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ARTICULOS ORIGINALES 

Prostaglandina oral en cardiopatías 
congénitas ductus dependientes 

Ores. Mario Cazzanlga*,  Isabel Kurlat, Susana Scoredo, 
Eduardo Domínguez, Marta Rogido, 

Susana González Vila, Adriana Aquavita, Gustavo Bern. 

RESUMEN 
Di versas cardiopatías congénitas (CC) coi pro-

meten elfiujopulmnonar (FP) o sistémnico (FS) con el 
cierre fisiológico neonatal del conducto arterioso 
(CA). La terapéutica con prostaglandina (PGE) pro-
duce su reapertura prolongando la vida del enfermo. 
Infonnamnos los resultados obtenidos Con PGE2 oral 
en 15 neonatos con CC ducrus dependiente (CcDD) 
divididos en Guipo 1 (11:12) con CC'DD y E? dismi-
nuido cura edad media fte de 2 ± 1,2 días, rodos 
con atresía o estenosis pulmonar severa, y Grupo TI 
con CCDDv PS disminuido (n = 2, ambos con CC 
y coartación de aorta) y 1 con CC e inadecuada mnez-
cía interatrt'ai (transposición de grandes arterias). En 
todos los neomtatos se registró presión parcial de oxí-
geno (P02 mnmHg) arterial pre, 1 y 6 ho,'as post 
PGE2. La dosis inicial fue de 40 g/kg/it y la dura-
ción media del tratamiento fue de 9,7 15 días. En 
el Grupo ¡la P02 inicialfije de 22,2 + 3,7 elei'ándo-
se a 41,6 ± 5,2 p < 0,01) con ¿un incremento por-
centual (APO7) de 91,2 ± 43%. Se obtuvo relación 
inversa entre la A P02 y la P02 inicial (Y = 301-
9,45X,j, < 0,01). Todos fueron sometidos a anasto-
mitosis sis(émnicopulmonw'. En e! Guipo 11 la P0) SC 

elevó (le 20,7 ± 33,5 a 34 ± 7,9 con un AP02 de 63,6 
± 33,5%. En 2 neonatos se practicó coamiectomía 
quirúrgica, en 1 con cerclaje pulmonar asociado. La 
mortalidad precoz y (ardía para ambos grupos consi-
dei'ados conjuntamente fue del 40%. La PGE2 oral 
es una excelente alternativa médica para el manejo 
clinico quirúrgico de u conatos con CCDD. (Arcit. 
Ai'. Pcdt'atr., 1990; 88; 112 - 118) 

Neonato-Cardiopatía congénita ductus depen-
diente - Prostaglandina oral 

SUMMARY 
Somne congenital ireart diseases Jiave ductus cíe-

pen dencv pulmn on arr or svstent ic circu lation 
(CHDDD). Prostuglandin is useful in hese mnalfor-
muations because intemipted tite plzvsiological closure 
of ductus arteriosus. Wc reporí itere tite results ohtai-
ucd in 15 n con ates witit CHDDD by using oral 
PGE2. 77te' were divided in Group 1 (u = 12) witl: 
CHD ami d dimn inisited pulmnonamv bload j/o iv (witi, 
pulntomtamv stemiosis nr atresia) and miteait age of 2 ± 
1.2 dars. Tite Group II (n = 3) is composed by 2 pa-
tiemtts witit low svsteiitic J'loiv (botit witit CI-ID aud 
aortic co(írcíation) amul 1 neonate witit transposition 
of tite great artemies aud abmtomntal oxygen interatnial 
ni ixed. 

Tite arterial oxygen paiiialpressurc (P02 nunHg) 
was obtciimted in al!, J,re, nne and siv itours post oral 
adiitiniscration. The minal dose was 40 pg./.kg/It and 
1/te treatntent duration peniod was 9.7 ± 1.5 davs. ¡mt 
Group 1 (he P02 mncreasedfromit 22,2 ± 3.7 no 41.6 ± 
5.2 , < (1.01) witit a porcentual e/tange (AP02) of 
91.2 ± 43%. Ami intense con'elatiomt wcms ohtainedbe-
tween APO2 a,td pie PGE2 P02 (Y=301-9.45X,'p < 
0.0]). Al! patients ivere si bmmt iUed to systentic-pulnt o-
namv anaslomitosis. Tite P02 in Group 11 increasecl 
fromit 20 ± 1.1 tu 36 ± 7.9; tIte surgical nzanagentent 
mcluded aortic coarclectomy iii two and associated 
pulmnonau' banding in nne of themn. Foum'patiemrts ita-
ve side cffects witicit dissappear wit/t discontintuation 
or decrease tite ojal dose. Tite overall surgical 01' me-
dical eam'Ir amid late mnorcilifv was 4091,. Tite ojal 
?GE2 is an excellent altem7tative imi tite ntanageutent 
of neoit ates with C'HDDD. (Am'ch. Arg. Pediati'., 1990,' 
88; 112- 118) 

Neonate - Congenital heart disease - Oral pros-
taglandin ductus dependericy 

Mrdico Principal de Cardiokgt'a, Hospital de Pediatría "Dr. Juan P. Garrahan: Jete de Curdiotogía InFantil. Sanatorio Güenses. 
Correspondencia: Dr. Mario Cazzaniga. Seivicio de Cardiología. Hospital de Pediatría "Dr. Juan P. Gat'rahau", Brasil 1930, (1260) 
Buenos Aires 
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INTRODUCCION 
Diversas malformaciones estructurales del co-

razón tienen como denominador común un severo 
compromiso del flujo pulmonar o sistémico cuando 
se produce el cierre fisiológico del conducto arte-
rioso (CA). Son denominadas genéricamente car-
diopatías congénitas ductus dependientes (CCDD) 
y se benefician significativamente con la reapertura 
farmacológica de aquella estructura. 1  

Aunque conocidas desde 1959, Cocceani y 011ey 
demostraron en 1973 el efecto dilatador de las pros-
taglandinas E1 y E2 (PGEi, PGE2) sobre el canal 
arterial de fetos de oveja sometidos a bajas concen-
traciones de oxígeno inspirado.5 6 

Elliot informa en 1975 el primer éxito clínico ob-
tenido con el uso de PGE en neonatos con cardio-
patía congénita cianótica. 7  Desde entonces innu-
merables trabajos subrayan la importancia 
terapéutica de la PGE cuando es utilizada como 
primer eslabón en el manejo medicoquirúrgico del 
neonato con CCDD. 8 '2  

En 1981, Silove demuestra la eficacia clínica de 
la PGE2 oral administrada durante cortos períodos 
o, asimismo, como tratamiento farmacológico pro-
longado. 13  

El objetivo de este trabajo es documentar nues-
tra experiencia inicial con esta droga, analizar la 
magnitud de la respuesta clínica y evaluar la inci-
dencia de efectos colaterales. 

MATERIAL Y METODO 
Entre mayo de 1986 y  enero de 1989 hemos ad-

ministrado PGE2 oral a 15 neonatos con CCDD 
cuya edad media fue de 1,9 ± 0,8 días (de 1 a 5 días 
de vida). La presunción diagnóstica se confirmó 
por ecocardiografía bidimensional, practicándose 
cateterismo cardíaco en 11 con la finalidad de valo-
rar la anatomía del arco aórtico, practicar septosto-
mía interauricular con catéter balón y/u observar 
angiográficamente la permeabilidad ductal. 

Doce enfermos del total, portadores de cardio-
patía congénita con disminución del flujo pulmonar 
(FP) fueron incluidos en el Grupo 1. De los restan-
tes, 2 teníafl reducción del flujo sistémico, y  1 insu-
ficiente mezcla oximétrica interauricular. Aunque 
con diferente fisiopatología y sólo para facilitar su 
encuadre, los3 fueron agrupados conjuntamente en 
el denominado Grupo II (tablas 1 y II). 

Una vez confirmado el diagnóstico se procedió 
a la infusión de PGE2 (postecocardiograma, intra-
cateterismo o postcateterismo) por sonda nasogás-
trica con una dosis inicial de 40,ug/kg. Con un ritmo 
horario de administración, se defmió la dosis ópti-
ma para cada enfermo en las primeras 4 a 6 horas,  

disminuyendo la inicial a un valor mínimo de 20 
ug/kg/hora en quienes se observó mejoría clínica y 
gasométrica (n =7), o en aquellos con reacciones 
colaterales significativas (n = 4). 

A partir del 3er. día de tratamiento la dosis ho-
raria fue infundida cada 3-6 horas con relación al 
comportamiento de la presión parcial de oxígeno 
transcutánea (TcP02); nunca cuando ella fue 25 
mml-lg. Durante los primeros 5 días de tratamiento 
se monitoreó en forma continua la temperatura cu-
tánea, presión arterial (Dinamap, ) y TcPO, ex-
trayéndose muestras de sangre arterial para deter-
minación de gases y equilibrio ácido-base pre 
PGE2, 1 hora post, cada 6 horas durante el ler. día 
y en forma diaria a partir del 2 día. 

Periódicamente fueron determinados hemoglo-
bina, glucemia, urea y ritmo urinario efectuándose 
las correcciones metabólicas según necesidad. 

Tres enfermos requirieron prolongados perío-
dos de infusión con el objetivo de estimular el incre-
mento de tamaño de ambas ramas de arteria pulmo-
nar (casos 5 y  6) o inducirlo unilateralmente cuando 
no eran confluentes (caso 3, ductus bilateral, arte-
rias pulmonares no confluentes, anstomosis sistemi-
copulmonar derecha). 

La efectividad terapéutica fue considerada ópti-
ma cuando se cumplieron dos o más de los requisi-
tos siguientes: 1) mejoría clínica (adecuada colora-
ción de piel y mucosas, aparición de soplo sistólico 
o continuo); 2) registro de turbulencia a nivel del 
CA mediante técnica de Doppler; 3) incremento de 
la TcP02 o arterial inicial 10 mmHg en las pri-
meras horas de tratamiento; 4) confirmación angio-
gráfica de la permeabilidad ductal. 

Las variables cuantitativas son expresadas en el 
texto en sus valores medio y desvío estándar. El aná-
lisis estadístico (únicamente aplicado al Grupo 1) se 
realizó mediante el test t pareado considerándose 
nivel de significación cuando la probabilidad de 
error fue menor del 1%. Asimismo, se efectuó test 
de correlación entre el porcentaje de incremento de 
la P02 arterial (P02), edad y valor de P02 pretra-
tamiento. 

RESULTADOS 
GRUPO 1.- En la tabla 1 se expresan los datos 

más relevantes de cada enfermo. La duración total 
del tratamiento fue de 9,7±15 días (de 2 a 57 días); 
el valor de P02 arterial inicial fue de 22,2±3,7 ele-
vándose a 36,5 ± 4,9 a la hora de comenzada la infu-
sión oral de PGE2, estabilizándose en 41,4±5,2 
mmHg en las primeras 6 horas (p < 0,01). En nin-
gún enfermo se advirti cambio sustancial de este pa-
rámetro durante el curso terapéutico (las oscilacio- 

'Sanatorio Güemes, n = 12; Hospital de Pediatría 'Juan P. Garrahan', n = 3. 
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TABLA l-Grupol 

Edad 
(años) 

Peso 
(g) 

Duración del 
tratarnietuo 

días 
pre 

P02 (mmllg) 
post-6h ¿02 Patología Evolución 

1 03 2,800 4 23 38 65 AT±AI' aS-P 
2 2 3.000 5 22 45 104 AP+S1 sb+aS.P 
3 1 3.100 57 18 40 122 AP+CAV aS-P 
4 15 3.300 3 30 37 23 AP -l- VU aS-P 	10 ni 
5 1 2.600 10 22 48 118 AP+VU aS-? 
6 2 2.200 18 19 54 184 AP+VU aS-? 
7 2.5 3.000 3 24 38 58 AP+C]V ztS-P 
8 3 2.880 6 28 40 43 AP+CAV aS-l' 
9 1 3.050 2 19 36 89 AP+VU+TGA aS-P 

lO 2 2.680 2 23 3) 69 AP-I-SI sb+aS-1' 
11 5 3.100 4 20 42 110 Al' + CAy aS-? 
12 3 3.000 3 19 40 110 AP+AT aS-? 

X 2 2.892 9,7 22.2 41,4 91,2 
+DS +1.2 +290 +15 +3.7 +5.2 +43 

PO2: presión pardal de oxígeno (mmHg): 	02: porceruaje de cambio de P02: fallecidos: aS-?: anastomosis sistémico-pulmonar: 
sb: septostomía con halÓn: AT: atresia tricuspidea; V1J: ventrículo Onico; SI: septo íntegro: AP> atrcsia pulnionar< 
CJV:comunicación intervcntricular: CAV: canal auriculoventricular; TGA: transposición de grandes arterias: 1): duetos: ni: meses. 

LI 

nes registradas entre la hora y  6 horas de adminis-
tración obedecen a la búsqueda de la dosis óptima). 
El zP02 fue de 91,2±43% con un rango que abar-
có desde 23 a 184%. 

Se obtuvo relación inversa entre el AP02 y la 
P02 inicial (p< (1,01) (figura 1). Tal hallazgo expli-
ca que los casos 4. 7 y  8 requirieran aumento de la 
dosis inicial llegando hasta una dosis máxima de 60 
pg/kg/hora a pesar de lo cual persistieron con un 

P02 < 60%; ellos tenían los valores más eleva-
dos del grupo al iniciar la infusión (30, 34, 28 
mmHg, respectivamente). No se hall ó correlación 
enlre el P02 y la edad. 

Todos los neonatos mejoraron la coloración de 
piel y mucosas con rubicundez manifiesta en 2/12; 
en 7 de ellos se auscultó soplo sistólico (inaudible  

previamente) suave en base y de carácter continuo 
en 3. En 4 enfermos, únicos estudiados con técnica 
de Doppler, se detecté turbulencia sistólica y dias-
tólica no registrada preiratamiento, en 2 de ellos 
aun en ausencia de sop]o audible. No se detectaron 
cambios sustanciales en las restantes deternunacio-
nes sanguíneas mencionadas en el apartado Mate-
rial y método. 

Todos los niños fueron sometidos a cirugía pa-
liativa (anastomosis sistensicopulmonar). El segui-
miento oscila entre 5 meses y  2 años registrándose. 3 
óbitos durantee el período postquirúrgico (casos 1 y 
2 en el postoperatorio inmediato; caso 3 en el tar-
dío, este último con un cuadro de infección bacte-
riana comprobándosc en la necropsia un seudoa-
neurisma séptico (le la unión 'subclavio-goreLex"), 

DPO2% 

250 

200 

150 

100 

50 
Y=301-9,45X 

10 

EFECTOS DE LA PCE2 
Cambios en la p02 

20 	 30 
PO2 PRE (mm l-Ig) 

40 

Figura 1 - GrMica IIUC de-
muestra la correlación entre 
el porcentaje de cambio de la 
presión parcial de oxígeno ar-
erial (.PO2) respecto  de la 

P02 pie 1 1 OL2. 
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Figura 2 - Manifestaciones 
morfológicas que produce la 
I'GE2 sobre el ductus arterio-
so. A) Aortografía oclusiva 
que muestra duetos bilateral. 
II) Detalle angiográfico de la 
estenosis proximal y  distal (fle-
cha gruesa) del ductus izquier-
do. C) A 30 días del tratamien-
to con PGE2 se observa 
desaparición de las estrictoras 
sobre aquella estructura. 
(RPD: rama pulmonar dere-
cha; Ao: aorta) 

lo que implica una mortalidad del 25%. Dado que 1 
enfermo falleció súbitamente a los 10 meses de vida 
(caso 4) la mortalidad global se eleva al 33,3%. 

El estudio angiográfico practicado al caso 3 a 
los 30 días de iniciado el tratamiento permitió com-
probar las deseables y persistentes modificaciones 
morfológicas (desaparición de estricturas propias 
del cierre ductal) que sobre el CA produce la PGE2 
(figura 2) 

GRUPO II- En la tabla II se exponen las varia-
bles de interés en este grupo. La duración total del 
tratamiento fue de 3,3± 0,5 días registrándose un 
incremento de la P02 de 63,6±33,5% (P02 
pre:20,7± 1,1; post 6 horas: 34±7,9 mml-lg). 

La PGE2 fue iniciada en el caso 13 durante el 
cateterismo cardíaco; la eficacia dilatadora de la 
droga fue comprobada por cuanto a los 30 minutos 
de la primera dosis, el CA reabrió su lumen y posi-
bilitó el sondaje de la aorta descendente para reali-
zar un aortograma oclusivo (figura 3). La mejoría 
obtenida, con reaparición de pulsos femorales y 
paulatino incremento del ritmo urinario, permitió 
la práctica de coartectomía y cerciaje pulmonar. A 
los 14 meses de vida se realizó con éxito corrección 
anatómica de su cardiopatía (transferencia arterial 
u operación de Jatene). 

El caso 14 persistió con acidosis metabólica a 
pesar de la septostomía con balón e infusión de 
PGE2 falleciendo en el postoperatorio inmediato 

Tabla II - Grupo II 

(coartectomía quirúrgica). Ante la inestabilidad ga-
sométrica post-septostomía, ci caso 15 requirió 3 
días de PGE2; 5 meses después fue sometido a co-
rrección oximétrica (operación de Senning) y falle-
ció en el postoperatorio con un cuadro de bajo gas-
to cardíaco. La mortalidad global -precoz y 
tardía'- para este grupo fue de 66,6%. 

Efectos colaterales en ambos grupos de 
estudio 

Los efectos colaterales observados en toda la 
población de estudio fueron: temblores y convulsio-
nes (n=2), apnea (n=1), rubicundez (n=2), dia-
rrea (ti = 5) e hipertermia (n = 1) registrados en 4 
enfermos. 

Todas las reacciones adversas sin excepción de-
saparecieron con la disminución de la dosis y/o ex-
pansión del ritmo de infusión oral (tabla III). 

DISCUSION 
Probablemente Bergstrom, quien descubre en 

1959 las prostaglandinas como componentes del 
fluido seminal, ignoraba que tal acontecimiento su-
pondría años más tarde no una, sino la mayor revo-
lución farmacológica de la terapéutica cardiovascu-
lar moderna. 5  

Aquellas sustancias derivadas oxigenadas de los 
ácidos grasos poliinsaturados constituyen uno de 
los eslabones finales en la cadena metabólica que 

Edad Peso Duración del P02 (mm Hg) 
(años) (g) tamiento Patología Evolución 

(días) pre post - 6h LP02 - 

13 3 3.100 4 20 37 85 DSVD+CA0 C+CP/TA l2ni 
14 2 2.800 3 20 25 25 TGA+CAo C+sb 
15 5 3.500 3 22 40 81 TGA sb+C05m 
X 3,3 3.133 3,3 20.7 34 63,6 
±DS ±1,5 ±350 ±0,5 ±1,1 ± 7 , 9  ±33,5 

DSVD: doble salida de ventrículo derecho; CAo: coartación de aorta; C: coartectomía quirúrgica; CP: cerclaje pulmonar; TA: transfe 
rencia arterial; CO: corrección oxinitrica. Otra5, vasc tabla 1, 
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Figura 3-Acción inmediata 
de Ja P0E2 sobre el dLIctus ar-
terioso. A: Ventriculografía 
derecha, se observa aorta (Ao) 
y la flecha señala el canal arte-
rial cerrado. B: Luego de 15 
minutos post PGE2 oral se vi-
sualiza la opacificación de arte-
ria pulmonar (flecha). Se ob-
serva, aderns, coartación de 
aorta e hipoplasia del istmo 

Tabla III - 	1 2 oral: Ltectos cola te rules. 

Hipertermia 
Apnea n=1 
feniblor/corivulsión n =2 
Diarrea n=5 
Rubicundez n=2 

tiene al ácido araquidónico como destacado fosfoli-
pido precursor. 

La identificación de metabolitos biológicos ines-
tables permitió la apertura de múltiples áreas de in-
vestigación dirigidas a reconocer sus efectos bioquí-
micos, fisiológicos y terapéuticos.' 49  

La eficacia experimental y clínica de la PGE1 y 
PGE2 para mantener la permeabilidad ductal post-
natal ha contribuido in extenso al desarrollo de la 
cardiología neonatal por cuanto un singular número 
de neonatos con CCDD sobrevive hoy al fascinante 
y dramático cambio circulatorio fisiológico entre la 
vida intrauterina y la extrauterina.20 28 

Eficacia clinica de la PGE2 oral 
Suficientes investigaciones clínicas son conclu-

yentes en afirmar las bondades terapéuticas de la 
PGE2 y la PGE1 administradas por vía digestiva o 
endovenosa; trabajos comparativos entre ambas 
modalidades de administración subrayan que la vía 
oral induce menor incremento de la P02 en cardio-
patías con disminución del flujo pulmonar. Un aná-
lisis detallado supone que aquéllos están sujetos a 
crítica por cuanto no son prospectivos, carecen de 
estructura analítico-estadística seria y no controlan 
variables específicas como la prostaglandinemia. 25 

 

Contrariamente, Silove no demuestra tales dife-
rencias e informa que el nivel de POE en plasma es 
similar durante la infusión por ios dos accesos, El 
autor remarca que el máximo nivel plasmático se re- 
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gistra cntre 40 y (() minutos postingesta, lo que jus-
tifica el ritmo horario para la absorción gástrica. 13  

Nuestras observaciones confirman la eficacia 
clínica de la PGE2 oral cuando es evaluada median-
te gasometría, angiografía y ecocardiografía. Existe 
un implícito acuerdo en considerar que la dosis óp-
tima es variable y deberá ser definida para cada en-
fermo en particular, tal como fue constatado en ci 
comportamiento de la P02 de nuestra serie. 

Estas consideraciones obedecen entre otras ra-
zones a la estrecha relación entre la P02 inicial y el 
cambio porcentual de ésta una vez iniciada la tera-
péutica. El sustrato bioquímico que puede explicar 
razonablemente este hecho clínico estaría en rela-
ción con los niveles plasmáticos fisiológicos e indivi-
duales de la prostaglandina endógena que, como se 
sabe, denden en alguna medida de la edad gesta-
cionai.2 30 

No fue posible comprobar esta conducta de la 
PGE2 en esta población de estudio, por la imposibi-
lidad de medir sus niveles séricos. 

No encontramos correlación entre el ¿P02 y la 
edad de los neonatos; ello contrasta con otros tra-
bajos que sugieren relación inversa entre ambas va-
riables. Este contraste se debe a que en nuestra se-
rie ningún enfermo supera los 5 días de vida, 
mientras que en dichos informes se alcanzan edades 
de hasta 11 días de vida, 

Desde un perfil netamente clínico, la dosis indi-
vidual está en relación con los criterios de efectivi-
dad que fije cada grupo medicoquirúrgico, con la 
incidencia de efectos colaterales indeseables y con 
el tiempo estimado de tratamiento. 

En el primer caso consideramos que una P02 
arterial o transcutánea 30-35 mmHg es suficiente 
para estabilizar al bebé por cuanto con ello se al-
canza una saturación de oxígeno 3r 60-65%. Esta 
definición de éxito terapéutico se corresponde con 
otras observaciones (P02 post: 37,3 mmHg; satura-
ción post: 75%)13 25 



Los efectos colaterales que produce la vía oral 
son cualitativa y cuantitativamente menores que los 
reconocidos con administración endovenosa. Los 
denominados mayores (cardiovasculares y del siste-
ma nervioso central) sólo fueron detectados en 2 
neonatos y desaparecieron con la supresión tempo-
ral de la droga, mientras que la diarrea fue fácil-
mente controlada con la ampliación del intervalo 
de infusión sin que ello derivara en deterioro hemo-
dinámico-gasométrico. 

Hemos experimentado el tratamiento prolonga-
do en 3 neonatos con diferentes objetivos. En uno 
de ellos para mantener unilateralmente el flujo pul-
monar (caso 3, tabla 1), y  en los restantes para favo-
recer el incremento del peso corporal y el tamaño 
de las arterias pulmonares con vistas a reducir el 
riesgo de la cirugía paliativa (casos 5 y  6, tabla II). 

Este último concepto, aunque teóricamente ra-
zonable, es controvertido ya que en la bibliografía 
consultada no se demuestra con certeza que las ra-
mas de la arteria pulmonar aumenten sus dimensio-
nes con largos períodos de tratamiento. Sin embar-
go, sí afirmamos que en el CA se producen largos 
cambios morfológicos con esta modalidad terapéu-
tica que lo mantienen persistentemente permeable 
(véase figura 2), fenómeno puntualizado por de 
Groot y Park.15 18 

La disminución de la dosis en estos casos con 
tratamiento prolongado (en magnitud y ritmo tem-
poral de administración) no deviene en desmejora-
miento clínico; asimismo, a pesar de haberlas pes-
quisado, no hemos observado manifestaciones 
óseas secundarias.31 32 

Intencionadamente no dirigimos la discusión 
hacia nuestro Grupo 11, por su escasa repre-
sentatividad estadística y su variable sustrato fisio-
patológico. No obstante, comprobamos que junto a 
otras medidas terapéuticas, la PGE2 mejora la críti-
ca situación de los niños con flujo sistémico dismi-
nuido o con mezcla oximétrica interatrial insufi-
ciente (véase figura 3). 

La mortalidad global precoz y tardía conside-
rando ambos grupos conjuntamente fue del 40% 
comparable con el 34% registrado en el estudio 
comparativo de Lewis. 11  

Probablemente pueda lograrse aun mayor so-
brevida si tres aspectos diferenciados confluyen ar-
móniciente en la atención de enfermos con 
CCDD: diagnóstico precoz, toma rápida de deci-
sión y materialización de traslado al centro de alta 
complejidad neonatológica, y entrenamiento espe-
cífico en el manejo medicoquirúrgico de esta pobla-
ción neonatal. 

Efectivamente, un considerable retraso en la 
primera consulta o diagnóstico pediátrico y/o caí- 

diológico, junto a una lenta decisión de traslado a 
aquellos centros, supone el ingreso hospitalario de 
un neonato en estado clínico crítico luego de un 
prolongado viaje ocasionalmente no desprovisto de 
oxigenoterapia. 

Neonatólogos y pediatras entrenados en el diag-
nóstico de cardiopatías estructurales provistos de 
PGE y ordenadamente distribuidos por la geografía 
de nuestro país, pueden contribuir seguramente a 
mejorar los índices de morbimortalidad. 

En este sentido, si utilizamos un concepto mate-
mático de probabilidad de riesgo con la infusión de 
PGE a neonatos enfermos sin conocer la patología 
subyacente (análisis de decisión mediante la aplica-
ción del teorema de Bayes), puede afirmarse que la 
sumatoria de dos de las tres variables siguientes: 
cianosis, soplo, disminución de pulsos femorales, 
presentes en un bebé de edad gestacional normal, 
conforman el marco clínico idóneo para administrar 
precozmente aquella droga. 33  

A la luz de nuestro informe, la PGE2 oral tiene 
ventajas sustanciales para su administración aun 
desconociendo la malformación cardíaca de base: 
1) cálculo sencillo para determinar la dosis; 2) acce-
so oral o mediante sonda nasogástrica; 3) efecto rá-
pido; 4) eficacia terapéutica; 5) estabilidad clínica y 
facilidad de infusión durante un traslado exento de 
riesgos; 6) escasa incidencia de efectos secundarios. 
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Agenesia segmentaria de la capa muscular 
del intestino delgado 

Características anatomoclínicas de 10 casos 
y revisión de la literatura 

Dres. Silvia S. Galdeano, Ricardo Drut 

RESUMEN 
Se presentan 10 casos de agenesia segnientaria o 

focal de la capa muscular del intestino delgado obser-
vados en un período de 10 años. Todos tuvieron 
manifestaciones de enfermedad abdominal (íleo o 
peritonitis) desde el nacimiento. El diagnóstico se 
efectuó por el estudio anatomnopalológico en piezas 
de resección intestinal en 9 casos y en la necropsia en 
el restante. La evolución fue letal en todos en un 
lapso que vamió entre 12 días y 6 meses para 9 de ellos. 
Otro falleció a los 5 años con zemia peritonitis adhesiva 
difusa. Se propone la utilización de la 
transilun un ación intraoperatoria ante todo caso que 
no tenga una causa claramente explicable de íleo o 
peiforación neonatal, como método para detectar 
esta malfominación y efectuar su resección. (Arc/z. 
Aig. .Pediatr., 1990; 88; 119 - 125) 

Agenesia de la capa muscular - leo - Intestino 
delgado - Peritonitis meconial - Recién nacido 

INTRODUCCION 
La agenesia de la capa muscular (ACM) es una 

rara malformación que se presenta principalmente 
en el período neonatal en forma de fleo o con mani-
festaciones clínicas de perforación intestinal1 2  Su 
relato aparece en la literatura en forma de casos ais-
lados 1  , con la excepción de la experiencia de Zot-
ter y Teitcher5  con 5 ejemplos (tabla 1). 

En este trabajo presentamos nuestra casuística 
con 10 casos observados en un período de 10 años, 
con el fin de contribuir a alertar sobre su existencia 
y definir con mayor detalle las características anato-
moclínicas del proceso. 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisó el Archivo del Servicio de Patología del 

Hospital de Niños "Sor María Ludovica, de La Pla-
ta, en búsqueda de todos los casos rotulados como 

SUMMARY 
Ten cases of segnientarv orJ'ocal absence of lije 

muscular layer of the small intestine dumi;zg a period 
of 10 years are presented. All of then z had manijesta-
tions of abdominal ihlness (ileus or peritonitis) si/wc 
bi.'ilz. The diagnosis was done through the pathologi-
cal study of pieces of intestinal reseclion iii 9 cases 
and at necropsy,  in dic renlaining. The evolutio,, was 
letalfor all of theni iii a lapse which vamied heíweeiz 12 
days amid 6 nzonthsfor 9 of t/zeni. 77w ot/wr 01w died 
at 5 years with diffuse adhesive peritonitis. A 
proposed method to detect this mnalformncnion aiid 
perforni proper resection is (he udhization of in-
traoperative transillumin (ition of tu e so ial! loops Oil 

aiiy case which does nol /iave a clearlv e.vplain ab/e 
cause of neonatal ilcus or peiforailon. (Aich .Arg. 
Pediatr., 1990; 88 119 - 125) 

Absence of the muscular ayer - leus - Small 
Intestine - Meconium peritonitis - Newborn 

ACM durante el período 1978-1989. De los casos 
así individualizados se revisaron los protocolos de 
examen macroscópico, cuando fueron piezas qui-
rúrgicas ;  o de necropsias, y las historias clínicas co-
rrespondientes. 

RESULTADOS 
En la tabla II aparecen las características de los 

casos. En todos las manifestaciones iniciales de la 
enfermedad abdominal se presentaron en las pri-
meras horas de vida. Aquéllas se caracterizaron por 
distensión, vómitos y diarrea. Cuatro RN fueron so-
metidos a laparotomía con diagnóstico de enteroco-
litis necrotizante (ECN) (casos 4, 6, 7 y  8), y otros 4 
por presentar un cuadro obstructivo (casos 1, 2, 3 y 
5). Tres casos presentaron peritonitis meconial (ca-
sos 3, 5 y 9). Seis de los 10 debieron ser reoperados: 
los casos 2, 3 y 4 por perforación intestinal, los casos 

Servicio de Anatomía Patológica. Hospital de Niños "Sor María Ludovica'. 1900 La Plata 
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Tabla 1 - Agenesia de la capa muscular del intestino delgado. Hallazgos clínicos y patológicos en 15 casos comunicados en la literatura 

Referencia 	 Sexo 	Edad 	Presentación clínica 	 Macroscopia 

Emanuel y col. 

Miya;away 
y col. 

Steiner y 
col. 3  

Carroll4  

Zotter y 
col.5  

l3ouckaert 6 

Solowiejczyk y 
col.7  

Timmermans y 
col.8  

Dhall y 
col.9  

Humphtyy 
co l . tO 

Alvarez y 
col. 11  

M 	 Id 	Distensión abdominal 

ND RN ND 

M Id Distensión abdominal 

M 2d Distensión abdominal 

M ND ND 
F ND ND 
F ND ND 
M ND ND 
M ND ND 

ND 3d ND 

ND 2m Hernia estrangulada 

M Id ND 

ND ld Distensión abdominal 

F 	 12m 	ND 

F 	 id 	Distensión abdominal  

Segmento de 50cm de ID 
con asa dilatada y 
aplanamiento de los 
pliegues de la mucosa. 

ND 

Segmento de ID de 17,5 cm 
con asa de 10cm dilatada, 
con la pared adelgazada. 

Ileon con asas dilatadas 
y otras colapsadas. 

Perforación intestinal. 
Perforación intestinal. 
Perforación intestinal. 
Perforación intestinal. 
Perforación y estenosis 
intestinal. 

ND 

Entre yeyuno e íleon un 
asa de 5cm de longitud. 
muy dilatada. 

Yeyuno e íleon con dilata-
ción irregular, perfora-
doy con peritonitis 
meconial. 

Segmento de ID de 20cm con 
dilatación y adelgazamiento 
de la pared en un segmento de 
8 cm. 

Ileon con un segmento 
dilatado y otro 
estenótico. 

Segmento de ID de 7cm 
cott dilatación de los 
2/3 proximales que va 
disminuyendo de calibre 
hasta una zona atrésica. 

ND: No disponible. 
ID: Intestino delgado 

7 y  10 por cierre de ileostomía, y el caso 8 por evis-
ceración y peritonitis química. No hubo predomi-
nio de sexo. En todos la evolución fue letal, produ-
ciéndose el deceso en los primeros 6 meses de vida 
(12 días a 6 meses) en9; sólo en el caso 3 el proceso 
se prolongó hasta los 5 años, probablemente por 
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efecto de la peritonitis adhesiva masiva, reconocida 
en la última laparotomía a esa edad, que cubrió e 
impidió la perforación de los segmentos con ACM. 
Dos casos se presentaron en uno de dos gemelos. El 
hermano del caso 8 falleció también en el período 
neonatal pero en otra institución y no pudo ser estu- 



Tabla II - Agenesia segmentaria de la capa muscular del intestino delgado. Características clínicas de 10 casos 

Caso 	Edad 	Sexo 	características clínicas 	 Evolución 	 Patología asociada 

1 	 id 

2 	 Id 

3 	 id 

4 	 15 

5 	 Id 

6 	 id 

7 	 Id 

8 	 id 

9 	 Id 

10 	 id 

F 	RNPT. PAEG. Diarrea y vó- 
mitos de 1 mes de evolu- 
ción. 
Síndrome obstructivo por 
perforación intestinal bloqueada 

M 	Síndrome obstructivo al- 
ternando con episodios de 
diarrea 

F 	Obstrucción por perito- 
nitis meconial intraúte-
ro (calcificaciones en 
la radiografía 

M 	ECN con peritonitis 

M 	RNT. PAlIO. Peritonitis 
nieconial. Oclusión in-
testinal 

F 	RNPT.PAEG. ECN perfo- 
rada con peritonitis 

M 	RNPT. PAEG. ECN perfo- 
rada con peritonitis 

F 	RNPT. PAlIO. Parto genielar. 
ECN con peritonitis 

F 	RNPT. PAEG. Parto gcme lar 
(uno muerto y  retenido). 
Peritonitis meconial. 
Obstrucción intestinal 

F 	RNPT. PAEO. Peritonitis 
meconial  

Obito a la 
edad de 2 meses 
por peritonitis 
aguda 

Obito a los 
3 meses sin 
necropsia 

Obitoa los 
5 años sin 
necropsia 

Obito a los 
2 meses sin 
necropsia 

Ohito al mes 
de vida debido 
a sepsis por 
Candida 

Obito a los 12 días 
de vida por perito-
nitis aguda 

Obito a los 
39 días debido 
a sepsis por 
Candida 

Obitoa los 
28 días por 
extensa necrosis 
cerebral 

Obitor los 
6 días por 
I3ALAM 

Obito a los 
6 meses. Sin 
necropsia 

Coartación aórtica) 2  

Gastrosquisis. 

Atresja intes-
tinal tipo II. 

Atresias intes-
tinales múlti-
pies tipo II y 
III. 

Microcefalia. 
Hidroanencefalia. 

* Implica edad de comienzo de las manifestaciones clínicas. 
RNPT: Recién nacido pretérmino. 
RNT: Recién nacido de término. 
PAEG: Peso adecuado para la edad gestacional. 
ECN: Enterocolitis necrotizante. 
BALAM: Broncoaspiración de líquido amniótico meconial. 

diado. El -  hermano del caso 9 murió intraútero al 
tercer mes de gestación, sin tenerse documentación 
anatomopatológica. Este deceso intraútero ayuda a 
entender los hallazgos del caso 9 ya que todo indica 
un episodio hipóxico-isquémico en ese momento de 
la gestación. Los casos 4 y 5 se presentaron asocia-
dos a atresia intestinal; el caso 1 a coartación aórti-
ca y el caso 2 a gastrosquisis. 

En la tabla III aparecen las características aflato-
mopatológicas de los casos. En 9 el diagnóstico se 
efectió por el estudio de la pieza quirúrgica reseca-
da, y en 1 en la necropsia. En los lO la lesión se pre-
sentó en el intestino delgado (3 en ileon, 1 en yeyuno 
yen los 6 restantes sin ubicación aclarada), y uno de 
ellos (caso 8) asoció igual alteración en el colon as-
cendente. Macroscópicamente los sitios afectados 
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Tabla III - Agenesia segmentaria de la capa muscular del intestino delgado. Hallazgos anatomopatológicos en 10 casos 

Caso 	Macroscopia 	 Microscopia 	 Diagnóstico 

31cm de ID distendi- Amplias áreas de ACM. ACM.Al2  
do por tramos; pared La mucosa apoya sobre 
adelgazada; mucosa sin la subrnucosa y  ésta 
pliegues sobre la serosa 

20cm de ID SuLurado Pared de IDycolon ACM. ECN con perito- 
a 2cm de colon. La con congestión, cdc- nitis en la zona de 
zona de 7cm del ileon ma e infiltración de leu- la anastomosis. 
terminal muestra pared cocitos. ID cori ausen- 
muy adelgazada cia focal de la capa 

muscular 

1983: 13 cni de ID con 1983: ID con zonas de 1983: ACM; peritoni- 
una zona translúcida necrosis de la mus- lis meconial. 
de 3cm cular y la SM; ACM en Enero 1989; ACM. 
Enero 1989: 28 cm de It) en sectores. Perito- Marzo 1989: peritoni- 
con serosa despulida; tonitis meconial en nr- lis crónica con 
a 3cm de uno de los ganización granulomas de cuer- 
extremos la pared es- Enero 1989: ID con mar- po extraño. 
tá adelgazada, con mu- cado edema en la SM; 
cosa aplanada sectores con ACM 
Marzo 1989: 50cm de ID Marzo 1989: edema pa- 
con firmes adherencias rietal; peritonitis 
entre las asas; sacIo- crónica con fibrosis 
res de perforación y granulomas de cuer- 

po extraño 

Octubre 1984: 24cm de ID Ambos cabos de ID Atresia tipo II, 
con atresia que se unidos por tejido co- 
continúa con 1,.5cm de nectivo sin cavidad. 
ID no dilatado Peritonitis calcifi- 
Octubre 1984: reopera- cada fol 
ción por perforación Pared d. ID con oc- ENI-I. Peritonitis en 

crosis y hemorragias. organización. Peri- 
Peritonitis aguda y tonitis aguda. ACM. 
granuloma de cuerpo 
extraño. ACM focal 

Clava de atresia intes- Clava con necrosis y ACM. Atresia 
tinal de 5xlcm. Varios hemorragia de la pa- de ID. Zonas 
fragmentos de ID de has- red. Otros segmentos de ENH. 
la 5cm de longitud, con con igual lesión. Za- 
pared de aspecto hemo- nas de ID con luz atré- 
rrágico y zonas muy aiea ocupada por 
adelgazadas tejido fibrovascular. 

Zonas de ACM. 

2cm de ID con pared muy Pared de ID con ACM ACM. 
delgada y contenido he- focal 
morrágico 

Mayo 1988: dos segmentos ID con sectores de ACM. 
de ID con zonas de pared ACM 
muy delgada 
Junio 1988: bocas de en- Zonas de hipoplasia Arcas de hipo- 
terostomía de 1,5x0,5cm y ACM. Granulomas de plasia y ACM. 

cuerpo extraño 

Ileon, apéndice, ciego Pared de ID y colon ACM. Igual le- 
y colon ascendente de con ACM. Peritonitis sión en el co- 
15 cm. Próximo a la vál- con meconio y sustan- Ion. Perfora- 
vula ileocecal hay una cia de contraste ción del fleon. 
perforación del íleon, Peritonitis. 
con eversión de la mu- 
cosa. Peritofleo con ma- 
terial blancoamarillento. 
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Tabla III (continuación) 

Caso 	Macrocopia Microscopfa 	 Diagnóstico 

9 	 Necropsia: ID con adhe- Ausencia focal de la 	 ACM focal, 
reacias entre las asas capa muscular en ye- 
y con la pared abdomi- yuno 
nal. Colon con perfora- 
ción puntiforme en el 
ángulo hepático 

10 	 7cm de ID con un extre- Ausencia focal de la 	 ACM. 
mo con sutura término- muscular en las dos 
terminal; dos segmentos muestras de ID 
de ID de 2 cm, uno de 
ellos con pared muy del- 
gada. Bocas ostómicas. 

ID: Intestino delgado. 
ENH: Enteritis necrotizante y hemorrágica. 

	

»...-... 	 / 

Figura 1 i\spi. lo maroscopico di. 
4, suciones ti inç i.isIi.s de un asa ,nti.s 

un il ri.su idi Nuli.si. Ii difi.ii.ncia i.n 
el espesor de la pared entre los aros 
deiech e izquierdo comparados con el 
leni ni 1 n..irival. 
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Figura 3: Detalle de la pared intestinal mostrando la ACM. quedando la pared constituida exclusivamente por mucosa y submucosa. 

1 lematoxicilina F.osina x 100. 

se visualizaron como zonas con pared muy adelga-
zada, translúcida, comprometiendo parte o toda la 
circunferencia del intestino. Histológicamente la le-
Sión se reconoció por la interrupción brusca de la 
capa muscular externa, obseivándose que la muco-
sa apoyaba sobre una capa de tejido conjuntivo-vas-
cular correspondiente a la submucosa, y ésta sobre 
la serosa. En 5 casos la ACM fue la única lesión ha-
llada; 3 casos mostraron además ECN (casos 3, 4 y 
5); en 2 casos se observó peritonitis meconial (casos 
3y 8) y2  casos asociaron atresia intestinal (casos 4y 
5) (figs. 1 a3). 

COMENTARIO 
Los hallazgos clínico-patológicos de los lO casos 

relatados cubren todo el espectro posible de formas 
de presentación y asociaciones descriptas en la lite-
ratura para la ACM1 2 11, Así, por ejemplo, se men-
ciona la asociación con otras malformaciones6 10 

(casos 1, 2 y  9) como gastrosquisis específicamen-
te' °  (caso 2), o la combinación con atresia intesti-
nal 11  (casos 4 y  5). La peritonitis meconial es tam-
hión un hallazgo posible en casos de ACM 8  (casos 3 
y 8). La presentación aislada es, sin embargo, lo más 
frecuente. 

La patogenia de la ACM es desconocida. No se 
sabe si el defecto está genéticamente determinado o 
si se trata de un accidente vascular en la vida intrau-
terina, como se ha propuesto para la atresia intesti-
nal, el que condiciona la detención del desarrollo. 
La falla en este último se produciría alrededor de la 
sexta semana de edad gestacional, época en que co-
mienza la formación de las capas musculares del in-
testino11 12  La combinación con casos de atresia in- 
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testinal favorece la hipótesis de una insuficiencia de 
irrigación8 11  (casos 3 y 8), lo mismo que los ejem-
plos con peritonitis meconial 13 . 

Parece entonces que la ACM deba sospecharse 
ante todo RN que en el acto quirúrgico no presente 
una causa claramente explicable de obstrucción o 
perforación del intestino delgado. La transilumhui-
ción de las asas en el mismo acto podría servir para 
detectar esta anormalidad anatómica y definir las 
zonas a resecar, revisando cuidadosamente toda la 
longitud intestinal ya qu la anormalidad puede ser 
segnicntaria o en parches múltiples 14 . 

La asociación de ACM con igual alteración en el 
colon no había sido mencionada hasta e1 presente 
en la literatura. Sí se ha descripto en caso de ausen-
cia localizada de la muscular colónica aislada 15 , 
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ACTUALIZACION 

El dolor recurrente - Síntoma frecuente en 
la consulta del adolescente 

Dres. Tomás J. Silber*,  Mabel M. Munist*,  Cristina  Cabral* 

RESUMEN 
Los adolescentes en general son reacios a ver al 

médico. El dolo,; alfoiar la visita, es una de las caz i-
sas más frecuentes de consulta al pediatra. Lainejita-
blenzente no se ha prestado suficiente atención a este 
tema en los programas de entreza,niento pediátrico. 
Sin enibaigo, aproximadamente la mitad de las con-
sultas médicas de los adolesceiz (es se relacionarán 
con algún tipo de dolor (de cabeza, abdominal-pélvi-
co, de pecho y de rodilla, en orden decreciente). Este 
a,iículo describe un enfoque práctico topográfico pa-
ra evaluar el dolor)' ziiza actualización sobre los cua-
dios clínicos comunes de dolor recurrente durante la 
adolescencia. (Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 126 - 
¡32) 

Adolescentes - Dolor recurrente 

INTRODUCCION 
La Asociación Internacional para el Estudio del 

Dolor ha definido el dolor como una sensación y 
experiencia emocional desagradable, asociada a un 
actual o potencial daño tisular o descripta en térmi-
nos del mismo. El dolor es siempre subjetivo, y cada 
individuo aprende a reconocerlo a través de los da-
ños sufridos en los primeros años de vida 1 . Los es-
tados afectivos .como la ansiedad y la depresión au-
mentan la percepción del dolor. En una 
comparación de dos grupos de pacientes a los que 
se les realizó un procedimiento quirúrgico, a uno se 
le informó sobre la naturaleza de éste y al otro no. 
El primer grupo, presumiblemente menos ansioso, 
sufrió menos dolor que el segundo 2 . 

El dolor puede ser con frecuencia vago y recu-
rrente, a menudo leve y transitorio, ocasionalmente 
severo y crónico. Su origen es orgánico, funcional o 
el resultado de una combinación de ambos. 

Los síntomas funcionales constituyen la causa 
más frecuente de consulta médica por parte del pa-
ciente adolescente 3 . 

Clínicamente el síntoma funcional puede ser de-
finido como: "una queja presentada por el paciente, 

SUMMARY 
Adolescents in geiz eral are reluctant to see a physi-

cian. Pain, forcing a visit, is one of the nzostfrequent 
reasons foi leen agers to seek care. Unfortunatelv 
scant attention has been paid to this topic in traditio-
nal pediatiic rraining. Yet close lo half the teenager 
patients presenting (o the doctors office will suffer 
froin one orinore aches andpains (headaches, abdo-
ininal-pelvic pain, chest pain, aizd knee pain, iii that 
order). This article describes a practical approach lo 
the evaluation ofpain disorders ¡u aclolescents aizd a 
review of tite coininon clinical conditions. (A/ch. Aig. 
Fediatr., 1990; 88; 126 - 132) 

Adolescents - Pain 

para la que no se encuentra explicación orgánica7 
donde no hay ningún daño estructural evidente" 
La primera tarea del médico es distinguir el compo-
nente orgánico del funcional. 

La percepción del dolor que tiene el adolescen-
te proviene de una variada y amplia experiencia. Es-
ta varía desde las sensaciones físicas relacionadas 
con un trauma o enfermedad hasta las originadas en 
problemas espirituales o psicológicos. Los adoles-
centes pueden describir claramente el dolor, sus 
sensaciones y las estrategias que desarrollan para 
superarlo5 . 

En el presente artículo, producto de la experien-
cia clínica en un programa de ad9lescentes y de re-
visión de la literatura sobre el dolor recurrente en 
este grupo etano, pasaremos revista a los trastornos 
orgánicos y funcionales más frecuentes durante la 
adolescencia, a su evolución y su manejo clínico. 

EL DOLOR EN EL PACIENTE ADOLESCENTE 
La percepción del dolor no está sólo vinculada a 

la experiencia personal del que lo sufre, sino tam- 
bién a la etapa del crecimiento que está viviendo, al 

* I)epartarnento de Medkina del Adolescente y Adulto Joven. Children's National Medical Center, Universidad George 
Washington, Washington D.C. 
Correspondencia: Dr. Tomás J. Silber, CNMC, Adol. Med. - 111 Michigan Ave. N.W. Washington D.C. 
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estado psicoemocional del momento, al sexo y a los 
factores étnicos y culturales 6 . 

La forma de expresarse frente al dolor es distin-
ta según la edad del niño. Mientras el niño prep ube-
ral aumenta su agresividad y aislamiento, y se des-
controla, el adolescente se vuelve deprimido, se 
aísla y a menudo no cumple con las instrucciones 
médicas7 . Pantell y Goodman compararon un gru-
po de adolescentes que consultaron por dolor de 
pecho, con un grupo que padecía dolor abdominal y 
otro que no tenía dolores. Encontraron que las mu-
jeres predominaban francamente en el grupo que se  

quejaba de dolor abdominal. Las adolescentes con 
dolor estaban más predispuestas a la consulta médi-
ca, a limitar sus actividades, a preocuparse y a re-
procharse a sí mismas por su padecimiento. Veían 
su salud como un problema y como motivo de inter-
ferencia en la escuela. El 32% de los pacientes con 
dolor de pecho y el 37% con dolor abdominal infor-
maron pérdidas de 3 días o más de asistencia a la 
escuela por mes, contra un 16% de los adolescentes 
que no sufrían dolor8 9• 

Los miembros de la familia muchas veces son los 
modelos que el joven toma para desarrollar su con- 

Cuadro 1 - Causas más frecuentes del dolor recurrente en la adolescencia según región anatómica 

Localización Funcionales Orgánicas 

CABEZA Contracción muscular Tracción: masa ocupante, he- 

Migraña matoma subdural. seudotumor. 

Combinada con: Malformaciones vasculares: ancu- 

depresión rismas, angiomas. Inflamación: 

fobia escolar meningitis crónica o residual. 

vasculitis. Dolor referido: 

dental, de los senos paranasales. 

disfunción temporomandibular, 

errores de refracción. 

TORAX Ansiedad Musculoesqueltico: costocon- 

Hiperveritilación dritis 	Síndrome de la pared to- 

Reacción de rácíca. Cardíacos: prolapso de 

conversión la válvula mitral, estenosis 

Depresión congénita de la válvula aór- 

Fobia escolar tica, isquemia, hipercolesterolemia. 

ABD(M EN Psicogdnico Ulcera péptica. Colecistitis. 

Colon irritable Espasmo esofágico. Reflujo gas- 

Dolor abdominal troesofágico. Pancreatitis 

Recurrente (alcohol). Enfermedad de Crohn. 

Intolerancia a la Enfermedad celíaca. 

lactosa Síndrome de Fitz-Hugh Curtis 

Fobia escolar Metabólicas: acidosis, porfinu- 

Origen desconocido ria. Intoxicación plúmbica. 

Parasitosis intestinal. 

I'ELVIS 	 Psicogénico Enfermedad pelviana inflamatoria. 

Depresión Endometriosis. Dismenorrea. 

Abuso sexual Adherencias operatorias. Absce- 

Dolor ovulatorio so tuboovárico. Malformacio- 

(Mittelschmerg) nes. Quiste folicular de 

ovario. Cuerpo amarillo hemo- 

rrágico. Rotura de quiste lúteo. 

Causas no ginecológicas: 

diverticulitis, constipación 

crónica, abuso de laxantes, 

eólico ureteral. 

RODILLA Enfermedad de Osgood-Schlatter, síndrome 

doloroso patelofemoral (condromalacia 

de la rótula). Subluxación o 

dislocación de,la rótula. Osteo- 

condritis disecante. 

Tendinitis patelar. Artritis. 

Sinovitis. Dolor referido: 

deslizamiento de la cabeza femoral. 
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Cuadro 2 - Dolor torácico recurrente 

Sinlornas 
	

Causa Probable 
	

Conducta 

Respiración acelerada. 
Mareo. Examen físico Hiperventilación Explicación 
normal. Dolor rio anginoso, y confianza. 
Ausencia de palpitaciones Psicognica Tratar la incapacidad 
y disnea. 

Precordialgia idiopálica 

Dolor exacerbado Costocondritis Explicación y 
por la palpación Síndrome de la pared confianza. 

torácica Tratar la incapacidad 
Problemas mamarios 

Dolor sordo crónico Broncoespasmo i'ratamiento 
exacerbado por la (alergia. cigarrillo), indicado 
respiración infección de las vías 

respiratorias 

Clic y soplo sisLólico Prolapso de la Ecocardiograma 
válvula ni it cal Profilaxis ant ib jót ica 

de la endocarditis 
bacic ria la 

Angina de esfuerzo, 	 Enfermedades del 	 Radiografía de tórax 
síncope de esfuerzo, 	 miocardio 	 Elect rocard iogra lila 
fiebre, los, frotes, 	 I'ericarditis 	 Interconsu Ita 
disnea, palpitaciones 

Modificado de Feldnian y colaboradores. 17 

duda frente al dolor. Se]bst ha encontrado que la 
posibilidad de padecer dolor de tórax psicogénico 
era 3,4 veces mayor si existía un miembro de la fa-
milia que hubiera sufrido de dolor de tórax 10 , Mu-
chas veces el dolor aparece como el elemento aglu-
tinador que encubre otros problemas de la familia. 

El dolor del adolescente lo afecta en su activi-
dad principal, ya sea la escuela o el trabajo. Por 
otra parte, la exagerada demanda de atención mé-
dica puede llegar a ser un motivo de sobrecarga de 
la consulta médica. 

Causas más frecuentes de dolor recurrente en 
la ádolescencia 

Una pléyade de padecimientos orgánicos y fun-
cionales producen los dolores recurrentes por los 
que consulta el adolescente. En el cuadro 1 se pre-
senta un resumen de las causas más frecuentes de 
dolor por región y diagnóstico diferencial. 

DISCUSION 
El dolor de cabeza es una causa frecuente de au-

sentismo escolar. En la mayoría de los casos no está 
asociado a una patología orgánica. Durante la in-
fancia y la adolescencia temprana no se encuentra 
diferencia entre los sexos. A partir de los 12 años el 
dolor de cabeza es más común en las adolescentes, 
igual que en la mujer adulta. 
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Entre las causas funcionales aparecen la migra-
ña y la contractura muscular como las más relevan-
tes en la adolescencia. 

Aproximadamente un lercio de los casos de mi-
graña se inician en la niñez. La incidencia alimenta 
gradualmente en la pubertad con un pico en la ado-
lescencia tardía declinando después 

La migraña que comienza en la niñez general-
mente desaparece en la purbertaci. Si comienza en 
la adolescencia presagia su continuación durante la 
vida adulta. Es más frecuente en el SeXO femenino: 
la relación es de 3,5 a 1 con respecto al masculino 1 . 

La migraña puede manifesiarse en forma muy 
variada, pero la queja más común en los adolescen-
tes es una cefalea torturante, recuri'ente, unilateral 
o bilateral asociada con algunos de los siguientes 
síntomas: fotofobia, palidez, náusea, vómito y ano-
rexia. El 25% de los pacientes presentan un aura 
premonitoria que puede manifestarse Como fenó-
menos sensoriales, síntomas vagales, manifestacio-
nes psíquicas y anormalidades motoras1 1, 

La etiología está añn en estudio. Se ha encontra-
do una alta frecuencia de migraña en otros miem-
bros de la familia (60-90%) 1 , y  una serie de circuns-
tancias precipitantes que actúan sobre una 
personalidad vulnerable (desde el estrés hasta sus-
tancias químicas que se agregan a los alimentos). 



Recientemente se ha descripto la migraña secunda-
ria al uso de cocaína 12 . 

Se ha mencionado que la migraña prevalece en 
un tipo específico de personalidad. Son, por lo ge-
neral, jóvenes tímidos, pulcros, de buenas maneras. 
Junto con esta personalidad sumisa coexisten rigi-
dez y obstinación. Generalmente tienen inteligencia 
superior a la normal y superan académicamente a 
sus compañeros 13 . 

La contracción o espasmo sostenido de los mús-
culos de la cabeza y el cuello, con o sin compromiso 
vascular, caracteriza la cefalea por contractura 
muscular y es una queja muy común entre los ado-
lescentes. La etiología es poco clara, apareciendo 
asociada al estrés y a la tensión emocional. 

La sintomatología es variada, pero es frecuente-
mente descripta como una sensación de banda alre-
dedor de la cabeza. El dolor aumenta con el día y 
puede comenzar a exacerbarse con el estrés. A me-
nudo es bilateral y es característica la ausencia de 
aura. La presión en los puntos de inserción de los 
músculos de la región frontal y occipital, reproduce 
el dolor. 

La tomografía cerebral computada está indica-
da en los adolescentes que padecen cefalea cuando 
el dolor se agrava en forma progresiva, despierta al 
paciente, se detecta papiledema, aparecen síntomas 
neurológicos, un episodio convulsivo, vómitos fáci-
les, o se asocia con un episodio sincopal. 

A veces la situación angustiosa que vive la fami-
lia, convencida de que el paciente sufre un tumor 
cerebral, hace necesario la indicación de la tomo-
grafía computada. 

El dolor torácico es la causa más frecuente de 
referencia de los jóvenes a clínicas de cardiología 
pediátrica. Sin embargo, la enfermedad cardíaca es 
una causa extremadamente infrecuente de dolor to-
rácico8. Pantell y Goodman (193) evaluaron 100 
pacientes que consultaron por dolor torácico en 
una clínica de atención primaria de adolescentes; 
las etiologías encontradas fueron las siguientes: 
39% dolor idiopático, 31% musculoesquelé.tico, 
20% hiperventilación, 14% costocondritis y  13% 
síndrome de la pared torácica. El 39% había estado 
expuesto a situaciones emocionales adversas antes 
de concurrir a la clínica 8 . Probablemente la causa 
má común de dolor torácico idiopático sea el "atra-
pa miento precordialT14,  Si bien la causa del dolor es 
desconocida se ha sugerido que el dolor se debe a 
un pellizcamiento de la pleura o el pericardio. Las 
características clásicas son: 

- pacientes menores de 35 años, de peso liviano 
o mediano; 

- dolor severo de comienzo súbito, que no irra-
dia y habitualmente Localizado próximo al choque 
de la punta; 

- el dolor ocurre durante el reposo o la actividad 
ligera y frecuentemente se relaciona con 'mala posi-
ción. 

Las primeras veces que el paciente lo sufre, se 
asusta y preocupa. La mayoría posteriormente lo 
acepta y no le da importancia debido a la breve du-
ración y la recuperación instantánea. En una mino-
ría de pacientes es causa de alarma persistente y 
motivo de consulta, 

Selbst recomienda valorar ci dolor de Lórax a 
través de una buena historia clínica y examen físico 
minucioso, dejando los exámenes complementarios 
de acuerdo con la orientación de cada caso 15 . El 
uso innecesario del laboratorio, las radiografías y el 
electrocardiograma pueden incrementar la ansie-
dad del paciente. Rang ha denominado "síndrome 
de Ulises" al innecesario y acrílico uso del laborato-
rio para diagnosticar la etiología del clolo». 

En general los estudios del dolor torácico en los 
adolescentes revelan que es percibido por ellos co-
mo síntoma de enfermedad grave (cardíaca o cán-
cer). 

Comprendiendo la naturaleza benigna del dolor 
torácico en el joven, se ayudará a prevenir la trans-
formación de un dolor ocasional en dolor crónico. 

El cuadro 2 ayuda a diferenciar el doloi' torácico 
de origen funcional de aquellos, poco frecuentes, 
que son producidos por causas orgánicas. 

El dolor ahdomiizal puede constituir parte de un 
síndrome o ser un síndrome por sí mismo, Es ubi-
cuo y se puede presentar en forma aguda o recu-
rrente. Aparece en la mayor parte de los adolescen-
tes en algún momento de su vida, siendo la mayoría 
de las veces de origen desconocido. El dolor abdo-
minal se puede clasificar según su origen: 

A - Dolor abdominal recurrente (DAR) de ori-
gen conocido (véase cuadro 1). 

B - Dolor abdominal recurrente de origen des-
conocido. 

Ap!ey estableció tres criterios para clasificar un 
dolor abdominal como recurrente de origen desco-
nocido 18. 

- Por lo menos 3 episodios. 
- Dolor intenso que afecta la actividad. 
- Episodios que se repiten en un lapso mayor de 

3 meses. 
El .DAR tiende a diagnoslicarse como dolor de 

origen psicogénico cuando no se le encuentra una 
causa orgánica, creando a menudo una situación 
conflictiva entre el paciente, su familia y el médico. 

La literatura no aporta mucho al respecto, y mu- 
chas veces nos brinda una visión sesgada del proble- 
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ma, dado que la mayor parte de los estudios provie-
nen de pacientes de clínicas psiquiátricas. Las con-
clusiones basadas en observaciones de esas pobla-
ciones seleccionadas probablemente han sido 
extendidas inapropiadamente a la población en ge-
neral 1 . 

El dolor pelviano crónico o recurrente puede es-
tar relacionado o no con las fluctuaciones del ciclo 
menstrual. Se puede clasificar como cíclico o acícli-
co 

En la adolescente las dos causas más frecuentes 
del dolor pelviano crónico cíclico son la dismeno-
rrea intermenstrual y el dolor ovulatorio (Mittels-
chmertz)' 9  

La dismenorrea se refiere a episodios de dolor 
pelviano cuya duración está limitada al período que 
abarca la pérdida sanguínea menstrual. 

Se estima que entre el 5 y  el 10% de todas las 
mujeres sufren de severas dismenorreas en su ado-
lescencia durante las primeras horas de su período. 
La mayoría de ellas presenta dismenorrea prima-
ria20. Cuando se encuentran anormalidades orgáni-
cas ginecológicas se denominan secundarias. Estu-
dios comparativos entre pacientes con dismenorrea 
y sin ella no han encontrado diferencia en los tests 
psicológicos 21 . La dismenorrea parece estar rela-
cionada con cambios en la actividad miometrial, la 
secreción de proslaglandinas, la sensibilidad au-
mentada de los receptores del dolor a las prosta-
glandinas, y/o la isquemia uterina. Se ha deniostra-
do que la causa principal de dismenorrea 
secundaria es la endomctriosis 2 , Las dos causas 
más comunes de dolor pelviano crónico acíclico son 
la endometriosis y la enfermedad pelviana inflania-
toria crónica. El dolor se asocia también a dispareu-
fha, dismenorrea y trastornos del ciclo. Goklsteiri y 
colaboradores sugieren que en casos graves se pro-
ceda a la laparoscopia. Según estos autores, se debe 
emplear este procedimiento cuando una adolescen-
te con dismenorrea intratable ha concurrido por es-
te motivo a 3 visitas de urgencia. En esta circunstan-
cia se tiene la probabilidad de encontrar una 
laparoscopia anormal 23 . 

El dolor pelviano puede ser a veces el único sín-
toma por el que consulte quien ha siclo víctima de 
abuso sexual. Harrop-Grifliths y colaboradores es-
lablecieron que mujeres que habían sido víctimas 
de abuso sexual durante alguna etapa de su vida 
presentaban una mayor frecuencia de dolor pelvia-
no crónico24 . 

El dolor de rodil/a en el adolescente, constituye 
un tema particularmente importante. Varios pro-
blemas pueden ser resueltos a nivel primario de 
atención; otros, los menos frecuentes, requieren 
una atención temprana por un especialista. 

El ortopedista debe ser consultado cuando el 
tratamiento es quirúrgico y siempre que se sospeche 
tumor maligno. 

Además de las lesiones producidas por traumas 
y en la práctica deportiva, la rodilla en Crecimiento 
está expuesta a una variedad de problemas no pre-
sentes en el adulto. En el cuadro 1 se mencionan las 
enfermedades que afectan la rodilla. Entre ellas 
queremos comentar: 

- La condromalacia de la rótula constituye entre 
el 70 y 80% de los problemas de rodilla en las niuje-
res y el 30% en los varones adolescentes. Es un 
ablandamiento del cartflago articular de la rótula. 
Su aparición está ligada a traumas directos o indi-
rectos. - 

El signo más específico es la consistencia blanda 
que se percibe a la palpación de la rótula. El despla-
zamiento lateral de la rótula con la pierna ligera-
mente flexionada produce dolor. También aparece 
dolor después de intensa actividad. El tratamiento 
consiste en disminuir la causa que lo provoca por un 
tiempo, pero manteniendo la actividad diaria, 

- La enfermedad de Osgood-Schlatter se carac-
teriza por el doloroso ensanchamiento del tubérculo 
tibial en la inserción del tendón patelar. La preva-
lencia es mayor en el sexo masculino que en el feme-
nino. La edad de comienzo coincide con el período 
de mayor crecimiento lineal. Ocui're habitualmente 
durante el estadio III de Tanner y es una de las cau-
sas más comunes del dolor de rodilla del adolescen-
te. 

El diagnóstico lo cia el dolor exquisito a la palpa-
ción limitado al tubérculo anterior de la tibia. El do-
br se agrava con la actividad y desparece con el re-
poso. 

- En la osteocondritis disecante el pico de inci-
dencia se encuentra en la adolescencia, siendo de 
mejor pronóstico la que comienza en la niñez y ado-
lescencia temprana. Se caracteriza por el despren-
dimiento del cartflago articular del cóndilo femoral. 
Su aparición se vincula con el correr y patear 3  por 
eso es más común entre los jugadores de fútboV'. El 
dolor es intermitente, relacionado con la actividad 
intensa. El diagnóstico es radiológico. 

El dolor de rodilla puede ser referido a un pro-
bleina localizado en la cadera. Tal es el caso del des-
lizamiento de la cabeza femoral. En este cuadro de 
etiología desconocida se desplaza la cabeza femoral 
sobre el cuello del fémur. Si bien en la mayoría de 
'os casos el dolor se produce en el lugar de la lesión, 
en el 30% sólo se manifiesta con dolor de rodilla. 
Aparece en los varones en el período de aceleración 
del crecimiento, entre 12 y 15 años, y en las niñas 
entre 11 y  13 años, nunca después de la menarca 27 . 

Es más frecuente en los varones y en los obesos, Las 
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características clínicas son: el pie está en rotación 
externa en la posición de reposo, la rotación externa 
y la abdución de la cadera afectada se encuentran 
limitadas. El paciente cojea. El diagnóstico es ra-
diológico y el tratamiento quirúrgico. 

No podría completarse esta discusión de dolo-
res regionales sin hacer algunas consideraciones 
acerca de los dolores funcionales, tan ubicuos en es-
te grupo etano. Con gran frecuencia se encuentran 
presentes en trastornos por somatización, la depre-
sión, la reacción de conversión y la fobia escolar 28 . 

El dolor, en la somatización, tiene diversas ubi-
caciones (pelvis, abdomen, articulaciones) y gene-
ralmente es tan intenso que requiere frecuentes vi-
sitas al médico y muchas veces interfiere en las 
actividades normales. Estos pacientes crean una ac-
titud de rechazo o desesperanza en el médico. A 
menudo se comienza con la administración exage-
rada de analgésicos, notas de justificación de ausen-
cias escolares y a veces hasta procedimientos qui-
rúrgicos (laparotomía), sin arribar por ello a una 
solución del problema. 

La fobia escolar es un caso especial de la ansie-
dad de separación. Los pacientes que la padecen 
desarrollan sintomatología severa al comienzo del 
día escolar o en la víspera. El nombre de la condi-
ción es inapropiado dado que los problemas de es-
tos pacientes no están en la escuela sino en la casa. 
A menudo son alumnos excelentes y la sintomatolo-
gía se supera mediante la concurrencia a la escuela 
a pesar del dolor. 

La depresión a menudo se expresa en forma atí-
pica en el adolescente. Puede estar caracterizada 
por una variedad de síntomas entre los cuales la ce-
falea, el dolor de pecho o pelviano son los más co-
munes. La etiología del síntoma se aclara dentro del 
contexto de una relación terapéutica. Muchas veces 
el dolor es la única causa "legítima' por la que pue-
de consultar un joven con un grave cuadro de de-
presión. 

La reacción de conversión habitualmente se 
presenta con un síntoma dramático (cefalea inten-
sa, dolor precordial). Dicho síntoma no puede ex-
plicarse en términos de una estructura neurológica 
o anatómica y desaparece durante el sueño. La ca-
racterística esencial de la reacción de conversión es 
laguinancia primaria: el síntoma existe primordial-
mente para bloquear un deseo inaceptable. 

En la evaluación del dolor funcional no sólo de-
bemos considerar al paciente, sino también cómo 
nos sentimos frente a él. Son estos pacientes los que 
demandan mayor número de consultas, lo que pue-
de desprestigiar nuestra habilidad terapéutica, y, 
por consiguiente, crean una situación de rechazo  

que se puede traducir en la indicación inapropiada 
de analgésicos, en la denominación despectiva de su 
padecimiento. Por otra parte, un conocimiento clí -
nico de la semiología del dolor y de los cuadros do-
lorosos típicos de la adolescencia puede resultar en 
una tarea clínica interesante y altamente gratifican-
te. 

CONCLUSION 
El dolor es un síntoma o un signo dentro de un 

cuadro más complejo. La estrategia con que el ado-
lescente enfrenta el dolor no es sólo el resultado de 
su sensibilidad sino también del contexto sociocul-
tural y familiar. Es posible distinguir clínicamente el 
dolor orgánico del funcional. El dolor orgánico es 
una señal de alarma y, por ende, un reto a desentra-
ñar el proceso patológico y tratarlo dentro de un 
contexto comprensible. El dolor funcional es fre-
cuente durante la adolescencia, significa un padeci-
miento y una búsqueda de ayuda. A ambo se les 
debe brindar la misma atención, evitando la tenta-
ción de descalificar el sufrimiento. 
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j[ATRIA PRACTICA 

Drogadependencia 
Prevención primaria 

Dr. Cándido Roldán 

RESUMEN 
Los pediatras tienen la posibilidad de asisti,; dii-

¡ante muchos años, al niño potencialmente consumi-
dor de drogas. La personalización de la consulta, el 
escuc/lary obsen'ar con más atención a los pacientes, 
conocer con más profundidad el funcionamiento fa-
,,zilia,; realizar un exhaustivo seguimiento de los nive-
les de aprendizaje, nos pemzitirá detectar situaciones 
personales o familiares, que no conegidas a tiempo 
serán condicionantes para la apalición de esta pato-
logía. 

Detectar en el trabajo asistencial de niños y ado-
lescen les, situaciones de riesgo, personales, familia-
res e institucionales; elaborar estrategias para revertir-
las e infominar en programas de educación para la 
salud sobre los riesgos del uso iii debido de drogas es 
la propuesta de este trabajo. 'Arch. Aig. Pediatr., 
1990 88; 133 - 140) 

Drogadependencia - Prevención 

PRESENTAC ION DEL PROBLEMA 
El uso indebido de drogas por nuestra juventud, 

se ha transformado en una de las patologías psico-
sociales, junto a la violencia y la delincuencia, que 
preocupan a todos los segmentos del cuerpo social 1  
(tabla 1). 

La alarmante masividad de este problema y la 
rapidez con que se difunde, no han encontrado una 
respuesta con igual velocidad, desde el poder públi-
co y desde los distintos sectores que se ocupan de la 
salud. 

Múltiples son los factores condicionantes que 
han facilitado esta patología: altas cifras de pobla-
ción juvenil desocupada, altos índices de deserción 
escolar, crisis social, económica y cultural, crisis fa-
miliares e institucionales, modelos adultos contra-
dictorios, falta de futuro, aislamiento, tendencia al 
individualismo, incapacidad para la participación 2 . 

El tema de la capacitación en los profesionales 
de la salud con referencia a esta temática ha sido 
descuidado por el pregrado y postgrado. Es por es- 

Fundación C.1.A.P. Charcas 4729 
1425 Buenos Aires 

SUMMARY 
Pediatricians llave 1/le possibility lo attend chil-

dren who are potentially drug addictsfor nzany years. 
By listening lo and watc/ling closely 1/le relatiomtship 
in 1/le famiiv group, by following thorou gil/y 1/le 
cizild's or adolescent's performance at scllool, Wc 

shall be able to spot personal ol fwnil,v si(uations 
whic/z, if not corrected at 1/le right mnoment, ma con-
duce lo 1/lis pat/lolo'. 

77le pu/pose of 1/lis study is 10 detect risky famni-
lies, personal or institucional problemns wllen asisting 
children or adolescents. Strategies wc/e elaborated lo 
c/zange sucll situations amid health education pmo-
grams, about 1/le misks of an inadecuate use of dnugs, 
are discussed. (Arc/z. Arg. Pediatr., 1990;88; 133-
140) 

Drug deperidence - Prevention 

to que he tratado de elaborar una propuesta de pre-
vención primaria para ser desarrollada por los pe-
diatras que asistimos a familias y asesoramos a la 
comunidad. Los contenidos de esta propuesta pre-
tenden ser guías de reflexión, que actúen como dis-
paradores para generar el diálogo entre el médico y 
la familia o el médico y la comunidad. 

ANALISIS DEL PROBLEMA 
El primer elemento a tener en cuenta es que no 

podemos encuadrar a todo consumidor de drogas 
bajo el título de drogadicto. Debemos establecer 
una diferencia entre usador, abusador y dependien-
te. 

Usador 
Es el individuo que usa a prueba ¡as sustancias 

indebidamente, con carácter experimental u ocasio-
¡ial. 

Este uso es motivado por las costumbres, las iii-
fluencias y las distorsiones de la sociedad actual y le 
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permiten al individuo una actitud crítica y su rever-
sión, canalizando sus motivaciones hacia otras activi-
dades. 

Abusador 
Es el individuo que consume indebidamente sus -

tancias, sransform ando lo ocasional en habitual. Este 
uso es niotivadoporki bósqueda de soluciones inági-
cas, en una personalidad vulnerable, frente a cual-
quier situación de incremento de tensión. 

Este uso es avalado por las ofeilas de sustancias 
dentro de la sociedad de consu mo. Puede o no tener 
cambios observables en algunas áreas de su persona-
lidad (laboral, social, afectiva, educativa). Esta per-
sona necesita de apoyo externo, profesional y/o afecti-
vo, para superar la situación. 

Dependiente 
Es el individuo que consume indebidamente, en 

forma constante y es incapaz de evitar el consumo o 
uso durante un período prolongado. 

Su sumisión es absoluta a las susrancias, tiene el 
deterioro total de su personalidad, con severas mani-
festaciones físicas, psicológicas y sociales. La rehabi-
litación requiere de equipos especializados y su recu-
peración es incie,a. 

En cuanto a las drogas utilizadas con más fre-
cuencia debernos tener en cuenta la población de 
referencia. Si se incluyen niños, adolescentes, adul-
tos y gerontes, los psicofárrnacos ocuan el primer 
lugar, junio con el alcohol y el tabaco. 

En la adolescencia y juventud, encontramos po-
liadicción: psicofármacos, antitusivos, alcohol, taba-
co, marihuana, cocaína, LSD e inhalantes, con dis-
tinto grado de incidencia según los sectores de 
población juvenil considerados. 

Podernos afirmar, a pesar de la falta de registros 
representativos, que la utilización de marihuana ha 
sufrido un incremento importante a partir de 1983, y 
la cocaína desde 1986. El uso de LSD comienza a 
manifcstarse en el segundo semestre de 1986. Estos 
datos son obtenidos por el Comité de Adolescencia 
de la Sociedad Argentina de Pediatría, a partir de él 
por responsables de los Consultorios de Adolescen-
cia y de la población que se asiste en los grupos de 
autoayuda (Programa Andrés, Viaje de Vuelta, 
Narcóticos Anónimos, etc.). 

El informe de los expertos de la OEA de fines de 
1985 carece de datos estadísticos para Latinoaméri-
ca. La Argentina también tiene este déficit. En dos 
intervenciones docentes, llevadas a cabo con jueces 
de la minoridad y funcionarios de la Policía Federal, 
se hablaba de 20 detenciones mensuales por este 
problema efectuadas por juzgados y seccionales po-
liciales. Si bien estos elementos aproximan una idea  

de la magnitud del problema, es mucho más inipor-
tante considerar la problemática de la población en 
riesgo. La Argentina cuenta con una población de 6 
millones de habitantes entre 10 y  21 años, De esta 
población sólo el 31,5% tiene estudio primario 
completo. La población de 15 a 19 años censada en 
1980 respondió que el 55% abandonó sus estudios. 
(Falta definir el número total de la población de 15 
a 19 años para poder referirse a un porcentaje.) De 
lo expuesto también surge que ha habido abandono 
de trabajo. 

Elaborar una propuesta en prevención primaria 
debe abarcar todos los elementos que condicionan 
situaciones para la aparición de patologías psicoso-
ciales como son también la violencia y la delincuen-
cia. 

ACCIONES EN PREVENCION PRIMARIA 
Uno de los elementos de mayol' importancia es 

que los médicos debemos tomar conciencia de la 
magnitud, gravedad y complejidad del problema. 

La drogadicción, la violencia y la de]incuencia 
son sólo síntomas de una realidad social, familiar y 
personal. 

Capacitarse para dar una respuesta adecuada, 
teniendo en cuenta las dificultades presentes en 
prevención, asistencia y rehabilitación, es un deber 
de todos los profesionales de la salud. Esta capaci-
tación deberá reconsiderar el modelo profesional, 
como única fuente de conocimiento sobre los temas 
que aquejan a la sociedad. Se deberá diagnosticar, 
en contacto con la comunidad, todos los temas que 
a ella le preocupan. En patologías psicosociales, las 
soluciones no pasan exclusivamente por e] sector 
profesional, sino que debe existir una participación 
conjunta de éste con los distintos sectores de la co-
munidad. Los grupos interdisciplinarios formados a 
tal fin tendrán como objeto analizar el problema y 
encontrar respuestas adecuadas, practicables y de 
bajo costo, respetando las características sociocul-
turales de la comunidad. Se tratará de incorporar al 
trabajo inierdisciplinario a funcionarios, docentes, 
psicólogos, psicopedagogos, asistentes sociales, ex 
enfermos y miembros de la comunidad que estén 
interesados en encontrar soluciones a estos tenias. 

En la relación médico-enfermo o médico-fami-
lia, es necesario replantearse algunas acciones: se 
deberá dar wia respuesta racional no medicamentosa 
todas las veces que sea posible, de acuerdo con cada 
caso clínico. Para ello habrá que manejar técnicas 
de contención de las crisis. En determinados tipos 
de prestaciones médicas como las obras sociales, 
los médicos se ven limitados a escuchar a los euler -
mos y dar respuestas medicamentosas. En este sen- 
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ido habrán de realizarse acciones para despertar 
conciencia de lo negativo de esta modalidad, 

Los pediatras debemos reconsiderar algunos ac-
tos médicos, como las consultas por llantos, cólicos, 
dolor de oídos y trastornos del sueño. Debemos de-
jar de lado conductas medicamentosas, solicitadas 
por padres que manejan hijos recién nacidos. Debe-
mos enseñar una mayor tolerancia al llanto ya que 
éste constituye el único medio que tiene el bebé para 
comunicarse con los padres y, por lo tanto, debemos 
revertir la situación de acallarlo con el chupete, el 
pecho, la mamadera o alzarlo innecesariamente, y 
aprender a detectar qué desea el hijo, aprender a tole-
i'ar. Con respecto a signologías menores, interpreta-
das por los padres como enfermedad, habrá que 
destinar acciones a través de la palabra, para enseñar 
ci tolerar las pequeñas molestias, así como twnhién, 
las frustraciones. Debemos destacar que trabajar so-
bre la tolerancia a las frust raciones, es empezar a tra-
bajar para la prevención en el uso indiscñminado de 
drogas. Enseñar y aprender a tolerarlas es un buen 
signo de salud mental, evitando así el modelo medi-
camentoso. 

Resumiendo, podemos sintetizar, que en las con-
sultas debemos usar recursos terapéuticos, no medica-
,nentosos, aconsejando a las familias para que traten 
de no dar respuesta inmediata a la demanda de los 
hijos. 

Para poder llevar a cabo modificaciones de esta 
índole, debemos conocer, teóricamente, el funcio-
namiento de los distintos modelos l'amiliares4, de-
tectar las crisis evolutivas normales, las patológicas y 
las diferentes disfunciones familiares (familia apa-
rentemente unida, violencia, maltrato, no cumpli-
miento de los roles, falta de puesta de límites). De-
bereinos tener en cuenta, también, los factores 
exógenos que provocan crisis familiares (políticos, 
económicos, ecológicos y sociales). Deberemos cla-
rificar sobre el significado de la automedicación y 
los modelos adictivos que diariamente observan los 
hijos (consumo de sedantes, analgésicos, adelgazan-
(es, laxantes, alcohol, tabaco) así como el exceso de 
trabajo y el consumo inadecuado de alimentos. 

Existe en prevención la detección precoz de situa-
ciones de riesgo.' 

a) SITUACIONES REFERIDAS A LA FAMI-
LIA: separaciones, muertes, enfermedades cróni-
cas, crisis económica, desocupación, maltrato, vio-
lencia, permisividad, etc. 

)) SITUACIONES REFERIDAS AL ADO-
LESCENTE: fracaso escolar, deserción, ausentis-
mo reiterado y salteado, indisciplina, desocupación, 
modificación de hábitos de vida, modificación de 
conductas, hurtos familiares repetidos, mentiras rei-
teradas comprobadas, ocultamientos, conductas  

clandestinas, pertenencia a grupos juveniles con 
sospechas de conductas marginales. 

Este trabajo reúne una serie de esquemas y cua-
dros que intentan dar elementos teóricos para que 
el pediatra que desee trabajar en este tema tenga 
medios para poder elaborar sus acciones, sean éstas 
con familias, adolescentes, comunidad educativa o 
distintos sectores de la población. 

Los mensajes a través de distintos medios de la 
comunicación (oral - escrito - gráfico) deben con-
feccionarse con contenidos adecuados al sector al 
que se dirigen (educación, trabajo-niño, adolescen-
te, adulto, anciano, familia, etc.) evitando mensajes 
generales, destinados a grandes poblaciones. Los 
códigos utilizados por el emisor deben adecuarse a 
las posibilidades del receptor. 

A continuación, haremos algunos comentarios 
sobre cada uno de ellos: 

En el mantenimiento de la drogadependencia 
interactúan dos factores: la oferta y la demanda. 

En la figura 1 se observa un análisis de la ofcrta, 
entendiéndose por tal el acto de producción y sumi-
nistro de. "drogas' utilizadas tradicionalmente por la 
población. Comprende tres sectores: el narcotráfi-
co, la industria farmacéutica y la industria química 5 . 

La oferta actúa para llegar a la demanda a través de 
las farmacias, los comercios, los correos o transas 
(estos últimos son personas que contactan con la 
población consumidora a través de acciones de cap-
tación, oferta gratuita para probar y posterior ven-
ta). La industria farmacéutica con su producción de 
medicamentos, que inicialmente tienen como obje-
tivo la salud y que por distintas situaciones son utili-
zados para generar enfermedad (indicaciones mé-
dicas indiscriminadas. aulomedicación, deficiente 
control del expendio de medicamentos), crea las 
condiciones para que existan medicamentos y mo-
delos medicamentosos en todos los hogares. Por úl-
timo, la industria química, a través de la utilización 
de distintos componentes, volátiles y aspirables, fa-
cilita un modelo más utilizable con fines adictivos; 
éstos son fácilmente adquiridos en los comercios 
del ramo (quioscos, ferreterías, etc,). 

La prevención a nivel nacional está a cargo de 
las acciones desarrolladas por Presidencia de la Na-
ción, a través de la Comisión Nacional Coordinado-
ra para el Control del Narcotráfico y el Abuso de 
Droga, Aduana, Gendarmería Nacional, Policía Fe-
deral, Prefectura Naval y Ministerios de Salud y de 
Relaciones Exteriores. 

Desde el punto de vista sectorial de la salud, se 
deberá efectuar un mayor control en la industriali-
zación y comercialización de medicamentos así co-
mo en la producción y comercialización de sustan-
cias con riesgos tóxicos y/o adictivos. Con 
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Figura 1 - Oferta de drogas 

Cuadro 1 - Funciones básicas de la familia 

1 - Alimentar - Dar vivienda - Dar abrigo - Dar amor 
2 - Promover la identidad ligada a la identidad familiar 
3 - Promover las condiciones para una buena identidad sexual 
4 - Promover el aprendizaje afectivo 
5 - Promover las relaciones interpersonales 
6 - Promover y estimular el aprendizaje: 	Familiar 

Escolar 
Social 

7- Promover y estimular la adquisición de un compromiso 
social (identidad social) 

referencia al sector médico, se le pedirá una mayor 

utilización racional de los psicotrópicos y un aprcn-

dizaje de técnicas destinadas a la contención de las 
crisis. Se deberá concientizar al personal de farnia-

cias, comercios y lugares de bailes sobi'e el rol pro-
tagónico que tienen en la prevención de este tema. 

Respecto de la demanda (figura 2), se entiende 

por tal a la población consumidora, que elige para 

sus actos algunas de las drogas en cualquiera de los 
tres sectores. En este esquema es fácil visualizar los 

COMERCIOS 
FARMACIAS 	$ 	

CORREO - TRANSA 

F ¡gura 2- Demandas de drogas: factores relacionados, 
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CONSECUENCIAS OBSERVADAS LUEGO DE LAS 
CONFERENCIAS AISLADAS REALIZADAS COMO 

FORMAS DE PREVENCION 

JOVENES 	 ADULTOS 
• Mayor información 	 • Pánico 
• Mayor curiosidad 	 u Conductas persecutorias sobre los hijos 
• Necesidad de probar 	 • Conflictos PADRES - HIJOS 

Figura 3- Consecoencias no deseadas de conferencias sobre drogadicción. 

mültiples factores que actúan sobre los adolescen-
tes y condicionan conductas adjetivas. 

En la figura 3 mostramos las consecuencias no 
deseadas que despertaron hasta la fecha las confe-
rencias sobre drogadicción. En los jóvenes, una ma-
yor información, una mayor curiosidad y una nece-
sidad de probar. En los adultos, pánico, conductas 
persecutorias sobre 'os hijos y, por lo tanto, conflic-
tos. 

Es por todo esto que se deberán replantear las 
acciones en prevención 6 , generando trabajos parti-
cipativos con la comunidad, centralizando el debate 
sobre todos los temas que interesan a la juventud y 
que le permiten encontrar un proyecto de vida sana. 
Las propuestas deberán llegar a conclusiones com-
prensibles, practicables, con bajos costos y que res-
peten las características del joven y su comunidad. 
Con posterioridad a las charlas se generan interro- 

CENTROS 
Aprendizajes 	Deportivos 

Laborales 	 Religiosos 
Políticos 	 / F.F.A.A. 

c101l4IHSTIT(JCIONA  

T SPITAL OF 
ClON NO 

¡ 
INSTtIU 

Desocupada 
Captación 

nn 
1 

Comedores Refugios 

Figura 4-Posibles acciones del hospital hacia la cominadad. 
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Tabla 1 - l'oblación adolescente de la República Argentina 

Edad: lOa 21 años 

Fetal: 	 5.676.745 
L'rhana: 	4.599.887 (82%) 

Rural: 	 1.076.858(18%) 

Fuente: Censo de 1980 

Asistencia: Nivel de Enseñanza 

Primario 	 Secundario 	Universitario 	Dejó 	 No fue 	Asistencia actual 

10-14 	 74,4 	 15,3 	 - 	 9 	 1% 	 89,8 
15-19 	 5.6 	 33,2 	 3.6 	 55 	 1.6 	 42,5 

Dejó 55% 	Trabajan 39.7 

Desocupados 15.3 

Urbta na: 
10-14 	 73 	 17.9 	 - 	 7,9 	 0,7 	 91,4 
15-19 	 4,8 	 37,3 	 4,2 	 51,2 	 0,9 	 47,1 

Dejó 51,2 	Trabajan 34.3 

Desocupados 16.9 

RurI: 
10-14 	 78.1 	 5.5 	 . 	 13 1 6 	 2,7 	 83 
15-19 	 8,7 	 12,5 	 0.5 	 73,8 	 4,5 	 21.8 

Dejó 73,8 	Trabajan 40.5 

Desocupados 33.3 

gantes que deberán ser evacuados por los mismos 
profesionales en el centro de salud de referencia. 

El esquema de la figura 4 intenta mostrar el ac-
cionar de un hospital, si éste redefiniera sus accio-
nes sobre la comunidad. En toda comunidad se dis-
tingue una población juvenil institucionalizada que, 
según ci sector de pertenencia, podrá ser trabajada 
con acciones de salud. Un serio problema se plan-
tea COfl la población no institucionalizada ya que 
ella no tiene lugares de pertenencia dentro de la co-
munidad. Rescatando una idea de UNICEF la pro-
puesta es crear comedores, refugios, hogares, casas, 
a cargo de grupos de autoayuda donde los jóvenes 
puedan acudir a plantear sus problemas y puedan 
ser escuchados por sus pares. Estos lugares estarían 
ligados al Hospital de la zona por intermedio de 
Asistentes Sociales u otra persona de la comunidad 
entrenada como agente de salud. 

Es importante recalcar que los jóvenes que pa-
decen este tipo de patología no concurren al siste-
ma formal de salud, siendo esta conducta coherente 
con el cuestionamiento que ellos realizan al sistema 
social establecido. 

El manejo de los siguientes cuadros, a través de 
láminas o diapositivas, permite mostrar funciones y 
acciones necesarias para el análisis y la compren-
Sión de situaciones individuales, familiares o comu-
filarias qUe provocan situaciones de riesgo. 

Todos hemos aprendido dentro de nuestras fa-
milias, cómo conducir la crianza de nuestros hijos 
(cuadros 1 y 2). A veces esa docencia fue positiva y 
otras no tanto, pero lo más notable es el desfasaje 
de las conductas aprendidas por nosotros con las 
necesidades reales de los jóvenes de hoyy el mundo 

Cuadro 2 - Necesidades específicas del ser humano 

1 - Necesidad de vincularse 

2 - Necesidad de asumir una identidad 

3 - Necesidad de arraigarse (pertenencia) 

4 - Necesidad de trascender 

5 - Necesidad de una pertenencia a una estructura que vincule 

y oriente (marco de referencia) 

La identidad es que soy yo 

El amor debe ser enseñado para compartir y participar 

Cuadro 3- Análisis de una familia 

1 - Quién tiene la autoridad 

2 - Quién posee el poder 

3- Cómo se dispone y utiliza la libertad 

4 - Cómo funciona la comunicación 

5 - Cómo funciona ci afecto 

6 - Cómo se respetan las jerarquías 

7- Cuátuas generaciones la componen 

8 - Cómo funcionan los territorios 

9 - Cómo se realizan las alianzas 

ID - Cómo se permite la independencia 
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en que se desarrollan. Estos anexos muestran las ne- 
cesidades que requieren los hijos para crecer y las 
funciones básicas que cada familia debe desarrollar. 

Conociendo los deberes y necesidades de cada 
sector que compone la familia (cuadros 3 y 4), su 
descripción y análisis pueden ayudar a tomar con-
ciencia de las dificultades que atraviesa cada uno de 
los integrantes. De esta forma estamos actuando so-
bre estructuras familiares generadoras de patolo-
gías psicosociales. 

Desde un principio dije que las acciones en pre-
vención primaria de patologías psicosociales eran 
complejas, por los múltiples factores que concurren 
para generar este tipo de patología. En nuestro tra-
bajo diario, además de ser requeridos por las fami-
lias, también lo somos por la comunidad y especial-
mente dentro de ella, el sector educativo, para 
realizar acciones de salud (cuadros 5 y 6). Recorde-
mos que es en este sector, el sistema educativo, don-
de los jóvenes debieran adquirir las habilidades y 
destrezas que los capaciten para su inserción en el 
mundo adulto. 

Esto no es así, por múltiples motivos, Los conte-
nidos no interesan y aburren, según expresión de 
los propios adolescentes estudiados. Ellos fueron 
concebidos hacia fines del siglo pasado con objeti-
vos culturales y enciclopedistas. Una aproximación 
a la "eficiencia de nuestro sistema educativo la po-
demos encontrar en las siguientes cifras: la Argenti-
na cuenta según el INDEC de 1980, con 6 millones 
de jóvenes entre 10 y  21 ahos: de éstos sólo el 31,5% 
tiene la instrucción primaria completa y alrededor 
del 15% la secundaria complcia; sólo 1 de cada 100 
que terminan la instrucción secundaria llega a com-
pletar el nivel terciario. Esto nos muestra una gran 
incapacidad del sistema educativo para retener a la 
población juvenil. También nos alarma el desfasaje 
entre lo aprendido por aquellos que pueden llegar a 
egresar y los requerimientos del aparato productivo. 
El sistema no enseña a trabajar. ¿Cuál es el destino 
de los egresados de niveles primario, secundario o 
terciario, hoy día? Creo que hay suficientes causas 
en el segmento juvenil para ocasionar frustraciones. 
El sistema educativo es sólo un sector donde se re-
fleja la crisis de la sociedad; pienso que todos los 
sistemas que administran nuestra sociedad (legisla-
tivo, jurídico, salud, etc.) fueron concebidos hacia 
fines del siglo pasado -la realidad social era distinta 
de la actual-. Las generaciones de argentinos que 
coiidu-jron este siglo, salvo raras excepciones, se 
entretuvieron en luchar para acceder a la conduc-
ción del poder y desde ahí sólo realizar una adminis-
tración con soluciones coyunturales. Los argentinos 
fuimos capacitados para el éxito individual. 

Cuadro 4-Algunas características familiares patológicas 

generadoras potenciales de enfermedad 

- 	Familia rígida. autoritaria yverticalista 

- Madre dominante 

- 	Padre ausente 

- 	Progenitores sobreprotectores 

- 	Progenitores complacientes, permisivos 

- 	Progenitores incomunicados 

- 	Progenitores con adicciones (tabaco, alcohol, comida, 

lectura, trabajo) 

- 	I'rogenitores adúlteros 

- 	Progrenitores sin proyectos ni acuerdos en común 

- 	Progenitores poco tolerantes 

- 	Progenitores con dificultades de acomodación y/o 

adaptación a situaciones nuevas. 

Familia patológica: es aquella que frente a situaciones nuevas, 

transitorias, incrementa la rigidez de sus pautas y límites 

resistiendo toda exploración de variantes nuevas. 

Cuadro 5-Trabajos con la comunidad educativa 

1) Motivación a las autoridades educativas 

- Niveles de deserción 

- Aumento de las patologías psicosociales 

- Necesidad de una mayor retención 

- Búsqueda de un análisis interdisciplinario 

II) Seminarios 

- Talleres de reflexión entre el equipo de salud y el 

personal docente 

- Diagnóstico de las problemáticas y necesidades sectoriales 

- Identificación de las causas 

- Propuestas para encontrar soluciones 

Cuadro 6-Algunas propuestas encontradas 

- 	Personalización del Irato entre docentes y alumnos 

- Autocuidado 

Voluntariado 

Inducir al encuentro de espacios para reuniones juveniles 

(escuelas, parroquias, sociedades de fomento). 

Programación del tiempo libre, buscando cooperación de 

las Secretarías de Cultura y de Deportes instituciones 

afines. 

- 	Detección temprana del fracaso escólar (evaluaciones 

permanentes del aprendizaje, ausentismo e indisciplina) 

- Promover acciones para el empleo del tiempo libre en 

vacaciones escolares. 

Las acciones destinadas a modificaciones de 
fondo, para la adaptación a los avances de la ciencia 
y de la técnica han estado ausentes. Esta es nuestra 
realidad social, donde los agentes de salud debemos 
realizar acciones destinadas a prevenir enfermeda-
des psicosociales como la violencia, la delincuencia 
y la drogadependencia. 
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Cuadro 7 - Todo adulto que trabaje con adolescentes, corno 
toda familia, debe inducir: 

1) En lo personal 
A un desarrollo afectivo 
A una identificación con su sexualidad real 
A un desarrollo humanizado de su persona 
A saber comunicarse 
A dar afecto as(corno a rectbirlo 

2) Socialmente 
Actuar, comprorneterse, participar con responsabilidad y 
solidaridad en la comunidad donde conviven 

3) En el terreno del aprendizaje 
Adquirir habilidades y destreza, que les permitan ingresar 
al aparato productivo y  ser económicamente suficientes y 
alcanzar de este modo niveles de vida dignos para ellos y 
su futuro grupo familiar. 

4) Area escolar 
Descubrir, vigilar, educar aptitudes y capacidades para el 
desarrollo de una identidad vocacional que les permita 
escoger una ocupación -técnica, administrativa, artística 
y/o universitaria-y que esta elección se haga con verdadero 
convencimiento y  amor. 

Aceptar en esta etapa la autoridad sustitutiva (preceptor, 
docente, etc.) 

Es necesario y urgente que nuestros dirigentes 
sociales realicen acciones destinadas a modificar 
esta realidad. Mientras esto se debate, los médicos 
debemos trabajar con la comunidad educativa para 
poder encontrar soluciones que ayuden a los jóve-
nes a hallar proyectos alternativos para una vida sa-
na, a pesar de las deficiencias del sistema educativo. 

En el cuadro 7 hacemos una descripción de las 
acciones que debe realizar todo adulto que trabaje 
con adolescentes7 . 

Cuadro 8 - Proyecto de vida 

1) Favorecer acciones que propendan 
- A estimular el crecimiento biopsicosocial 
•Al aprendizaje formal o informal 
- Al logro de la identidad sexual real 
- A la independencia familiar 

tI) Efectuar un relevamiento socio-laboral 
- Ubicar puestos de trabajo existentes o crearlos 
- Correlacionar los puestos de trabajo con los lugares de 
aprendizaje 
- Relacionar el aprendizaje con el con texto laboral (local, 
nacional, internacional) 

III) Promover alternativas para el uso del tiempo libre 
1V) Facilitar con financiamientos la formación de nuevos 

grupos farnitiares 

En el cuadro 8 describo, según mi experiencia, 
lo que se entiende por proyecto de vida; a él se le 
pueden agregar las conceptualizaciones que cada 
agente de salud, que realice prevención primaria, 
crea conveniente. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

La evaluación del paciente adolescente 
Errores y soluciones 

Dr. Tomás J. Silber* 

RESUMEN 
En las últimas tres décadas se ha incrementado el 

interés en la atención de la salud del adolescente. Si 
bien el conocimiento acerca del desarrollo y la pato-
logía adolescente ha aumentado, un tenaflindamen-
(al ha sido descuidado: la influencia de las actitudes 
del profesional sobre su tratamiento de los pacientes 
adolescentes. Este trabajo analiza cuatro errores po-
tenciales: por esteleotipos culturales, por gen eraliza-
ción de especialización, por contratransferencia y por 
narcisismo profesional. Estos temas son ilustrados 
con datos clínicos. Finalmente se presentan algunas 
soluciones prácticas para evitar estos errores inedia,i-
te uit enfo que siste,nático de la consulta, incluyendo 
el uso de cuestionarios, dibujo de la figura humana y 
técnicas de interrogatorio. (Arc/i. Arg. Fediatr, 
1990,88, 141 - 150) 

Adolescencia 

INTRODUCCION 
El interés por la Medicina de la Adolescencia se 

ha incrementado debido a que el número de proble-
mas de salud del adolescente ha ido en aumento 1  
Si bien la atención médica alcanza a millones de 
adolescentes todos los años, dichas visitas general-
mente soti l)reves e infrecuentes 3 . ¿De qué forma 
puede el médico aprovechar mejor la oportunidad 
limitada de la consulta, teniendo en cuenta la gran 
variedad de problemas de los adolescentes? 

En este artículo se hace un análisis de los erro-
res que pueden cometerse durante la consulta y se 
proponen soluciones basadas en la comprensión de 
por qué "las cosas salen mal". 

ERRORES 
En el tratamiento de los adolescentes, ci error 

diagnóstico, el fracaso en obtener el retorno del pa-
ciente o la toma de las medicaciones recetadas, ha-
bitualmente no se deben a una falta de conocirnien- 

SUMMARY 
Over (he last t/iree decades, there has been increa-

sing interest in adolescent Iwaltit care. However, alt-
hough appreciation of adolescent developn zent and 
pathology Izas grown, a crucial topic Izas been neglec-
ted tite influence of 1/te physician 's underlying altitu-
des on his or her treatment of adolescent palien rs. 
This review discusses four potential pitfalls iii the 
physician 's approach (o tite adolescent patient: cultu-
ial stereotvpes, gen eralization of expertise, counter-
(ranjerence, and piofcssional narcissism. Case pie-
sentations illustrate tite problenzs inizere,it iii 1/tese 
arcas. Fin ally practical solutions to tltese problenzs 
are presented throug/z a systematic approacit (o a'z 
adolesceizt office t'isit, including (he use of intervie-
wing techniques, questionnaires, and figure drawings. 
(Arc/z. Aig. Fediati;, 1990;$8; 141 - 150) 

Adolescence 

to científico, sino más bien a un conocimiento insu-
ficiente acerca de la relación médico-paciente. 

Los adolescentes habitualmente consultan en 
forma esporádica. En su mayoría no ven un papel 
para el médico en su propia vida. A lo sumo consi-
deran que su rol consiste en realizar exámenes físi-
cos e inmunizaciones. La visita al médico es consi-
derada irrelevante. Esto no es culpa del profesional, 
sino que es parte de la naturaleza activa y dinámica 
del adolescente, ya que el interés por la medicina de 
la adolescencia sigue acrecentándose' 2 

A veces hay factores que interfieren en una bue-
na comunicación con el paciente adolescente: eco-
nómicos, limitación de tiempo, inseguridad debido 
a escaso entrenamiento en hebiatría. Dichos facto-
res pueden operar a un nivel semiconsciente, ctean-
do dificultades inesperadas. Cuatro factores adicio-
nales,. inconscientes, pueden influir adversamente 
sobre la labor clínica: estereotipos culturales acerca 
de los adolescentes, generalización de especializa- 
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ción, contratransferencia y narcisismo profesional. 
Todos estos factores interactúan y se potencian mu-
tuarnente. 

Estereotipos 
La comunicación del clínico con ci paciente 

adolescente está moldeada parcialmente por los es-
tereotipos que la cultura brinda con respecto a los 
adolescentes. Dichos estereotipos son ubicuos en 
nuestra sociedad y se los puede reconocer aun entre 
los líderes en el campo dci desarrollo adolescente. 
Por ejemplo, "una aventura peligrosa del principio 
al fin' (A. Freud); "una experiencia que constante-
mente nos recuerda que hay formas más simples de 
ganarse la vida" (D. J. Holmes t'); "la experiencia 
más confusa, la más frustrante, la que provoca más 
ansiedad" (S. Lorand 7). 

El estereotipo puede conducir a la identifica-
ción instantánea de "adolescente" con "problemas'. 
Esto conllcva implicaciones prácticas negativas, ta-
les como el temor o la incomodidad en presencia de 
pacientes adolescentes. Para encontrar alivio con 
respecto a esos sentimientos el profesional puede 
evitar en forma activa las "treas problemáticas". 
Así, por ejemplo, el médico puede sentirse inhibido 
para interrogar a sus pacientes acerca de posible 
actividad sexual o uso de drogas. EL adolescente en-
tonces recibe un mensaje sublitninal: 'Por favor sé 
bueno, no rnuçstres ambivalencia o rebelión, no 
menciones drogas, sé asexual y sobre todo, contesta 
rápidamente y no hagas preguntas'. Esta situación 
es fácilmente identificable cuando uno analiza có-
mo se hizo la pregunta: "No usas drogas, verdad?', 
"ítraes algún problema'?". El tema entonces es re-
gistrado 'negativo" en la historia clínica, pero sólo 
un joven excepcional responderá con honestidad a 
ese tipo de enfoque. Subyacente a este tipo de error 
clínico se encuentra el hecho de que la ansiedad del 
médico acerca de lo que la entrevista pueda desta-
par no ha sido reconocida ni confrontada en forma 
apropiada. 

Un estereotipo puede ser extremadamente po-
deroso si es una "verdad" aceptada por toda la so-
ciedad y puede afianzar una posición de evitar o 
eludir. Un ejemplo de estereotipo es la noción del 
adolescente corno objeto peligroso 4 . A nivel visce-
ral, sabemos inmediatamente lo que eso quiere de-
cir con simplemente imaginarnos caminando solos 
de noche y cncontrándonos de repente con una "pa-
tota". El siguiente caso cjemplifica el tema. 

Caso 1 
Un joven de 15 años, de tipo atlético, estando en 

la cárcel, desarrolla fiebre muy elevada. En la con-
sulta se lo encuentra tóco, irritable, con poco de- 

seo o habilidad de coniunicarse. Tiene ieucoeitosj 
con desviación a la izquierda y una eritrosedimenta-
ción elevada, sugiriendo infección. Se lo interna y se 
le administran antibióticos para tratar la septice-
mia. El curso de la internación está marcado por 
fiebre alta, delirio y escasa respuesta terapéutica. 
Finalmente, durante el quinto día de tratamiento. 
una enfermera encuentra secreciones purulentas en 
la sábana y se hace el diagnóstico: quiste pilonidal 
infectado. Se completa un drenaje quirúrgico y al 
poco tiempo se le da ci alta. 

comematio: El diagnóstico que debería haber 
sido obvio, no fue hecho inicialinente debido a un 
examen físico inadecuádo El motivo pudo haber si-
clo el temor a que el paciente pudiera haber respon-
dido en forma hostil y agresiva ante el examen de la 
región glútea. 

Otro estereotipo, bastante común entre los que 
trabajan en el campo de la atención clínica, es el del 
adolescente como objeto amenazado". En este ca-
so, la creencia del profesional de que todo adoles-. 
centc es vulnerable puede afectar el encuentro clí-
nico. Mientras que la respuesta común al objeto 
peligroso es la reacción de rechazo, la respuesta ha-
bitual al objeto amenazado es la "fantasía de resca-
te'. Esta actitud puede ser acentuada por el eum-
portaniiento del adolescente. En el niIc]eo de esta 
fantasía se encuentra la convicción dci médico de 
que la culpa de la mayoría de los problemas dci pa-
ciente es ocasionada por los padres. 

Si se permite el crecimiento de esta fantasía, es-
to puede conducir al médico a arrogarse un rol pa-
rental, a tornar posiciones paternalistas y a oscure-
cer la habilidad y autonomía de los pacientes. En 
casos extremos, la fantasía puede desarrollarse a ial 
punto que el médico, consciente o inconsciente-
mente, trata de reemplazar a los padres. Sin embar-
go, tarde o temprano e] paciente abandonará su vi-
Sión idealizada del médico y continuará su vida con 
los "padres malos". Entonces el médico que alber-
gaba la fantasía de rescate, se sentirá decepcionado. 
El deseo de rescatar puede entonces ser fácilmente 
reemplazado por irritabilidad, impaciencia y aban-
dono, paradójicamente reproduciendo el compor-
tamiento original de los padres del paciente. 

Caso 2 
Una niña de 15 años ha sido violada por su novio 

y desarrolla gonorrea. El médico que la trata descu-
bre que ella vive en un hogar muy desorganizado y 
que la madre es alcohólica, El médico acusa a la 
mujer de ser irresponsable y descuidar a su hija. 
Debido a dolor pelviano recurrente continúa vien-
do a la paciente por varios meses. No se da cuenta 
de que los síntomas de ésta y su actitud temerosa se 
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relacionan con la reacción post-traumática y con 
sus necesidades (no satisfechas) de dependencia. 
Sólo una crisis posterior lleva a la paciente a ser vis-
ta por otro colega, quien, reconociendo las dificul-
tades emocionales de la joven, obtiene ayuda psico-
lógica para ésta. 

Comentario: El enfoque del médico fue inapro-
piado. El se vio a sí mismo como un salvador listo 
para rescatar a la débil doncella en peligro. En el 
proceso de tratamiento alienó a la madre, una im-
portante fuente de apoyo para la niña en ese mo-
mento. Hablándole como si fuera una niña estimuló 
la regresión. El interpretó la dependencia de su pa-
ciente como un signo de amistad, en vez de identifi-
car el síntoma. 

Generaflzación de espec. lización 
Muchos médicos suelen sibestimar la compleji-

dad de la práctica de la hebiat ría debido a confu-
Sión o malentendidos acerca dc [cras de conoci-
miento y áreas de especialización. Un error 
frecuente consiste en asumir que la co'tencia en 
un área garantiza habilidad en otra. Por ejemplo, al 
aconsejar a los jóvenes en el área de la sexualidad 
sin duda alguna es útil el conocimiento de biología y 
psicología que posee el médico. Sin embargo dicho 
conocimiento puede ser insuficiente para la tarea, 
dado que la parte esencial está dada por el conoci-
miento de técnicas de educación sexual y sexología. 
No es raro que un profesional con escasa prepara-
ción acepte el rol de consejero, como ocurrió en el 
siguiente caso. 

Caso 3 
Una niña de 16 años consulta por amenorrea se-

cundaria, establecida al mes de haber cesado el uso 
de contraceptivos orales. Se le diagnostica un em-
barazo intrauterino. Ella explica que su médico, uti-
lizando razones científicas", la persuadió de que 
dejara de tomar las píldoras contraceptivas que le 
habían sido recetadas por un ginecólogo. La pa-
ciente, sin embargo, no cumplió con la otra reco-
mendación que su médico le había dado: la absti-
nencia sexual. Cuando el médico fue informado 
acerca del embarazo de su paciente, una discusión 
con respecto a contracepción durante la adolescen-
cia demostró que la recomendación científica de 
cesar medidas contraceptivas provenía en realidad 
de su posición filosófico-religiosa. 

Comenta,io.Este caso ilustra cómo creencias 
ideológicas pueden substituir al juicio clínico en 
nombre de la ciencia. Hay actualmente un consenso 
de que la praxis de la hebiatría requiere conoci-
miento y entrenamiento que van más allá de la expe-
riencia de la práctica general. Desde ya que hay clí- 

nicos que opinan que una buena preparación médi-
ca, las memorias de la propia adolescencia y la ob-
servación cuidadosa de adolescentes son suficientes 
para el buen ejercicio de la medicina de la adoles-
cencia. Dicha generalización puede resultar en 
errores clínicos y problemas de comunicación que 
en forma sutil pueden alejar a los adolescentes. 

La falacia de la generalización de especializa-
ción tiene un origen comprensible. Como médicos a 
menudo debemos manejar situaciones complejas en 
el medio de la incertidumbre. Como no podemos 
vivir en perpetuo autoexamen, estamos forzados a 
tomar decisiones basadas en análisis incompletos. 
Gradualmente, con la adquisición de experiencia, 
reconocemos los límites de nuestras habilidades. Es 
necesario encontrar el punto de equilibrio entre la 
compulsión de hacerse cargo de todo problema, no 
importa cuán complejo, sea, y el impulso de derivar 
al especialista todo paciente que suscita dudas. 

Contratra nsferencia 
En "A psychiatric glossary" 8 , la contratransfe-

rencia es definida como "la reacción emocional, 
parcialmente consciente o inconsciente, al pacien-
te". 

La contratransferencia puede ser parcialmente 
responsable de muchos errores clínicos y por ende 
merece escrutinio 19 . En el caso de la atención médi-
ca del adolescente es suficiente señalar los aspectos 
de mayor significado, tales como la reactivación de 
los propios sentimientos adolescentes de sexualidad 
y agresión. 

La contratransferencia es un fenómeno que 
abarca todas las reacciones emocionales al pacien-
te 10 . Así, incluye reacciones que son inducidas por 
el comportamiento del paciente, y también aquellas 
emociones que emergen de estímulos internos. En 
toda relación clínica existe siempre el potencial pa-
ra una contratransferencia positiva o negativa". 

La reactivación de los propios conflictos adoles-
centes tiende a ser más marcada bajo circunstancias 
especiales, tales como el seguimiento longitudinal 
de pacientes con enfermedades cróicas o el trata-
miento de adolescentes en crisis. El peligro de 
"puntos ciegos psicológicos" es real 9 . La presencia 
de temas no resueltos puede llevar al médico a ac-
tuar (o dejar actuar) en respuesta a la ansiedad que 
puedan provocar. El si Tcnte caso ilustra este pu 
to. 

Caso 4 
Hace muchos años, durante mi entrenamiento 

en Medicina de la Adolescencia, un muchacho de 
17 años me consultó por cefaleas recurrentes y seve-
ras, que a menudo ocasionaban ausentismo escolar. 
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Sus síntomas se habían agravado después de la 
muerte de su padre. En ese mismo año, en forma 
inesperada había muerto mi propio padre, y fue só-
lo después de una sesión de supervisión en la que 
pude explorar mis propios sentimientos, que a mi 
vez pude ayudar al paciente a ver la conexión entre 
su dolor físico y su duelo no resuelto. El fracaso del 
paciente en poder asumir la realidad de la muerte 
del padre lo llevó a la somatización, mientras que el 
fracaso inicial del médico (de reconocer la somati-
zación) lo llevó a recetar un exceso de medicación y 
casi resultó en la pérdida de la oportunidad de tina 
intervención psicosocial más eficaz. 

Coinentaho; La dificultad involucrada en el ma-
nejo clínico de este caso se originó en la identifica-
ción inconsciente del médico con el paciente y sus 
sentimientos. El médico quiso proteger a su pacien-
te (y a sí mismo) del dolor de la pérdida. La cerca-
nía en edad entre el médico y su paciente sirvió para 
intensificar dicho fenómeno. 

Es probable que cuando los padres de tin pa-
ciente hacen referencia a la necesidad de un "médi-
co con experiencia en situaciones difíciles, como 
ser las que envuelven muerte, enfermedad grave o 
crónica, esto sea una alusión velada a la juventud 
del médico tratante. Un médico de mayor edad 
puede ser imbuido más fácilmente con las caracte-
rísticas de la figura del padre protector y poderoso. 
La influencia de la edad sobre la contratransferen-
cia sólo ha sido citada en forma anecdótica 12  y es 
necesario hacer más estudios en esta área. El profe-
sional joven tratando pacientes adolescentes, por 
otra parte, puede tener la ventaja de compartir al-
gunos de los intereses del adolescente. Pero la pro-
ximidad de los propios conflictos internos de la 
adolescencia (probablemente prolongados por de-
pendencia económica) puede ser una desventaja, 
dado que la lucha puede ser reactivada'. 

Sin embargo, el profesional que está pasando 
por una crisis de la edad media, puede experinien-
tar del mismo modo una rcactivación de sus conflic-
tos adolescentes' 3 . La contratransferencia ocurre 
en todos los grupos etanos y puede ser más intensa 
durante períodos de estrés personal, cuando pue-
den irrumpir los mecanismos de defensa adolescen-
tes. Las labores de la edad (adolescencia) permane-
cen como una fuente de conflicto continuo a lo 
largo de toda la vidab.  Es así como en todos los ca-
SOS presentados los tenias de contratransferencia 
juegan un papel muy importante. El siguiente caso 
ilustra de qué modo actúa la contratransferencia 
durante un encuentro clínico. 

Caso 5 
Un muchacho de 14 años viene al 'Centro de 

Adolescencia" por tercera vez con una uretritis go- 

nocócica. Es saludado ruidosamente por un médico 
que está rotando por el servicio. Después de rece-
tarle el antibiótico apropiado el doctor bromea con 
el paciente y le dice: "después de la inyección te doy 
una medalla". Esto seguido por un comentario acer-
ca de "las heridas recibidas en la guerra del amor'. 
El médico fue escuchado por el jefe del servicio, 
quien lo llamó aparte, y fue instruido acerca de las 
implicaciones del 'acting out sexual de su paciente. 
El médico respondió que la conducta del paciente 
era un movimiento en dirección a la masculinidad y 
no tomó en cuenta el consejo recibido. 

Coinenrano: Este médico fue adolescente du-
railte una época en que las enfermedades venéreas 
eran totalmente inaceptables para la sociedad cir-
cundante y el control parental era mucho más pode-
roso. En forma vicariante disfrutaba las aventuras 
sexuales del paciente y pasaba por alto su posible 
significado clínico. Sus bromas traicionaban su nos-
talgia por las oportunidades perdidas y un deseo in-
consciente de perpetuar el comportamiento del pa-
ciente. 

Otro médico, en una circunstancia similar, res-
pondió en forma opuesta, presentando un punto de 
vista rígido y moralista. La disuria del paciente fue 
vista en Lérminos de justo castigo por el libertinaje 
sexual. Su indicación de un antibiótico intraniuscu-
lar tuvo menos relación con su valor terapéutico 
que con la intención de castigar. El médico poste-
riormente admitió su enojo de tener que tratar pa-
cientes con enfermedades de t1ansmisi0n sexual. 
Una discusión reveló que esto era el resultado de 
una envidia inconsciente acerca de los imaginados 
beneficios de la libertad sexual. El resultado final es 
el mismo: se bloquea la comunicación con el pa-
ciente adolescente tanto con una actitud de celebra-
ción conio con una actitud supresora. Este tipo de 
interferencia termina por impedir que el adolescen-
te reflexione acerca de sus propios sentimientos con 
respecto a su comportamiento sexual. 

El adolescente agresivo también puede estimu-
lar tina gran variedad de reacciones eontratran.sfe-
rencial.es 10 . Reconocer ese fenómeno es especial-
mente importante para aquellos médicos que 
trabajan en salas de emergencia, reformatorios y 
cárceles. Las respuestas contratransferericiales a 
los adolescentes agresivos o destructivos pueden 
ser inusitadamente fuertes. Uno puede reconocer la 
participación vicariante, la minimización "cosa (le 
mucháchos"), el rechazo o la pacificación 1  

Un estudio ha demostrado que aquellos tera-
peutas que tratan adolescentes con problemas de 
conducta y se sienten conflictuados tienden a no 
contener el "acting out" 15 . En el Otro extremo, uno 
puede ver que se encuentra el subgrupo de profe- 
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sionales que rechaza a todo el grupo etano, consi-
derándolo peligroso4 . 

Es importante llamar la atención acerca del po-
der de la transferencia, pero es también necesario 
recalcar que el interés y el compromiso personal, 
especialmente en casos difíciles, pueden hacer la di-
ferencia entre el éxito y el fracaso terapéutico. El 
llamado a advertencia con respecto a la contra-
transferencia no debe ser nial interpretado como 
una caución con respecto a la dedicación a un pa-
ciente, el interés humano y la amabilidad El escu-
char y preocuparse por otro será siempre el compo-
nente vital de toda interacción médica. 

Narcisismo profesional 
Tal vez la fuente más poderosa de respuestas 

contratransferenciales a un adolescente es la inver-
sión narcisista del médico en la recuperación de su 
paciente. Ha sido sugerido que aquellos profesio-
nales que poseen el deseo de entender, de formar 
parle de la vida de pacientes adolescentes (y por 
ende espccializarse en el tratamiento de dicho gru-
po) a menudo o intentan inconscientemente com-
pensar por una deprivación sufrida en su propio pa-
sado o intentan volver a vivir un período de 
adolescencia atormentada con una salida diferen-
te9 . Algunos autores identifican la motivación bási-
ca de trabajar con niños y adolescentes con ci deseo 
de ser necesitado y amado. Postulan que aquellos 
proícsionales que se sienten no queribles" recono-
cen en forma intuitiva que el tratar a niños y adoles-
centes puede resultar en recibir afecto (lo que con-
firmaría CIUC después de todo sí son "qucrihlcs") 16 . 

Estos concepLos son simplificaciones, dado que 
la selección de una vocación es un proceso comple-
jo. Hay muchos caminos que llevan a seleccionar 
una especialidad. Sin embargo, debemos examinar 
nuestras motivaciones y cómo ellas pueden influir 
sobre la atención que brindamos a nuestros pacien-
tes. Es así como, por ejemplo, un profesional que 
escoge el campo de la pediatría o de la hebiatría por 
su necesidad de ser querido, podrá sentirse resenti-
do y rechazará aquellos adolescentes que respon-
dan con indiferencia (los que se 'encogen de honi-
bros"). Por otro lado, la idealización del médico por 
parte del adolescente puede estimular la autograti-
ficación del profesional y el disfrute de ejercer po-
der sobre otra persona. Dichos sentimientos, en úl-
tima instancia, interferirán en la habilidad del 
médico de ayudar a sus pacientes. El caso siguiente 
presenta en forma dramática cómo ci narcisismo 
profesional puede interferir en el cuidado del pa-
ciente. 

Caso 6 
Una médica residente atendía con gran dedica-

ción a una joven mainutrida internada en la sala de 
adolescentes con el diagnóstico de anorexia nervio-
sa. La paciente adoraba a su doctora. Al poco tiem-
po la médica se vio envuelta en peleas con la jefa de 
enfermeras por causa de la paciente. La doctora 
asumió el rol de la madre permisiva y las enferme-
ras se vieron obligadas, con resentimiento, a ejercer 
control. Este conflicto se intensificó por las manipu-
laciones de la paciente. La médica, cumpliendo con 
un rol de madre idealizada, sintió una gran tensión 
interior al interactuar con los padres de la vida real, 
a quienes acusó de ser culpables de la falta de pro-
greso en el tratamiento de la hija. No se dio cuenta 
de que había establecido una competencia con la 
madre de la niña y que estaba incubando intensos 
sentimientos de rabia y de odio. Esto culminó con la 
exclusión de los padres y la prohibición de visitar a 
la hija porque la ponían nerviosa'. La paciente si-
guió perdiendo peso lo que irrhó aún más a la rnédi-
ca: 'no me come'. Finalmente los padres retiraron a 
la niña del tratamiento en contra de las recomenda-
ciones profesionales. 

co!7ie,nario: La necesidad de la médica de ser 
querida por su paciente, así como su intento fútil de 
ejercitar poder en contra de los padres, interfirió en 
su genuina intención de ayudar a la paciente. Su fra-
caso en instruir a los padres constituye un caso típi-
co de "contratransferencia bajo la guisa de guía' . 
Esto fue seguido de rabia hacia la paciente que re-
husó ser rescatada (de la anorexia de los padres). 
Posteriormente, la médica relató cómo durante su 
niñez su madre había sufrido de anorexia nerviosa y 
le había "hecho la vida imposible". Sus entredichos 
con los padres de su paciente reflejaron la necesi-
dad de castigar a su propia madre y su deseo cons-
ciente de ser una mejor madre. 

Poco se enseña en la Facultad de Medicina o en 
residencias o en cursos de posigrado acerca de la 
contratransferencia 9 , los estereotipos culturales 9, el 
complejo del salvador t , el narcisismo profesional 9 , 

las formaciones reactivas 19 , la sobreidentificación 
con el rol parental 20  y muchos otros aspectos de la 
relación médico-paciente. Sin embargo, como esta 
presentación ha intentado demostrar, éstas pueden 
ser las fuerzas que determinan la calidad de nuestra 
práctica de la medicina. 

SOLUCIONES 
La buena atención médica del adolescenle re-

quiere una exploración honesta de dos temas: cómo 
nos hace sentir el paciente y cuál es el efecto de esto 
sobre nuestra actividad clínica. El autoexamen, la 
participación en seminarios, la interconsulta y el 
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trabajo multidisciplinario pueden dar la informa-
ción necesaria. Tal como lo han ilustrado las teorías 
presentadas y los correspondientes casos, la aten-
ción médica de los adolescentes demanda la refle-
xión acerca de nuestras vidas y la atención a nues-
tros sentimientos para que podamos comenzar "a 
explorar modos en los que la contratransferencia 
hacia nuestros pacientes pueda ser sacada del sóta-
no e incorporada en nuestro repertorio 9 . 

Dicho autoexamen no debe crear la falsa impre-
Sión de que el médico que atiende adolescentes de-
be haberse psicoanalizado o seguir procedimientos 
arcanos y complejos. Eso no es necesario. Con una 
mente reflexiva, lecturas apropiadas, seminarios 
con colegas entendidos, los conceptos y técnicas 
nuevas pueden ser aprendidos con rapidez y pue-
den resultar en una práctica médica muy satisfacto-
ria . 

La visita del paciente al consultorio 
Siempre que sea posible, el médico debe reunir-

se con el paciente y con sus padres con motivo de la 
primera visita del adolescente al consultorio. Esto 
tiene varios propósitos. Es una presentación social 
que ofrece la oportunidad de observar las interac-
ciones de la familia y ci acuerdo o desacuerdo res-
pecto de la queja principal del paciente. Más aún, 
permite al médico determinar la base de su trabajo 
y le da la oportunidad de dejar sentada la cuestión 
de la confidencialidad. Algunas ocasiones determi-
narán, naturalmente, que el médico se entreviste a 
solas con el paciente o con los padres; en general, 
sin embargo, lo mejor es conversar con ambos a la 
vez, y después empezar a preparar la anamnesis con 
los padres mientras se imparten instrucciones al pa-
ciente para que llene seguidamente un cuestiona-
rio y dibuje una persona 3 . 

El cuestionario resulta especialmente útil con 
los adolescentes tímidos que tienen dificultades pa-
ra expresar lo ciue les preocupa íntimamente, pero 
también ayuda a 'romper el hielo" con los que no 
son tan inhibidos. La naturaleza de las preguntas, 
que abarcan temas médicos y psicosociales, sirve 
para indicar al paciente que reflejan una preocupa-
ción genuina del médico. Si las respuestas son afir-
mativas, se está otorgando claramente permiso al 
médico para seguir adelante con mayor comodidad 
en un tema que de otra forma sería difícil abordar, 
especialmente si el problema actual del paciente no 
se relaciona con ese tema. Sin embargo, muchas ve-
ces las respuestas a las preguntas serán negativas y 
no revelarán nada, pero aun en esos casos el cues-
tionario no deja de tener valor, pues no es raro que 
un paciente, al regresar, le pregunte al médico: 
"Doctor, se acuerda de aquella pregunta... sobre si  

yo tenía alguna preocupación respecto de la contra-
cepción?". 

El cuestionario de la "Mlle Square Younth Cli-
nic" se presenta a continuación 22 . En él se asegura 
al paciente que a veces es más fácil comunicarle al 
médico los problemas personales haciendo un cír-
culo alrededor de las respuestas Sí o No. 

1.  ¿Piensas que algo anda mal en tu salud en 
general? Sí 	No 

2.  ¿Te sientes molesto a menudo? Sí 	No 
3.  ¿Piensas que algo anda mal en el desarrollo 

de tu cuerpo? Sí 	No 
4.  ¿Piensas que algo anda mal en tu peso? Sí 	No 
5.  ¿Hay algo que frena tu progreso en la escuela? Sí 	No 
6.  ¿Hay algo que frena tu progreso en tu trabajo? Sí 	No 
7.  ¿Tienes dificultades en tu hogar? Si 	No 
8.  ¿Tienes dificultades para hacer amigos 

cuando sales? SI 	No 
9.  ¿Piensas que algo anda mal con tus 

sentimientos sexuales? Sí 	No 
10.  ¿Piensas que algo anda mal con tu corazón? Sí 	No 
11.  ¿Piensas que algo anda mal con tu cutis? Sí 	No 
12.  ¿Piensas que tienes algún problema en 

la vista? Sí 	No 
13.  ¿Tienes mucha tos o problemas para respirar? Sí 	No 
14.  ¿Estás preocupado por el estómago o 

los intestinos? Sí 	No 
15.  ¿Piensas que tienes cáncer? ¿Dónde? Sí 	No 
16.  ¿Sientes ardor al orinar? Sí 	No 
17.  ¿Tienes dolores musculares o 

articulares? Sí 	No 
18.  ¿Tienes alguna pregunta sobre las 

bebidas alcohólicas o el uso de drogas? Sí 	No 
19.  ¿Tienes alguna pregunta sobre el embarazo 

o el control de la natalidad? Sí 	No 
20.  ¿Tienes alguna pregunta sobre descargas 

de los órganos sexuales o enfermedades 
venéreas? Sí 	No 

El dibujo de una figura humana es un recurso 
adicional y simple que puede reflejar el grado de 
madurez o estabilidad emocional del adolescente. 
Por ejemplo, el adolescente dependiente e inniadu-
ro suele dibujar sus figuras con botones en la línea 
media y las manos en alto, indefensas. Los dibujos 
asimétricos pueden reflejar difunción cerebral, 
mientras que el dibujo de desnudos puede indicar 
intensa preocupación sexual. Los dibujos también 
pueden demostrar la ansiedad del paciente respec-
to de su enfermedad y hasta reflejar tendencias sui-
cidas23 . 

Aunque esos dibujos de figuras sean útiles, el 
médico no debe exagerar la importancia de su in-
terpretación; también puede buscar asesoramiento 
de un psicólogo o un terapeuta que tenga una capa-
citación más sólida en la interpretación del dibujo 
juvenil. 
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a entrevista con el adolescente 
A menudo los médicos olvidan el trastorno y la 

ansiedad que puede causar la visita médica. Dicha 
ansiedad puede ser particularmente intensa en el 
paciente adolescente. Es tarea del médico crear un 
ambiente que facilite la comunicación, lo cual es 
una de las razones principales por las que, después 
de la entrevista con los padres y el paciente Juntos, 
es esencial ver al adolescente solo. Con este propó-
sito se le dice a la madre u otro familiar presente en 
el consultorio con el paciente: "Me gustaría conver-
sar en privado con su hija (o hijo), corno hago siem-
pre cuando entrevisto a un paciente por primera 
vez. 

Una vez a solas con el paciente, el médico puede 
preguntarle si hay algo que le preocupa, lo que ge-
neralmente le da la oportunidad al joven de expre-
sar sus inquietudes, al mismo tiempo que le permite 
al médico demostrar su interés por la persona. A 
continuación el médico puede hacerle al adolescen-
te preguntas relacionadas con su vida personal. Con 
ese incentivo, la mayoría de los jóvenes responde-
rán fácil y honestamente. Cuanto más hable el pa-
ciente, más provechosa será la entrevista, 

Sin embargo, esto no significa que el médico de-
be sentarse a mirarlo fijamente, ya que ello podría 
intensificar la ansiedad del paciente. En la práctica 
de medicina del adolescente el silencio sólo está in-
dicado cuando hay que dar la oportunidad al pa-
ciente para que reflexione sobre algo. Para mante-
ner activamente la comunicación y alentar una 
respuesta plena, el médico debe usar algunas técni-
cas especiales. La distribución física de la oficina, 
por ejemplo, puede ayudar a fomentar el diálogo. 
Se recomienda colocar el escritorio y el sillón del 
rnédjco contra la pared, de manera que éste pueda 
scntarse al lado del paciente y no detrás del escrito-
rio, evitando de esta manera colocar los muebles en 
una forma que denote autoridad, lo que puede inti-
midar al paciente. Una técnica verbal que se eni-
pica con bastante éxito consiste en repetir palabras 
que tengan un contenido emocional para el pacien-
te. Si éste dice: "mi padre me trata como a un Pe-
rro", el médico puede repetir "como a un perro", pe-
ro sin expresar ninguna sorpresa, para alentar al 
paciente a seguir con el hilo de sus ideas. Con un 
paciente particularmente hostil (por ejemplo el que 
ha sido llevado a la consulta contra su voluntad) 
puede ser de ayuda concentrarse deliberadamente 
en un cuidadoso examen físico, para que así el pa-
ciente se calme, al permitírsele participar en una vi-
sita muy tradicional y tal como se espera, al consul-
tono médico. Cuando el médico se concentra 
inicialniente en los signos y síntomas físicos del pa-
ciente, éste se siente más seguro y así se puede abrir  

la puerta para que se produzca un mayor intercam-
bio de confidencias. 

Antes de que termine la visita, es importante 
convencer al paciente de que la conversación será 
estrictamente confidencial, a no ser que el paciente 
dé su autorización para que el médico les informe a 
los padres el resultado de aquélla. Se debe explicar, 
por otra parte, que si hay situaciones que pongan en 
peligro al paciente oa otras personas no se aceptará 
la confidencialidad. En ese caso, sin embargo, el pa-
ciente será notificado y le serán explicadas las razo-
nes del médico. 

El examen médico. La imagen corporal y el 
paciente adolescente 

Antes de pasar a describir brevemente en qué 
consiste el examen físico, puede ser útil referirnos al 
concepto de la imagen corporal y de su importancia 
para el adolescente. 

La idea de la imagen corroral  fue desarrollada 
principalmente por Shilder 2  , que la definió como 
"la imagen de nuestro cuerpo que nos formamos 
mentalmente, la forma en que percibimos nuestro 
cuerpo". Este concepto de la imagen corporal debe-
ría ser de conocimiento del médico, dado que él se 
encuentra en la mejor posición para evaluar la acti-
tud de la persona frente a su cuerpo y apreciar su 
aspecto físico real. Al conocer los factores involu-
crados en la estructura de la imagen corporal, el mé-
dico puede ayudar a los padres y al adolescente a 
comprender sus necesidades y a desarrollar adapta-
ciones aceptables. 

El adolescente normal está profunda y excesiva-
mente consciente de su cuerpo. Esto surge, en par-
te, de su conciencia de su propio desarrollo físico: 
en parte, del énfasis exagerado que asignan a los 
rasgos físicos los compañeros de escuela y, en parte, 
de la creciente identificación con las normas cleter-
minadas culturalmente" 25 . 

Durante la infancia la imagen del cuerpo cambia 
lentamente; las alteraioncs graduales del aspecto y 
la estatura son absorbidas fácilmente en la imagen 
prevaleciente (l1Ie el niño tiene de su propio cuerpo. 
Al llegar a la adolescencia, el ritmo del cambio se 
acelera, siendo necesaria una reconstrucción radi-
cal de la imagen corporal. El proceso del crecimien-
to tiende a ser asimétrico, Los cambios físicos no 
siempre se producen en la forma que ci adolescente 
espera, y cualquier demora en el inicio de la puber-
tad puede ser causa de gran ansiedad. La preocupa-
ción por la imagen corporal intensifica la usual ines-
tabilidad del adolescente y estimula aún más la 
percepción de sí mismo y los sentimientos de inade-
cuación. 30  
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iones y Bailey han informado que las dos terce-
ras partes de los adolescentes estudiados por ellos 
expresaron deseos de algún cambio en su físico 27 . 

Las anormalidades físicas que pueden haber estado 
presentes desde la infancia adquieren nueva impor-
tancia en la adolescencia. Esto es importante a la 
luz del hallazgo de Ackerrnan de que las perturba-
ciones del comportamiento en adolescentes de am-
bos sexos a menudo son causadas por un aluste  ina-
decuado al sentimiento de ser diferentes 2 . Para el 
adolescente, ser diferente frecuentemente significa 
ser inferior. 

Más aún, la forma de sentir del adolescente res-
pecto de su propio cuerpo refleja, a menudo, los va-
lores de los que están a cargo del adolescente. Así, 
los padres pueden transferir sus propios sentimien-
tos de inadecuación a sus hijos. Con frecuencia la 
ansiedad inicial de un adolescente respecto de su 
desarrollo sexual está ocasionada por una afirma-
ción de sus padres, tal como la preocupación de és-
tos por la estatura del hijo o la preocupación mater-
na por el retraso de la ¡nenarca en la hija. Los 
adolescentes son extremadamente sensibles en lo 
que concierne al concepto que tienen de sí mismos. 
Como esta imagen se encuentra en estado de fluc-
tuación, los adolescentes son especialmente vulne-
rables a la opinión expresada por otras personas. La 
aprobación o desaprobación de otros adquiere una 
importancia crítica, por lo que el médico debe tener 
especial cuidado al evaluar la situación del desarro-
llo de un adolescente y estar atento a los signos y 
señales verbales y no verbales que puede comunicar 
durante el examen físico. 

El examen físico es la parte más crucial de la vi-
sita al médico. El acto de llevarlo a cabo distingue 
claramente el papel del médico del de otros miem-
bros del equipo de salud. Para el médico que tiene 
sensibilidad, ci examen físico ofrece la oportunidad 
ideal para evaluar la actitud del adolescente con 
respecto a su propio cuerpo. Por otra parte la 
anamnesis tampoco termina cuando comienza ci 
examen físico, ya que durante éste se puede obtener 
información importante del paciente. 

El adolescente puede ser alentado a comentar 
sobre su aspecto y apariencia, a mencionar cual-
quier diferencia que observe entre su persona y la 
de otros, ya describir cómo le gustaría verse cuando 
haya crecido del todo. Se puede preguntar a los pa-
cientes cómo se sienten con respecto a su estatura, 
peso, fuerza y aspecto, así como a sus característi-
cas sexuales secundarias. Con frecuencia esas ob-
servaciones se originan por comentarios iniciales 
del médico -tales como "estás dentro del 97 percen-
tilo en tu peso", "estás en el estadio II de desarrollo 
sexual', o "tu presión sangulñea es 120/70 mm Hg"- 

explicando cada comentario en términos que sean 
de fácil comprensión para el adolescente. 

Durante ci examen físico se debe tratar de nhiti-
gar la preocupación del adolescente, permitiéndole 
que se refiera a cualquier tipo de ansiedad que sien-
ta respecto de su desarrollo físico y sexual. Es nece-
sario contestar todas sus preguntas en forma directa 
y sincera. Los adolescentes pueden dominar su an-
siedad intelectualmente (siguiendo la curva de una 
tabla de crecimiento); activamente (escuchando los 
latidos de su corazón, midiendo el grosor del plie-
gue de su piel, etc.), o, en algunos casos, negando la 
ansiedad. 

Una vez más, la consideración más importante 
es tomar en serio cualquier preocupación. No basta 
asegurarle al paciente adolescente que se encuentra 
dentro de los límites estadísticos de lo normal, ni 
decirle que por el momento no se puede hacer nada 
con respecto a su problema, o que cuando crezca se 
le pasará. Los adolescentes necesitan que continua-
mente se les dé seguridad y apoyo para poder en-
tender la diferencia entre ser anormal y no ser una 
variación de lo normal. 

El final de la visita 
Al comienzo de la visita al consultorio se les in-

forma al paciente y a sus padres acerca de los pro-
cedimientos a efectuarsc.. A continuación, como se 
ha descripto en los párrafos precedentes, se llevan a 
cabo las distintas actividades. Al finalizar la visita, ci 
médico debe sacar sus conclusiones y hacer un re-
sumen de lo que se ha realizado, Sin embargo, antes 
de que la familia vuelva a reunirse con ci médico, se 
le debe advertir al adolescente sobre lo que sc va a 
hablar c.n la reunión de interpretación. Esto le dará 
la oportunidad de participar en la discusión del 
diagnóstico y el plan de tratamiento: aceptando, re-
chazando o negociando al respecto. Esto no signifi-
ca que hay que hacer lo que el paciente quiere, pues 
en todo caso se recomendará lo que el médico con-
sidere apropiado. Se trata, simplemente, de brin-
darle al adolescente la oportunidad de hacerse es-
cuchar y después recibir una explicación del 
razonamiento del médico. Se le ofrecerá así al pa-
ciente adolescente un modelo de relación de adulto 
a adulto tal vez por primera vez en su vida' 0 . La vi-
sita concluye cuando los padres y el adolescente 
responden a las sugerencias del médico y se acuer-
da un plan de tratamiento o futuras visitas. 

La visita descripta no es recomendada para todo 
paciente. Por ejemplo es inapropiada para el pa-
ciente muy enfermo que necesita atención inmedia-
ta o para el paciente que viene con una finalidad 
limitada y específica. Por otra parte, pacientes con 
problemas de envergadura no podrán ser evaluados 
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en una sola visita. Finalmente, por supuesto, hay 
adolescentes y familias que funcionan bien y no tie-
nen interés en este tipo de evaluación. Sin embargo, 
actualmente, un número creciente de adolescentes 
presenta dudas y problemas y, empleando las estra-
tegias descriptas, el médico podrá ayudar. 

El punto de vista del paciente 
Es necesario recordar que mientras el médico 

hace la evaluación del paciente, el paciente también 
está haciendo la evaluación del médico, y que los 
adolescentes pueden ser tan hábiles en detectar la 
ansiedad y modales del médico como éste espera 
serlo en la evaluación del adolescente. Los pacien-
tes son rápidos para juzgar si el médico está dis-
puesto o no a aceptarlos tal como son; más aún, 
pondrán a prueba al médico una y otra vez. A veces 
algunos pacientes tienden a desconfiar del médico y 
considerarlo un adversario; otros lo idealizan. 

Una anécdota (relatada por el Dr. William Da-
niels) puede servir para ilustrar la importancia que 
lienc la comunicación clara entre el adolescente y el 
médico: 

Erie tenía 15 años de edad y mantenía una estre-
cha relación con su médico. Al finalizar una visita 
de rutina, Erie le dijo al médico: Quisiera pregun-
tarle algo: ¿Cómo se puede saber si una chica está 
embarazada?. 
Dr. "Cuándo fue su última menstruación? 
Erie: "No lo sé. 
Dr.: "Si ella cree que puede estar embarazada, le 

recomendaría que le pida a su médico que le 
haga un análisis de orina". 

Erie: "No creo que ella lo haga, porque él se lo va 
a decir a su mamá. 

Dr,: "No, probablemente no se lo dirá. La visita 
sería confidencial". 

Erie: 'Probablemente él sí se lo diría. Y ella no 
puede ir a otro médico porque la primera 
visita es muy cara". 

Dr.: "Dile que venga. No hace falta que lo 
sepan sus padres". 

Erie: "No sé si ella querrá venir porque podría 
sentirse avergonzada". 

Dr.: "Mira Erie, nos conocemos desde hace 
mucho tiempo y quiero ayudarte lo más que 
pueda. Tráeme una muestra de orina y yo 
haré el análisis". 

Erie: "Eso sí que es una buena idea. Así lo haré" 

Y saliendo de la oficina, Erie se detuvo en la 
puerta y dijo con gran perplejidad: "Yo sé que la 
ciencia es una maravilla, porque el año pasado estu- 

dié biología, pero no entiendo cómo analizando mi 
orina se puede saber si ella está embarazada". 

Esta anécdota ilustra que a veces los adolescen-
tes tienen una idea exagerada de lo que en realidad 
el médico es capaz de hacer. 

CONCLUSION 
El atender pacientes adolescentes es interesan-

te, es un desafío, es conmovedor, es cómico y a ve-
ces es doloroso. La tarea de ocuparse de sus cefa-
leas, dolores abdominales, enfermedades de 
transmisión sexual, accidentes, etc. puede repenti-
namente enfrentarnos con dificultades imprevistas. 
Algunos de los errores que uno puede cometer se 
relacionan a estereotipos culturales, otros a la fala-
cia de generalización de especialización y otros en 
fin a la contratransferencia y el narcisismo profesio-
nal. Dichos errores deben ser confrontados. El re-
conocimiento de su existencia es el comienzo de 
una solución. Esto debe ser seguido por un enfoque 
sistemático de la visita médica, que tenga en cuenta 
las necesidades provenientes del desarrollo adoles-
cente, lo que exige familiarización con técnicas de 
interrogatorio, cuestionarios, dibujo de la figura hu-
mana y comprensión de formulaciones teóricas de 
psicología evolutiva, tales como las tareas de la ado-
lescencia y el concepto del esquema corporal 21 . Pa-
ra construir una experiencia beneficiosa para médi-
co y paciente uno debe someterse a un proceso 
continuo de cambio análogo a otro proceso por to-
dos conocido: "La necesidad de los padres de com-
portarse en forma distinta con respecto al niño que 
está creciendo" 30 . 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

Análisis de la calidad de atención neonatal 
en la ciudad de Buenos Aires estimada por la 
mortalidad de niños con bajo peso al nacer 

(menos de 2.500 g) 
Ores. Pedro de Sarrasqueta*,  Graciela  Basso**,  Graciela  Ferreiro**, 

Cristina Pataro**,  Ana Luz Sinay** 

RESUMEN 
Se estudió la mortalidad neonatal por intervalos 

de peso, la mortalidad cotregida por la tasa de naci-
mientos de menos de 1.500g al nacer y la mortalidad 
de/bajo peso (menos de 2.500 g) en las maternidades 
de la Capital Federal. 

Se comprobó a nivel privado que la menor moila-
luJad (excluidos los neonatos den vados y malforma-
dos) coirespondió a las instituciones con cuidados in-
tens6'os más de 2.000 partos al año (4,03 %,,). Las 
instituciones con cuidados intensivos y menos de 
2.000 partos al año tuvieron mayor mortalidad (10,37 
%) que las que no poseen cuidados intensivos (7,04 
%). En las instituciones plíblicas se comprobó me-
nor mortalidad en las unidades sin cuidados intensi-
vos (7,22 %o) que en las unidades con cuidados in-
tensivos (10,48)' 38,80 %). 

No ludio en las instituciones privadas incremento 
de la (asa de nacimientos de muy bajo peso a mayor 
complejidad de las instuciones. Fue muy baja la fre-
cuencia de derivados entre los neoizatos de bajo peso 
fallecidos. 

Se requiere de futuros estudios que analicen la or-
ganización, funcionamiento yproducción de los servi-
cios, para e.xplicarv corregir los resultados actuales 
desfavorables de la atención neonatal. 'Arch.A,. Fe-
diatr., 1990; 88; 1531- 163) 

Mortalidad neonatal - Bajo peso de nacimiento - 
Calidad de la atención perinatal 

INTRODUCCION 
En los últimos años ha disminuido la mortalidad 

infantil en la Argentina, a expensas de la mortalidad 
postneonatal (29-364 días de vida), mientras que la 
mortalidad neonatal (0-28 días de vida) ha perma-
necido estable1 2 

SUMMARY 
Neonatal inortality was evaluated in maternal 

wards of Buenos Aires by means of weight inte,vals, 
co.'rected inortality by birth rate of lcss than 1500 g as 
wc/las 'u otiality of low birth weigh ( (less th an 2500 g). 

It was proved thai n?inor ínonrality rutes corres-
ponded topnivate institutionsprovided witif intensive 
care units and more lb an 2000 deliveties per vea;' 
Wards witif intensive cure une'ts but less iban 2000 
birthspresented /zigif er m ortality (10.37%) 1/fon level 
1 unjcs (7.04 11oo). In public institutions without inten-
sive core loiver tnortaliiy rates (7.22 %) were obser-
ved than in tif ose provided wiliz level 1 units (10.48 
and 18.80 %). 

Inpnivate institutions, and according (o 1/fe infpro-
ved con fplexitv of their units, there was u o increase of 
deliveries with vety low birth weig/ft. Out of the desea-
sed neonates wit/r vety low bir(h weight oniyfew were 
den ved from other institutions. 

Further siudies are requi.red to analize df e o;gani-
zation of t/ze units andpe,fomf unce of theirserviccs in 
orden lo explaiir and con'ect rife PC5C!f 1 uizfavorable 
results of neonatal atte,uion quaiit-p. Arch. Aig. Fe-
diatr., 1990; 88; 151 - 163) 

Neonatal mortality - LBW - Neonatal units atiention 

Esta última depende fundamentalmente de la 
Lasa de nacimientos de bajo peso (menos de 2.500 
g) y muy bajo peso (menos de 1.500 g), que ocasio-
nan aproximadamente 65% de la mortalidad neo-
natal y de la sobrevida de estos neonatos, siendo es- 
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te hecho dependiente de la calidad de la atención 
neonatal. 

En los últimos diez años en nuestro país se han 
extendido, sobre todo en las ciudades con mayor 
desarrollo, los cuidados intensivos neonatales. 

Esta modalidad de atención neonatal ha demos-
trado en los países desarrollados, tanto en servicios 
específicos como en áreas o regiones, que disminu-
ye la mortalidad incrementando la sobrevida neo-
natal, en especial de los neonatos de bajo peso3 . 

En nuestro país existen estudios que demues-
tran en algunos servicios aislados, disminución de la 
mortalidad neonatal con la aplicación de los cuida-
dos intensivos neonatales, con tasas de mortalidad 
semejantes a las observadas en países desarrolla-
dos5  

Sin embargo, como señala Sinclair 7 , para probar 
la eficacia de los cuidados intensivos neonatales, los 
resultados deben estimarse sobre áreas geográficas 
o regiones. Esto evita mecanismos de selección de 
los pacientes por derivación o por falta de la misma 
lo que puede falsear las tasas de mortalidad mere-
mentándolas o disminuyéndolas en una institución. 

Por otra parte, el análisis regional es el único 
que permite establecer con cierta seguridad el efec-
to de los cuidados intensivos neonatales evitando el 
error derivado de los resultados de algunas institu-
ciones aisladas, cuyas mortalidades pueden ser muy 
diferentes a las de la mayoría de otros servicios del 
área, en razón de que suelen ser los de mejor nivel 
académico los que tienen mejores registros y menor 
mortalidad, y al comunicarlos se tiene una impre-
Sión que subestima la mortalidad real del área. 

Por estas razones se realizó el presente trabajo, 
donde se analizó la mortalidad neonatal de la ciu-
dad de Buenos Aires, con especial énfasis en los 
neonatos de bajo peso que generan 65% de la mor-
talidad del área en este grupo etano. El estudio tu-
vo como objetivo central el análisis de la estructura 
de la mortalidad neonatal, estudiar la derivación 
entre servicios de neonatos fallecidos y sobre todo 
comparar las tasas de mortalidad neonatal global y 
de los neonatos de bajo peso entre instituciones con 
y sin cuidados intensivos neonatales, a fin de esti-
mar la calidad de la atención neonatal en el área 
geográfica de la ciudad de Buenos Aires. 

MATERIAL Y METODOS 

Certificados de nacimiento y defunción 
Se esudiaron los certificados correspondientes 

a 81.110 nacimientos acontecidos en Capital Fede-
ral durante 1987. A su vez, se estudiaron los certifi-
cados de defunción correspondientes a 1.151 defun-
ciones neonatales ocurridas en la Capital Federal 
durante 1987. 

Del certificado de nacimiento se tomaron los si-
guientes datos: el peso al nacer, la institución donde 
se produjo el nacimiento y ci domicilio de la familia, 
clasificado éste en residente o no de la Capital Fe-
deral. 

Del certificado de defunción se tomaron los si-
guientes datos: el peso al nacer, días de vida en el 
momento del fallecimiento, el diagnóstico de la cau-
sa de muerte, la residencia de la familia y el lugar de 
nacimiento y de fallecimiento. 

Metodología y definiciones 
Los datos tomados de los certificados de naci-

miento y defunción permitieron elaborar los si-
guientes resultados: 

A) Estructura de la mortalidad neonatal precoz 
y tardía para residentes y no residentes en las insti-
tuciones públicas y privadas definidas éstas como se 
efectuó en un trabajo anterior 9 . 

B) Frecuencia de fallecimientos que acontecen 
en la misma institución donde se produjo ci naci-
miento o luego de una derivación, para todas las ca-
tegorías expresadas en el punto A. 

C) La clasificación diagnóstica de la mortalidad 
neonatal según las siguientes definiciones: 

Inmadurez: Peso de nacimiento menor de 750 g y 
sin malformaciones congénitas con independencia 
de cualquier otra condición declarada en ci certifi-
cado de defunción. 

Ma/fon 7 zaczón congénita potencialmente letal: Se 
clasificó así a todo neonato en cuyo certificado de 
defunción figuró una malformación congénita ma-
yor con independencia de cualquier otro diagnósti-
co. 

Padecimientos respiratoiios: Incluyen a todos los 
casos que no presentaron las condiciones, inmadu-
rez (1) y  malformaciones congénitas (2) y en los que 
se certificó como causa de muerte una enfermedad 
respiratoria (enfermedad de la membrana hialina, 
aspiración de meconio e hipertensión pulmonar, co-
mo las más frecuentes). 

Asfçria: Incluye a neonatos que no presentaron 
las condiciones 1 y  2 y en los cuales figure como cau-
sa de muerte asflxia neonatal (deprimido grave, asfi-
xia, sufrimiento fetal). 

Infecciones: Incluyen a los rieonatos fallecidos 
que no presentaron las categorías 1 y 2,  y en los que 
se certifica como causa principal de muerte una in-
fección (sepsis, septicemia, lúes congénita, bronco-
neumonía, neumonía y otras). 

Otros diagnósticos: Incluyen a los casos que no 
eran clasificables en las cinco categorías preceden-
tes. 
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Prematurez: Se incluye en este grupo a los casos 
con un peso mayor de 750 g y en los que sólo se 
certiílca el diagnóstico de prematurez. 

D) Estructura de la mortalidad en las diferentes 
instituciones según la naturaleza de los cuidados 
neonatales. 

La posibilidad de obtener el dato del lugar de 
nacimiento y defunción, y el peso al nacer, de la po-
blación estudiada, permitió calcular la mortalidad 
neonatal global de cada institución. Asimismo posi-
bilitó determinar la mortalidad específica por inter-
valo de peso de cada institución relacionando el nú-
mero de nacidos y fallecidos en cada intervalo de 
peso al nacer. 

Teniendo en cuenta el número elevado de datos 
por analizar y la imposibilidad fáctica de realizar di-
cho análisis, se eligió como intervalos de peso para 
análisis de la mortalidad específica los siguientes: 
550-999; 1.000-1.499; 1.500-1.999 y  2.000-2.500 en 
gramos. Estos intervalos seleccionados, aunque só-
lo corresponden aproximadamente al 7% de los na-
cimientos, producen el 65% de la mortalidad neo-
natal de la ciudad. Por otra parte, la variación de la 
mortalidad en estos intervalos de peso expresa me-
jor la calidad de la atención neonatal entre diferen-
tes servicios. 

Para el cálculo de la tasa de mortalidad específi-
ca de cada intervalo de peso se excluyeron los pa-
cientes fallecidos derivados y con malformaciones 
congénitas. Este ajuste se efectuó a fin de que las 
tasas expresaran, lo mejor posible, la calidad de la 
atención neonatal de los neonatos de bajo peso na-
cidos en cada institución. 

Por lo tanto, en este análisis global se excluyeron 
los neonatos fallecidos en hospitales pediátricos sin 
maternidad. 

Se definió como instituciones con cuidados in-
tensivos neonatales a aquellas en las que un neonato 
podía recibir asistencia respiratoria mecánica. 

Aunque obviamente, esta definición no expresa 
las posibles diferencias existentes en la naturaleza 
del cuidado neonatal en este grupo de servicios que 
realizan asistencia respiratoria, la definición usada 
es la única existente a la mano, ya que en nuestro 
medio no hay clasificaciones de las instituciones en 
diferentes niveles a través de un protocolo uniforme 
supervisado por el Estado. Por otra parte, esta defi-
nición expresa los servicios ofrecidos hipotética-
mente por cada institución, y para los cuales son au-
torizadas oficialmente. Finalmente, esta 
clasificación diferencia claramente a las institucio-
nes con cuidados intensivos neonatales, de aquellas 
que no poseen asistencia respiratoria. 

A las instituciones con cuidados intensivos se las 
subdividió en aquellas con más y con menos de 
2.000 partos al año. 

E) Limitaciones de las tasas utilizadas. 

Las tasas realizadas poseen un error que se debe 
a los siguientes factores: 

1 - Neonatos nacidos en Capital Federal y falle-
cidos antes de los 28 días fuera (le la ciudad. Esta 
fuente de error corresponde muy probablemente a 
un número muy bajo de neonatos ciue nacidos sanos 
fallecen luego del alta por una enfermedad adquiri-
da entre la semana y los 28 días de vida. 

2 - Neonatos fallecidos y no registrados al nacer. 
3 - Neonatos nacidos en Capital Federal y cuyo 

nacimiento no fue registrado en esta ciudad. 
Las fuentes de error 2 y 3 podrían evitarse regis-

trando por computación el nombre de los nacidos y 
fallecidos de toda la muestra y comparando los mis-
mos al efectuar las tasas. El análisis manual de los 
datos hizo imposible esta comparación. 

Para controlar en lo posible este error, se com-
pararon las tasas obtenidas con los registros inter-
nos de varias instituciones públicas y privadas con 
alto número de partos. Se comprobó en dicho análi-
sis un ajuste satisfactorio de las tasas con un error 
menor a 10%. En un caso donde el error fue mayor 
se utilizaron, para construir las tasas, las cifras in-
ternas del servicio. 

Por otra parte, las autoridades del Registro Civil 
de la Municipalidad de Buenos Aires expresan que 
el número de casos es muy bajo para las condicio-
nes 2 y 3. Asimismo se calcularon las tasas de mor-
talidad específica para los neonatos residentes cuyo 
registro es seguro en la ciudad, y se comprobó que 
los resultados obtenidos tuvieron la misma tenden-
cia que los resultados globales presentados. 

4 - Neonatos con peso desconocido. Esta falla 
del registro del peso representó un error menor a 
5%. 

5 - Nacimientos inmaduros y registrados como 
muerte fetal. Esta fuente de error que subestinia las 
tasas de mortalidad neonatal sólo puede controlar-
se estimando la mortalidad perinatal que será obje-
to de un estudio ulterior. 

F) Otras tasas y definiciones empleadas. 

A fin de comparar la tasa de mortalidad neona-
tal se utilizaron las siguientes tasas: 

1. Tasa de mortalidad neonatal corregida por la tasa de 
neonatos de muy bajo peso = 

Tasa de mortalidad neonatal por mil 

Tasa de nacidos de muy bajo peso poi mil 

PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 153 



2. Tasa de mortalidad de ticonatos dc bajo peso = 

- Neonatos fallecidos de menos de 2.500 g x 100 

N de nacidos de menos de 2.500 g 

Estas tasas fueron construidas excluyendo los 
neonatos derivados y malformados. A su vez, fueron 
éstas las tasas que se emplearon para estimar la ca-
lidad del cuidado intensivo neonatal, ya que es 
aceptado que e] riesgo de morir de un neonato de 
bajo y muy bajo peso es muy alto, relativamente in-
dependiente de factores socioeconónikos y depen-
diente sobre todo de la calidad de la atención neo-
natal que recibe 11 . 

Se calculé además el riesgo relativo de mortali-
dad utilizando la Lasa de mortalidad del bajo PCSO 

para comparar el riesgo de morir (le un neonato de 
bajo peso en las diferentes instituciones con cuida-
Jos intensivos. 

Se estimó finalmente la mortalidad potencial-
mente evitable por medio de la siguiente fórmula: 

3. Mortalidad potencialmente evitable 

L = Mortalidad global - Mortalidad inevitable (inmaduros 
+ malformados) 

Hipótesis: En condiciones ideales de funciona-
miento de la atención perinatal en un área, es espe-
rablc que las instituciones con mayor número de na-
cimientos y cuidados intensivos neonatalcs posean 
una lasa mayor de nacimientos de muy bajo peso 
que exprese una apropiada derivación antenatal (lel 
trabajo de parto prematuro. 

Asimismo es esperable que las instituciones con 
mayor complejidad y cuidados intensivos posean ta-
sas más bajas de mortalidad de neonatos de bajo 
peso y de mortalidad neonatal global/tasa de naci-
mientos de muy bajo peso. 

RESULTADOS 
Se regiStraron 1.151 defunciones. De éstas, 495 

(43.0011), ocurrieron en las instituciones públicas y 
656 (57,00%), en las privadas. Hubo 483 (42,00 1,'1G) 

defunciones de neonatos residentes y  668 (58,00%) 
de recién nacidos no residentes. 

Clasificación de la mortalidad neona tal según 
el lugar de residencia y el tipo de institución 
(figuras 1 y  2) 

Se observó un franco predominio de la moitali-
dad neonatal precoz. Este predominio fue mayor en 
los neonalos de muy bajo peso y en las instituciones 
públicas. El predominio de las defunciones ncona-
tales precoces fue comparativamente menor en los 
casos de pacientes no residentes, y entre éstos, en 
los fallecidos en las inslituciones privadas. Compa-
rativamente en este grupo se incrementa el porccn-
taie de neonatos fallecidos luego de los 7 días de 
vida y derivados del conurbano (lgura 1). 

Los rtconatos de bajo peso representaron en los 
diferentes tipos de instituciones y de residencia en-
tre 63 y 68% de la mortalidad, excepto entre los re-
cién nacidos no residentes y fallecidos en institucio-
nes privadas. En éstas las derivaciones de pacientes 
con malformaciones congénitas y peso mayor al na- 
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Figura 1 - Clasificacin de la mortalidad neonatal ett pacientes residentes y no residentes fallecidos en instituciones públicas y priva-
das. 
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cer desde el conurbano, incrementaron la propor -
ción de fallecidos con más de 2.500 g de peso (figura 
2). 

Entre los 259 pacientes derivados, 80 (31,00%) 
pertenecieron a dos hospitales pediátricos públicos 

Tabla 1 - Principales diagnósticos de causas de muerte neon-
tal 

Derivación de los pacientes fallecidos (figura 3) 
Fue baja en general la frecuencia de derivados 

entre los neonatos fallecidos. Esta frecuencia fue 
menor en los recién nacidos residentes para todos 
los intervalos de peso (figura 3). 

Por otra parte, la proporción de derivados de 
bajo peso fue menor que la observada en los falleci-
dos con más de 2,500 g al nacer. 

Entre los residentes predominó la derivación 
entre instituciones del mismo tipo (público-público 
y privada-privada). Entre los no residentes predo-
ininó notoriamente la derivación desde fuera de la 
Capital Federal (92,00%) hacia las instituciones pú-
blicas y privadas. 

Capital Federal Iowa - USA 

(1987) (1979)5 

N°  % N°  % 

Inmadurez (menos de 750 g) 93 8,07 109 23.08 
Prematurez (más de 750 g) 157 1364 - - 

Padecimientos respiratorios 224 19,46 87 19.00 

Infecciones 232 2015 57 12.40 

Asfiia 150 13,03 68 14.80 

Malformaciones congénitas 219 19,02 97 21.10 
Otros diagnósticos 76 625 41 9,20 

TOTALES 	 1.151 100.00 459 100,00 

Tabla 2- Mortalidad espec(fica por intervalos de peso en las instituciones privadas 

Cuidados intensivos neonatales 
y más de 2.000 partos al año 

Cuidados intensivos neonatales 
y menos de 2.000 partos al año 

Sin cuidados intensivos 
neonatales Totales 

Peso en gramos 	N°  de % de N°  de % de N°  de % de Número de % de 
nacimientos mortalidad nacimientos mortalidad nacimientos mortalidad nacimientos mortalidad 

500 - 999 	 34 52,94 52 98,07 13 84,61 99 90.99 
1.000 - 1.499 	68 22,05 111 38.73 45 3000 224 32,56 
1.500 - 1.999 	220 4,16 283 10,95 152 7,89 655 7,63 
2.000 -2.500 	528 126 873 2,52 428 3,73 1.829 2,51 

N°  total de partos 	15.927 20.339" 11.210* 47.476 

Seis instituciones 
Diecisiete instituciones (cuatro tuvieron entre 1.000 y  2.000 partos al año, las restantes entre 500y 1.000 partos al año). 
Veinte instituciones (una tuvo 1.265 partos y las restantes entre 100 y  1.000 partos al año). 

Tabla 3- Mortalidad específica por intervalos de peso en las instituciones públicas 

Cuidados intensivos neonatales Cuidados intensivos neonatales 	Sin cuidados intensivos 
y más de 2.000 partos al año 	ymenosde2.000partosalaño 	- 	neonatales 	 Totales 

Peso en gramos 	N°  de 	% de 	N°  de 	% de 	N°  de 	% de 	N de 	% de 
nacimientos mortalidad 	nacimientos mortalidad nacimientos mortalidad 	nacimientos mortalidad 

500 -999 52 7500 17 76,47 55 83,00 124 83,06 
1.000 - 1.499 126 27,82 43 37,20 90 32,22 259 29,72 

1.500 - 1.999 220 8,63 60 16,00 196 10.71 476 10,08 

2.000 -2.500 622 1,61 124 6,45 679 1,47 1.425 1,96 

N°  total de partos 12.288v 	 2.552" 	 - 14.692* 	 29.532 

Tres instituciones 
" Dos instituciones 

Nueve instituciones 
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sin maternidad. El resto de los casos fueron deriva-
dos hacia instituciones públicas o privadas con ma-
ternidad. 

Diagnósticos de la causa de muerte neonatal 
(tabla 1) 

Desafortunadamente una fracción alta de los 
certificados de defunción sólo consignan corno cau-
sa de muerte, 'prematurez". Esto, probablemente, 
disminuye la frecuencia de otros diagnósticos como 
las infecciones o los padecimientos respiratorios. 
Comparando los diagnósticos de la Capital Federal 
con los observados en un Estado de la Unión Ame-
ricana, con adecuados registros y una planificación 
regionalizada de la atención perinatal, se comprue-
ba una mayor frecuencia de infecciones y menor de 
inmadurez. La estructura de los diagnósticos de 
causa de muerte, no difirió entre las instituciones 
públicas y privadas (datos no presentados). 

Mortalidad específica en los diferentes 
intervalos de peso en las distintas instituciones 
(tablas 2y 3) 

Tanto en las instituciones públicas como en las 
privadas se comprobó un comportamiento similar 

Tabla 4- Mortalidad específica por inteivalos de peso en 
capital Federal (1987) ye! Estado de California (USA) 
(1984) 12  

Peso en 	N°  de 	Cap. Fed. 	California 
gramos 	neonatos 	mortalidad (2)  mortalidad (61-) 

500- 999 223 86.55 48,79 
1.001). 1.499 483 31,88 10,40 
1.500- 1.999 1.131 8,57 3,65 
2.000-2.500 3.254 2,27 1,21 

de las tasas de mortalidad. Las instituciones con 
cuidados intensivos y más de 2.000 partos al año, 
son las que presentaron menor mortalidad para ca-
da intervalo de peso. En cambio, las instituciones 
con cuidados intensivos y menos de 2.000 partos al 
año, tuvieron mayor mortalidad en los diferentes in-
tervalos de peso que la observada en las institucio-
nes sin cuidados intensivos. 

Consideradas globalmente, las instituciones pú-
blicas presentaron menor mortalidad específica, ex-
cepto en el intervalo de peso de 1.500-1.999 g. Coni-
parando las cifras totales de mortalidad específica 
con las del Estado de California (USA) (tabla 4), 
puede comprobarse la notable diferencia existente 
entre ambas regiones. Sin embargo, las tasas de 
mortalidad de los servicios con menor mortalidad 
de la Capital Federal (más de 2.000 partos al año y 
privados) son comparables a las cifras de Califor-
nia, excepto por la mayor mortalidad local en el in-
tervalo 1-000-1.499 g. 

Tasas de mortalidad en los diferentes tipos de 
instituciones (tablas 5y 6) 

Las tasas globales de mortalidad demostraron 
escasa variación al incluir los casos derivados, lo 
que rcaíirma la poca trascendencia de este hecho 
en el funcionamiento de.! sistema. 

Tanto la tasa de mortalidad corregida por la lasa 
de nacimientos de muy bajo peso, como la Lasa de 
mortalidad del bajo peso, demostraron una menor 
mortalidad en las instituciones con cuidados inten-
sivos y más de 2.000 partos al año tanto en las insti-
tuciones públicas como en las privadas. 

Por el contrario, las instituciones con cuidados 
intensivos y menos de 2.000 partos al año presenta- 

Tabla 5 - ' fasas de mortalidad en los diferentes tipos de instituciones privadas 

ln'tituciones con Instituciones con Instituciones sin 'lasas 
cuidados intensivos y cuidados intensivos y cuidados intensivos globales 
más de 2.000 partos menos de 2.000 partos 

alaño alaño 

'l'asa de mortalidad 
neonatal por mill 4,08 10,37 7.04 7,54 

'l'asa dc mnrtalidad 
neonatal más pacientes derivados 
desde cada tipo de instituciÓn 4,39 10,42 7,58 - 

Tasa de nacimientos de muy 
bajo peso por mil 6,40 8,01 5,17 6,80 

Tasa de mortalidad neonatal/ 
Tasa de nacimientos de muy 
bajo peso 0,64 1,29 1.36 1,10 

Tasa de mortalidad de neonatos 
de bajo peso por mil 
(menos de 2.500 g) 47,05 113,72 100,30 90,48 
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Tabla 8- 'fasas de mortalidad en [os diferentes tipos de instituciones pdblicas 

Instituciones con Instituciones con Instituciones sin Tasas 
cuidados intensivos y cuidados intensivos y cuidados intensivos globales 
más de 2.000 partos menos de 2.000 partos 

al año a! año 

Taso de mortalidad 
neonatal por mii 10,41 18,80 7,22 9,78 

Tasa de mortalidad 
neonatal más pacientes derivados 
desde cada tipo de institución 10,82 19,98 8,85 - 

Tasa de nacimientos de muy 
bajo peso por mil 14,48 23.05 9,80 12,96 

Tasa de mortalidad neonata!/ 
Tasa de nacimientos de mus' 
bajo peso 0,71 0.80 0,73 0,75 

'lasa de mortalidad de Ileonatos 
de bajo peso por mil 
(menos 2.500 g) 97,05 184.42 103.92 103.32 

Tabla 7- Taso de nacidos ,le muy bajo peso y  mortalidad neonatal corregida según los nacimientos de bajo peso en Iowa - 
USA (1976) 

N°  de partos Nacimientos totales Tasa de nacimientos Tasa de mortalidad 
por año estudiados de muy bajo peso neonatalíl'asa de nacimientos 

(por mil) de muy bajo peso (por mil) 

100-249 7.202 5,27 1,16 

250 -499 8.095 6,92 1,02 

500- 999 11.685 4.78 0.96 

> 	1.000 12.468 14,36 0.85 

roti mayor mortalidad que los servicios sin cuidados 
intensivos. 

En las instituciones públicas se comprobó un 
importante incremento de la lasa de nacidos de muy 
bajo peso al pasar de las unidades sin cuidados in-
tensivos a las que sí poseen este tipo de servicio. Por 
el contrario, en las instituciones privadas pudo ob-
servarse que prácticamente no hay incrementt) de la 
lasa de nacidos de muy bajo peso en las institucio-
nes más cotilpiejas, cii comparación con aquellas 
que no poseen cuidados intensivos. En la tabla 7 
puede observarse el esperable incremento de la tasa 
de nacidos de muy bajo peso y el esperable descen-
so de la relación mortalidad global sobre la lasa de 
neonatos de muy bajo peso, encontrada en las insti-
tuciones más complejas en un sistema bien organi-
zuda (Iowa, USA). 

Fue evidente, además, que las instiluciones pú-
blicas presentaron una tasa más alta de nacimientos 
de muy bajo peso que casi duplicó la observada en 
las instituciones privadas. 

Las tasas analizadas demostraron que las insti-
tuciones públicas consideradas globalmente tienen 
cifras más bajas de mortalidad al analizar la moi'ta-
lidad global corregida por la lasa de nacimientos de 
muy bajo peso. En cambio fue menor en las institu-
ciones privadas la tasa de mortalidad del bajo peso. 
Esto se debe a que estas instituciones presentaron 
una mejor sobrevida de los neonatos cuyo peso se 
encuentra entre 1.500 y  2.500 g y que no son inclui-
dos en la relación mortalidad global sobre la tasa de 
nacidos de muy bajo peso. Esta diferencia es clara si 
se comparan entre las inslituciones ¡)úl)licas y )ra-
das, los servicios con cuidados intensivos. 

Riesgos relativos de mortalidad de cada 
institución con cuidados intensivos (tablas 8y 
9) 

La estimación de los riesgos relativos permite 
diferenciar el variable comportamiento individual 
de la mortalidad de cada grupo de servicios con cui-
dados intensivos. A su vez si se comparan las tasas 
puede advertirse que a nivel privado los valores más 
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Tabla 8- Riesgo relativo de mortalidad en instituciones priva-
das con cuidados intensivos 

A) MAS DE 2.000 PARTOS AL ANO 

Tasa de mortalidad del bajo peso Riesgo relativo 
(menos de 2.500 g) por mi! de mortalidad 

30.25 1 
47,61 1.03 
52,91 1,71 
54.87 1,78 
65,47 2.13 
69,44 2,26 

B) MENOS DE 2.000 PARTOS AL AÑO 

Taso de mortalidad del bajo peso Riesgo relativo 
(menos de 2.500 g) por mil de mortalidad 

42,85 1 
60.00 1,42 
65.04 1,53 
66.66 1.56 
70,00 1.64 
75.71 1,78 
80.00 1.88 
81,08 1,91 
93.75 2,21 
112.35 2,66 
113,63 2,69 
122.44 2,90 
79,10 4,25 

206.89 4.80 

Tabla 9 - Riesgo relativo de mortalidad en instituciones pti 
blicas con cuidados intensivos 

'l'asa de mortalidad del bajo peso Riesgo relativo de 
(menos (le 2.500 g) por mil mortalidad 

9l,60 1 
96,27* 1,05 
117,31 1,28 
163,46" 1,79 
200,00v 2,17 

Más de 2.000 partos al año 
Menos de 2.000 partos al año. 

Tabla 10- Tasas de mortalidad potencialmente evitable 

Número de neonatos fallecidos excluyendo derivados desde 
fuera de la Capital Federal: 968 

1) Tasa estimada de mortalidad neonatal: 11,93 por mil 
2) 'lasa estimada de mortalidad ideal o inevitable: 

Inmaduros + Malformados 
- 	x 1.000 = 3,96 por mil 

Nacidos vivos 

3) 'I'asa estimada de moftalidad evitable (1 -2) = 7,97 por mil  

altos de mortalidad de los servicios con más de 
2.000 partos al año se superponen sólo con los más 
bajos de las unidades con menos de 2.000 partos al 
año. A nivel público, por otra parte, esta separación 
es completa (tablas 8 y 9). La variación de los ries-
gos relativos de mortalidad fue muy alta en las insti-
tuciones privadas con menos de 2.000 partos al año 
y cuidados intensivos neonatales. Siete de las insti-
tuciones de este grupo tuvieron riesgos relativos dos 
o más veces mayores que las instituciones con me-
nor mortalidad del grupo. También existió varia-
ción de los riesgos relativos, aunque de menor mag-
nitud, entre las instituciones públicas. 

Mortalidad potencialmente evitable y lugar de 
ocurrencia de los fallecimientos (tablas 10 y  11) 

Con el desarrollo actual de la atención neonatal 
son idealmente prevenibles 839 fallecimientos que 
corresponden en 6591, de los casos a nconalos cuyo 
peso varía entre 750 y  2.500 g, sin malformaciones 
congénitas. 

Puede comproharse que una fracción alta de las 
defunciones acontecen en instituciones sin capaci-
dad para atender a neonatos de bajo peso graves 
por carecer de cuidados intensivos, o en servicios 
qc idealmente pueden brindar cuidados intensivos 
pero tienen relativamente elevadas las tasas de mor-
talidad del bajo peso. Asimismo es elevado el nú-
mero de fallecidos con más (le 2.500 g (le Ieso y no 
rnalforrnados. 

DISCUSION 
En el presente trabajo se intentó analizar la 

mortalidad neonatal de la ciudad de Buenos Aires a 
través de tasas que permitieran obtener ryiayor in-
formación cinc la existente respecto de la organiza-
ción del sistema de atención perinatal y la calidad 
de la atención neonatal de los diferentes servicios. 

Las tasas de nacimientos de neonatos de muy 
bajo peso y (le sobrevida de los recién nacidos de 
bajo peso en las diferentes instituciones estudiadas, 
fueron los indicadores utilizados para estimar la or-
ganización y la calidad de atención del sistema. 

El método utilizado a través del análisis manual 
de la información es tedioso y posee ciertos factores 
de error, pero es ci único disponible al presente, 
hasta tanto pueda establecerse un registro de los 
nacimientos y las defunciones computarizado, que 
incluya el control de la identificación de los casos y 
evite pérdidas de la información. 

De cualquier modo, la metodología empleada 
fue controlada por todos los medios disponibles y 
posee un error bajo para todas las tasas obtenidas, 
lo que valida los resultados y las conclusiones pre-
sentadas. 
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La estructura de la mortalidad neonatal fue en 
1987 semejante a la observada en 1984, con franco 
predominio de la mortalidad neonatal precoz, sobre 
todo en los neonatos de bajo peso9. Este predomi-
nio de la mortalidad precoz cecrece en los neonatos 
no residentes y con peso al nacer mayor de 2.500 g, 
a causa de que en este grupo existe un porcentaje 
elevado de casos derivados desde fuera de la Capi-
tal Federal, debido en general a malformaciones 
congénitas. 

Los neonatos de bajo peso representan aproxi-
madamente 7% de los nacidos y ocasionan 65% de 
la mortalidad neonatal, A su vez, los recién nacidos 
de muy bajo peso corresponden aproximadamente a 
1% de todos los nacimientos y determinan 45% de 
la mortalidad neonatal. 

Estas cifras reafirman la enorme importancia del 
estudio de la mortalidad de los neonatos de bajo y 
muy bajo peso, si se quiere obtener información epi-
demiológica útil que posibilite actuar sobre la mor-
talidad neonatal e infantil. Sólo 22,50% (n = 259) de 
los neonatos fallecidos fueron derivados entre insti-
tuciones y por otra parte la frecuencia de derivados 
fue mucho menor entre los neonatos de bajo peso y 
en especial residentes. 

Ambos hechos expresan una limitación adversa 
de la atención nconatal que impide la derivación en-
tre instituciones de neonatos gravemente enfermos, 
sobre todo de bajo peso al nacer. Esta limitación fue 
semejante en las instituciones públicas y privadas. 

Confirmando esta afirmación, puede compro-
barse en la tabla .11, en la que se observa que 145 
neonatos, cuyo peso al nacer estuvo entre 750 y 
2.500 g, fallecieron en instiluciones sin cuidados in-
tensivos neonatales. 

La razón de esta falla del sistema de atención 
neonatal, expresada por una limitación de los cuida-
dos progresivos del recién nacido enfermo según ci 

Tabla 11 - Clasificación y lugar de ocurrencia de la niortali-
dad rieonatal (excluye derivados) 

Categor(a 	 NIQ 

750- 2.500g (Sin cuidados intensivos) 145 
750-2.500 g (Con cuidados intensivos y 
manos de 2.000 partos al año) 161 
750- 2.500 g (con cuidados intensivos y 

más de 2.000 partos al año) 154 
750 - 2.500 g (domiciliarios y servicios con 
menos de 100 partos al año) 22 
Fallecidos cii instituciones sin maternidad 48 
> 2,500 g, no malformados 173 

Malformados e inmaduros 265 

riesgo de morir fundado en el peso menor de naci-
miento, no fue estudiada en el presente trabajo, de 
tal modo que las explicaciones que a continuación 
se expresan son hipotéticas. 

A nivel de las instituciones privadas es evidente 
que el análisis de la tasa de nacidos de muy bajo 
peso observada en las instituciones con diferente ni-
vel de complejidad, demuestra una falta del espera-
ble incremento de la mencionada lasa en el grupo 
de instituciones con mayor complejidad como sería 
lógico en un sistema bien organizado 8 . 

Por otra parte, este hecho demuestra que el sis-
tema privado se encuentra fragmentado y no existe 
relación operativa global entre las instituciones, que 
se manifieste en una modalidad de organización 
que permita la derivación del trabajo de palto pre-
maturo hacia los servicios que potencialmente me-
jor podrían atender, al recién nacido de bajo y muy 
bajo peso. 

El enorme y excesivo número de instituciones 
del sector privado y su fragmentación en numerosos 
subsisiemas aislados conspiran contra la resolución 
de esta severa falla organizativa estructural, 

	

Residentes 	 Residentes 	 No ro,Idsntes 	 No residentes 

	

de flStituClones 	de lnglitu.I.n.s 	de IStiluciSnes 	de InstItuciones 

	

Poblicas 	 priusdeo 	 púbimos 	 prin.de5 

F ¡gura 2-Porcentaje acumulado de defunciones según el peso al 
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al nacer y el lugar de residencia. 

En ci presente estudio no se estimó el número 
de plazas disponibles a nivel privado que pueden 
practicar cuidados intensivos neonatales. Sin em-
bargo, la simple observación de que existen 23 ser-
vicios que poseen asistencia respiratoria, parecería 
demostrar que no existe tina insuficiencia de plazas 
de cuidados intensivos hipotéticamente funcionales 
y este factor no sería el limitante en la falta de den-
siación  del nconato grave de bajo peso. 

En las instituciones públicas, aunque la frecuen-
cia de neonatos fallecidos de bajo peso derivados es 
baja, existe un incremento importante de la tasa de 
nacidos de muy bajo peso en las instituciones de 
mayor complejidad. Este último dato demostraría 
una relativa mejor organización del sector público 
en cuanto a la derivación antenatal del trabajo de 
parto prematuro hacia instituciones con mayores 
posibilidades de atender al recién nacido de bajo 
peso. 

Sin embargo, esta tendencia es insuficiente si se 
analiza que aproximadamente 150 neonatos de muy 
bajo peso nacen cada año en instituciones públicas 
con baja complejidad y muy bajas posibilidades de 
atender adecuadamente a estos recién nacidos. Por 
otra parte, es importante señalar que las inStitUCiO-
nes públicas atienden a una población con una lasa 
de nacidos de muy bajo peso mucho mayor que la 
de las instituciones privadas, lo que expresa un ries-
go) mucho niayor de neonatos prematuros en las 
gestantes atendidas en el sector público. 

A diferencia de lo observado en el sector priva-
do, a nivel público el número de plazas existentes 
para asistencia respiratoria parece insuficiente con 
relación al número total de nacimientos del sector y 
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la relativamente elevada tasa de nacimientos de muy 
bajo peso. 

Por lo tanto, la primera conclusión del trabajo 
rechaza la hipótesis de que existe una adecuada or-
ganización de la atención ierinataI. Se postula como 
argumentos para rechazar esta hipótesis la lasa no 
incrementada de nacidos de muy bajo peso en las 
instituciones de mayor complejidad a nivel privado, 
el elevado número de rieonatos de muy bajo po 
atendidos en ls servicios públicos de baja compleji-
dad y la muy baja frecuencia de derivación entre re-
cién nacidos de bajo peso fallecidos con jode-
pendencia de su lugar (le residencia y ci tipo de 
institución pública () privadi donde fueron atendi-
ojos. 

La estructura diagnóstica de las causas de imier-
te no puede ser ai.lecuadanientc discutida en coati-
paración con la observada en poblaciones de países 
desarrollados (tabla 1), en razón de la desaforluna-
(la inclusión por fallas en la realización del certifica-
do) de defunción de un número elevado de neonatos 

- fallecidos con un peso mayor a 750 g y en los que 
sólo se consigna el término prematurez. 

De cualquier modo, se comprobó que la fre-
cuencia de malformaciones congénitas fue Semejan 
te. Por el contrario, fue mucho mayor la frecuencia 
de infecciones encontrada en el presente estudio en 
la Capital Federal. 

Es probable, además, que si se estudiaran con 
mayor profundidad los casos certificados como pre-
maturez se incrementaría la proporción de casos 
que fallecieron por dificultad respiratoria, asfixia e 
infección. 



La menor frecuencia relativa de neonatos falle-
cidos por inmadurez en Capital Federal, en conipa-
ración con la observada en los países desarrollados, 
se debería a una mayor frecuencia de fallecimientos 
de recién nacidos con mayor peso en nuestra ciu-
dad. 

Por otra parte, se comprobó que en la Capital 
Federal la Lasa de nacidos de muy bajo peso es me-
nor en las instituciones privadas en comparación 
con la observada en Estados Unidos (11,50 %)4, 

Para el análisis de la mortalidad específica de las 
instituciones se excluyeron los casos derivados que, 
aunque poco numerosos, podrían haber modificado 
la mortalidad de algunos servicios. Asimismo se ex-
cluyeron las malformaciones congénitas que, aun-
que tienen probablemente una distribución homo-
génea de su frecuencia en las diferentes 
maternidades, podrían haber distorsionado las tasas 
de algunas instituciones específicas. 

Estas correcciones se efectuaron a fin de que las 
tasas de mortalidad obtenidas expresaran mejor, la 
producción de los servicios y la calidad de atención 
de éstos. 

Para este último fin, las tasas fueron corregidas 
por la Lasa de nacimientos de muy bajo peso y se 
caleuló la tasa de mortalidad de los neonatos de ha-
jo peso. 

Estas correcciones evitan la limitación que pre-
senta la tasa de mortalidad neonatal global que es 
muy dependiente de la tasa de nacimientos de muy 
bajo peso. En cambio, la diferente patología obsté-
trica de las gestantes atendidas en cada institución 
en su frecuencia y características específicas no pu-
do ser controlada porque este dato es inaccesible 
¡ra el diseño de la presente investigación. 

La distorsión de los resultados de mortalidad 
que genera esta variable no puede ser precisada pe-
ro hay acuerdo universal en que las tasas de morta-
lidad de los neonatos de bajo peso expresan adecua-
damente la calidad de atención de los servicios 
neonatales. 

Los neonatos de bajo y muy bajo peso son los 
que presentan el mayor riesgo biológico de morir 
con relativa independencia de factores socioeconó-
micos10 12 

El análisis de las tasas de mortalidad demuestra 
a nivel de las instituciones privadas, que aquellas 
que presentan mayor complejidad y mayor número 
de nacimientos al año son las que tienen mejor so-
brevida. 

Estas instituciones son paradójicamente las que 
tienen menores tasas de nacimientos de muy bajo 
peso, lo que podría deberse a que atienden una po-
blación con menor riesgo de nacimientos prematu-
ros. 

Por el contrario, las instituciones que poseen 
cuidados intensivos neonatales y menús de 2.000  

partos al año, tienen tasas de mortalidad más eleva-
das que las instituciones sin cuidados intensivos. 

Este hecho es sorprendente y sólo puede ser ex-
plicado, a nuestro juicio, por una diferente calidad, 
inferior, de la atención neonatal en las instituciones 
con cuidados intensivos y menos de 2.000 partos al 
año. 

La metodología empleada, que excluye deriva-
ciones y malformados, permite sostener laafirnia-
ción precedente. Un hecho semejante se comprobó 
en las instituciones públicas donde los mejores re-
sultados de sohrevida neonatal se observaron en las 
instituciones con mayor complejidad y más de 2.000 
partos al año, iero nuevamente las unidades con 
cuidados intensivos y menos de 2.000 partos al año, 
tuvieron mayor mortalidad que aquellas sin cuida-
dos intensivos. 

En condiciones de un adecuado funcionaniicnio 
de un sistema de atención perinatal, es esperable 
que las tasas de mortalidad corregidas demuestren 
una tendencia semejante a la presentada en la tabla 
4, con decremento de las mismas, a medida que au-
nicnta la complejidad de las instituciones y el núme-
ro de partos. 

Los resultados presentados motivan varias reile-
x.iones. En primer lugar, resulta sorprendente ia nia-
yor mortalidad de las instituciones con cuidados iii-
tensivos y menos de 2.000 partos al año. 

Esto implica que estos servicios no sólo no alcan-
zan los resultados globales de las unidades sin cuida-
dos intensivos, sino que añaden mortalidad a la ob-
servada en éstas. Las causas de este hecho sólo 
pueden ser encontradas a través de la auditoría de 
los diferentes servicios individuales. 

Dentro de cada grupo de instituciones se obser-
vó un riesgo relativo de mortalidad muy diferente 
entre los distintos servicios, lo que expresa una muy 
variable calidad de atención individual de cada ser-
vicio dentro de cada grupo considerado. 

En las instituciones privadas con más de 2.000 
partos al año, esta variación llegó a 2.26. 

A su vez, en las unidades privadas con cuidados 
intensivos y menos de 2.1)0(1 partos al año, la varia-
Ción del riesgo relativo (le mortalidad fue mayor y 
llegó a 4,80, y cii cuatro instituciones los riesgos rela-
tivos fueron iguales o mayores a 2,90. 

Esto expresa, obviamente, una variación consid-
erable (le la calidad de la atención nconatal para 
Servicios que hipotéticamente deberían brindar una 
atención de complejidad y calidad semejante. 

A nivel de las instituciones públicas, la variación 
de los riesgos relativos de mortalidad fue menor, ex-
ceptuando una institución. 

Los resultados presentados cuestionan fue rte-
mente a los cuidados intensivos neonal ales, no en su 
calidad intrínseca reconocida universalmente, sino 
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en cómo son llevados a la práctica en nuestro medio 
en numerosas instituciones. 

Las razones de este hecho no pueden ser extraí-
das dci presente estudio, que no fue diseñado para 
dar estas respuestas. Por lo tanto, las afirmaciones 
que a continuación siguen, son conjeturales. 

La extensión de los cuidados intensivos neonata-
les no se produjo en nuestro niedio de un modo or-
ganizado y científicamente controlado por las insti-
tuciones oficiales de salud. 

Prueba de ello, son los resultados presentados. 
Ha existido falta de calificación y acreditación de 
los servicios a través de un protocolo riguroso por 
parte del Estado, como acontece en los países desa-
rrollados. 

A su vez, la calidad de la atención no es contro-
lada en el área oficial a través de tasas apropiadas, y 
(le Ufl modo constante, de forma tal que permitan 
evaluar servicios o grupos (le servicios. Las tasas 
globales de mortalidad usadas a nivel oficial son 
muy pobres indicadores y sólo demuestran un pano-
rama general que esconde profundas diferencias de 
calidad (le atención entre instituciones, como aquí 
queda claramente demostrado. 

Es probable que las grandes diferencias de cali-
dad de atención neonatal encontradas, se deban a 
una inadecuada organización y funcionamiento de 
ciertos servicios. Estos factores organizativosse vin-
culan con la necesaria utilización apropiada de la 
tecnología requerida para efectuar los cuidados in-
tensivos neonatales. La tecnología no sólo com-
prende el equipamiento (respiradores, servocuna, 
oxinionitores u otros), sino también el personal (ltIC 

lo opera y la manera en que desempeña su organi-
zación, sus acciones y las destrezas operativas. En 
este último aspecto, son primordiales tanto el nú-
mero de médicos y enfermeras como la capacidad 
qc este personal posee. 

Es, además, esencial en el análisis de la calidad 
de la atención de un servicio, conocer si éste funcio-
na con normas, cómo se cumplen éstas y cómo se 
evalúa la producción en función de las mismas. 

Por otra parte, es primordial que. la  calidad del 
cuidado intensivo neonatal sea constante durante 
las 24 horas del día. Es también probable que en 
nuestro medio un incremento de la complejidad de 
la atención neonatal se base, con frecuencia, sólo en 
la incorporación de equipamiento y no en una me-
joría de la organización y funcionamiento de los ser-
vicios con una adecuación del número y la forma-
ción del recurso humano. 

Es posible que estas fallas que aquejan a algunos 
servicios, puedan generar mayor mortalidad y mor-
bilidad en pacientes con bajo riesgo relativo de 
mortalidad por su padecimiento básico y que mere- 

mentan dicho riesgo en razón de consecuencias ad-
versas derivadas de su internación en servicios que 
practican cuidados intensivos neonatales de un mo-
do inapropiado. 

Se requiere con urgencia de futuros estudios 
que analicen los factores intervinienles en los malos 
resultados del cuidado intensivo neoflatal en Ciertas 
instituciones, a fin de que el Estado pueda instru-
mentar medidas correctoras que permitan mejorar 
las cifras actuales de mortalidad neonatal e infantiL, 

Un elevado número (le instituciones con un rela-
tivo bajo número de partos (menor a 2.000 al año) y 
clue efectúan cuidados intensivos neonatales, son 
las que presentan mayores problemas en razón de 
su relativamente elevada mortalidad neonatal. Es 
probable que estas instituciones no puedan, en ge-
neral, adquirir experiencia y organización apropia-
ilas para efectuar cuidados intensivos. 

Por otra parte, debe cstudiarse si este. grupo (le 
instituciones puede sostener los costos requeridos 
para una adecuada atención con relación al número 
y calidad del personal requerido por tos estándares 
apropiados de funcionaniicnto de los cuidados in-
tensivos neonatales. 

Esta alirmación post u la que en paes subdesa-
rrollados como el nuestro, la complejización de la 
atención requiere de una disminución de los costos 
en relación con los efectuados en países desarrolla-
dos con un ingreso "per capita" y un gasto (le salud 
por habitante mucho mayores. Esta reducción de 
los costos probablemente se produzca en algunos 
aspectos de la operacion de los servicios que exclu-
ye el costo de la conipra de los equipos. La reduc-
ción de los costos puede incluir los gastos de perso-
nal en número, salario y capacitación, ci 
mantenimiento (le los equipos y el costo de uso ile 
los equipos dcscartablcs o de medios diagnósticos y 
terapéuticos. Esta reducción de los costos 
probablemente tenga un nivel más allá del cual los 
resultados se tornan desfavorables. 

Estos resultados rechazan también la segunda 
hipótesis postulada en Material y métodos. Los ser-
vicios con cuidados intensivos y menos de 2.000 par-
tos al año que representan caSi 23.000 nacimientos 
al año, poseen una mortalidad neonalal mayoj' (]UC 

las unidades sin cuidados intensivos. 

CONCLUSIONES 
1. La mortalidad neonalal en la ciudad de Bue-

nos Aires se debe en 65% de los casos a neonalos de 
bajo peso. 

2. Es baja la derivación de neonatos fallecidos 
de bajo y muy bajo peso. 

3. La tasa de nacimientos de muy bajo peso en 
las instituciones privadas, no se incrementa con la 
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mayor complejidad de éstas. Este hecho 
probablemente exprese una derivación inadecuada 
del trabajo de parto prematuro en el sistema priva-
do. 

4. Las unidades con cuidados intensivos y menos 
de 2.000 partos al año, presentan mayor mortalidad 
que las que no poseen cuidados intensivos. Esto 
probablcmcnte se deba a una organización y funcio-
namiento inadecuados de dichos servicios y a un nú-
mero excesivo de éstos. 

PROPU ESTAS 
Surge claramente de los resultados y las conclu-

siones expuestos, que se requiere reestructurar la 
atención neonatal en la ciudad de Buenos Aires pa-
ra lograr mejoreS resultados. 

La primera medida de importancia requeriría 
que los organismos oíicialcs establecieran perfiles y 
normas de organización y funcionamiento de los 
servicios que practican cuidados intensivos neona-
tales. Estas normas deben incluir directivas respec-
to del número y formación del personal de enferme-
ría y médico, el equipamiento y pautas de 
organización, funcionamiento y productividad eva-
luables periódicamente. Podrían contribuir a for-
mular y supervisar esta normativa, las instituciones 
académicas con experiencia en el tema. Las normas 
de acreditación y contralor de los servicios de Neo-
natología permitirían definir cuáles son las reales 
capacidades de las instituciones para practicar los 
diferentes niveles de complejidad de la atención, y a 
su vez facilitarían la toma de medidas correctivas 
que favorezcan mejores resultados. 

En este sentido la utilización de tasas de morta-
lidad corregidas como las presentadas en este tra-
bajo, es un instrumento clave para tener una evalua-
ción real de la producción de los servicios. 

La implementación de este mecanismo de con-
trol por parte del Estado, es de tecnología sencilla y 
de bajo costo. 

n otro sentido, resulta claro que debe mejorar-
se la derivación del trabajo de parto prematuro ha-
cia las instituciones que cuentan con mayor comple-
jidad. Las acciones para favorecer este objetivo son 
difíciles de plantear en el sistema privado, que se 
encuentra tabicado en numerosos subsistemas se-
parados entre sí, y la formulación de aquéllas exce-
de los alcances de este trabajo. 

Por último resulta claro que debe propenderse a 
una fusión de maternidades más allá de intereses  

sectoriales o profesionales, a fin de crear unidades 
que por su desarrollo puedan adquirir complejidad, 
organización y funcionamiento apropiados para 
una adecuada atención neonatal. La fusión no ini-
pilca desaparición o cierre de servicios, sino su inte-
gración en unidades operativas que posibiliten, por 
su adecuado funcionamiento, una atención a la co-
munidad acorde con las necesidades reales de salud 
de ésta. 
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Análisis epidemiológico de dos brotes 
de sarampión en Capital Federal — 1984 y  1987 

Ores. Mario Masana WiIson*,  Angela S. de Gentlle**, 
Alberto C. Manterola***,  SaúI  Rogsl* 

RESUMEN 
Se analizaron las posibles causas del brote de 

sarampión ocurrido en 1987 en capital Federal (que 
se produce después de un cambio en el esquema de 
vacunación) comparán dolo con el de 1984. 

En 1984 se había observado mr desplazwniente 
del sarwirpión hacia edades ma ores: el 40% de los 
casos se encontraba cmi el grupo de lO a 14 años, el 
31% tenía arenes de JO años y apenas ci 10% menos 
de 4 años. En octubre de 1987 se produjo un brote de 
menor i/npollamrcia Une el de 1984 con un cwirbro en 
la distribución por edad: el 53,4% de los casos tenía 
tle0 a 4 años, sólo el 13,67u de 10(1 14 añosv el 2,5% 
de 15 a 19 años 

En 1984 la dislnbución por edad no file igual en 
todos los sectores de la población \' si se tiene en 
cuenta el nivel socioeconó,nico se observó que los 
casos de sarampión en adolescentes fueron más 
frecuentes «ir los sectores sociales ¡irás jam'orecidos 
mientras que en el grupo de O a 4 años la inavoiía de 
los pacientes afectados pertenecieron a los niveles 
socioecon ón icos a rás bajos. 

En 1987 el primer jenónreno no se presenta pelo 
persiste la mayor incidencia de casos en los niños 
peqr eftos de la J.7oblación ¡ir en os fa s'orecida. 

Si .rc relacionan las tasas de saranipión con las 
necesidades básicas insatisfechas  (NBJ) de cada dis-
frito se iralló que, en 1984, las tasas en los grupos de O 
a 4 años y 5 a 9 años pueden ser explicadas por las 
careircias sociales nrieirtras que en 1987 esto ocurre 
sólo en el grupo de 5 a 9 años. 

La comparación de los (latos de mirbos brotes de 
saranipióli permitió establecer (lite  el ocru','ido en 
1987iro está relacionado con un cambio del esqrieiira 
(le vacunación sino con 1(1 falta de cobertura de 
vacunas en áreas de menor nivel socioeconónrico. 
(Arch. Aig. Pediatr., 1990; 88, 164 - 172) 

Sarampión - Brote epidémico - Vacunación Con-
trol epidemiológico 

SUMMARY 
Fossible causes ajan outbreak of ineasles iii 1987 

iii Buen osAires, aird wlric/r occu,red afiera chan ge iii 
tire vaccin ation sch edn ile, weie an ahzcd an con rpared 
with those of 1984. 

The children obsemved in 1984 wem'e older tiran iii 
otirervears, a 40% helonged to tire group bel ir'een 10 
and l4years, a 31% had /ess titan I0vea,':v aná onlv 
10% we,e turder 4 vearr. Tire outbreak of october 
1987 was less inrportant huí slrowed a changc iii age 
distributioir, 53.4% of tire children werc /ess tiran 4 
vears oId, 13.65t. liad 10 te 14 yeam:r a,rd on/y 2.5% 
liad 15 ¿'o 19years. 

br 1984 tIre distnbution j,er age was ¡rol ¿'he sanie 
in tire different scctions of tire populaüon. Coirsider-
ilrg tire socio-economic les'els it coulil he obsers'ed 
tirat arcas/es iii ado/esceirts ¿vere urome jrequent ¿ir 
/ugirer social groups, whereas tire mirajori(v of childrcn 
under 4'earr belonged lo tire lorver /evels. 

br 1987 1/nr jiert situatioir ivas ¿rol obsen'ed, but 
tire disease persisted principal/y vr snnall ciri/dremr o] 
tire less-favored populatien. 

Wiren re/ating tlue ¡ates of ineask's with tire basic 
necessi(ies oJ cadi fanriiy it ivas jound 1/ial ¿ir 1984 
the ¡ates in tire children of uirder 4vears aird bel weeir 
5 (1/rUt 9 could be explaimred by social needs, wirereas 
iii 1987 tuis ivas observed oir/y iii tire 5 (o 9 vearr 
group. 

Conrparing tire resu lis of botir omi b,eak,v 0,1 arcas-
/es it cou/d be eslablisired 1/ial the oire of' 1987 is ¡rol 
rclated (o tire chairge iii tire ¿'accimralio,r sclredu/c buí 
ouA' (irle lo tire loe/U of m'accuratiomr Ui aleas witlr lorver 
socio-econoirric levels. (Arcir. Aig. 'Pediatr., 1990; 88; 
164- 172) 

Measles - Vaccination - Epidemiologic control 

* Depariuniento de I'romoción y Piotección de la Salud MCBA. 
División de Promoción y Protección de la Salud, 1-lospital de Ni0os "Dr. Ricardo Guiirre'.". 

Cosi rol Epidemiológico. 1 lospiral "Dr. Juan P. Garrahan". 
Correspondencia - Dra. Angela S. de Gentile. Colpago54 - 1405 Buenos Aires 
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INTRODUCCION 
El sarampión es una enfermedad endemoepidé-

mica con características propias cn cada país, cuya 
aparición depende de la cobertura de vacunación y 
la distribución de la población. 

El virus del sarampión produce una enfermedad 
exantemática caracterizada por fiebre, tos, coriza, 
conjuntivitis, exantema eritematoso maculopapular 
confluente y un enantema patognomónico. 

Es una causa importante de morbimortalidad 
especialmente en los menores de 1 año y en los ni-
ños con déficit nutricionales. Sus complicaciones 
más habituales, neumonía y neumonitis, diarreas 
(especialmente en el grupo de pacientes desnutri-
dos), son una causa frecuente de muerte en los gru-
pos de alto riesgo. 

Durante los primeros meses de vida los lactantes 
están protegidos contra la infección sarampionosa 
por los anticuerpos de origen materno. Algunos lac-
tantes pierden esos anticuerpos y se hacen suscepti-
bles al sarampión desde los 3 a 5 meses de edad. 

En los países desarrollados los anticuerpos ma-
ternos persisten, aunque en un pequeño porcentaje 
de casos, hasta alrededor de los 12 meses; es por 
eso que la respuesta positiva a la vacuna (serocon-
versión) va aumentando con la edad y es máxima a 
partir de los 13 a 15 meses, quedando inmunizados 
el 98 a 99% de los vacunados.1 2 

En muchos países en vías de desarrollo ese por -
centaje de positividad se obtiene a edades menores 
(entre 9 y 12 meses); la diferencia se atribuye a 
la mayor desnutrición maternoinfantil en esas 
áreas?  

Los anticuerpos maternos dificultan la respues-
ta ininunológica a la vacuna antisarampionosa, p°' 
lo que el momento ideal para la vacunación debe 
retrasarse hasta que el nifio los haya perdido, pero 
antes de que haya contraído el sarampión, 5  

En muchos países, debido al alto número de ca-
sos, la exposición es muy importante y los niños pa-
decen el sarampión en cuanto pierden los anticuer -
pos maternos. Como esto ocurre a diferentes 
edades, no existe una edad "ideal de vacunación 
para prevenir la enfermedad; cada país debe adap-
tar su esquema a la realidad epidemiológica de su 
población y lograr así el objetivo dl control epide-
miológico de esta patología. 6  

Una forma eficaz de proteger a los niños suscep-
tibles (especialmente entre los 9 y  12 meses de vida) 
es obtener altas coberturas de vacunación en la po-
blación mayor de 1 año (reservorio) evitando así la 
transmisión del agente a los lactantes. 

Esto puede lograrse con una dosis de vacuna an-
tisarampionosa después del año de vida; pero algu-
nos esquemas (en la República Argentina hasta  

1985) aconsejan hacer 2 dosis a los 9 y 15 meses, lo 
que tiene un alto costo operativo y de recursos hu-
manos. 7  

En la República Argentina la enfermedad evo-
lucionó en forma no controlada, con picos epidémi-
cos cada 2 o 3 años, hasta 1971, año en que empieza 
un programa regular de vacunación, completado 
con operativos. 8  

La incidencia de sarampión se mantuvo baja du-
rante 5 años pero en 1976 y 1977 aumentó nueva-
mente (no hubo vacunación masiva en 1975). De 
1978 a 1983 los casos volvieron a descender pero en 
1984 se produjo un brote importante, que afectó a 
casi todas las provincias y la Capital Federal. En 
1985 se cambió el esquema de vacunación y desde 
ese momento se aplica 1 sola dosis después del año 
de vida. 

El programa de vigilancia epidemiológica de 
Capital Federal detectó un aumento del número de 
casos en 1987. Surge entonces la clara necesidad de 
tener un adecuado diagnóstico de la situación, ana-
lizar las características epidemiológicas de este bro-
te (que se da luego del cambio de esquema) y coro-
pararlo con el de 1984 a fin de conocer mejor la 
realidad epidemiológica de esta patología y progra-
mar las medidas específicas de control. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron los casos de sarampión notifica-

dos durante 1984 y  1987, ocurridos en residentes de 
la ciudad de Buenos Aires. 

Esta información es recogida por el Departa-
mento de Promoción y Protección de la Salud, sien-
do agrupada en cada una de las 52 semanas epide-
miológicas, que reunidas de a 4 forman los 13 
períodos cuatrisemanales de cada año. 

Las notificaciones provienen de las áreas de in-
ternación, consultorio externo y urgencia de los 
hospitales municipales (siendo confiables en inter-
nación pero con subregistro para los consultorios 
externos o de urgencia) y de las obras sociales y mé-
dicos privados (con escasa o nula integridad), a to-
dos los cuales se les solicitó informaran edad, sexo y 
domicilio del paciente. 

La edad se agrupó cada 5 años hasta los 19 y de 
ahí el resto en un solo grupo. El límite de los 19 años 
se estableció por considerarse a esta afección como 
propia de la niñez y de la juventud. 

Al.recibir el dato del domicilio se procedió a si-
tuarlo en el respectivo distrito escolar, tomando los 
20 distritos establecidos por el Instituto Nacional de 
Estadística y Censos (INDEC) en el censo de 1980; 
con esta misma fuente se efectuó el análisis de las 
tasas. 
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El Distritos escolares según 
 hogares con NBI menos de 4,9 % 

sJ Distritos escolares según 
hogares con NBI de 5 a 9,9 % 

Distritos escolares según 
hogares con NB1 10 %ymás 

Fuente: La pobreza en la Argentina - INDEC 1980 

Gráfico 1 - Distritos escolares según hogares con NBI. Capital Federal. 
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Gráfico 2-Tasas de sarampión según edad. Ciudad de Buenos Aires, 1984y 1987, 
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Tasas de Sarampión por 100.000 habitantes 
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Gráfico 3 - Correlación entre tasas de sarampión por 100,000 habitantes y NBI. Grupo de O a 4 a6os. 1984. 
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Las condiciones socioeconómicas de la pobla-
ción se midieron utilizando el estudio de necesida-
des básicas insatisfechas (NBI) elaborado por el 
INDEC y publicado en 1984. 10 

 

En este estudio el INDEC clasifica como hoga-
res con NBI a aquellos que presentan una o más de 
las siguientes condiciones: 
- 	Vivir más de 3 personas por cuarto. 
- 	Habitar una vivienda tipo inconveniente (pieza 

de inquilinato, vivienda precaria o de 'otro ti-
po', lo que excluye casa, departamento o ran-
cho). 

- 	No tener ningún tipo de retrete. 
- 	Tener algún niño en edad escolar que no asista 

a la escuela. 
- Tener 4 o más personas por miembro que tra-

baja y, además, que el jefe de la familia tenga 
baja educación (máximo hasta el 2 11  grado de 
escuela primaria). 

Con estos datos de NBI por distritos escolares 
se clasificó a éstos en: 

GRUPO 1: Con baja proporción de hogares con 
NBI (menos del 5%). 

GRUPO 2: Con mediana proporción de hoga-
res con NBI (entre 5% y 9,9%). 

GRUPO 3: Con alto porcentaje de hogares con 
NBI (10% y  más) (gráfico 1). 

Los casos de sarampión se analizaron por gru-
pos de edad (porcentaje según grupo y tasas por 
100.000 habitantes), por grupos de distrito (también 
por categoría y tasas) y teniendo en cuenta las dos 
categorías de clasificación juntas: grupo de edad y 
grupo de distrito. 

RES ULTADOS 
En 1984 se registraron en la ciudad de Buenos 

Aires 2.415 casos (82,6 por cada 100,000 habitan-
tes). En el otro ao analizado, 1987, los casos comu-
nicados de esta enfermedad fueron 612, con una ta-
sa por 100.000 habitantes de 20,9 (cuadro 1). 

En 1984 sólo el 10,6% de los casos tenía de O a 4 
años isa proporción pasó al 53,4% en 1987. Por el 
contrario los casos de sarampión de 10 a 14 años y 
de 15 a 19 años representaban ci 39,9% y el 26,8% 
respectivamente en 1984, y en 1987 disminuyeron al 
13,6% y  2,5% respectivamente. 
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Cuadro 1 - Grupos de edad de los casos de sarampión uotificados en Capital Federal. 1984 y  1987 

1984 1987 

Grupo de Población - 
edad (a6os) total N Tasa por N % lasa por 

100.000 bah. 100,000 hab. 

0 a 4 211.587 255 10,6 120,6 327 53.4 154,8 

5 a 9 180.088 503 20,8 279.3 160 26,1 88,8 

lOa 14 163.988 963 39.9 587,2 83 13,6 50,6 

15 a 19 187.623 648 26.8 345,4 15 2,5 8,0 

20y más 2.178.543 46 1,9 2,1 27 4,4 1.2 

Total 2.922.829 2.415 100 82,6 612 100 20,9 

= 653.6 p < 0,001 

Las tasas por 100.(00 habitantes reflejan las mis-
mas tendencias. Un aumento de las tasas de O a 4 
años en 1987 respecto de 1984 y un descenso de 
ellas en los otros grupos de edad (gráfico 2). 

Al dividir los casos por distrito y reunirlos en 
grupos de distritos según NBI se advierte que en 
1984 la tasa de sarampión global por 100.000 habi-
tantes presenta muy poca diferencia entre los 3 gru-
pos de distritos, siendo levemente superior en el 
grupo 3 (de mayor porcentaje de NBI o sea de peor 
nivel Sociocconóni ¡co) (cuadro 2). 

En cambio, en 1987 (sólo 450 casos tenían espe-
cilicado el domicilio) se advierte que los grupos de 
distritos 1 y 2 con mejores niveles socioeconámic.os 
(con menor porcentaje de hogares con NBI) tienen 
tasas de sarampión mucho más bajas que el grupo 3 
y que estas diferencias son ampliamente significati-
vas (grupo 1: 7,4; grupo 2: 11,0 y  grupo 3: 34,5 casos 
por 100.000 habitantes), 

En el cuadro 3 se pueden observar las tasas de 
sarampión por 100000 habitantes siguiendo la cla-
sificación por grupos de edad y por grupos de dis-
trito según NBI. 

Se aprecia que en el grupo de edad de O a 4 años, 
mientras que en los distritos grupo 1 (de mejor nivel 
sociocconómico) las tasas disminuyen a la mitad en-
tre 1984 y 1987, en los dcmfs distritos no hay dife-
rencias significativas. 

En la edad de 5 a 9 años la disminución de las 
tasas entre 1984 y  1987 en los grupos de distritos 1 y 
2, es del 80 al 85%; en cambio, sólo es del 555,¿ en el 
grupo 3. Estas diferencias entre los 3 grupos de dis-
tritos se hacen más marcadas aún en las edades de 
10 a 14 años y de 15 a 19 años. 

Si se relacionan las tasas de sarampión en cada 
distrito con su i'espectivo NBI se encuentran dife-
rencias en 1984 y  1987. 

En 1984 el coeficiente de correlación para niños 
de O a 4 años de edad fue de 0,67; es decir que pue-
de estiniarse que el 45% de los casos de esa edad se 
explican por las diferencias sociales entre los distri-
tos (gráfico 3, reproducido de 8). 

En ese mismo año y para los llifios de 5 a 9 años 
el coeficiente de correlación fue de 0.59, con un 
35 17, o del total explicable por deficiencias de tipo so-
cioeconómico (gráfico 4, reproducido de 8) 

Cuadro 2- Casos de sarampión por grupo de distrito de residencia. 1984 y 1987. 

1984 1987 
Grupos de -___________ -________ - - 
distrito N5  Tasa por N° % Tasa por 
dc rcsidcncia* 100.000 hab. 100.000 hab. 

1 987 40,9 79,7 92 20,4 7,4 
2 785 32,5 82,1 105 23,3 11,0 
3 643 26,7 88,1 253 56.2 34,5 

Tota! 	 2.415 	 100 	 82,6 	 450 	100 

= 157,79 	 p z 0,001 

Explicación en Material Y mtodos 
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Tusas de Sarampión por 100.000 habitantes 
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Gráfico 4- Correlación entre tasas de sarampión por 100.000 habitantes y NBI. Grupo deS a 9 altos. 1984 
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Gráfico 5 - Correlación entre tasas de sarampión por 100.000 habitantes y NBI Capital Federal. Grupo de 5 a 9 años. 1987 
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GráfIco 6- Distribución de tos casos de sarampión segLin período cuatrisemanul residentes en la ciudad de Bocns Aires. 1984 y  1987. 

En el grupo de niños de 10 a 14 años y de 15 a 19 
años el coeficiente de correlación no fue significati-
vo. 

En 1987 para los niños de O a 4 años el coeficien-
te de correlación fue de 0,4; no fue significativo ya 
que las diferencias sociocconómicas sólo explican 
un 16% de los casos. Este coeficiente sólo es leve-
mente significativo en el grupo de niños de 5 a 9 
años, 0,57, con un 32,5% de los casos explicables 
por las condiciones socioeconómicas (gráfico 5). 

En los grupos de 10 a 14 años y de 15 a 19 años 
la correlación es muy escasa y no significativa. 

La distribución temporal de los casos comunica-
dos sigue los mismos patrones en 1984 y  1987 (gráfi-
co 6), con muy pocos casos en la primera mitad de 
los 2 años y un aumento a partir del 7Q  período cua-
trisemanal. 

Pero mientras el brote de 1984 se manifiesta en 
forma brusca desde el período 8 °  al 110,  en 1987 
recién aumentan los casos en el período 9 0  para 
mantenerse en cifras moderadas hasta el período 
12° y  disminuir recién CII el 130 .  

DISCUSION 
El sarampión es una grave enfermedad de la in-

fancia por sus complicaciones, que en algunos casos 
llevan a la muerte. En la ciudad de Buenos Aires la 
cn!ermcdad se presentaba, hasta la introducción 
masiva de la vacunación antisarampionosa cii los 
primeros anos de la década del 70, en forma de pi-
cos epidémicos cada 2 o 3 años. 

A partir de ese momento el sarampión se trans-
formó en una enfermedad endémica con POCOS ca-
sos anuales y con brotes epidémicos sin cronología 
fija. El número de casos y la distribución por edad 
en los brotes, dependía (le la succptibilidad de la 
población en su totalidad y de los diferentes grupos 
etanos. 

El grupo más afectado entre 1970 y  1980 fue ci 
de los niños menores de 5 años.4  

A partir de 1980 se advirtió un desplazamiento 
del satanipión hacia edades mayores y en 1984, co-
mo puede observarse en este trabajo, sólo el 10,6 1/'C 

de los casos tenían hasta 4 años de edad, mientras 
que el 39,9% eran niños de 10 a 14 años y el 26,8% 
jóvenes de 15 a 19 años. 
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Cuadro 3 - Tasas de sarampión por 100,000 habitantes pot' grupos de edad y grupos de distritos. 1984 y 1987. 

Grupos de edad 
O a 4 años 	5 a 9 años 	lOa 	14 años 	15 	a 19 años 	20 años y más 	Total 

Grupos de 
distrito 
	 1984 	1987 	1984 	1987 	1984 	1987 	1984 	1987 	1984 	1987 	1984 	1987 

88,0 	34,3 - 	253,0 	38.6 	593.0 	24,9 	365.0 	2.4 	1.5 	1,5 	79,7 	7.4 

72.4 	75,3 	256.0 	49.6 	649,0 	30.2 	382.0 	6,7 	1,8 	0,5 	82.1 	11,0 

232,9 	283,3 	349,5 	156,5 	510,7 	83,8 	261,6 	15,2 	3,5 	1.1 	88,1 	34,5 

Véase definición en Material y métodos. 

Algunos de esos niños púberes o adolescentes 
habían sido vacunados a los 9 meses y otros no fue-
ron vacunados y no habían tcnido oportunidad de 
padecer el sarampión a edades menores, por la dis-
minución de casos y de epidemias. 8  

Este desplazamiento del sarampión a edades 
mayores se observó también en otros países coinci-
diendo, como en la ciudad de Buenos Aires, con 
una disminución global de los casos'1 12 

El brote de 1984 y la vacunación masiva de niños 
en edad escolar, púberes y adolescentes que se iris-
muyó en ese momento, disminuyó notablemente el 
número de susceptibles en las edades mayores. En 
1987 se produjo un brote de menor importancia que 
ci de 1984, y la distribución por edad cambió nueva-
mente: el 53,4% de los casos tenía de O a 4 años, sólo 
el 13,6% de 10 a 14 años y el 2,5% de 15 a 19 años. 

No se especificó en muchos casos si los niños ha-
bían sido vacunados; pero como las condiciones de 
la vacunación en Buenos Aires son buenas en cuan-
to a la calidad de las vacunas y mantenimiento de la 
cadena de frío, no debería atribuirse el brote a fra-
caso de la vacuna, sino a falta de cobertura de vacu-
nación en los niños de corta edad. 

Entre 1984 y 1987 se produjeron también otras 
diferencias: mientras en el primer año las tasas de 
sarampión fueron similares en los grupos de distri-
tos (clasificados según nivel socioeconómico), en 
1987 la incidencia fue mucho más alta en los distri-
tos donde las condiciones socioeconómicas son más 
deficientes. 

Y esto se aprecla mejor si se examina la inciden-
cia por grupos de distrito y grupos de edad. En 1984 
en los distritos de menor nivel socioeconómico la 
incidencia es alta en todos los grupos etanos, mien-
tras qe en los distritos más favorecidos, la inciden-
cia es mucho mayor en edades mayores (10 a 14 
años y 15 a 19 años). 

En 1987 las tasas de incidencia son muy bajas en 
todas las edades en los distritos de mejor nivel so-
ciocconómico. Y el sarampión, tanto en el número 
total de casos como en las tasas, ataca a los distritos 
de menor nivel y especialmente a ¡os niños de O a 4 
años. 

Es evidente que la epidemiología del sarampión 
en la ciudad de Buenos Aires ha cambiado funda-
mentalmente. En 1984 se produjeron dos fenóme-
nos diferentes: a) casos de sarampión en edades de 
10 a 14 años y 15 a 19 años, en toda la ciudad 
(probablemente por fallas de la vacuna o por falta 
de oportunidad para tener la enfermedad en eda-
des menores), y  b) casos de sarampión en niños de 
O a 4 años en los distritos con menor nivel socioeco-
nómico (probablemente por falta de vacunación). 8  

En cambio, en 1987 el primer fenómeno casi no 
se presenta y sólo quedan casos en niños pequeños 
en los distritos menos favorecidos. 

En otras partes del mundo se ha dado esa misma 
evolución13 . Una primera etapa de disminución 
de casos, con incidencia mayor en niños grandes 
después de indicada la vacunación, y una segunda 
etapa, actual, con casos esporádicos y sólo en niños 
de corta edad, a los que no les alcanzó la vacuna. 

La aparición de un brote en 1987, en niños pe-
queños, plantea la necesidad de juzgar el cambio de 
esquema de vacunación que se hizo en el país en 
1985. Antes de ese año se aconsejaban 2 dosis de 
vacuna antisarampionosa, una a los 9 meses y la se-
gunda a los 15 meses. A partir de 1985 se indica 1 
sola dosis después del año de vida. 

Es poco el tiempo transcurrido entre el cambio 
del esquema de vacunación y el brote de 1987, pero 
algunos elementos permitirán afirmar que estos fe-
nómenos no están relacionados: a) el brote atacó 
especialmente a ¡os niños de los distritos menos fa-
vorecidos en donde son conocidas las dificultades 
que tienen las familias para vacunar a los niños (si 
tuvieran relación con el cambio de esquema, los ca-
sos se habrían distribuido en toda la ciudad); b) en 
1984, cuando se aplicaba el esquema de vacunación 
de 2 dosis, los niños de O a 4 años de los distritos 
menos favorecidos también tuvieron alta incidencia 
de sarampión, mucho mayor que en los distritos de 
mejor nivel socioeconómico. 

Por todo esto se considera que la aparición del 
brote de sarampión de 1987 en la ciudad de Buenos 
Aires no está relacionado con un cambio del esque-
ma de vacunación, sino con la falta de cobertura de 
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vacuna en algunas áreas de la ciudad, donde viven 
familias con menor nivel socioeconórnico. 

Mantienen su valor, entonces, las observaciones 
que se hicieron en un trabajo anterior 8  sobre las po-
sibilidades de control del sarampión: 

1) Se rcquicre una mayor conciencia del proble-
ma del sarampión en la población y en los profesio-
nales, para jerarquizar la importancia de la cobertu-
ra de vacunación. 

2) Siguen siendo necesarias las campañas masi-
vas de vacunación, pero éstas deben completarse 
con programas continuos para alcanzar coberturas 
adecuadas que permitan corlar las cadenas de tras-
misión de la enfermedad. 

3) Se necesita conocer ci estado inmunitario de 
la población y sobre todo de los distintos grupos de 
edad, mediante muestras adecuadas. 

4) Se debería incrementar la vacunación de los 
niños en las escuelas, desde los jardines maternales 
hasta la escuela secundaria. 

5) Son necesarias campañas intensivas en las 
áreas de bajo nivel socioeconómico donde se pre-
sentan los casos. 

6) Están dadas las condiciones para intentar el 
control de focos de sarampión en Capital Federal. 
Ante la aparición de un caso se deberían detectar 
todos los contactos susceptibles y vacunarlos. 

7) Las acciones para el control se deben coordi-
nar con las autoridades sanitarias (le la provincia de 
Buenos Aires, ya que un programa que no abarque 
las dos jurisdicciones tendría valor cfímero. 

8) Por último, es conveniente recordar que ante 
la aparición de un brote está indicado disminuir la 
edad de vacunación hasta los 6 meses de vida, con el 
objeto de cubrir a los posibles susceptibles desde  

esa edad. Por supuesto que los niños vacunados an-
tes del año deben recibir una nueva dosis después 
de esa fecha. 
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FE DE ERRATAS 
En Archivos Argentinos de Pediatría, Año 1990, Volumen 88, Número 2, Indice: Donde dice 

"Cambios de las conductas terapéuticas y características de los pacientes... de los doctores Luis 
E. Voyer y col., debe decir: "Diarrea Aguda. Cambios en las conductas terapéuticas y caracterís-
ticas de los pacientes desde 1959 a 1988. Hospital General de Niños "Dr. Pedro de Elizalde". 
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CARTA AL EDITOR 

Sr. Director 

Con gran interés he leído el trabajo de Arusa y 
col. 1  La presente es para expresarle mi dificultad 
para poder interpretar la fidelidad de los hallazgos 
histológicos de las biopsias, va que las microfoto-
grafías qe se publican no muestran efectivamente 
el reemplazo dci epitelio (le la mucosa esofágica 
Por estructuras glandulares de tipo mucosa gástri-
ca. Solamente se identifican elementos glandulares  

a gran aumento que, a nil parecer, no habilitan al 
diagnóstico de esófago de Barrefl. 

Atentamente, 

Dr. Ricardo Drut 

1. Acusa O.J.: Ortiz, J.P.; Alvarez, EA.: Jorres. J.C.: Esófago de 
Barreu en pediatría. Características clínicas eiidoscópicas, fun-
cionales e histológicas. Arch Arg Pediatr 1990: 88:12-17 

En respuesta: 

En respuesta a la inquietud del Dr. Ricardo 
Drut, sobre nuestro trabajo 1 : 

No nos quedan claros sus impedimentos en la 
interpretación de las iconografías. Nos interesaría 
conocer puntualmenle en su opinión »  cuáles serían 
las dificultades, ya que en la literatura las microfo-
tografías demostrativas de dicha condición (esófago 
de Barrett) son similares a las publicadas. 

El diagnóstico del esófago de Barreu se basa en 
el hallazgo de un epitelio colunmar cii una zona 
normalmente revestida por epitelio inalpighiano. Se 
acepta que cuando una biopsia evidencia tal epite-
lio por encima de los 3 cm distales del esófago, in-
dependientemente del tipo de mucosa, se trata de 
esta metaplasia. 

Los casos evaluados cumplen satisfactoriamente 
con estos requisitos. 

Las microfotografías publicadas que, obviamen- 
Le, por sí solas no hacen diagnóstico, muestran una 
mucosa de tipo fúndica (la más comúnmente halla-
da en nuestro grupo) y glándulas mucosas cuya fina-
lidad a gran aumento fue sólo demostrar su perfil 
histoquímico. 

Atentamente, 

Dr. Octavio J. Aruaa y col. 

1 Arusa, OJ..; Ortiz JP.; Alvarez EA.: Torres JC.: Esófago de 
Barren en pediatría. Características clínicas endoscópicas, fun-
cionales e histológicas. Arch Argent Pediatr 1990; 88:12-17. 
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