los 42 dias de vida. En el examen de necropsia se
hallo peso corporal 1530 grs.; peso cerebral 242
grs.; peso cerebeloso 8 grs.; enteritis necrotizante
con peritonitis operada, bronconeumonia purulen-
ta, necrosis cortical renal bilateral, encefalopatia
hipdxico-isquémica (necrosis cerebral difusa) com-

plicada con hemorragia peri-intraventricular de
grado severo, obstruccion del acueducto de Silvio
e hidrocefalia severa secundaria a la obstruccion.
Estos eventos son atribuibles a la hemorragia pro-
ducida en el area de la matriz germinal y son post-
natales. La hidrocefalia por obstruccion del acue-
ducto fue posible por la sobrevida del paciente
extendida varias semanas despues de ocurrida la
hemorragia, lo mismo que la displasia cortical
(post-necrdtica) observable en la figura. Ver Es-
quema D, sin lesion prenatal.

Caso n.4428+#178A89. Figuras 7 y 12. Sexo mas-
culino, 3 dias, 38 SEG. Nacido por cesdrea, ante-
cedente de hidrocefalia (ecografia). En el examen
de necropsia se hallo: peso corporal 2800 grs.; pe-
so cerebral 382 grs.; peso cerebeloso 20 grs.; he-
morragia intracerebral relativamente reciente en
hemisferio cerebral izquierdo con multiples coagu-
los, e hidrocefalia sin sitio evidente de obstruccion.
Histologicamente se detectaron signos de hemo-
rragia reciente y no reciente con siderofagos, le-
sion meningea (gliofibrosis en mesencefalo) y e-
pendimaria de varios dias de evolucion, y signos de
displasia cortical (fusion de capas moleculares ad-
yacentes) con alteraciones de la laminacion visibles
en la estratificacion y el encolumnamiento. Ade-
mas el paciente era portador de alteraciones de la
migracion en forma de heterotopias subventricula-
res y displasia cerebelosa cortical. Este es un ejem-
plo de una disrupcion tardia perinatal, agregada a
una alteracion del desarrollo claramente preexis-
tente. Ver Esquema A.

Caso n.5023#29A95. Figuras 8 y 11. Masculino,
25 dias, pretermino con bajo peso (1300 grs.). Em-
barazo no controlado. Madre con trichomoniasis,
padecio gripe en el primer trimestre. Ruptura pre-
coz de membranas de 72 hs. de evolucion. Parto en
podalica. Apgar 4-7. En la necropsia se hallo peso
corporal 1140 grs.; peso cerebral 200 grs.; peso
cerebeloso 10 grs.; encefalopatia hipoxico-isque-
mica no reciente y sepsis por Mucor. El episodio
fue datado al momento del parto o inmediatamen-
te despues, con eventos agregados durante los 25
dras de vida. Ver Esquema D, sin lesion prenatal.
Caso n.5386#9A05. Figuras 9 y 10. Masculino, 1
dia, 38 SEG con peso adecuado. Antecedente de
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asfixia perinatal, liquido amnictico meconial. Ap-
gar 2-5-7. En la necropsia se hallo peso corporal
3050 grs.; peso cerebral 459 grs.; peso cerebeloso
29 grs.; focos de esfacelo del epitelio ependimario,
rosetas y heterotopias blasticas subependimarias
(muy visibles en multiples cortes de area periven-
tricular) con astrocitos reactivos focales. Las lesio-
nes fueron consideradas como pertenecientes al
periodo prenatal tardio, muy cercano al momento
del parto. Ver Esquema A.

Caso n.4931#10A94. Figuras 13, 15y 16. Mascu-
lino, 2 dias, 32 SEG. Apgar 1/5/9. Deprimido gra-
ve-grave. Apnea a repeticion. Ictericia generalizada.
En la necropsia se hallo: peso corporal 1010grs.;
peso cerebral 100 grs.; peso cerebeloso 6 grs. He-
morragia peri-intraventricular en zona de matriz
germinal y con necrosis de la misma. La lesion fue
considerada postnatal. Ver Esquema B, con lesion
post-natal inmediata.

Caso n.3380#165A84. Figura 14. Femenino, 44
dias, pretermino probablemente 28-29 SEG, peso
al nacer 1090 grs. (la historia clihica de derivacion
refiere "peso adecuado para edad gestacional").
Antecedente de liquido amnictico claro, duracion
del parto 9 hs. RN vital. Portador de poliglobulia
(Hto. 75%). Se realiza hemodilucion. Hematomas,
ictericia leve. Se realiza luminoterapia. Regular es-
tado general, crisis de apnea con cianosis a los 4
dias de vida. Se interpretan como correspondien-
tes a hemorragia endocraneana. Soplo precordial
que se interpreta como reapertura del ductus.
Continua con apneas con ritmo irregular. En la ne-
cropsia se hallo peso corporal 850 grs.; peso cere-
bral 180 grs.; peso cerebeloso 11 grs. Cerebro con
sectores con agiria, necrosis cavitada en sustancia
blanca y necrosis cavitada en matriz germinal. El
cuadro se interpreto como encefalopatia hipoxico-
isquemica no reciente, complicada con hemorragia
peri-intraventricular ocurrida en varios episodios,
el ultimo el que produjo el deceso (signos de he-
morragia reciente y no reciente al momento de la
necropsia). Ver Esquema D, sin lesion prenatal.
Caso n.1946#26A80. Figuras 17, 19 y 22. Feme-
nino, 16 dias, 38 SEG. Peso al nacer 2600 grs. An-
tecedente materno de dos amenazas de aborto y
una de parto prematuro. Parto distdcico por des-

proporcion pelvico-fetal. Apgar 4-7. Moro ausen-
te. Evoluciona con hipotonia y nistagmus vertical.
Condensacion pulmonar en lobulo superior dere-
cho visible en Rx simple. Examen de necropsia: se
hallo peso corporal 2500 grs.; peso cerebral 100
grs.; peso cerebeloso? Broncoaspiracion de liqui-
do amnictico, encefalopatia hipdxico-isquemica
secuelar, alteracion de la laminacion y quiste peri-
ventricular en matriz germinal. El retraso del de-
sarrollo del SNC observable en la remanencia de
matriz germinal y la escasa foliacion cerebelosa en
relacion a edad gestacional, asi' como la alteracion
de la laminacion, intensa gliosis y demads signos de
larga cronicidad de las lesiones, ubican el proceso
en el periodo prenatal mediando el segundo y ter-
cer trimestre de gestacion, mas complicaciones in-
traparto y durante los 16 dias de vida. Ver Es-
quema C.

Caso n.5346#30A03. Figura 18. Femenino, 60 di-
as, 38 SEG. Peso al nacer 2680 grs. Madre con
eclampsia. Antecedente de dos abortos. Liquido
amnictico meconial. Se hallo nudo verdadero de
cordon umbilical y circular no ajustada. Apgar 7-9.
Hiperactividad e hipertonia. Convulsiones cloni-
cas a los 30 dias de vida. TAC de craneo normal.
Estudio metabolico basico en sangre y orina sin
particularidades. Deterioro neurologico progresi-
vo. En la necropsia se determino peso coporal
3350 grs.; peso cerebral 732 grs.; peso cerebeloso
52 grs. Edema cerebral, necrosis neuronal selecti-
va, numerosas heterotopias neuronales en sustan-
cia blanca de ambos hemisferios cerebrales alter-
nando con astrocitos reactivos, y rosetas y gliosis
subependimarias. El resto del SNC no revelo alte-
raciones. Las heterotopias son datables al periodo
perinatal; en cuanto a las alteraciones ependima-
rias y astrocitarias tambien pudieron suceder du-
rante los dos meses de vida. Ver Esquema C, sin
lesiones prenatales evidentes.

Caso n.4270#20A89. Figura 20. Masculino, 90 dr-
as, 38 SEG, peso corporal 2800 grs. Fue remitido
para estudio anatomo-patologico solo el SNC, y
no se contaron con antecedentes maternos ni peri-
natologicos. En el estudio de necropsia se constato
peso cerebral 455 grs. y peso cerebeloso 45 grs.;
ambos valores son muy bajos con respecto a edad,
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Cronologra de las lesiones disruptivas en el SNC en desarrollo

G< LESION PRENATAL >N | D |
. // ‘ 1 1 1 1 1 1 1 ‘ 1 . // .
SEG 7 28 36 38/427 7 dias
A
< NACIMIENTO PRETERMINO >
G < LESION PRENATAL >
| D |
® /}’/ ‘ 1 1 1 1 ‘ 1 1 1 1 1 1 1 ‘ 1 9
SEG 23 28 36 38
B
< LESION PRENATAL DN LESION POSTNATAL
® y/4 ‘ 1 1 L L 1 1 1 A L@ y/4 o —_ 9
SEc 7 28 36 38/4277 7 dias
[ SOBREVIDA
C
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Esquema A: lesion prenatal con nacimiento a termino; sobrevida hasta 7 dias; posible lesion post-natal. Esquema B:
lesion prenatal con nacimiento pretérmino; sobrevida hasta 7 dias; posible lesion post-natal. Esquema C: lesion pre-
natal con nacimiento a teérmino; sobrevida mas de 7 dias; variables posibles: con o sin lesiones prenatales o postna-
tales. Esquema D: lesion prenatal con nacimiento pretérmino; sobrevida mas de 7 dias; variables posibles: con o

sin lesi

ones prenatales o postnatales. G: genesis; N: nacimiento; D: deceso; SEG: semanas de edad gestacional.
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aunque acorde a peso corporal el cerebro y alto el
peso cerebeloso. Ello indica un retardo en el creci-
miento y desarrollo que afecto principalmente al
cerebro. El cuerpo calloso mostro moderada hipo-
plasia, y el tronco cerebral calcificacion de los
nucleos del cuarto ventriculo. Dada la ausencia de
otras lesiones en el resto del SNC se situa el even-
to como probable de haber ocurrido en el periodo
perinatal. Ver Esquema C, sin lesiones prenatales
evidentes.

Caso n.4941+#20A94. Figura 21. Masculino, 23 dr
as, 30 SEG. Peso al nacer: 1300 grs. Madre fuma-
dora. Embarazo no controlado. Ruptura precoz de
membranas de mas de 72 hs. de evolucion. Madre
febril con leucocitosis. Apgar 3-6-7. Enteropatia
hemorragica con perforacion intestinal. Se resecan
asas intestinales. En la necropsia se hallg peso cor-
poral 1200 grs.; peso cerebral 196 grs.; peso cere-
beloso 5 grs.; encefalopatia hipdxico-isquemica no
reciente, leucoencefalomalacia cavitada, severa he-

morragia periventricular con pasaje al ventriculo y
necrosis de matriz germinal. El episodio se situo en
el periodo intraparto y postnatal inmediato al naci-
miento, con complicaciones posteriores agregadas.
Ver Esquema D, sin lesiones prenatales evidentes.
Caso n.4877#69A93. Figura 23. Femenino, 45 dr-
as, 35 SEG con peso adecuado. Embarazo no con-
trolado, parto eutdcico, signos de sufrimiento fe-
tal. Apgar 8-9. Hipotermico, hipogluceémico. Ante-
cedente de suboclusion intestinal, colecistectomia
y sepsis. El estudio postmortem reveld peso corpo-
ral 1223 grs.; peso cerebral 164 grs.; peso cerebe-
loso 5 grs. Marcada hipoplasia de tronco cerebral
y cerebelo con hipomielinizacion y heterotopras
blasticas, atribuible a hipoflujo en el territorio co-
rrespondiente. Necrosis de matriz germinativa. A-
demas se hallo endocarditis tricuspidea y sepsis a
candida con foco cerebral. El caso fue datado en el
tercer trimestre de la gestacion con lesiones post-
natales sobreagregadas. Ver Esquema D.

Figura 1. n.5084#16A96. Displasia cerebral cortical post-necrdtica con displasia cortico-meningea. Ausencia de sur-
cos y focalmente formacion de surcos abortivos (derecha de la figura), con compromiso gliofibrotico y alteracion de
la laminacion. Figura 2. n.5084# 16A96. Displasia cerebral cortical post-necrdtica con displasia cortico-meningea.
Fusion de capas moleculares con tejido meningeo interpuesto. Gliofibrosis focal y alteracion severa de la laminacion.
Figura 3. n.4517#87A90. Ruptura focal de la membrana gliopial cerebral (la capa mas interna de la leptomeninge)
en un caso de leptomeningitis. Ello permitird el pasaje de elementos del parenquima cerebral hacia el compartimen-
to meningeo y viceversa a traves de las hendiduras abiertas en la membrana pial (flechas). La capa molecular presen-
ta astrocitosis reactiva difusa, y el segundo estrato necrosis neuronal laminar. Figura 4. n.4273#23A89. Corte histo-
logico de folias cerebelosas con proceso de gliofibrosis de grado moderado. Figura 5. n.5084#16A96. Displasia cere-
bral cortical post-necrdtica con displasia cortico-meningea en forma de heterotopia nodular. Los limites anatomicos
entre leptomeninge y capa molecular son practicamente nulos en algunos sectores. Los trastornos de la laminacion
son muy evidentes. Figura 6. n.4386#136A89. Displasia cortical con alteracion de la migracion y organizacion. Fo-
calmente se advierte proceso de gliofibrosis en la leptomeninge. Figura 7. n.4428#178A89. Corte de mesencefalo
con gliofibrosis focal. Figura 8. n.5023#29A95. Area correspondiente a matriz germinal y luz de ventriculo lateral.
El tejido subependimario se halla en continuidad con el intracavitario a traves de las zonas de esfacelo epitelial. El
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epitelio remanente es secuestrado en los sectores subventriculares. Figura 9. n.5386#9A05. Perdida focal de epitelio
ependimario y formacion de rosetas de inclusion. Figura 10. n.5386#9A05. Rosetas de inclusion ependimaria y blas-
tos remanentes en area periventricular. Ndtese el esfacelo del epitelio ependimario y la presencia de astrocitos reac-
tivos focales. Figura 11. n.5023#29A95. Area periventricular. Notese el esfacelo ependimario, la formacion de hemi-
rroseta cubierta por tejido glial y la astrocitosis reactiva. Figura 12. n.4428+# 178A89. Nodulos gliales subventricula-
res en un paciente con antecedente de hemorragia periventricular prenatal. Alternando con focos de hemorragia
reciente se observan dispersos numerosos siderofagos. Obsetvese el tejido heterotopico en el sector izquierdo de la
figura. Figura 13. n.4931#10A94. Foco de hemorragia reciente en matriz germinal, con amplia destruccion de pre-
cursores neuronales y gliales. Figura 14. n. 3380# 165A84. Area subventricular con inclusion del ependimo en forma
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de rosetas, sidercfagos y amplia playa de astrocitosis reactiva perilesional. Figura 15. n.4931#10A94. Area sub-
ventricular con esfacelo del epitelio ependimario y foco de necrosis reciente perivascular en matriz germinal.
Figura 16. n.4931#10A94. Formacion inicial de quistes en panal en la matriz germinal. Figura 17. n.1946#26A80.
Quistes secuelares en la matriz germinal. Contra las paredes se observan restos de matriz con hemorragia antigua.
Figura 18. n.5346#30A03. Neuronas heterotopicas en sustancia blanca y astrocitos reactivos GFAP positivos.
Figura 19. n1946#26A80. Calcificacion neuronal y marcada gliosis en nucleos grises subcorticales cerebrales.
Figura 20. n.4270#20A89. Calcificacion de los nucleos del IV ventriculo. Figura 21. n.4941#20A94. Corte de tron-
co cerebral en el limite entre bulbo y protuberancia. Observese la atrofia severa y el aspecto esclerctico del sector
ventral. Figura 22. n.1946#26A80. Corte de folia cerebelosa. El aspecto laminar normal de la corteza se pierde
(izquierda de la figura) para dar lugar a una estructura lisa y homogenea. Figura 23. n.4877#69A93. Corte de hemis-
ferio cerebeloso en el cual se observan folias alargadas y atroficas, con borramiento de la estructura cerebelosa nor-
mal. En la sustancia blanca puede verse un nodulo constituido por elementos heterotopicos.
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Edema agudo de pulmon como complicacion
del Sindrome de apnea obstructiva del sueno
(SAOS) en un preescolar

Resumen

El sindrome de apneas obstructivas del suefio (SAOS) se carac-
teriza por la recurrencia de episodios de obstruccion parcial o
completa de la via aerea superior durante el suefio, asociado
usualmente a hipoxemia e hipercapnia. Su prevalencia se esti-
ma en alrededor de 2% en la edad pediatrica y, a menudo, su
posibilidad no es abordada en las visitas medicas de control. Si
el SAOS no es identificado puede tener graves consecuencias.
Se presenta un nifio de 2 afios con manifestaciones clinicas de
insuficiencia cardiaca, hipertension arterial e imagenes radio-
graficas de edema pulmonar durante la evaluacion prequirur-
gica de una amigdalectomia por hipertrofia bilateral. El nifio
tenia historia de ronquidos, suefio alterado y diaforesis desde
el afio de vida, con progresion de los sintomas hasta la actua-
lidad. La electrocardiografia y ecocardiografia demostraron
signos de marcada hipertension pulmonar e hipertrofia y dila-
tacion de cavidades cardiacas derechas. La polisomonografia
registro apneas e hipopneas obstructivas severas con hipoxe-
mia e hipercapnia. Se realizo amigdalectomia-adenoidectomia
con evolucion clinica favorable y lenta mejoria de las altera-
ciones cardiovasculares. Es necesario estar alerta sobre la aso-
ciacion de severas complicaciones cardiovasculares y el SAOS,
e incluirlo en el diagnostico diferencial en nifios pequerios con
hipertension pulmonar o sistemica.

Palabras clave: sindrome de apneas obstructivas del suefio; SAOS; ede-
ma agudo de pulmon; insuficiencia cardraca; hipertension pulmonar.

Abstract

Acute pulmonary edema as a complication of the obs-
tructive sleep apnea syndrome (OSAS) in a preschooler
children.

The obstructive sleep apnea syndrome is characterized by recu-
rrent episodes of complete and/or partial upper airway obs-
truction during sleep, usually associated with hipoxemia and
hypercapnia. The prevalence is estimated to be around 2% and
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frequently it is not discussed with the parents in
the health visit. If it is not properly identified it
may carry serious consequences. We present a 2
year-old boy with clinical manifestations of heart
failure, arterial hypertension and radiographic
images of pulmonary edema recognized while a
pre-tonsillectomy assessment for bilateral hyper-
trophic tonsils. He had history of snoring, distur-
bed sleep and sweating since the first year of life,
with progression of the symptoms. The electrocar-
diography and echocardiography studies revealed
pulmonary hypertension and dilation and hyper-
trophy of right cardiac chambers. The polysomno-
graphy recorded severe apneas and hypopneas
with hipoxemia and CO, retention. An adenoid-
tonsillectomy was done with favorable evolution
and a slow improvement of cardiovascular abnor-
malities. It is necessary to be alert about the severe
cardiovascular complications associated with the
obstructive sleep apnea syndrome, and to include
it in the differential diagnosis of small children
with systemic or pulmonary hypertension.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome; OSAS; a-
cute pulmonary edema; heart failure; pulmonary hyper-
tension.

Introduccion

Los "trastornos respiratorios del suefio” (TRS) in-
cluyen la reiteracion de episodios de obstruccion
parcial o completa de la via aerea superior (VAS)
durante el suefio. Su ocurrencia es frecuente en la
poblacion pediatrica: 37 % de madres de escolares
han comunicado "problemas generales con el sue-
fio" V. El ronquido "frecuente” o "muy frecuente"
fue reportado en 10% de nifios de 5-6 afios ®. A
menudo, los TRS no son abordados en las visitas
medicas de control: el ronquido no fue discutido
en el 80% de nifios sintomadticos, en parte debido
a subdiagnostico de estas entidades por parte del
medico y por un pobre conocimiento acerca de la
significacion clinica de los sintomas por parte de
los padres: solo 8 de 112 nifios con historia de
ronquidos frecuentes (mas de 3 veces en la sema-
na) concurrieron al medico a causa de la percep-
cion parental acerca del ronquido ©.

Los TRS representan un "continuum" de obstruc-
cion de la VAS relacionada al suerio, que se extien-
de desde un estado de resistencia normal de la VAS
hasta el aumento de resistencia con obstruccion in-
termitente y completa de la misma (Sindrome de
Apneas Obstructivas del Suefio).

Las consecuencias potenciales del SAOS no identi-
ficado pueden ser graves. Incluso grados no tan se-
veros resultan en secuelas diurnas que incluyen
alteraciones en la atencion, memoria y desemperio
escolar. El subdiagndstico y la demora en su reso-
lucion ® son factores que predisponen a complica-
ciones y cuadros severos.

Presentamos el caso de un nifio que desarrollo ede-
ma agudo de pulmon como complicacion del SAOS.

Historia clinica

Nifio de 2 afios de edad, de sexo masculino que,
durante la evaluacion prequirurgica para una a-
migdalectomria, evidencio en la radiografia de to-
rax cardiomegalia e infiltrado intersticial bilateral
hiliofugal (Figura 1). Se constatd palidez, diafore-
sis, tos himeda y dificultad respiratoria con taquip-
nea, taquicardia e hipertension arterial (150/90
mmHg) y rales bibasales. Con diagndstico clinico y
radiologico de edema pulmonar se indico furose-
mida y digital, con mejoria clinica y radiologica.
Los antecedentes destacan historia de ronquidos,
suefio alterado (posiciones inusuales y movimien-
tos de extremidades, despertares nocturnos) y dia-
foresis desde el primer afio, con progresion de los
sintomas hasta la actualidad. El crecimiento fue
normal, segun datos de controles sanitarios.

La inspeccion orofaucial evidencio hipertrofia a-
migdalina bilateral. La radiografia lateral de cuello
mostro disminucion de calibre de la columna aerea
nasal por tejido adenoideo y amigdalas que con-
tactaban con la epiglotis (Figura 2). Un ECG mos-
tro hipertrofia del ventriculo derecho. La ecocar-
diografia revelo marcada hipertension pulmonar,
auricula derecha dilatada y ventriculo derecho di-
latado e hipertrofico y abombamiento del septum
hacia el ventriculo izquierdo (Figura 3). El estu-
dio de oxicapnografia revelo desaturacion duran-
te el suefio, sin registro de CO, en aire espirado
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Figura 2

s e .—'U_u)-n,{-v-\_d -

%Www

L S N T S

Flgura 4

(ETCO,) debido al impedimento de flujo espirato-

rio nasal. La polisomonografia (Figura 4) registrd

apneas e hipopneas obstructivas durante gran par-
te del suefio, con reaccion de despertar ante las
desaturaciones (media de saturacion 80%) e hiper-
capnia (ETCO, 62 mm Hg).

Con diagnostico de SAOS severo se realizo amig-
dalectomia-adenoidectomia con posterior control
en unidad de cuidados intensivos. La evolucion cli-
nica fue favorable, observandose mejoria en los va-
lores de saturacion y en la mecanica respiratoria.
El control ecocardiografico realizado a los 3 meses
de la cirugra evidencic marcada disminucion de la
presion pulmonar y en menor grado de las altera-
ciones ventriculares.

Discusion

Los TRS comprenden una secuencia de anormali-
dades fisiopatologicas obstructivas de la via aerea
superior expresados durante el suefio. Entre los cua-
dros con menor grado de obstruccion se encuentra
el ronquido primario y el sindrome de resistencia
aumentada de la via a€erea superior (Upper Airway

Figura 3

Figura 1. Radiografia de torax (frente) que evidencia cardio-
megalia e infiltrado intersticio-alveolar bilateral debido a e-
dema pulmonar. Figura 2. Radiografia de cuello (perfil) con
hipertrofia amigdalina (lihea punteada) en contacto con la
epiglotis (flecha). Figura 3. Ecocardiografia modo B (angulo
sup. izq.) y modo M: marcada hipertrofia de la pared del
ventriculo derecho. Figura 4. Polisomnografia. Apnea obs-
tructiva con disminucion de la saturacion de oxihemoglobina
y de la frecuencia cardiaca.

Resistance Syndrome-UARS, en su sigla en ingles).
El ronquido primario produce solamente respira-
cion ruidosa (ronquido) durante el suefio, sin evi-
denciar hipoxemia, hipercapnia o fragmentacion
del suefio; no presenta otros sintomas que los se-
cundarios a la hipertrofia adenotonsilar. Ocurre
en 7-10% de nifios en forma habitual y hasta 20%
en forma intermitente “?. En la mayoria de los ni-
fios el ronquido primario no progresa a SAOS.
Cuando ocurre es de tipo leve ©. El UARS presen-
ta un cuadro similar al SAOS, pero sin el patron
de apneas o hipopneas durante el suefio, ni hipo
ventilacion o hipoxemia. Se diagnostica mediante
manometria esofagica.

El SAOS se caracteriza por episodios recurrentes
de obstruccion parcial o completa de la VAS, con
hipoventilacion durante el suefio, asociado usual-
mente a hipoxemia e hipercapnia. Ocurre en todas
las edades, aunque es mds comun en la edad pre-
escolar; su prevalencia es cercana al 2% ©*?. En
los nifios, la gran mayoria de los casos de SAOS se
asocia a hipertrofia de amigdalas y adenoides. Es
probable que participen multiples factores causa-
les, como lo demuestra la ausencia de obstruccion

- 34 .-



LUDOVICA PEDIAIRICA - vO lumen vill n° 1

durante la vigilia y la posibilidad de persistencia
luego de la cirugia. Los cambios que se producen
durante el suefio, como la disminucion de la fre-
cuencia respiratoria, del volumen corriente, del to-
no muscular, de la respuesta ventilatoria a la hipo-
xia e hipercapnia, y de los niveles de oxigeno y el
aumento de los de CO, juegan un rol fundamen-
tal. Otros mecanismos facilitadores incluyen la des-
proporcion craneofacial, enfermedades neuromus-
culares, sindromes geneticos, etc. En los nifios es
una enfermedad relacionada al suefio REM. El
SAOS es un proceso dindmico que combina anor-
malidades estructurales y neuromotoras.

Entre los signos nocturnos mas comunes se en-
cuentran los ronquidos continuos, la respiracion
bucal, despertares y diaforesis, con hiperextension
cervical. Los signos diurnos son menos frecuentes
(dificultad para despertarse, irritabilidad, cefaleas
matinales en los mayores y alteraciones del apren-
dizaje). Otros incluyen obstruccion nasal, hipertro-
fia amigdalina-adenoidea, macroglosia y alteracio-
nes craneofaciales.

El retraso entre el comienzo de signos significati-
vos y el diagnostico puede ser considerable.

El examen fisico debe incluir una evaluacion global
del crecimiento y desarrollo. El examen cardiovas-
cular debe incluir el registro sistematico de la ten-
sion arterial. Se debe incluir la documentacion del
tamario de las amigdalas. Algunos puntajes clinicos
intentan predecir la probabilidad de SAOS ©, aun-
que no han demostrado capacidad para diferen-
ciarlo, en forma confiable, del ronquido primario.
La polisomnografia nocturna es el procedimiento de
eleccion para el diagndstico. Recientemente se han
establecido criterios de normalidad en nifios “*'". A
diferencia de los adultos, los nifios presentan con
mayor frecuencia hipoventilacion obstructiva o hi-
popneas obstructivas con un numero variable de
apneas obstructivas y menos reacciones de desper-
tar. Este patron, al presentar un bajo indice de ap-
neas, puede ser interpretado en forma incorrecta.
Otros metodos diagndsticos, como la anamnesis y
el examen fisico, a menudo no permiten diferenciar
el ronquido primario de los otros TRS; y aun cuan-
do la entrevista fuere conducida por un especialis-
ta, la exactitud de la prediccion es pobre ©'*'*!9. La

oximetria nocturna con desaturaciones es de ayuda,
pero su negatividad no descarta el SAOS *. La eva-
luacion de la VAS mediante imagenes incluye radio-
grafias de cuello y laringoscopia directa flexible.
Debido a que la hipertrofia linfoide es el principal
factor causal involucrado en la mayoria de los ca-
sos, el tratamiento consiste en la adenoidectomia/
tonsilectomia, que se asocian a disminucion de los
sintomas y mejor calidad de vida. Algunas series
refieren porcentajes de curacion del 84-94% %",
La terapia con presion positiva continua de la via
aerea (CPAP) es un tratamiento alternativo de se-
gunda liea.

El SAOS no diagnosticado puede resultar en grave
morbilidad. Si bien las secuelas severas son menos
frecuentes en la actualidad, pueden detectarse en
nifios. Las complicaciones incluyen retraso del cre-
cimiento, alteraciones del neurodesarrollo y car-
diovasculares. Entre estas ultimas se encuentran la
hipertension pulmonar, hipertension arterial siste-
mica y el cor pulmonale. Una consecuencia de la
hipoxemia intermitente es la elevacion de la pre-
sion de la arteria pulmonar secundaria a vasocons-
triccion pulmonar. Si bien hoy en dia la insuficien-
cia cardiaca es excepcional, son frecuentes grados
asintomaticos de hipertension pulmonar. En un es-
tudio de 27 nifios con SAOS moderado a severo,
37% presentaba reduccion de la fraccion de eyec-
cion ventricular derecha y 45% movimiento septal
anormal; solo el 7% era sintomatico "¥. Cuando los
mecanismos compensadores (hipertrofia ventricu-
lar) son sobrepasados, se manifiesta la insuficiencia
cardiaca derecha; a veces se asocia con edema pul-
monar como en este caso. Algunos estudios han
demostrado afectacion del septo interventricular
(desplazamiento hacia la izquierda con aplana-
miento del ventriculo izquierdo) y aumento del
grosor de la pared posterior del ventriculo izquier-
do, aun en pacientes con SAOS que no presenta-
ban hipertension arterial sistémica. La hiperten-
sion arterial sistemica (HA) ha sido comunicada en
nifios, con elevacion de la tension diastolica aun en
casos leves "?. Los despertares intermitentes, la hi-
poxemia y el aumento de postcarga durante la obs-
truccion darian lugar a descarga adrenal, aumento
del tono simpatico y vasoconstriccion perifeTica.
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Se ha descripto la ocurrencia de edema pulmonar
posterior al alivio de una obstruccion aguda de la
Via aerea, en asociacion a epiglotitis, croup, remo-
cion de cuerpo extrafos, etc. La alta presion intra-
tordcica negativa resultante de la obstruccion, au-
mentaria el retorno venoso y la presion hidrostati-
ca transpulmonar. La presion espiratoria positiva
al final de la espiracion (PEEP) fisiologica asi’ gene-
rada, se contrapone a la presion intravascular au-
mentada, manteniendose el equilibrio hidrico; al
revertir la obstruccion y desaparecer la PEEP, ocu-
rre trasudacion y edema pulmonar. La hipoxemia
exacerba la formacion del edema que, en general
se resuelve en 48 horas.

Asi como el corazon pulmonar es una complica-
cion del SAOS, es tambien un factor de riesgo de
complicaciones postoperatorias.

Las dos complicaciones postquirtrgicas mas comu-
nes son el sangrado y la obstruccion de la via aerea.
El monitoreo postoperatorio esta indicado en pa-
cientes con factores de riesgo de complicaciones:
menores de 2-3 afios, SAOS severo, co-morbilidades,
anomalias craneofaciales, mas de 10 apneas-hipop-
neas’hora de suefio y saturacion menor de 70% .
Es necesario estar alerta sobre la asociacion de se-
veras complicaciones cardiovasculares y el SAOS,
este ultimo de dificil diagnostico debido a la escasa
importancia dada por los padres a la sintomatolo-
gia 0 a una anamnesis inadecuada. Es importante in-
cluir el SAOS en el diagnostico diferencial de nifios
pequerios con hipertension pulmonar o sisteémica.
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Instituto de Desarrollo e Investigaciones Pediatricas (IDIP)
Hospital de Nifios de La Plata - CIC

Cursos Universitarios de Postgrado

Certificados por la UNLP

Metodologia de la Investigacion Dermatologia Pediatrica. Diagnéstico por Imagenes
en Ciencias de la Salud. Directora: en Pediatria.
Directora: Dra. Alicia Rositto Director:
Dra. Graciela Etchegoyen Dr. Juan J. Bertolotti
Cardiologia Pediatrica. Seguridad Alimentaria: Metodologia de Investigacion
Directora: Practicas y Representacion. Cualitativa.
Dra. Cristina Serra Un abordaje Antropolégico Directora:

de la Conducta Alimentaria Lic. Ana Castellani

Directora:

Dra. Patricia Aguirre

Nutricion.
Director: Dr. Juan C. Gémez

3 Orientaciones: Asistencia Odontolégica

SEediatnca s de Pacientes con Patologias
Directora: Adriana Fernandez Complejas (3 Niveles).

* Clinica Directora:

Directora: Adriana Crivelli Dra. Lidia Pinola

Otros Cursos
Manejo de Bases de Datos y Analisis Estadistico de la Informacion
Programas gréficos en la Elaboracion de Posters y Presentaciones Interactivas.

Informes e Inscripcion

Instituto de Desarrollo e Investigaciones Pediatricas del Hospital de Nifios de La Plata. Calle 63 N* 1069.
Teléfonos: (0221) 453-5901/07 y 453-5929 Interno 1435.

E-mail: institutoinvestigaciones@hotmail.com

Fax: (0221) 453-5901 Int 1435

Programas: www.ludovica.org.ar/idip
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NORMAS DE PRESENTACION

de trabajos en ludovica pedidatrica

LUDOVICA PEDIATRICA es una publicacion cientifica del Hospital Interzonal de Agudos
Especializado en Pediatria, Superiora Sor Maria Ludovica de La Plata y considerara para
su publicacion los trabajos relacionados con la Pediatria. La Revista consta de las siguien-
tes secciones:

Originales

Trabajos de investigacion sobre etiologia, fisiopatologia, anatomia patologica, diagnosti-
co, prevencion y tratamiento. Los disefios recomendados son de tipo analitico en forma
de encuestas transversales, estudio de casos y controles, estudios de cohorte y ensayos
controlados. La extension del texto (sin incluir resumen, bibliografia, tablas y pies de
figuras) no debe superar un total de 3.000 palabras. El nimero de citas bibliograficas no
serd superior a 40 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 8 figuras,
tablas o graficos. Es recomendable que el nimero de firmantes no sea superior a seis.

Casos Clihicos

Descripcion de uno o mds casos clinicos de excepcional observacion que supongan un
aporte importante al conocimiento de la enfermedad. La extension maxima del texto
(que no debe incluir resumen) serd de 1.500 palabras, el nuimero de citas bibliograficas
no serd superior a 20 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 4 figuras
o tablas. Es aconsejable que el numero de firmantes no sea superior a cinco.

Cartas al Director

En esta seccion se admitiran la discusion de trabajos publicados y la aportacion de obser-
vaciones o experiencias que por sus caracteristicas puedan ser resumidas en un breve
texto. La extension maxima sera de 750 palabras, el numero de citas bibliograficas no
serd superior a 10 y se admitira una figura y una tabla. Es aconsejable que el nimero de
firmantes no sea superior a cuatro.

Editoriales

Discusion de avances recientes en Pediatria. Estos articulos son encargados por la
Redaccion de la Revista. Los autores que espontaneamente deseen colaborar en esta
Seccion deberan consultar previamente con la Secretaria de Redaccion.

Articulos Especiales

Bajo este epigrafe se publicaran trabajos de interes particular para la Pediatria y que, por
sus caracteriSticas, no encajen bajo el epigrafe de Editorial. Son aplicables las mismas nor-
mas de publicacion que en la seccion precedente.

Educacion Continuada

Puesta al dia de temas basicos de interes general para el pediatra que se desarrollaran de
manera extensa a lo largo de varios numeros.

;Cual es su diagnostico?

Presentacion breve de un caso clihico problema y de su resolucion. La presentacion en
la Revista se hara en dos paginas independientes: en una se presentaran nombres y direc-
cion profesional de los autores y el caso clihico, acompariado de un maximo de 2 figu-
ras, y en la otra (que se publicard en contraportada) se efectuaran los comentarios diag-
nosticos y terapeuticos pertinentes, acompariados de un maximo de 1 figura y 5 citas
bibliograficas. Se aceptan aportaciones a esta seccion. Los originales deben adecuarse al
modelo de publicacion mencionado. El texto de cada pagina no debe sobrepasar 750 pala-
bras (si no hay figuras), 500 palabras (si hay una figura) y 400 palabras (si hay 2 figuras).

Critica de libros

Los libros que sean enviados a la Secretaria de Redaccion seran objeto de critica si se con-
sidera de interes para los lectores. El envio de un libro no implica necesariamente que
serd publicada su critica. En cualquier caso, los libros remitidos no seran devueltos ni se
enviard reconocimiento de su recepcion.
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Otras secciones

Se publicaran los informes tecnicos de las Secciones y Grupos
de trabajo del Hospital de Nifios Superiora Sor Maria Ludovi-
ca ast'como el contenido de sus reuniones. Cada Seccion dis-
pondrd de un maximo de 15 paginas impresas anuales, lo que
representa aproximadamente unos 40 resuimenes.
Presentacion y estructura de los trabajos

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad perma-
nente de Ludovica Pediatrica y no podran ser reproducidos en
parte o totalmente sin el permiso editorial de la revista. Los
articulos, escritos en espariol o en ingles, deben entregarse en
diskette, con su impreso correspondiente y en procesador de
textos Word. Los componentes seran ordenados en paginas
separadas de la siguiente manera: pagina titular, resumen y
palabras clave, texto, bibliografia, tablas y pies de figuras.
Todas las paginas deberan ser numeradas consecutivamente,
comenzando por la pagina titular.

Pagina titular

Debera contener los datos siguientes:

- Tttulo del articulo no mayor a 12 palabras.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben aparecer en
la publicacion. Debe citarse primero nombre y luego apellido.

- El titulo academico de los autores aparecera con una llama-
da al lado del apellido, que serd referida al pie de pagina con
el grado correspondiente.

- Nombre del centro de trabajo y direccion completa del
mismo. Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeracion de dicha financiacion.

- Nombre, direccion, numero de telefono y numero de fax del
autor al que debe dirigirse la correspondencia.

- Fecha de envio.

Resumen

La extension del resumen no serd superior a 250 palabras ni
inferior a 150 palabras. El contenido del resumen debera ser
estructurado en cuatro apartados diferentes que deberan figu-
rar titulados en el mismo: Objetivos, Metodos, Resultados, y
Conclusiones. En cada uno de ellos se describiran, respectiva-
mente, el problema motivo de la investigacion, la manera de
llevar a cabo la misma, los resultados mas destacados y las con-
clusiones que se deriven de los resultados.

Palabras claves

Tres a diez palabras clave deberan ser incluidas al final de la
pagina donde figure el resumen. Deberan usarse terminos
mencionados en el Medical Subject Headings del Index
Medicus.

- Ingles. Debera incluirse una correcta traduccion al ingles de
titulo, resumen y palabras clave.

- Texto. Se recomienda la redaccion del texto en impersonal.
Conviene dividir los trabajos en secciones. Los originales en:
Introduccion, Material o Pacientes y Metodos, Resultados y
Discusion. Las notas clinicas en: Introduccion, Observacion
clinica y Discusicn. Se recomienda que cada seccion encabece
paginas separadas.

En general, es deseable el mihimo de abreviaturas, aceptando
los terminos empleados internacionalmente. Las abreviaturas
poco comunes deben ser definidas en el momento de su pri-

mera aparicion. Se evitaran abreviaturas en el titulo y en el
resumen. Cuando existan tres o mas abreviaturas se reco-
mienda que sean listadas en una tabla presentada en hoja apar-
te. Los autores pueden utilizar tanto las unidades metricas de
medida como las unidades del Sistema Internacional (SI).
Cuando se utilicen las unidades SI es conveniente incluir las
correspondientes unidades metricas inmediatamente despues,
en parentesis. Las drogas deben mencionarse por su nombre
generico. Los instrumentos utilizados para realizar tecnicas de
laboratorio u otras deben ser identificados, en parentesis, por
la marca ast’como por la direccion de sus fabricantes.
Bibliografia

Las citas bibliograficas deben ser numeradas consecutivamen-
te por orden de aparicion en el texto, figurando el nuimero
entre parentesis.

La referencia de articulos de revistas se hara en el orden si-
guiente: autores, empleando el o los apellidos seguido de la
inicial del nombre, sin puntuacion y separado cada autor por
una coma; el titulo completo del articulo en lengua original;
el nombre de la revista segun abreviaturas del Index Medicus;
ario de aparicion del ejemplar, volumen e indicacion de la pri-
mera y ultima pagina.

Con respecto al numero de citas, se recomienda que los traba-
jos originales incluyan entre 20-30 referencias; los originales
breves y notas clihicas entre 10-20 referencias; las cartas al
director un maximo de 10, y las revisiones, articulos de actua-
lizacion y articulos especiales un minimo de 30 referencias.
Deben mencionarse todos los autores cuando sean seis (6) o
menos; cuando sean siete (7) o mds deben citarse los tres pri-
meros y afiadir despues las palabras "et al". Un estilo similar se
empleara para las citas de los libros. A continuacion se expo-
nen tres ejemplos:

Articulo: Beltra Pico R., Mira Navarro J., Garramone G.
Gastrosquisis. A proposito de cinco casos. An. Esp. Pediatr.
198 1; 14: 107-111.

Libro: Fomon S. ]J. Infant Nutrition, 2ed. Filadelfia
/Londres/Toronto: WB Saunders; 1974.

Capitulo de Iibro: Blines J. E. Dolor abdominal cronico y recu-
rrente. En: Walker Simith J. A., Hamilton J. R., Walker W, A.
(eds.). Gastroenterologia pediatrica practica. 2da. ed. Madrid:
Ediciones Ergon; 1996. p. 2537.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de "co-
municacion personal’, "en preparacion” o "sometido a publica-
cion". Si se considera imprescindible citar dicho material debe
mencionarse su origen en el lugar correspondiente del texto.
Trabajos no publicados: (Salinas Perez C. Estudio patogenico
de la nefropatia IgA. En preparacion) (Smith J. New agents for
cancer chemotherapy. Presentado en el Third Annual Meeting
of the American Cancer Society, 13 Junio 1983, New York).
Tablas

Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden de a-
paricion en el texto. Seran escritas a doble espacio, no sobre-
pasaran el tamafio de un folio y se remitiran en hojas separa-
das. Tendran un titulo en la parte superior que describa conci-
samente su contenido, de manera que la tabla sea comprensi-
ble por s misma sin necesidad de leer el texto del articulo. Si se
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utilizan abreviaturas deben explicarse al pie de la tabla. Debe
evitarse presentar los mismos datos en texto, tablas y figuras.

Figuras

Tanto se trate de graficos, dibujos o fotografias, se numeraran
en caracteres drabes por orden de aparicion en el texto.
Deben entregarse en papel o en copia fotografica nitida en
blanco y negro (no diapositiva) de un tamafio maximo de
20,3 por 25,4 cm. Los autores deberan tener en cuenta, para
el tamario de simbolos, letras, cifras, etc., que despues de la
reduccion, si se precisa, deben tener una dimensicn de 3 mili-
metros. En el dorso de la figura debera adherirse una etique-
ta en que figuren: numero de la figura, nombre del primer
autor y orientacion de la misma (mediante una flecha, por
ejemplo). Las figuras se entregaran en un sobre, sin montar.
En el caso de que las figuras ya esten escaneadas, las mismas
deben remitirse en formato jpg.

Las microfotografias deben incluir escala e indicacion de los
aumentos. Eventualmente es posible la reproduccion de foto-
grafias o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el
Comite’ de Redaccion y exista acuerdo previo de los autores
con el Grupo Editor.

Si se reproducen fotografias de pacientes €stos no deben ser
identificados. Las figuras se acompariaran de una leyenda,
escrita en hoja incorporada al texto, que debe permitir enten-
derla sin necesidad de leer el articulo.

Responsabilidades Eticas

Permisos para reproducir material ya publicado. Los autores
son responsables de obtener los oportunos permisos para re-
producir en Ludovica Pedidtrica material (texto, tablas o figuras)
de otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse tanto al
autor como a la editorial que ha publicado dicho material.
Autoria. En la lista de autores deben figurar unicamente aque-
llas personas que han contribuido intelectualmente al desa-
rrollo del trabajo. Haber ayudado en la coleccion de datos o
haber participado en alguna tecnica no son por s mismos cri-
terios suficientes para figurar como autor. En general, para
figurar como autor se deben cumplir los siguientes requisitos:
1. Haber participado en la concepcion y realizacion del tra-
bajo que ha dado como resultado el articulo en cuestion.

2. Haber participado en la redaccion del texto y en las posi-
bles revisiones del mismo.

3. Haber aprobado la version que finalmente va a ser publicada.
La Secretaria de Redaccion de Ludovica Pediatrica declina
cualquier responsabilidad sobre posibles conflictos derivados
de la autoria de los trabajos que se publican en la Revista.
Publicacion previa. En la carta de presentacion que debe
acompariar el envio del articulo debe hacerse constar que el
contenido del mismo es completamente original y que no ha
sido publicado previamente. De no cumplirse este requisito
debe hacerse constar si:

1. Parte de los resultados han sido ya incluidos en otro articulo.
2. Una parte de los pacientes ha sido ya reportada en un tra-
bajo anterior.

3. El texto o parte del texto ha sido ya publicado o esta’en vias
de publicacion en actas de congreso, capitulo de libro o carta
al director.

4. Todo o parte del texto ha sido ya publicado en otro idioma.
Ludovica Pediatrica acepta material original, pero considera
la publicacion de material en parte ya publicado si el nuevo
texto aporta conclusiones diferentes sobre un tema. El autor
debe ser consciente que no revelar que el material sometido a
publicacion ha sido ya total o parcialmente publicado consti-
tuye un grave quebranto de la etica cientifica.
Consentimiento informado. Los autores deben mencionar en
la seccion de metodos que los procedimientos utilizados en
los pacientes y controles han sido realizados tras obtencion de
un consentimiento informado de los padres. Es tambien con-
veniente hacer constar que el estudio ha sido revisado y apro-
bado por los Comites de Investigacion y/o Etica de la nstitu-
cion donde se ha realizado el estudio.

Envid de originales

Los trabajos deben ser enviados con una copia y su version
electronica, indicando el sistema operativo. El manuscrito de-
be acompariarse de una carta de presentacion firmada por
todos los autores en la que se debe hacer constar la originali-
dad del trabajo asi’como la aceptacion expresa de todas las
normas. Se aconseja guardar una copia de todo el material
enviado. El envio se efectuara a:

Docencia e Investigacion. Hospital de Nifios Superiora Sor
Maria Ludovica de La Plata. Calle 14 N° 1631. La Plata 1900.
La Secretaria acusara recibo. El manuscrito serd inicialmente
examinado por el comite’ de redaccion y si se considera vali-
do sera remitido a dos revisores externos. E1 Comite’ de Re-
daccion, ya directamente o una vez atendida la opinion de los
revisores, se reserva el derecho de rechazar los trabajos que no
juzgue apropiados, ast como de proponer las modificaciones
de los mismos que considere necesario. En caso de acepta-
cion, si es necesario, el autor recibira material para su correc-
cion, que procurard devolver a la Secretaria de Redaccion
dentro de las 48 horas siguientes a su recepcion.

Compruebe el contenido de su envio:

Carta con firma de todos los autores; copia completa del artr-
culo; pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nombre
y direccion del centro, financiacicn, telefono, fax del autor y
correo electronico, fecha de envio; resumen en castellano (en
hoja aparte); resumen en inglées (en hoja aparte); palabras cla-
ves (en castellano e inglés); texto; bibliografia (en hoja aparte);
leyendas de las figuras (en hoja aparte); tablas (en hoja aparte);
figuras identificadas (tres unidades); carta de permiso si se re-
produce material; consentimiento informado para fotos. @

THE ENGLISH VERSION OF THESE INSTRUCTIONS ARE AVAILABLE BY REQUEST TO
horaciofgonzalez@gmail.com, Marcelinjones@aol.com, patologi @netverk.com.ar
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