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INVESTIGACION MEDICO LEGAL DE LA MUERTE SUBITA NO VIOLENTA

por Jorge P. Fellner y Carlos A. Navari

1. Introduccion:

La muerte brusca, repentina o sUbita de causa natural es un acontecimiento medicolegal de
gran importancia no solamente por su frecuencia sino también por el estudio metodico
posterior que debe llevarse a cabo para esclarecer su etiopatogenia y descartar causas de
origen tdxico y/o violento. Esta motivada por diferentes causas, variables de acuerdo a la
edad de aparicion. Durante el primer afo de vida predomina de manera notoria el cuadro
denominado "muerte blanca o muerte en la cuna”. Luego durante la nifez y la adolescencia
la frecuencia de obitos disminuye notablemente e incluye de manera especial a muertes
del tipo no cardiaco (rupturas arteriales congénitas, crisis anafilacticas y asma bronquial,
epilepsia, etc). En la poblacion adulta y a medida que avanzan los afos la incidencia de
muertes subitas se incrementa respondiendo en su inmensa mayoria a causas cardiacas. La
estimacion de 300.000 muertes anuales debido a esta entidad en los Estados Unidos sirve
para resaltar la importancia de este problema.

En el Cuerpo Médico Forense de la Justicia Nacional se realizan aproximadamente unas
3000 autopsias por afo, de las cuales alrededor del 35 % corresponden a muertes de causa
natural y son remitidas a la Morgue Judicial con la caratula de "Muerte de causa dudosa o
sospechosa de criminalidad”. Por tal motivo en estos casos es necesario descartar un hecho
de naturaleza violenta que produjo la muerte (accidente, suicidio u homicidio). Si bien en
la mayoria de los casos la autopsia confirma el caracter natural de la muerte, existe un
pequeio nimero de casos de muertes violentas que se presentan como muertes naturales
(5 al 10 % de los casos segun distintos autores).

Ante la circunstancia de una muerte sospechosa de criminalidad o muerte de causa dudosa,
se dan frecuentemente en la practica dos tipos de circunstancias:

a. Muerte sin asistencia médica: Son los casos de individuos que no tienen cobertura
médica (individuos que viven solos, indigentes, etc) o que fallecen en la via publica y que
por la falta de médico de cabecera y del certificado de defuncion hacen que sus cuerpos
sean derivados a la Morgue Judicial.

b. Muerte producida durante una enfermedad: Estos casos tienen lugar durante el
transcurso de una enfermedad cuya evolucion culmina con una muerte de tipo inesperado.
Puede existir la sospecha como causa de la muerte de una etiologia no natural ya sea toxica
o violenta.

Sin lugar a dudas, la modalidad mas frecuente de muerte sospechosa esta dada por la
muerte sUbita, con sus connotaciones sociales y médico forenses

2. Concepto:

Se define como muerte brusca al cuadro clinico que culmina con el fallecimiento del sujeto
de no mediar maniobras efectivas de reanimacion y donde existe un lapso menor a una hora
entre el comienzo de los sintomas y la muerte. Puede existir una pérdida repentina de la
conciencia dentro de la hora de comienzo del cuadro en individuos con antecedentes
reconocidos de cardiopatias de distinto tipo pero en quienes el tiempo y las circunstancias
de la muerte resultan inesperados. Esta situacion produce un paro cardiaco y la muerte
sobreviene como una consecuencia posterior obligada de no ser exitosos los métodos de
reanimacion cardiorrespiratoria. Es oportuno mencionar el hecho de que aproximadamente
el 50% del total de las muertes cardiacas son producidas por este mecanismo.



En términos generales se puede asumir en los adultos que un 80% de las veces la causa
originaria esta relacionada con un proceso de arterioesclerosis coronaria. Las
miocardiopatias son responsables de un 10 a 15% de los casos y queda un grupo de 5 a 10%
de muertes que responden a otras etiologias como se muestra en la tabla N° 1. Los
mecanismos de isquemia transitoria en corazones previamente alterados, los trastornos
hemodinamicos o modificaciones del medio interno, los cambios en la actividad simpatica
del sistema nervioso y las modificaciones electrofisioldgicas inducidas por drogas han sido
responsabilizadas en algunos enfermos. Estas Ultimas pueden producir una inestabilidad
electrofisioldgica grave y derivar en consecuencia en arritmias de riesgo alto.

El examen patologico pone en evidencia en algunos casos la presencia de lesiones
arterioesclerdticas antiguas o signos coronarios agudos tales como placas fisuradas o rotas,
trombos plaquetarios, hemorragias intraplaca o trombos coronarios. Debe consignarse que
en un alto porcentaje de casos en las muertes subitas de origen cardiaco no se encuentra
un sustrato anatomopatologico directo como causa final de la muerte. Un 70 a 75% de las
victimas de este cuadro ya han tenido antecedentes de infartos de miocardio previos y sélo
un 20 a 30% se manifiestan exclusivamente como una lesion isquémica aguda sin historia
previa.

TABLA N°1 - Muerte Subita de Origen Cardiaco

Causas Morfologicas

l)Enfermedad coronaria |Alteraciones a)Arterioesclerosis
80% coronarias coronaria cronica

b)Lesiones agudas
ruptura de placa +
agregacion plaquetaria
+ trombosis aguda)

c)Anomalias congénitas
de las arterias

coronarias
Infarto de a)Cronicob)Agudo en
miocardio evolucion

Il)Hipertrofia miocardica

10-15% Secundaria

Mio cardiopatia |a)Obstructivab)No
hipertroéfica obstructiva

lIl)Miocardiopatia
dilatada

IV)Miocarditis y
trastornosinflamatorios |Miocarditis
5-10%
Miocarditis no
inflamatoria

Enfermedades
infiltrativas

V)Valvulopatias

VI)Anormalidades Haces anomalos
en elSyndrome

e S de Wolff-
Parkinson-White

Enfermedad del
sistema de
conduccion

Estructura de los
canales de
membrana

Sindrome de QT
prolongado



Causas Cardiacas Funcionales Predisponentes

I)Alteraciones |a)isquemia
del flujo transitoriab)reperfusion post-
coronario isquemia

1)crénica2)descompensacion
aguda

II)Bajo volumen

. . a)insuficiencia cardiaca
minuto cardiaco

a)desequilibrio
lIl)Alteraciones hidroelectroliticob)alteraciones
metabdlicas del equilibrio acido-
basec)hipoxia

a)fluctuaciones
autonomicasb)funcion de
receptores

IV)Trastornos
neurofisiologicos

a)efecto proarritmico de
V)Respuestas drogasb)toxinas cardiacas
toxicas (digital, cocaina)c)interaccion
de drogas

Debe establecerse la diferencia clinica con los cuadros de colapso cardiovascular que
pueden ser causados por sincopes vasodepresores: sincope vasovagal, hipotension postural
con sincope, sincope neurocardiogénico, bradicardia severa y paro cardiaco. Este ultimo se
distingue de los restantes porque para su recuperacion requiere necesariamente de las
maniobras de resucitacion cardiaca aplicadas en tiempo y con éxito. Los otros cuadros son
pasibles de recuperacion clinica espontanea .

En la muerte subita de acuerdo a los estudios realizados en grabaciones de registros
cardiacos la alteracion eléctrica mas comun es la fibrilacion ventricular seguida luego por
bradiarritmias severas, asistolia y disociacion electromecanica. Los cuadros de bajo
volumen minuto agudo pueden presentarse clinicamente como un paro cardiaco y entre
estas causas se incluyen las embolias pulmonares masivas, los aneurismas adrticos rotos, las
crisis de anafilaxia, la ruptura cardiaca y las arritmias graves provocadas por trastornos
hidroelectroliticos. A este mismo grupo se ha incorporado el uso del Sindenafil por su
eventual interaccion medicamentosa con otros medicamentos vasodilatadores (nitritos) en
pacientes con cardiopatias previas.

Existe una poblacion especial de enfermos con disrritimia cerebral con un sindrome
reconocido como muerte subita inesperada en pacientes epilépticos y que ocurre en
jovenes con crisis convulsivas habitualmente nocturnas. Aunque su causa es desconocida se
baraja la hipotesis de que la crisis convulsiva del tronco cerebral afectaria el ritmo
cardiaco o la funcion respiratoria produciendo la muerte concomitante.

Otras causas de muerte sUbita no cardiaca sin relacion tdxica o violenta son las hemorragias
intracerebrales cataclismicas, el enclavamiento cerebral, los neumotorax espontaneos
bilaterales, las embolias gaseosas y los trastornos de la ventilacion mecanica. En estos
casos el diagnostico es menos dificultoso dado la situacion que rodea el hecho y por los
resultados del estudio necropsico.

Aunque en el presente articulo se analiza el aspecto forense primordial que busca
desentranar las causas patologicas de este cuadro, resulta util para una mejor comprension
reconocer las siguientes definiciones clinicas:

a. Muerte: Es la cesacion irreversible de todas las funciones bioldgicas.
b. Paro cardiaco: Consecuencia final de un proceso donde se produce la detencion de la

actividad contractil del corazon. Este puede ser reversible en algunos casos con maniobras
inmediatas idoneas de resucitacion pero de prolongarse lleva a la muerte en pocos minutos.



c. Colapso cardiovascular: Disminucion brusca del flujo arterial por causas cardiacas o
vasculares periféricas que puede revertir espontaneamente.

d. Fibrilacion ventricular: Actividad contractil desorganizada, parcial y cadtica de los
ventriculos que no produce una sistole eficiente con eyeccion ventricular. Es seguida de no
resolverse con los defibriladores por paro cardiaco y muerte. Es la responsable a corto
plazo del 65 a 80% de las muertes subitas segin los registros de los monitores de las
unidades cardioldgicas.

Existen muertes cardiacas donde no resulta sencillo reconocer las causas directas de su
produccion por la inexistencia de alteraciones estructurales organicas confirmatorias de
una etiologia cierta. La muerte de causa cardiaca con corazdn estructuralmente intacto sin
alteraciones organicas ni lesiones anatomopatoldgicas es un desafio forense. En estos casos
la falta de una lesion referente puede sefnalar nuestra ignorancia actual para reconocer
trastornos que probablemente en el futuro con otros instrumentos mas precisos puedan ser
reconocidos. Sin embargo esta situacion ha preocupado a los estudiosos y se han descripto
recientemente cuadros de alteraciones de la conduccion cardiaca que explican las
complicaciones que se producen. Mas aun, se han desarrollado mecanismos para su
reconocimiento diagnostico en vida y su eventual tratamiento preventivo.

3. Muerte subita en pacientes con corazones normales:

Como se ha dicho mas arriba, la vasta mayoria de los casos de muerte subita son debidos a
trastornos del ritmo cardiaco (fibrilacién ventricular) y estan asociados con enfermedades
cardiacas organicas, particularmente a patologia coronaria. El hallazgo de corazones
morfologicamente normales no es comin. Aunque en realidad la mayoria de estos pacientes
no tienen realmente corazones normales sino que con los elementos diagndsticos con que
se cuenta hoy en dia no se pueden diagnosticar las alteraciones estructurales o funcionales
responsables. La mitad de estos pacientes tiene antecedentes previos de sincope,
palpitaciones o dolor toracico y en un alto porcentaje alguna condicion identificable
asociada con la muerte subita (historia familiar, sindrome de preexcitacion o evidencias del
uso de drogas asociadas con la muerte subita). Tabla N° 2

TABLA N°2
Drogas que producen prolongacion del intervalo QT
MUY PROBABLE IMPROBABLE
ANTIARRITMICOS ANTIINFECCIOSOS
Amiodarona Fluconazol

Disopiramida
Dofetilida

Ibutilida
Procainamida
Quinidina
Sotalol
ANTIPSICOTICOS
Tiodirazina

PROBABLE
Pimozida
Zirasidona

POSIBLE EN PACIENTES DE ALTO
RIESGO

ANTIINFECCIOSOS

Levofloxacina

Trimetroprima-
sulfametoxal

ANTIDEPRESIVOS
Fluoxetina

Paroxetina

DROGAS ANTIMIGRANA
Sumatriptan
Zolmitriptan

OTRAS

Metadona

MUY IMPROBABLE
ANTIINFECCIOSOS

Azitromicina

Ciproflaxacina



Claritromicina
Eritromicina
Gatifloxacina
Pentamidina
Sparfloxacina
ANTIPSICOTICOS
Clorpromazina

Clindamicina
OTRAS
Isradipina
Nicardipina

NO CONOCIDAS

Haloperidol ANTIPSICOTICOS
Olanzapina Mesoridazina
Risperidona Quetiapina
ANTIDEPRESIVOS ANTIDEPRESIVOS
Amitriptilina Doxepina
Desipramina OTRAS
Imipramina Cloroquina
Sertralina Domperidona
Venlafaxina Felbamate
OTROS Foscarnet
Droperidol Fosfenitoina
Indapamida
Moexipril/hidoclorotiacida
Octreotide
Ondansentron
Quinina
Tacrolimua
Tamoxifen

Vasopresina

Algunas de las enfermedades que pueden ser consideradas como causas posibles de
fibrilacion ventricular en pacientes con corazones estructuralmente normales, son las
siguientes:

1. Sindrome del QT prolongado: Existen formas congénitas autosomicas dominantes o
recesivas y otro grupo diferente de alteraciones adquiridas relacionadas con frecuencia con
farmacos especialmente antiarritmicos de clase | y Ill. Todos se caracterizan por un
intervalo QT prolongado y un riesgo aumentado de taquicardia ventricular polimorfa
denominada "torsade de pointes”. El intervalo QT normal corregido es igual al QT medido
dividido la raiz cuadrada de RR en mseg y no debe superar 0.44 seg. Esta alteracion engloba
casos de muertes sUbitas provocadas por estremecimientos fisicos , ruidos intensos y
zambullidas en natatorios. Es interesante la experiencia de autoresitalianos que relacionan
a esta causa con un porcentaje significativo de muertes blancas infantiles.

2. Sindrome de Wolff-Parkinson-White: Esta situacion se ha encontrado con una
incidencia del 3,6% en un estudio en nifios y adultos jovenes que murieron bruscamente y
que habian tenido diagnostico de preexcitacion ventricular en trazados previos.

3. Arritmias supraventriculares: Estas pueden ocurrir con una alta respuesta ventricular
en taquicardias atrioventriculares con mecanismo de reentrada o fibrilaciones auriculares
con alta respuesta ventricular.

4, Sindrome de Brugada: Esta constituido por un pseudobloqueo de rama derecha y una
elevacion del segmento ST en las derivaciones V1 a V3 constituyendo una patente



caracteristica de este cuadro. En algunos este trazado no es permanente y se pone en
evidencia con bloqueantes de los canales de calcio (flecainida, procainamida, etc.) o con
maniobras vagales. Es un trastorno hereditario autosomico dominante con expresion
variable. Los criterios diagnosticos estan conformados por su trazado ECG caracteristico de
manera espontanea o con blogueantes de los canales de sodio, y otro de los siguientes
elementos: fibrilacion ventricular documentada, taquicardia ventricular polimorfa no
sostenida, historia familiar de muerte brusca en menores de 45 anos, ECG caracteristico en
familiares, sincope, inducibilidad electrofisioldgica, o respiracion agonica nocturna.

Los hallazgos electrocardiograficos pueden ser inducidos transitoriamente en personas no
portadoras de esta anomalia por la cocaina y en sobredosis con neurolépticos o
antidepresivos triciclicos.

5. Traumatismos toracicos o conmotio cordis: Esta situacion ocurre en atletas que reciben
impactos bruscos en la region precordial tales como pelotazos, golpes de puio, etc. en el
momento de maxima vulnerabilidad de la repolarizacién ventricular. Se han desarrollado
modelos animales que ejemplifican esta situacion tan particular.

6. Fibrilacion ventricular idiopatica en corazones morfolégicamente normales y donde
los diagnésticos precedentes han sido excluidos: Es una situacion de muerte brusca con
corazon normal. Tiene una frecuencia variable en relaciéon con edad ocurriendo
aproximadamente entre un 10 a 12% en la poblacion por debajo de los 45 aifos y con una
incidencia cercana al 5% en los pacientes de mayor edad.

En un estudio donde fueron evaluados 162 sujetos de 9 a 39 anos de edad con episodios de
muerte subita, un 15 % de las muertes fueron por causa extracardiaca (predominio de
hemorragias intracraneanas) y un 73% fueron cardiacas. De este Gltimo grupo la
enfermedad coronaria tuvo una frecuencia del 24%, la miocarditis ocurrié en un 22% y la
cardiomiopatia hipertrofica en un 13%. En la medida que aumenta la edad la frecuencia de
cardiopatia coronaria aumenta notablemente. Menos frecuentemente la enfermedad
cardiaca forma parte de un proceso sistémico tal como la amiloidosis o la sarcoidosis o bien
existen anormalidades electroliticas como la hipokalemia y la hipomagnesemia.

En la evaluacion se deben excluir las exposiciones a medicaciones toxicas que ocasionan
sindromes adquiridos de QT prolongado tales como la eritromicina, antihistaminicos o
drogas antifungicas. Dentro de la revision toxicologica el alcohol y la cocaina son
ineludibles.

En los pacientes que sobreviven un episodio de muerte brusca sin causa aparente el estudio
electrofisioldgico es primordial ya que en ellos se ponen comunmente en evidencia
arritmias ventriculares inducidas con protocolos no agresivos

4. Muerte subita en los atletas:

La incidencia es baja estimandose en 1 cada 100.000 a 300.000 atletas. Es mayor en los
maratonistas y aunque en algunos casos se ha encontrado enfermedad coronaria en la
autopsia, en ninguno de ellos existian antecedentes médicos previos. Esto hace improbable
que un examen médico completo con electrocardiogramas y ecocardiograma pudiera haber
detectado su riesgo potencial previamente.

En la mayoria de los casos se encontré una cardiopatia cuya distribucion fue variable de
acuerdo a la ubicacion geografica. En 158 atletas en Estados Unidos se observo a la
miocardiopatia hipertrofica como la etiologia mas comun (36%), un 19% con anomalias
coronarias y un 10% con incremento de la masa cardiaca. La displasia arritmogénica
ventricular derecha junto a la miocarditis, el prolapso de la valvula mitral y la enfermedad
coronaria, resultaron mucho menos comunes con una frecuencia del 2 al 3% cada una. En
cambio, en Italia en otra serie similar se encontro a la displasia arritmogénica ventricular
derecha en un 22%, la arterioesclerosis coronaria en un 18%, anomalias de la arteria
coronaria 12%, prolapso de la valvula mitral 10%, miocarditis 6% y miocardiopatia
hipertrofica en 2%.

5. Comportamiento médico y médico-legal ante la muerte subita:
La muerte subita constituye un problema de gran trascendencia social en el que estan
involucrados médicos asistenciales, la policia y el sistema judicial.



En primer lugar, el médico asistencial que es requerido ante un evento de esta naturaleza
debe enfrentarse al requerimiento de la emision del certificado de defuncion. Ante estas
circunstancias se debe tener en cuenta que:

a. Es una obligacion del médico el certificar la muerte no asi la causa de la misma.

b. La emision de un certificado de complacencia puede ocultar una muerte con
implicancias judiciales.

c. La ley de ejercicio profesional (N°: 17132, art. 19) establece como una obligacion de los
médicos extender el certificado de defuncion de los pacientes fallecidos bajo su asistencia.
Debe considerarse que aun siendo el médico de cabecera que asistia al fallecido, en
numerosas ocasiones no se puede precisar la verdadera causa de la muerte y especialmente
si no lo ha examinado en un lapso de tiempo prudencial.

d. Ante la constatacion de una muerte de causa violenta (accidente, suicidio y homicidio)
debe darse intervencion a la autoridad judicial.

Para el médico forenseel objetivo principal es la determinacion de la causa de la muerte a
través de la autopsia, esclareciendo si se trata de una muerte violenta o una muerte de
causa natural. En todos los casos la autopsia debe ser completa, sistematica y respaldada
por los estudios complementarios (anatomopatologicos, bioquimicos, toxicologicos, etc)
que el profesional requiera de acuerdo a las circunstancias.

En numerosas ocasiones puede llegarse al diagnostico etiologico que ocasiono la muerte
subita ya sea:

a. Macroscopico: Hemorragia meningea por ruptura de aneurisma, aneurisma de

aorta, etc.

b. Microscopico: Miocarditis, infarto agudo de miocardio, etc.

c. Bioquimicos: Niveles de glucosa elevados en humor vitreo.

En otros casos los hallazgos de la autopsia y sus estudios complementarios revelan
alteraciones patoldgicas idoneas para explicar la muerte, pero que por su magnitud,
extension o localizacion no ser letales (ateroesclerosis coronaria, hipertrofia cardiaca, etc)
Estas son las denominadas por algunos autores muertes subitas funcionales con sustrato
patologico.

Por Gltimo deben mencionarse los casos donde la autopsia y los estudios complementarios
son negativos o revelan patologias inespecificas (congestion visceral generalizada), que no
llegan a explicar la causa de la muerte. A este grupo corresponden las denominadas
muertes subitas funcionales, siendo un ejemplo clasico las que se producen durante un
ataque epiléptico. Desde el punto de vista de la investigacion médico forense en este grupo
de casos es de suma importancia descartar mecanismos traumaticos y/o toxicos a los
efectos de excluir una muerte violenta, y poder asi orientar la investigacion. Cuando nos
enfrentamos a una muerte sUbita, es de suma importancia poder recabar antecedentes de
la victima (declaraciones de los familiares, antecedentes médicos, etc), ya que en muchos
casos puede ser el Unico elemento que nos permita arribar a un diagnostico de muerte.
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) VALORACION DE LA INCAPACIDAD VISUAL )
ANALISIS Y PROPUESTA DE UNA NUEVA METODOLOGIA

por Roberto Borrone
INTRODUCCION

El objeto de esta comunicacion es proponer una nueva metodologia para la valoracion del
deterioro visual permanente.

A criterio del autor, las normas de la American Medical Association, responden adecuada-
mente a los conocimientos adquiridos en los Gltimos afos respecto al Sistema Visual. (1)

La metodologia y baremo vigente en Argentina tiene su base en las tablas del Dr. Sena,
disenadas hace 60 afnos y modificadas luego a los fines previsionales. Tenian como punto de
referencia la escala de Snell de 1925 conocida como escala de "eficiencia visual” en la cual
se establecia una relacion directa entre el valor de la agudeza visual y la capacidad para
cumplir con las exigencias de incorporacion al empleo en aquéllos anos. (2).

Nuevos conceptos en la evaluacion de la incapacidad han mostrado notorias deficiencias en
dicha escala.

El rasgo distintivo de la metodologia propuesta esta centrado en el concepto de VISION
FUNCIONAL. Es decir, como funciona el individuo con su capacidad visual residual para
efectuar las actividades genéricas de la vida diaria.

Conceptualmente, las funciones visuales (agudeza visual, campo visual, etc) reflejan como
funciona el ojo, en cambio, la visidon funcional expresa como funciona el individuo.

Este criterio funcional obliga a una actualizacion en la evaluacion de las funciones visuales
basicas (agudeza y campo visual) ; incorporar otras funciones como factores de ajuste
individuales (sensibilidad de contraste, encandilamiento,etc) y otorgar un mayor peso en
las formulas de calculo al resultado de la evalucion binocular de las funciones visuales
basicas. En efecto, la metodologia propuesta obliga a utilizar una semiologia estandarizada
y, por ende, comparable. Por ejemplo la cartilla ETDRS para evaluar la agudeza visual cuyo
diseno responde a un minucioso estudio en cuanto a la progresion del tamaio de las letras y
a la dificultad de identificacion de las mismas.

También tiene en cuenta funciones visuales tales como la sensibilidad de contraste que en
muchos casos pueden explicar incapacidades que la agudeza visual no pone de manifiesto
(por ejemplo, pacientes con cataratas cuya agudeza visual medida en el ambito de un con-
sultorio es muy superior a la vision en condiciones de la vida real en donde los contrastes
no son absolutos).

Respecto al peso otorgado a la agudeza y campo visual binocular su justificacion funcional
resulta obvia en muchos casos en los que la performance binocular es superior a la
evaluada monocularmente (ejemplo: areas perdidas en el campo visual de un ojo
compensadas por el campo visual del ojo congénere).

Otra caracteristica fundamental de la metodologia que se propone es su ESCALA FUNCIO-
NAL traducida en un PUNTAJE VISUAL FUNCIONAL.

En consonancia con el criterio de medir y evaluar la visidon funcional es indispensable
utilizar una escala funcional en la cual un puntaje elevado indica una mejor funcion
contem- plando, incluso, por ejemplo, agudezas visuales superiores a la standard ( > 20 /



20) las que reciben un puntaje mayor a 100 (siendo 0 la ausencia de la funcion visual
evaluada).

En la practica diaria la agudeza y el campo visual son medidos en unidades diferentes, la
idea central es convertirlos en un puntaje (PUNTAJE DE AGUDEZA VISUAL -P.A.V.-y
PUNTAJE DE CAMPO VISUAL -P.C.V.) que se convierte en un PUNTAJE FUN- CIONAL al
integrar ambos o0jos y que permite, finalmente, combinarlos en un PUNTAJE VISUAL
FUNCIONAL (P.V.F.)-

El puntaje visual funcional es una construccion teodrica basada en la combinacion de los
puntajes funcionales de agudeza y campo visual. La metodologia admite aplicar a este
puntaje, ajustes individuales dependientes de otras funciones visuales.

Los cuatro aspectos mas importantes del deterioro visual son:

1) Alteraciones estructurales (anatomicos).

2) Alteraciones funcionales.

3) Capacidades afectadas . (Destrezas / habilidades).

4) Consecuencias econdmico-sociales. (3).

Los factores 1y 2 estan vinculados al 6rgano. Los factores 3 y 4 al individuo.

1) Las alteraciones estructurales son consecuencia de enfermedades y/o injurias oculares.

2) Las alteraciones funcionales estan vinculadas a las funciones visuales (agudeza visual;
campo visual; sensibilidad de contraste; adaptacioén a la oscuridad, etc.).

3) Las destrezas 6 capacidades estan vinculadas a la VISION FUNCIONAL. Ejemplo:
capacidad de lectura, movilidad, etc.

4) Las consecuencias econdmico-sociales estan relacionadas con la calidad de vida vincu-
lada con la vision (aislamiento social, pérdida del trabajo, pérdida de aprendizajes, etc).

EL PUNTAJE VISUAL FUNCIONAL (P.V.F.) comprime en un Unico nimero la CAPACIDAD
RESIDUAL FUNCIONAL, permitiendo calcular el porcentaje de deterioro del sistema visual (
100 - P. 1). (La tabla 1 sintetiza la metodologia propuesta)

TABLA 1: Diagrama general de la metodologia propuesta. (Tomado de "Guides to the
Evaluation of Permanent Impairment” (1)

Un concepto importante: el puntaje visual funcional estima el impacto del deteriorio visual
en las Actividades de la vida diaria pero no contempla las exigencias visuales que pueden
tener determinadas actividades laborales..

MATERIAL Y METODOS

Con la finalidad de otorgar mayor claridad al analisis de la metodologia propuesta se
presentara su procedimiento subdividido en los siguientes mddulos:

A) AGUDEZA VISUAL (Evaluacion y valoracion funcional)
B) CAMPO VISUAL (Evaluacion y valoracion funcional).
C) PUNTAJE DE VISION FUNCIONAL (P.V.F.).

D) FACTORES DE AJUSTE INDIVIDUAL. (Resultantes de la evaluacion de otras funciones
visuales: a) Sensibilidad de Contraste. b) Test de deslumbramiento. c) Vision de los Colores.
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d) Estereopsis. e€) Motilidad Ocular. f) Adaptacion a la oscuridad. E) Patologias
Oftalmologicas que requieren una evaluacion especifica: a) Patologia Palpebral. b)
Patologia de las Vias Lagrimales. c) Patologia de la Motilidad Extrinseca.

E) Patologias oftalmoldgicas que requieren una evaluacion especifica: a) patologia
palpebral. b) Patologia de las vias lagrimales. c) patologia de la motilidad extrinseca

A) AGUDEZA VISUAL. Concepto y Evaluacion. La agudeza visual es la funcion visual cuyo
valor nos informa cual es el objeto mas peque- o que una persona puede IDENTIFICAR a

una distancia determinada de sus ojos. Tradicionalmente se ha considerado a la agudeza

visual como sinénimo de vision.

Actualmente, si bien no ha perdido su jerarquia de funcion visual basica (junto al campo
visual), al disponerse en la practica diaria de tests que evallan confiablemente otras
funciones visuales, se considera que, frente a determinadas patologias, la evaluacion no
debe limitarse a la evaluacion de la agudeza visual si el fin perseguido es valorar el estado
funcional del sistema visual. (4).

La agudeza visual, en forma aislada, nos informa respecto a la vision en situacion de
maximo contraste (letras negras sobre fondo blanco). Por ello se ha expresado que es una
prueba artificial, alejada de las condiciones habituales de la vida diaria (con variacion de
contras- tes y de iluminacion). Estas consideraciones han llevado a numerosos autores a
plantear que el estudio se deberia complementar, al menos, con el test de sensibilidad al
contraste.

La evaluacion de la agudeza visual se hace mediante carteles (0 proyectores) que presentan
frente al paciente simbolos llamados optotipos (letras, figuras) dispuestos en un orden de
tamano decreciente y ubicados a una distancia determinada.

El principio que rige el disefio de estos carteles es el del "angulo de resolucion visual”, es
decir, el angulo que subtiende el trazo de los optotipos con el punto de maxima capacidad
discriminativa de la retina del paciente (el centro de la macula 6 fovea). (5).

La agudeza visual se expresa mediante una fraccion en la que el numerador indica la
distancia en la que el paciente identifica un optotipo y, el denominador, la distancia en la
que de- beria identificarlo normalmente. Ejemplo: una agudeza visual 20 / 40 expresa que
el ojo eva- luado ve a 20 pies (notacion americana) lo que deberia ver normalmente a 40
pies.

Un aspecto fundamental para que las mediciones de agudeza visual sean confiables y
comparables es el DISENO DE LOS CARTELES.

En nuestro pais no se ha estandarizado el procedimiento situacion que determina la
posibilidad que un mismo paciente tenga mediciones no coincidentes de su agudeza visual.

La metodologia propuesta es muy clara al respecto: LA AGUDEZA VISUAL LEJANA DEBE SER
MEDIDA CON EL CARTEL MODELO ETDRS (6) (Figura 1).

Sus ventajas respecto a otros carteles son las siguientes:

a) Presenta una progresion geométrica del tamano de las letras entre cada linea. (Es decir,
tiene una regular progresion en el tamano de las letras).

b) Cada linea tiene la misma cantidad de letras.

c) Las letras que integran cada linea tienen, en promedio, igual nivel de dificultad de
identificacion. Agudeza Visual Cercana (Vision de lectura).

Se considera opcional incorporar la medida de la vision de lectura a los efectos del cal- culo
del Puntaje de Agudeza Funcional (P.A.F.)
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Solo se tomara en cuenta cuando la visidn de lectura sea significativamente diferente a la
vision lejana. En estos casos se utiliza un promedio entre el puntaje de Agudeza lejana 'y
cercana (lectura).

Como el objetivo es la evaluacion de la agudeza FUNCIONAL, se recomienda para evaluar la
vision cercana la utilizacion de CARTILLAS CON TEXTO y no con letras 6 sim- bolos aislados.
Para que la medicion sea adecuada se requieren tres condiciones:

a) una medida precisa del tamano de las letras del texto.

b) un control exacto de la distancia de lectura.

) una notacion que permita comparar la agudeza cercana con la lejana. (La notacion con
la UNIDAD M es la que reune esa condicion).

CARTILLAS DE VISION CERCANA RECOMENDADAS:

a) Cartilla de Colenbrander - August Colenbrander,M.D.- (Precision Vision, USA). (7)

b) Cartilla de la casa Lighthouse modelo ETDRS reducido, segunda edicion (USA)
PROCEDIMIENTO PARA LA VALORACION FUNCIONAL DE LA AGUDEZA VISUAL:

1) Asignacion de un PUNTAJE a cada agudeza visual: Una vez medida la agudeza visual (con
la mejor correccion optica) de cada ojo por sepa- rado y la agudeza binocular (ambos ojos
viendo simultaneamente), se convierten los valo- res obtenidos en un puntaje. Este puntaje
tiene un rango desde 0 (ausencia de agudeza) hasta 110 siendo 100 el puntaje de una

agudeza normal standard (20 / 20). Ver Tabla 2.

Tabla 2. Puntajes de Agudeza Visual

Agudeza Visual Puntaie de Escala de
cl . J Deterioro de Habilidad de
ases de Deterioro | . . Agudeza Acudeza lectura
(Basado en ICD-9-CM) Sistema Sistema | yjgq] \sucez :
Inglés  Métrico (capacidad) _Vlsual _(A) estimada
(incapacidad)
Velocidad de
lectura
normal.
Rango de 20/12.5 |1/0.63 110 -- Distancia de
Vision 20/16 |1/0.8 105 -- lectura
Normal 20/20 |1/1 100 -- normal.
20/25 |1/1.25 |95 05 Capacidad
de reserva
Vision para letra
(Cuasi) pequena.
Normal Velocidad de
lectura
20/32 1/1.6 190 10 normal: e
Vision 20/40 (1/2 85 15 lectura
Cuasinormal [20/50 |1/2.5 |80 20 reducida. Sin
20/63 |1/3.2 |75 25 ’
reserva para
letra
pequena.
20/80 |Ya 70 30 Cuasinormal
Baja Baja Vision 20/100 [1/5 65 35 con lentes
Vision |Moderada 20/125 (1/6.3 |60 40 de lectura.
20/160 1/8 55 45 Usa lupas de
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bajo poder o

libros con
letras
grandes.
Velocidad
20/200 1/10 50 50 subnormal
Baja Vision 20/250 (1/12.5 |45 55 con lentes
Severa 20/320 1/16 40 60 de lectura.
20/400 1/20 35 65 Usa lupas de
alto poder.
Marginal con
lentes de
20/500 (1/25 30 70 lectura. Usa
Baja Vision 20/630 |1/32 25 75 lupas pero
Profunda 20/800 (1/40 20 80 suele
20/1000 [1/50 15 85 preferir
"libros
parlantes”
20/1250 1/63 Sin
20/1600 1/80 capacidad de
Cuasiceguera 20/2000 1/100 |10 90 lectura.Debe
(Cuasi) o o} 5 95 recurrir a
Ceguera menos | menos “libros
0 0 parlantes”,
Ceguera NPL Braille, o
Total similares.

Tomado de "Guides to the Evaluation of Permanent Impairment, (1) A.M.A., 5th Edition,
Chicago, 2001.

2) Calculo del PUNTAJE DE AGUDEZA FUNCIONAL (P.A.F.): Aqui se combinan, mediante una
formula, los puntajes de cada ojo por separado y el de ambos ojos en vision binocular.

La formula es: (Puntaje de ojo derecho X 1) + (Puntaje de ojo izquierdo X 1) + (Puntaje
Binocular X 3) /5 En esta formula el punto destacado es el "peso’que se le asigna a la
agudeza binocular. En efecto, al multiplicar su puntaje X 3, su peso es de un 60% en tanto
que el puntaje de cada ojo por separado es de un 20%. Es opcional, de acuerdo a lo ya
explicado, incorporar al calculo la agudeza cercana. Si se la incorpora, se habla de un
Puntaje Funcional Global (P.F.G.). Su formula es: P.F.G. = (Puntaje Agudeza lejana +
Puntaje de Agudeza cercana) / 2.

3) CALCULO DEL PORCENTAUJE DE DETERIORO (basado en la Agudeza Funcional): El valor de
este porcentaje resulta de restarle a 100 la cifra del puntaje de agudeza funcional.
Férmula: % de deterioro = 100 - P.A.F.

B) CAMPO VISUAL.
Evaluacion y Valoracion del deterioro del Sistema Visual en base al Campo Visual.

a) Definicion: El Campo Visual es el area donde un estimulo adecuado es DETECTADO
mientras el ojo (6 los 0jos) en estudio mantiene/n la mirada en un punto de fijacion.
(Campo monocular y/o binocular). Desde el punto de vista practico, el campo binocular se
evalua superponiendo el esquema de ambos campos monoculares. Perimetria es la medida
del campo visual. (8). El campo visual binocular adquiere especial importancia para la
VALORACION FUNCIONAL debido a que los defectos campimétricos de un ojo pueden ser
compensados por areas normales del campo visual del ojo congénere. La perimetria es un
TEST PSICOFISICO y en el transcurso del estudio participan distintas funciones al mismo
tiempo tales como capacidad de resolucion espacial, percepcion de mo- vimientos,
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sensibilidad de contraste, etc. La unidad funcional es el campo receptivo. Se lo define
como el area n la cual un estimulo adecuado produce una respuesta celular.

b) Evaluacion del Campo Visual. La presentacion del estimulo se efectUa en una cu- pula,
siendo la distancia de estudio siempre la misma en tanto que la luminancia del fondo como
la del estimulo y su tamafo son variables controladas en forma precisa. De acuerdo a la
metodologia de presentacion del estimulo se describen dos modalidades: 1) Perimetria
Cinética y 2) Perimetria Estatica. En la primera el estimulo es movilizado mecanicamente
por el operador desde la periferia hacia el centro hasta que el paciente pulsa un timbre ni
bien lo detecta. Este método se denomina PERIMETRIA MANUAL. El examinador inscribe en
un grafico los puntos de deteccion del estimulo. La union de estos puntos de igual
sensibilidad genera lineas que delimitan areas del campo visual. Estas lineas de contorno se
denominan ISOPTERAS. El estimulo que se utiliza para la valoracion médico-legal es el IlI-4-
e. Se recomienda que el examen se extienda, al menos, hasta los 60 grados. En la
PERIMETRIA ESTATICA la presentacion del estimulo es, precisamente estatica en
determinados puntos del campo visual. Cada programa de computacion tiene una deter-
minada geometria, es decir el area y la distribucion en el campo de los puntos a estudiar.
Para la valoracién médico-legal de la Perimetria Estatica Automatica Computarizada se
traza una pseudoisoptera que incluye los puntos con una sensibilidad = 6 > de 10 dB. La
Perimetria Estatica Automatica Computarizada permite un examen mas preciso y obje- tivo
que la Perimetria Manual. Respecto a la RELACION ESTIMULO/FONDO, lo que se mide es la
SENSIBILIDAD DIFERENCIAL A LA LUZ (capacidad de detectar un estiulo luminoso sobre un
fondo iluminado). El UMBRAL es el limite entre lo detectado y lo no detectado.

RELACION ENTRE EL CAMPO VISUAL Y LA AGUDEZA VISUAL: En el campo visual hablamos de
UMBRAL DE DETECCION. En la agudeza visual de UMBRAL DE RESOLUCION. Esta es una de las
razones por las que la Perimetria y la Agudeza Visual tienen mala co- rrelacion (investigan
umbrales diferentes). Esto explica que pacientes con una muy buena agudeza visual pueden
tener campo visuales muy deteriorados ,y viceversa.

c) PROCEDIMIENTO PARA LA VALORACION FUNCIONAL DEL CAMPO VISUAL

1) GRILLA DE VALORACION DEL CAMPO VISUAL. Se trata de una grilla estandarizada que
consta de 10 radios divergentes. (Figura 2).
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Estos radios se ubican en los cuatro cuadrantes del campo visual: dos nasales -superior e
inferior- y dos temporales -superior e inferior-. Cada cuadrante superior presenta dos
radios en tanto que hay tres radios en cada cuadrante inferior. A lo largo de cada radio
desde el centro hasta los 10 grados se marcan 5 puntos con una separacion entre si de 2
grados; por fuera de los 10 grados centrales se marcan 5 puntos mas con un espacio entre si
de 10 grados. En sintesis, cada radio tiene marcados 10 puntos (hasta los 60 grados) v,
como la grilla tiene 10 radios el total de puntos de la grilla es 100.

2) PUNTAJE DEL CAMPO VISUAL. La extension de cada campo visual monocular como la del
binocular se TRADUCE EN UN PUNTAJE. Este puntaje se logra ¢ trazando sobre el esquema
del campo los radios de la grilla, 6 superponiendo la grilla como un papel de calcar sobre el
esquema del campo visual. Cada marca de los radios de la grilla equivale a un punto. Se
obtienen los puntajes de cada radio (puntajes parciales) segun la extension del campo
estudiado en cada radio y restandole la extension de un eventual escotoma. Sumando los
puntajes parciales de los 10 radios se obtiene el PUNTAJE DEL CAMPO VISUAL (P.C.V.). En
casos de escotomas centrales (defectos centrales del campo visual) en los que dicho
escotoma afecta simultaneamente la agudeza visual, ambos deterioros no pueden ser
tratados independientemente. Para el calculo del puntaje del campo los puntos de estos
escotomas centrales son contados como si huberan sido vistos. 3) PUNTAJE DE CAMPO
VISUAL FUNCIONAL (P.C.V.F.)
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La "funcionalidad” de este puntaje esta referida a que en él se integran los puntajes de
cada campo monocular y, fundamentalmente, el puntaje del campo binocular. En la
formula de calculo se destaca el "peso” asignado al puntaje binocular (60% vs. el 20% de
cada campo monocular) : P.C.V.F. = (Puntaje binocular x 3 + Puntaje Campo derecho x 1 +
Puntaje Izqu. x1) / 5 4) DETERIORO DETERMINADO POR EL CAMPO VISUAL: El porcentaje de
deterioro surge de restarle a 100 el Puntaje Funcional de Campo Visual: % de deterioro =
100 - P.C.V.F.

C) PUNTAJE DE VISION FUNCIONAL. (P.V.F.) Los puntajes funcionales de Agudeza y Campo
Visual han sido calculados integrando los puntajes monoculares y binoculares. El
fundamento FUNCIONAL es que una buena agudeza 6 campo de un ojo puede compensar el
deterioro de la misma funcion en el ojo congénere. Sin embargo, las actividades
dependientes de la agudeza y del campo visual son inde- pendientes. Una agudeza visual
normal no puede compensar un deterioro del campo visual y viceversa. En base a este
concepto, sus puntajes funcionales son combinados mediante una formu- la de
multiplicacion para obtener el PUNTAJE DE VISION FUNCIONAL (P.V.F.): P.V.F. = (Puntaje
de Agudeza Funcional x Puntaje de Campo Funcional) / 100. Se multiplican los puntajes de
agudeza y campo como si fueran porcentajes. Ejemplo: 80 % x 75 % = 60%. (40% de
deterioro). IMPORTANTE: este calculo solo puede ser realizado sobre la base del puntaje de
ca- pacidad residual.

D) FACTORES DE AJUSTE : Si bien el deterioro de la Agudeza y/o el Campo Visual
constituyen la base fundamental para la valoracién de la incapacidad visual, ellos no son las
Unicas funciones visuales que pueden explicar el deterioro del sistema visual en un caso
determinado. En efecto, en ciertas situaciones, el deterioro de la vision FUNCIONAL no
puede ser fundamentado ni por la pérdida de la Agudeza ni del Campo Visual. Aqui es
donde se deben evaluar otras funciones y aplicar un AJUSTE INDIVIDUAL que da lugar a una
disminucion del Puntaje de Vision Funcional con el correspondiente aumento del
porcentaje de deterioro. La necesidad de efectuar tal ajuste debe estar solidamente
respaldada en documentacion. Se fija en LIMITE DE 15 PUNTOS EN EL AJUSTE (15 puntos de
disminucion en el Puntaje de Vision Funcional, esto determina un aumento del 15% del
deterioro estimado) Funciones visuales cuya alteracion puede justificar aplicar un ajuste:
a) Sensibilidad al contraste; b) deslumbramiento; c) vision del color; d) estereopsis. €)
motilidad ocular extrinseca 6 intrinseca. f) adaptacion a la oscuridad, etc.(9)(10)(11) Por
ejemplo: una catarata puede generar una disparidad entre el compromiso de las funciones
visuales basicas (agudeza y campo visual) y otras funciones como la sen- sibilidad al
contraste 0 el deslumbramiento justificandose la aplicacion de un ajuste al Puntaje Visual
Funcional de HASTA 15 puntos.

E) PATOLOGIAS QUE REQUIEREN UNA VALORACION ESPECIFICA: 1) Patologia Palpebral:
Ptosis uni 0 bilateral; Lagoftalmia; Entropion; Ectropion; Sim- blefaron. 2) Patologia de las
Vias Lagrimales: Epifora; Fistulas; etc. 3) Patologia de la Motilidad Ocular Extrinseca:
Paralisis; Paresias (Diplopia). En los casos 1y 2 se evaluara el compromiso de las funciones
basicas (agudeza y/6 campo visual ) y/06 la necesidad de aplicar un ajuste individual al
puntaje visual funcional. En los casos de diplopia se pueden presentar tres situaciones: 3 a)
Estrabismos paraliticos de reducido angulo. Aqui la diplopia (vision doble) estara presente
en la posicion primaria de la mirada. Esto obliga al individuo a anular la vision de un ojo
para poder realizar las actividades de la vida diaria. (ocluye un 0jo). Funcionalmente lo
convierte en un monocular. 3b) Estrabismos paraliticos de gran angulo. (sin diplopia). 3c)
Desviaciones Intermedias: mayor incapacidad cuando la diplopia aparece al dirigir la mirada
al campo inferior.

RESULTADOS

AP!_ICACION DE LA METODOLOGIA PROPUESTA Y DE LA ACTUALMENTE VIGENTE EN EJEMPLOS
CLINICOS. RESULTADOS COMPARATIVOS.

EJEMPLO 1: ENUCLEACION DE UN 0JO (Pérdida de la funcion y del érgano)

Paciente: Mujer de 55 anos. Actividad: empleada administrativa. Antecedentes: si 0jo
izquierdo fue enucleado hace 5 anos por presentar un melanoma coroideo de gran volumen
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sin extensidn extraocular. Semiologia: presenta una protesis bien adaptada en la cavidad.
Agudeza Visual: Ojo Derecho: 20 / 20 (10 /10) Ojo Izquierdo: (enucleado) Binocular: 20 /
20. Campo Visual del Ojo Derecho: Normal (Perimetria de 60 grados)

METODOLOGIA PROPUESTA: PASO 1: Conversion de la agudeza visual en el Puntaje de
Agudeza Visual:

Segun la tabla 2: Ojo Derecho 20 / 20 = 100. Ojo Izquierdo (enucleado) = 0. Binocular 20 /
20 = 100.

PASO 2: Calculo del Puntaje de Agudeza Funcional (P.A.F.) Formula: P.A.F. = (0jo derecho
x 1 + Ojo izquierdo x 1 + binocular x 3) / 5 Puntaje Ojo Derecho x 1 =100 x 1 = 100.
Puntaje Ojo Izquierdo x 1 = 0 x 1 = 0. Puntaje Binocular x 3 = 100 x 3 = 300. Puntaje Total =
400 Puntaje de Agudeza Funcional = 400 / 5 = 80.

PASO 3: Calculo del Porcentaje de Deterioro: Deterioro = 100 - 80 = 20%.

METODOLOGIA VIGENTE: La metodologia vigente establece un tratamiento diferencial
segln la monocularidad se produzca antes 6 después de los 45 afos. (Aplica Tablas
diferentes).

En la discusion se plantea un cuestionamiento a este enfoque (no aplicado, por otra parte,
por la metodologia propuesta). En el ejemplo 1 estamos frente a un caso de monocularidad
adquirida luego de los 45 anos. Aplicando la Tabla de Sena original y su modificacion a los
fines previsionales, ante un caso de enucleacion con una agudeza visual en el ojo
congénere de 10 / 10 (20 / 20), la incapacidad laboral fijada es del 45 % (y a los fines
previsionales del 41%).(12)

Frente al supuesto que la paciente del ejemplo 1 hubiera sido enucleada antes de los 45
anos, la tabla aplicada por la metodologia vigente le fijaria una incapacidad del 12% al
considerarla una monocular reeducada
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EJEMPLO 2: ESCOTOMA YUXTAFOVEAL (AREA CIEGA EN EL CAMPO VISUAL MUY CERCANA AL
PUNTO CENTRAL)

Paciente que presenta un escotoma yuxtafoveal debido a una degeneracion macular
incipiente. La agudeza visual lejana no esta, aun, afectada.

METODOLOGIA PROPUESTA:

Se superpone al esquema del campo visual una tansparencia con el dibujo de la grilla. En el
area del escotoma quedan comprendidos 20 puntos de la grilla, los cuales deben ser
restados a los 100 puntos que contienen los 10 radios de la grilla. (fig. 3) El Puntaje del
Campo Visual sera = 100 - 20 = 80. El deterioro es del 20% (100 - 80).

METODOLOGIA VIGENTE: En el método vigente se utilizan ocho (8) radios para "medir" el
campo visual. Estos ocho radios tiene la siguiente distribucion: partiendo de un punto
central, cuatro corresponden a los meridianos vertical y horizontal y los cuatro restantes
corresponden a la bisectriz de cada cuadrante. Cuando no se trata de ojos funcionalmente
Unicos, se evalla una extension de 40 grados en cada radio. La extension total normal de
cada campo visual es entonces de 320 grados (40 grados x 8 radios). A esa superficie hay
que restarle el area ocupada por escotomas. En el caso del ejemplo 2, el escotoma tiene en
los ocho radios la siguiente extension: nasal superior 4 grados; superior 4; temporal
superior 5; temporal 7; temporal inferior 5; inferior 5; nasal inferior 4 y nasal 0 grado. En
suma, el escotoma ocupa 34 grados. Es decir que el campo conservado es de 286 grados
(320 - 34). El porcentaje de campo conservado es del 89 % (286 / 320). La pérdida es del
11%. (100 - 89), en tanto que el deterioro debido a esa pérdida es del 2,75% (11 x
0,25).(12).

COMENTARIO

En este ejemplo, el deterioro calculado es mayor con la metodologia propuesta. Esto
obedece a la jerarquia que le otorga a los 10 grados centrales del campo visual
respondiendo a una realidad funcional en la que pequerios escotomas paracentrales como el
del ejemplo tienen un gran impacto en actividades como la lectura. En efecto, la
metodologia propuesta le adjudica 50 puntos a los 10 grados centrales en cambio el método
vigente no establece esta diferenciacion entre el campo central y el periférico.

DISCUSION

El extraordinario desarrollo logrado por la Oftalmologia en los Ultimos afnos en el area del
estudio de las funciones visuales hace imprescindible, en nuestro pais, una revision y
actualizacion de la metodologia de evaluacion y valoracion de la incapacidad origina- da en
el sistema visual. En efecto, aspectos fundamentales de las normas vigentes estan basados
en los trabajos del Dr. Sena, presentados inicialmente en 1942 generando final- mente la
tabla de incapacidad publicada en su obra Oftalmologia Médico-Legal en 1981. (13) (14).

El concepto que genéricamente denominamos VISION esta compuesto de multiples
FUNCIONES VISUALES (Agudeza Visual; Campo Visual; Sensibilidad de Contraste; Vision de
los Colores; Estereopsis; etc).

Cuando evaluamos un paciente, lo que hacemos es "medir” estas funciones visuales. Pero el
resultado de estas medidas es solo una informacion parcial, las piezas de un rompe-
cabezas. El nicleo de la cuestion esta en como integramos esa informacion para llegar a
una estimacion valida del estado funcional del sistema visual de un individuo determinado.
Esto nos lleva al rasgo esencial de la metodologia propuesta: la valoracion de la VISION
FUNCIONAL.

LAS FUNCIONES VISUALES REFLEJAN COMO FUNCIONA EL 0JO, EN CAMBIO, LA VISION
FUNCIONAL EXPRESA COMO FUNCIONA EL INDIVIDUO. La estrategia de la cual se vale la
metodologia propuesta es comprimir las medidas de aquéllas funciones visuales (que
obviamente esta expresadas en unidades diferentes), en un PUNTAJE FUNCIONAL.
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Cada una de las dos funciones visuales basicas (agudeza y campo visual) puede presentar un
puntaje que oscila entre 0 (ausencia de funcion) y 100 (funcidon normal standard). Incluso
contempla la posibilidad de una performance superior a la normal standard (hasta 110).

La evaluacion de las otras funciones visuales puede determinar la introduccién de un factor
de ajuste individual (disminuyendo hasta en 15 puntos el puntaje funcional). Otro aspecto
novedoso radica en cdmo se integra el puntaje de cada ojo en un puntaje final que refleje
el estado funcional. Como la vision normalmente es BINOCULAR, es decir, miramos con los
dos ojos simultaneamente y luego nuestro cerebro integra la informacion de cada ojo en
una percepcion Unica, la metodologia propuesta le asigna en significativo peso en las
formulas de calculo al puntaje binocular tanto de la agudeza como del campo visual.

En dichas formulas se le asigna un 60% del "peso” a la medida binocular y un 20% a la
medida de cada ojo por separado. Esto tiene una légica contundente desde el punto de
vista funcional: el compromiso en un ojo de una funcion visual puede ser compensado por
el ojo congénere.

El puntaje final en el que se comprime toda la informacién es el PUNTAJE DE VISION
FUNCIONAL. Este puntaje expresa como funciona el individuo en aquellas ACTIVIDADES
GENERICAS DE LA VIDA DIARIA DEPENDIENTES DE LA VISION. Es decir que no es valido para
sacar conclusiones respecto al impacto del deterioro visual en actividades laborales
especificas.

En base a ese Puntaje de Vision Funcional se disefia una clasificacion que correlaciona
rango de puntaje con la capacidad visual para las actividades de la vida diaria:

Clase 1: Puntaje > 6 = 91. Rango de vision normal. Tiene capacidad de reserva.

Clase 2: Puntaje 71 a 90. Leve pérdida visual (vision cercana a lo normal). Pérdida de la
capacidad de reserva.

Clase 3: Puntaje 51 a 70. Moderada pérdida visual. Necesita elementos de ayuda visual.

Clase 4: Puntaje 31 a 50. Severa pérdida visual. Performance disminuida a pesar de los
elementos auxiliares.

Clase 5: Puntaje 11 a 30. Profunda pérdida visual. Performance minima aun con elementos
auxiliares.

Clase 6 Puntaje: < 6 = 10 Pérdida Total 6 casi total de la Vision. Necesita elementos
sustitutivos. La sintesis funcional de esta clasificacion es que las clases 1; 2y 3 se
corresponden con una capacidad visual normal 6 cerca de lo normal para las actividades de
la vida diaria, en tanto que en las clases 4; 5 y 6 existe una necesidad creciente de
elementos de susti- tucion de la funcion visual (libros parlantes, Braille,etc). (1) (15)

Las ventajas comparativas respecto a la metodologia vigente son, a criterio del autor,
multiples. Con una enfoque didactico podemos enumerar los siguientes items:

1) Se estandariza la evaluacion de la agudeza visual. Incorpora la cartilla ETDRS cuyo diseio
(explicado en Material y Métodos) la convier- te en un instrumento claramente superior a
los utilizados habitualmente.

2) Se obtienen mediciones mas confiables, comparables y con mayor capacidad discrimina-
tiva. En los niveles de baja agudeza visual, la cartilla ETDRS presenta un rango superior de
niveles pasibles de ser diferenciados. En la tabla del Dr. Sena las agudeza inferiores a 1 /
10 estan agrupadas en la misma columna, en tanto que la metodologia propuesta discrimina
10 (diez) niveles diferentes de agudeza visual entre 1 / 10 (20 / 200) y la ausencia de
vision.

3) La conversion de las medidas de las funciones visuales (agudeza y campo visual) en un
PUNTAJE permite compararlas e integrarlas con un concepto funcional.
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4) El puntaje asignado a cada nivel de agudeza visual esta mas acorde a la realidad
funcional. Por ejemplo, un paciente con 20 / 200 de agudeza en cada ojo, con la
metodologia propuesta se le asigna un puntaje funcional = 50 (lo que expresa un deterioro
del 50%). Sin perder de vista que la tabla original del Dr. Sena se aplica a lo fines labo-
rales, al mismo caso se le fijaria una incapacidad del 85%. (70% a los fines previsio- nales).

5) EL mayor "peso” asignado a la vision binocular en las formulas de la metodologia
propuesta permite una MEJOR VALORACION FUNCIONAL.

6) La grilla utilizada para la valoracion de los campo visuales responde en su disefio a claros
conceptos funcionales. Respecto a la metodologia vigente la grilla presenta dos
caracteristicas destacables:

a) agrega un radio de medida mas en cada cuadrante inferior del campo. Esto le otorga
mayor puntaje al campo visual inferior en correspondencia con su mayor importancia
funcional. (La metodologia vigente sélo establece un mayor porcentaje cuando hay pérdida
completa de un cuadrante 6 de todo el hemicam- po inferior - cuadrantopsias y
hemianopsias altitudinales-).

b) se le asigna un mayor puntaje a los 10 grados centrales del campo visual (en los 10
radios de la grilla) reflejando su mayor jerarquia funcional.

7) La metodologia propuesta admite la introduccion de AJUSTES INDIVIDUALES ante el
compromiso de otras funciones visuales diferentes a la agudeza y campo visual (por
ejemplo: sensibilidad de contraste). Este aspecto es muy importante cuando el deterioro
no puede ser explicado con la evaluacién convencional (agudeza y campo).

8) La metodologia propuesta no establece un criterio discriminativo en la valoracién del
deterioro entre la monocularidad adquirida antes 6 después de los 45 afos; (criterio de
incierta base fisipatologica y sostenido por la normativa vigente). Como conclusion, este
analisis comparativo justifica, a criterio del autor, proponer el reemplazo de la
metodologia vigente por la analizada en el presente trabajo. Se trata, indudablemente, de
un abordaje que incorpora los Ultimos conocimientos adquiridos en materia de evaluacion
de las funciones visuales, convierte sus resultados en una escala lineal de puntaje e integra
la informacion con un inteligente criterio fun- cional, aspecto esencial cuando el objetivo
es, precisamente, estimar el impacto del deterioro visual permanente.
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TABLAS Y FIGURAS TABLA 1. (Corresponde en el CD a la tabla 12-1) No reproducir el sector
inferior, in- cluir hasta Otras Funciones Viuales. Leyenda: Diagrama general de la
metodologia propuesta. (Tomado de "Guides to the Evaluation of Permanent Impairment”
(1)) AMA. 5 th Edition, Chicago, 2001. TABLA 2. (Corresponde en el CD a la Tabla 12-2).
Leyenda: PUNTAJES DE AGUDEZA VISUAL. (Tomado de "Guides to the Evaluation......
AMA(1) FIGURA 1. (corresponde a la figura 1 del Libro Baja Visidn, pagina 25) Leyenda:
Cartel ETDRS para evaluar agudeza visual lejana. FIGURA 2: (Corresponde en el CD a la
figura 12-1) Leyenda: Grilla para "medir” el Campo Visual. (Tomado de "Guides to the
Evaluation..... AMA (1). FIGURA 3: (Corresponde en el CD a la Figura 12-7) Leyenda: Ejemplo
2. Grilla superpuesta a un campo visual con escotoma yuxtafoveal. Las x son los puntos que
se restan por coincidir con el area del escotoma. (Tomado de "Guides to the
Evaluation....... AMA (1).
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(Cuadernos de Medicina Forense. Aho 2, N°2, Pag.33)

ABUSO SEXUAL: EVALUACION PSIQUIATRICA FORENSE EN DENUNCIAS DE NINOS

por Virginia Berlinerblau y Estela Taylor

INTRODUCCION

Pocas cosas causan tanta preocupacion en la justicia como el caso que requiere que un nifo
tome el lugar del testigo para dar testimonio. Esta preocupacién aumenta cuando el nifo
testigo es requerido para hablar acerca de eventos traumaticos que pueden haberle
ocurrido, particularmente en los casos de abuso sexual. El sistema judicial ha batallado al
respecto con preguntas tales como:

- ¢;los nifos son mentalmente competentes para testificar?

- ;pueden brindar testimonio preciso acerca de hechos que han experimentado?

- ;pueden ser llevados a dar testimonios inexactos?

- jmentiran acerca de cosas serias?

- ;si los ninos mienten, pueden esas mentiras ser detectadas por cualquier persona o se
requieren técnicas especiales?

- jcomo valorar el grado de veracidad del testimonio de un nifo?

Estas preguntas no son nuevas, tanto para la Ciencia como para la Ley. La investigacion
cientifica acerca de estas preguntas se remonta a mas de cien anos de antigliedad, pero en
los Gltimos anos el nUmero creciente de denuncias de abuso de nifios tuvo como resultado
un incremento notorio de los ninos llamados a testificar acerca de estos eventos
traumaticos.

Por ello, encontrar y comprender las respuestas a las preguntas mencionadas
anteriormente toma una importancia critica en la Justicia, dado que pesan en la balanza
tanto el bienestar de los ninos como la libertad de los adultos acusados.

Tipicamente, son hechos donde no suele haber testigos oculares ni evidencia fisica Gtil. Por
lo tanto, el veredicto, la convalidacién del relato del nifo, la aceptacion por parte de sus
cuidadores y hasta la supervivencia emocional de la presunta victima dependen del
conocimiento, comprension y habilidad del profesional que lo asista. También de su
capacidad para transmitir, como es esperable, las explicaciones y los razonamientos por los
cuales ha discernido la posibilidad de abuso sexual.

ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA

Las denuncias de Abuso Sexual Infantil plantean particularidades con relacion al sistema
legal que hacen que sean especialmente dificiles de adjudicar:

- la naturaleza de este delito lo convierte en un evento privado

- raramente hay testigos mas alla del acusado y del nifio o nifa victimas

- frecuentemente involucra a nifos y nifas pequenos, con habilidades verbales limitadas

- no hay un conjunto de criterios diagndsticos y/o algin sindrome de Abuso Sexual Infantil
especifico y formalmente reconocido.

- EL NINO COMO TESTIGO

Debemos resaltar que gran cantidad de investigacion cientifica, basada en evidencia
empirica, sustenta la habilidad de los nifos para brindar testimonio de manera certera. Es
decir que, si se les permite contar su propia historia con sus propias palabras y sus propios
términos, los ninos pueden dar testimonios altamente precisos de cosas que han
presenciado o experimentado, especialmente si para ellos son personalmente significativas
o emocionalmente remarcables. Estos hallazgos son valederos aun para nifos de edad
prescolar.

Los nifos pequenos pueden ser logicos acerca de acontecimientos simples que tienen
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importancia para sus vidas. Sus relatos acerca de tales hechos suelen ser bastante precisos
y bien estructurados. Los nifos pueden recordar acertadamente hechos rutinarios que ellos
han experimentado tales como ir a un restaurant, darse una vacuna, o tener un
cumpleaios, como asi también algo reciente y hechos Unicos. Por supuesto, los hechos
complejos (o relaciones complejas con altos niveles de abstraccion o inferencias) presentan
dificultades para los nifos. Si los hechos complejos pueden separarse en simples, en
unidades mas manejables, los relatos de los nifos suelen mejorar significativamente. Como
sucede con los adultos, aun el recuerdo de hechos que son personalmente significativos
para los nifos pueden volverse menos detallistas con el paso del tiempo.

Los nifos tienen dificultad en especificar el tiempo de los sucesos y ciertas caracteristicas
de las personas tales como la edad de la persona, altura, o peso. También pueden ser
llevados a dar un falso testimonio de abuso ya que, como los adultos, pueden ser
confundidos por el uso de preguntas sugestivas o tendenciosas (especialmente los mas
pequeios). Algunas veces son mas sugestionables cuando son interrogados por figuras de
autoridad. Mas adn, los nifos pequenos, especialmente los preescolares parecen menos
capaces que los nifos mayores de soportar las demandas sociales de la entrevista.

El uso de preguntas dirigidas puede llevar a errores en los relatos de los nifos, pero es mas
facil conducir erroneamente a los nifos acerca de ciertos tipos de informacion que acerca
de otros. Por ejemplo, puede ser relativamente facil desviar a un nifio de 4 afos en los
detalles tales como el color de los zapatos u ojos de alguien, pero es mucho mas dificil
desviar al mismo nifio acerca de hechos que le son personalmente significativos tales como
si fue golpeado o desvestido.

Habra que captar el lenguaje del nifio y adaptarse a él segin su nivel de maduraciony
desarrollo cognitivo para facilitar su comunicacion. Por ej. los nifos pequefios pueden
responder solamente aquella parte de la pregunta que ellos entienden, ignorando las otras
partes que pueden ser cruciales para el interés del adulto. Por lo tanto es conveniente usar
frases cortas, palabras cortas, y especificar la significacion de las palabras empleadas.

Es importante detenerse en la descripcion de los detalles y si es posible, obtener la historia
mas de una vez ya que el relato puede variar o puede emerger nueva informacion. Los
entrevistadores también necesitan tener en cuenta que a veces, la informacion que los
ninos intentan aportar es certera, pero su relato acerca de esto puede parecer no solo
erréneo, sino extrano para un adulto. Por ejemplo, un nino puede decir que "un perro
volaba" sin decir al entrevistador que era un muneco con el que jugaba a que pudiera volar.
Aunque los debates acerca de las habilidades de los nifos en este area probablemente
continlen por anos, los profesionales de la Salud Mental pueden hacer contribuciones
sustanciales a la Justicia al explorar técnicas que ayudan a los niflos a comunicar sus
experiencias de manera precisa y completa.

Las consideraciones evolutivas son cruciales en la determinacion de la competencia de un
nifo para testificar. La edad cronoldgica, el nivel de funcionamiento psicosocial, el estado
mental y emocional, asi también como la naturaleza y cualidad de la dinamica familiar y
compromiso familiar, tienen una influencia decisiva en la capacidad del nino testigo para
satisfacer los elementos standard. El contexto mismo de la entrevista puede ser
determinante. La intimidacion no solo conduce a los nifos a encerrarse y responder cada
vez menos a las preguntas, sino que también puede incrementar su subjetividad.

El asesoramiento psiquiatrico forense en denuncias de Abuso Sexual Infantil se basa
fuertemente en la habilidad del entrevistador para facilitar la comunicacion del nifo, ya
que en general es reacio a hablar de la situacion abusiva por varias razones:

- dependencia econdmica o emocional del abusador;

- el abusador amenazo al nifo o a la madre;

- la familia no le ha brindado continencia, no le cree y/o lo culpabiliza;

- el nino se culpa a si mismo o tiene vergiienza por lo que ocurrio;

- el nifo tiene miedo de no ser creido, tanto porque el abusador es una persona familiar
y/o respetable y creible o porque no tiene lesiones fisicas;

- al nino se le dio el mensaje que los temas sexuales nunca se discuten;

- el nifo no tiene palabras para explicar lo que pasé ("él siempre me esta molestando”), y
los adultos del entorno no son capaces de interpretar lo que el nifo esta diciendo;

- el nino presenta amnesia del incidente o de algunos aspectos del mismo, al operar la
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represion por efecto del trauma del abuso;
- el nifo se niega a evocar y/o a comunicar el presunto abuso, para evitar el trauma de la
reviviscencia;

Para facilitar entonces su comunicacion es conveniente tener en cuenta algunas
consideraciones, dado que el nifio en estos casos plantea desde el angulo emocional,
particularidades y necesidades Unicas:

Es conveniente evitar entrevistas multiples (presencia de varios peritos) y prolongadas;

El nifio requiere un encuadre imparcial, objetivo y que le facilite el sentirse confortable (se
contraindican los examenes domiciliarios);

Requiere privacidad, evitando las interrupciones y distracciones innecesarias;

Entrevistar al nifo solo si es posible;

Evitar que el nifo presencie la descripcion del adulto acerca de lo que ocurrio;

Evitar confrontar al nifio con el supuesto perpetrador;

El examen psiquiatrico forense del nifo en estos casos es diferente de la evaluacion
psiquiatrica usual. En primer lugar porque el examinador es interrogado acerca de que
posibilidad de ocurrencia de cierto hecho y segundo porque se le pide que asesore acerca
de la credibilidad de un nifo.

La Entrevista Investigativa Forense es un componente del examen psiquiatrico cuyo
objetivo es obtener informacion objetiva y no contaminada del evento por medio de la
interaccion verbal. Se investiga la memoria del evento, lugar, tiempo, hora, conducta del
abusador y conducta de la victima.-

Para ello es esencial mantenerse neutral emocionalmente, con una mentalidad abierta,
adoptando una actitud no enjuiciadora e intentando obtener las particularidades de cada
caso. Es conveniente una actitud relajada y sin apuros, que exprese interés en el bienestar
del nifo. Los nifios reconocen facilmente la ansiedad, incomodidad y/o el apuro de los
adultos y son consecuentemente afectados. Hay que evitar juzgar la informacion
suministrada por el nifo (cuidando inclusive los gestos y el tono de voz empleados) o el
proyectar implicita o explicitamente los propios sentimientos o percepciones acerca de la
situacion en el nino (por ej. reproche acerca de porque no hablé antes). No presuponer
culpabilidad o angustia, ambas pueden estar ausentes. No presuponer que el nifio
encuentre desagradable el contacto sexual.

El tiempo es fundamental para establecer un "raport” adecuado. Se puede comenzar
conversando con el nifo topicos comunes no sexuales, para facilitar al nifo el sentirse
comodo en la situacion, disminuir su ansiedad y para determinar el nivel general del
funcionamiento mental. Conviene evitar el tema del abuso antes de establecer una
adecuada relacion.

Al mismo tiempo determinaremos el nivel de comprension y la terminologia que utiliza en
general. Debemos estar preparados para usar la terminologia propia del nifo.

No hay un elemento Unico que haga diagndstico especifico ni test para detectar Abuso
Sexual Infantil, sino que deben tenerse en cuenta la informacion obtenida en su conjunto.
Son fundamentales los datos autobiograficos, los antecedentes personales y
heredofamiliares, la entrevista clinica individual, el relato y vivencias de los hechos que se
investigan, la observacion de la conducta, del estado emocional y del lenguaje corporal y
gestual. En nifos pequenos puede emplearse la "Hora de Juego Diagnostica”, donde
eventualmente podran surgir indicadores de trauma.

La Entrevista Investigativa Forense esta disenada para maximizar el monto de informacion
precisa obtenida del nifo, por medio de la rememoracion libre y sin inducirlo. Se comienza
con preguntas de final abierto y a medida que la entrevista progresa, sobre la base de la
informacion que el nifo va aportando, se pueden efectuar preguntas focalizadas para
expandir o clarificar ciertas areas si lo consideramos necesario.

EL VOCABULARIO DE LAS ENTREVISTAS INVESTIGATIVAS

Los profesionales usan varias palabras para describir tipos de preguntas incluyendo de final
abierto, focalizadas, especificas, sugestivas y directivas, para nombrar las mas comunes.
No hay un consenso universal acerca del significado de estas palabras. La pregunta de si
una pregunta es sugestiva o no, depende de cémo es hecha, por quién, y donde encaja en
la totalidad del contexto socio-psico-lingistico.

24



Una pregunta de final abierto es una invitacion a hablar, por ejemplo ;sabés porqué estas
aqui?, ;paso algo? ;podés contarme qué paso?. Las preguntas focalizadas son aquellas que
centran la atencion del nifio en un topico, lugar o persona particular sin proveer
informacion acerca del objeto de la pregunta: por ejemplo "hablemos del jardin”, sin
sugerir el tipo de informacidn que se quiere obtener acerca del jardin. Cuando, cémo,
dénde, quién, son preguntas focalizadas. Deben evitarse las preguntas "por qué”, ya que los
ninos suelen vivenciarlas con culpa.

No hay una linea clara entre preguntas focalizadas y especificas. En muchos casos una
pregunta especifica es simplemente una pregunta que explora mayores detalles siguiendo
una respuesta del nifo a una pregunta de final abierto o focalizada. Las preguntas
especificas algunas veces conllevan a respuestas cortas: ;de qué color era su remera?, es
una pregunta especifica. Preguntas tales como ;la remera era roja? Requiere respuestas por
si 0 por no, por ello no son aconsejables. Si esas preguntas son directivas o sugestivas
puede depender del contexto en que la pregunta es hecha (por ejemplo el nifo menciono
antes o no que alguien vestia remera).

Una pregunta dirigida, sesgada, sugestiva y/o tendenciosa es una pregunta que sugiere que
el entrevistador esta buscando una respuesta en particular, aquella que sugiere al testigo
la respuesta que el interrogador desea. Por supuesto, las preguntas dirigidas vienen en
blanco y negro y en innumerables tonos de grises. Pocos negarian que la pregunta ";te toco
el pito, no es cierto?" no solamente es dirigida, sino en alto grado ya que es esencialmente
una declaracion de hecho seguida por un pedido de consentimiento. Un ejemplo adicional
de una pregunta dirigida es "El te llevo alli tres veces, no es cierto?".

Si la pregunta del entrevistador introduce informacion que el nifio no habia mencionado
previamente, se incrementan las posibilidades de error en la informacion obtenida. Un
analisis certero requiere la consideracion de cada pregunta en su turno, juntamente con el
analisis de la pregunta que la precedié. Cada pregunta es una puntada del tapiz, para ver
el patrdn, es necesario pararse y mirar el todo en conjunto.

ENTREVISTAS APROPIADAS

Cada nino es Unico. No hay una Unica manera correcta de entrevistar ninos, no hay un
protocolo que los profesionales deban seguir siempre. Los entrevistadores improvisan a
medida que la entrevista se va desplegando y la flexibilidad es la orden del dia, acorde a
las necesidades del nino.

Debemos tener en cuenta los presupuestos del psiquismo infantil al ser entrevistados: toda
pregunta debe ser contestada, aunque no la haya comprendido; toda pregunta tiene una
respuesta correcta o incorrecta; el entrevistador ya sabe que paso entonces si dice algo
que difiere de lo que yo recuerdo, yo estoy equivocado y no tengo permitido decir "no sé" o
a preguntarle al entrevistador para que me aclare la pregunta. Por ello es recomendable
que los ninos sean informados acerca de lo que se espera de ellos y del proposito de la
entrevista.

El evaluador ademas necesita estar al tanto del desarrollo cognitivo y emocional del nifio y
como éste puede afectar la interpretacion y el recuerdo de todo el evento.

VALORACION DE LA CREDIBILIDAD DEL NINO

Es frecuente que en los casos de abuso sexual infantil, se solicite al perito que sea
asesorada la credibilidad y competencia del nifio/a durante las entrevistas. La credibilidad
se refiere a la veracidad y precision del nifo.

Los factores que influencian favorablemente la credibilidad en el nifio/a incluyen: las
descripciones detalladas en el lenguaje propio del nifo/a y desde el punto de vista del
nino/a, su espontaneidad, el grado de ansiedad, la consistencia de los relatos a lo largo del
tiempo, etc. Habra también que considerar la posibilidad de influencia para fabricacion.

En los casos en que el relato esta ausente o es pobre, debemos tener en cuenta varias
posibilidades tales como:

- Examen insuficiente o técnicamente mal conducido;
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- Limitaciones emocionales y/o cognitivas del nifo/a: por caracteristicas del nifio o de la
situacion. Por ej. niflo muy pequeiio, y/o con retraso mental o lenguaje precario, o
amenazado, inhibido emocionalmente o sin adecuada continencia familiar, retractacion,
etc.;

- La posibilidad de falsas denuncias: debe tenerse en cuenta que la revision de la literatura
revela gran confusion en las definiciones de lo que se considera falsa denuncia. Algunos
autores no distinguen entre denuncias insustanciadas y denuncias falsas. Las denuncias
pueden ser divididas en 3 tipos a los cuales se le han dado una variedad de nombres:

1. sustanciado/ fundado/ verdadero/ confirmado/ probado;
2. insustanciado/ infundado/ no probado/ insuficiente informacion;
3. falso/ ficticio/ erroneo.

Los casos insustanciados/ infundados incluyen aquellos donde la evidencia es insuficiente
para clasificar el caso en la categoria positiva; sin embargo, estos casos no necesariamente
reflejan "denuncias falsas" porque muchas de ellas pueden incluir reclamos validos de abuso
que simplemente no alcanzan el nivel de prueba requerido para iniciar una investigacion o
para llevar el caso a la Justicia.

La “Falsa Denuncia” también puede ser considerada como una queja que se juzga como no
ocurrida. Numerosas condiciones, sin embargo, pueden llevar a una falsa queja de abuso
sexual. Estas condiciones incluyen: falta de conocimiento de la sexualidad normal; en nifos
pequeios la inmadurez social y limitacion de sus habilidades comunicacionales; la
confusién respecto de la ansiedad de separacion en niflos pequenos; un nifo muy ansioso
con un padre ansioso; una percepcion erronea, por €j., de situaciones "fronterizas” tales
como: dormir o baharse con el nifo; presencia de otros tipos de violencia familiar; el abuso
atribuido a la persona errénea; el niflo que miente por ej. para encontrar un destino
alternativo; psicopatologia en el nifo o en el padre; el adiestramiento por uno de los
padres; técnicas de entrevista coercitivas y dirigidas; entrevistas excesivas; y la pobre
documentacion del caso.

Sumados a las dificultades con las definiciones hay alguna confusion semantica acerca de la
palabra "falso" que puede ser tomada para significar tanto mendaz, enganoso, asi como
erroneo o equivocado. Por ello, el nUmero de denuncias falsas a veces es erroneamente
confundido con el numero de denuncias no sustanciadas o infundadas. Eventualmente
algunas de estas denuncias podran ser validadas con el seguimiento del caso. Por lo tanto,
el nUmero de falsas denuncias es probablemente menor que el nUmero de casos infundados
o no sustanciados. Algunos investigadores reservan la designacion de "denuncias falsas" a
aquellos casos donde hay intencién deliberada y maliciosa de producir una denuncia falsa.
Por ello, debe tenerse especial cuidado al considerarse la posibilidad de falsas denuncias,
revisar las fuentes de las denuncias, particularmente si proviene de uno de los padres, no
hay relato del nifio ni otros indicadores y es realizada en el contexto de una disputa por la
tenencia del nifo/a o por el régimen de visitas.

También debemos considerar que pueden haber interpretaciones erroneas de dichos o
actitudes del nino por parte de los adultos que los cuidan, que el conflicto entre los padres
es habitual en los casos de A.S.l. (Abuso Sexual Infantil) intrafamiliar y ello no deberia
cegarnos al investigar el caso en particular. Como se expresara mas arriba, las “falsas
denuncias” surgen por una variedad de razones y la palabra “falsa™ puede implicar tanto
actividades erroneas como enganosas. Esta ambigliedad, junto con prejuicios de género,
puede conducir al descreimiento y la inculpacion de los padres que denuncian abuso sexual
en el contexto de una disputa acerca del régimen de visitas o de la tenencia.

Por esto es necesario resaltar que:

- es fundamental considerar las producciones del nifio por si mismas y también,
particularmente, si hay una historia previa de abuso sexual para aclarar los diferentes
Casos.

- el evaluador necesita estar al tanto del desarrollo cognitivo y estado emocional del nifio y
como este puede afectar la interpretacion y el recuerdo de todo el evento.

- no ignorar la informacién colaboradora, incluyendo informes médicos o escolares,
evaluaciones psiquiatricas previas u otros elementos que surjan de las personas
involucradas en el cuidado del nino.
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MUNECOS ANATOMICAMENTE CORRECTOS

El uso de los muiecos "anatdmicamente correctos” es ciertamente un tema controvertido y
es necesario saber que no es necesario usarlos en estos casos ni son un Test para detectar
Abuso Sexual (por ello no se usan en el area de Psiquiatria Infantil del Cuerpo Médico
Forense).

Podrian ser Utiles para facilitar el obtener informacion y descubrir terminologia de partes
anatomicas y permitir al nino que no puede hablar o dibujar sobre aquello que ocurrio,
mostrarlo.

Es importante evitar utilizar los muhecos como modo de entrenar, dirigir o instruir al nino y
tampoco deben ser usados como un atajo para una evaluacion mas comprensiva del nifio y
de la familia del nifo. Ademas los hallazgos no deben ser analizados aisladamente ya que
por si mismos no proveen respuestas confiables o prueba definitiva de si ocurrié o no el
abuso.

USO DE LOS DIBUJOS DE LOS NINOS

Los dibujos de los nifos pueden ser muy Utiles al asesorar sobre ASI. Los dibujos
espontaneos, asi como proponerles dibujar un hombre o una mujer, la familia kinética o
autorretratos, pedirles que dibujen que paso, o donde. Los nifios son capaces de dibujar y
describir donde esta el imputado. Lo util de la asociacion de los dibujos radica en los
efectos que genera la informacion que ponen al descubierto. Hay algunos hallazgos en los
dibujos que son sugerentes de abuso sexual en general: el dibujo de los genitales o la
alternativa de evitar cualquier caracter sexual en conjunto.

Nuevamente es necesario aclarar que estos dibujos son usados como una herramienta,
como parte de la evaluacion, no pueden ser juzgados aisladamente para decidir si el abuso
ha ocurrido o no.

CONCLUSIONES

La relevancia legal del examen psiquiatrico forense en Abuso Sexual Infantil es hacer mas o
menos probable la veracidad de un nino como testigo. Esta opinion se basa en el examen
psiquico del nifo y en ese sentido, no es diferente de cualquier otra evidencia que requiere
interpretacion experta antes de ser de utilidad. Es imprescindible tener en cuenta la
importancia de tomar a todo el proceso en su totalidad a la hora de asesorar y discernir
sobre la probabilidad de que haya ocurrido un abuso. Raramente es un hallazgo solo el que
hace diagnostico, dicho hallazgo debe ser interpretado en el contexto global de la
evaluacion.

A pesar de los problemas asociados con las revelaciones de los nifos, los expertos en el
campo del maltrato infantil estan de acuerdo en que la historia obtenida del nifo es la
evidencia mas importante -y la Unica en la mayoria de los casos-.

Muchos casos son ambiguos y un diagnostico concluyente no siempre es posible. Sin
embargo, la intervencion de un capacitado equipo interdisciplinario es siempre la 6ptima
aproximacion al diagnostico de abuso sexual.
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(Cuadernos de Medicina Forense. Aho 2, N°2, Pag.43-49)

MUERTE POR SUMERSION
Caracteristicas de la Autopsia

por Fernando C. Trezza y Oscar A. Lossetti

Introduccion

La sumersion, es la muerte violenta producida como consecuencia del ingreso de un
elemento liquido en las vias aéreas; obedeciendo el deceso a la accion mecanica de la
columna liquida sobre el intercambio gaseoso y a los efectos producidos por el pasaje de
liquido a la circulacion.

Desde el punto de vista médico legal la causa mas frecuente es de naturaleza accidental.
Existen distintas modalidades en funcién del sitio y la forma en que se produjo la muerte.
La secuencia de eventos que llevan al desenlace fatal se desarrolla generalmente en un
lapso variable entre los 4 y 12 minutos; dependiendo de multiples factores. La muerte se
produce por la combinacion de un mecanismo respiratorio (falta de oxigeno como
consecuencia del bloqueo mecanico al intercambio respiratorio, producido por la
inundacién de la via aérea) y por alteraciones en el medio interno de la victima
(dependiendo de si la sumersion se produjo en agua dulce o salada)

Diagnostico Diferencial

Los mecanismos hasta aqui descriptos responden a la accion mecanica del liquido dentro de
la via aérea o a los efectos producidos por su pasaje a la circulacion. Estos son los casos
para los cuales debe reservarse el diagndstico de sumersion. Resulta conveniente para una
mejor definicion y comprension de esta variedad, excluir de esta denominacion las muertes
provocadas por:

* Causas naturales ocurridas antes del ingreso al agua: (infarto agudo de miocardio,
hemorragias cerebrales, etc.): situaciones patologicas que sobrevienen en la victima
cuando se encuentra en las cercanias del agua; y como consecuencia de las cuales cae al
medio liquido ya sin vida.

* Causas naturales ocurridas en el agua: (fundamentalmente afecciones cardiovasculares):
que sorprenden a la victima en el agua como en cualquier otro medio.

* Causas traumaticas ocurridas antes del ingreso al agua o en el agua: Estas pueden
corresponder a etiologias accidentales (caidas desde puentes o muelles, golpes contra
embarcaciones o rocas, ataque de reptiles o tiburones, etc.), suicidas o incluso homicidas.
* Mecanismos reflejos: El contacto abrupto de la superficie cutanea corporal o aln la
introduccion brusca de ciertos sectores (cabeza y tronco) en agua fria, el ingreso abrupto
de agua fria en fosas nasales, faringe y/o laringe o un traumatismo contra el espejo liquido,
pueden por via refleja llevar rapidamente a la muerte por paro cardiaco sin ingreso en vida
del liquido de sumersion a los pulmones.

El estudio del lugar del hecho

Comprende varios aspectos de suma trascendencia a la hora de establecer el diagndstico
final de un caso pericial dado:

* Hay que contar con los datos climatologicos del periodo probable en que se produjo el
deceso, como ser: temperatura media ambiental, temperatura media del agua, datos
mareoldgicos y de desplazamiento de corrientes ( hay que tener en cuenta que el cadaver
puede recorrer largas distancias desde el punto de sumersion hasta donde es hallado), etc.
* Es trascendente inspeccionar las caracteristicas del terreno, para poder establecer
correlaciones con los hallazgos externos del cadaver, factibilidad de desplazamientos del
mismo, produccioén de lesiones por arrastre, etc.

* Es necesario tomar muestras del agua a diferentes niveles y de ser posible del lugar de
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hallazgo y del probable lugar del deceso (si se sospecha desplazamiento del cadaver), como
elemento comparativo con los estudios sobre la victima.

El estudio del cadaver: La Autopsia

La sistematica de estudio médico legal frente a un cadaver extraido de las aguas, respeta
la normativa general de las autopsias (examen externo, examen interno y examenes
complementarios de laboratorio). Sin embargo, las particulares condiciones en las que se
ha desarrollado el proceso mortal, requieren de ciertas estrategias diagndsticas y estudios
especiales.

El Examen Externo: Con relacion a éste punto resulta conveniente diferenciar dos términos
que pueden ocasionar confusion, otorgando un significado preciso a cada uno de ellos.

* Sumersion: define la muerte violenta generada como consecuencia del ingreso de un
elemento liquido en las vias aéreas; obedeciendo el deceso a la accion mecanica de la
columna liquida sobre el intercambio gaseoso pulmonar y a los efectos producidos por el
pasaje de liquido a la circulacion.

* Inmersion: Cualquier cadaver que haya permanecido durante cierto tiempo dentro de un
medio liquido, presentara una serie de cambios, ya sea que haya muerto por sumersion o
por cualquier otro motivo. Estos "signos de inmersion”, resultan por tanto independientes
de la causa del deceso y solo prestan utilidad médico legal para establecer que el cuerpo
ha permanecido en el agua durante un tiempo variable.

Describiremos por tanto por separado los signos comunes de inmersién y los signos
especificos de sumersion.

Signos de Inmersion

* Debe investigarse primariamente la presencia de depositos a nivel de las ropas y de la
superficie cutanea de elementos que se hallan en suspension en el medio liquido o en areas
riberefas ( arena, petroleo, barro, algas, etc.) )

* Pueden encontrarse lesiones, generalmente de naturaleza contusiva. Estas pueden haber
sido provocadas por terceras personas, haberse generado accidentalmente durante la caida
o dentro del medio (troncos, hélices, etc.) o como consecuencia de arrastre sobre el lecho
( ubicadas en este caso en la region frontal y dorso de manos, rodillas y pies). También
debe considerarse la posibilidad de lesiones agregadas por la accion de predadores del
medio o riberefos ( peces, crustaceos, roedores, perros, etc.)

* Cuando pueden ser apreciadas, las livideces presentan algunos caracteres distintivos. Son
generalmente menos ostensibles y de ubicacion variable producto de la constante
movilizacion del cuerpo y probablemente de la hemodilucion sanguinea en algunos casos.
* Por efecto putrefactivo, la piel de las areas sumergidas toma una coloracion verdosa que
paulatinamente se torna negruzca, especialmente a nivel del rostro: "cara de negro”.

* Frecuentemente los cambios externos encontrados son bastante significativos debido a
dos factores. En primer lugar, el hallazgo del cuerpo se produce en general mas
tardiamente que en otros medios, permitiendo alcanzar grados de putrefaccion mas
avanzados. Esto no significa que en los cuerpos que permanecen durante un cierto tiempo
en el agua, se aceleren las transformaciones putrefactivas. En los cadaveres sumergidos la
putrefaccion se desarrolla mas lentamente, guardando relacion con la temperatura del
agua que retarda el comienzo de los cambios putrefactivos o aln los detiene. En segundo
lugar en los cuerpos que han permanecido cierto tiempo en un medio liquido, se instala un
fendmeno caracteristico conocido como maceracion epidérmica. Esta se produce como
consecuencia de la imbibicion acuosa de las estructuras tegumentarias y modifica
sustancialmente la morfologia cadavérica llevando a la destruccion de las partes blandas
del cuerpo. La evolucion de estos cambios, tiene una secuencia cronolégica mas o menos
predecible, por lo cual teniendo en cuenta el grado de maceracion observada, el tipo de
medio liquido, la época del ano y la temperatura media del agua; se han confeccionado
diversas tablas que permiten determinar en forma aproximativa la data de la inmersion,
que puede coincidir o no con la data del deceso.

Signos de Sumersion

El "hongo de espuma externo”, es una espuma blanquecina de finas burbujas que aflora a
través de los orificios nasales y de la boca. En su formacion intervienen varios factores.
Esta constituido por edema de origen pulmonar mezclado con otras sustancias y liquido de
sumersion. Durante el ahogamiento, se produce dentro de la via aérea la mezcla del liquido
de sumersion con las secreciones nasales y traqueobronquiales y con el aire residual
contenido en el arbol respiratorio. Este "hongo de espuma interno”, que se extiende a lo
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largo de todo el arbol respiratorio, puede aflorar al exterior a través de los orificios
sefalados constituyendo un elemento de presuncién (aunque no determinante) en favor de
un mecanismo sumersivo.

El Examen Interno:

* A nivel del arbol traqueobronquial, ademas del hongo de espuma descrito anteriormente,
pueden encontrarse restos de elementos provenientes del medio de sumersion (arena,
petroleo, algas, etc.) los cuales no son indicativos de aspiracion vital, ya que pueden
ingresar pasivamente, sobre todo si el cuerpo ha sido movilizado reiteradamente por la
accion de las olas.

* La inspeccion de los pulmones presenta diversos hallazgos de interés que merecen ser
comentados:

o Primeramente pueden estar turgentes, aumentados de volumen, "empapados” por
expresarlo de un modo grafico. Al comprimir el tejido fluye de las luces bronquiales el
liquido espumoso descrito, lo mismo que de la superficie de corte al ser incidida
instrumentalmente. A pesar de ello, la ausencia de éstos hallazgos no puede descartar el
diagnostico de sumersion. En aproximadamente el 10 a 20 % de las sumersiones
confirmadas, los pulmones no presentan estas modificaciones

o Ademas del encharcamiento sefalado, al examinar la cavidad toracica, se advierte el
aumento de volumen pulmonar cubriendo el area cardiaca. La superficie pulmonar permite
observar las improntas dejadas por las costillas debido a la compresion contra éstas. Al
examen manual, se advierten crepitaciones, dando la sensacion tactil de estar
comprimiendo una esponja embebida en agua.

o Pueden verificarse areas de hemorragia, raramente de gran intensidad dentro del tejido.

* La sangre, puede presentar una marcada dilucion en las sumersiones en agua dulce. No
obstante, la valoracion macroscépica de este cambio durante la autopsia, resulta un
criterio diagndstico poco confiable.

* El estomago y el duodeno pueden contener liquido o restos de elementos del mismo modo
que ocurre en las vias aéreas.

Los Examenes Complementarios

La Histopatologia: Constituye un valioso elemento auxiliar de diagnostico. En el estudio
semicuantitativo de la histologia pulmonar los parametros morfologicos mas
frecuentemente hallados son el edema intraalveolar, la dilatacion alveolar y la compresion
de los capilares de las paredes alveolares. De todas maneras, es opinion de la mayoria de
los autores que estudia el tema, que estos hallazgos pueden ser orientadores pero no
confirmatorios de sumersion, ya que estos cambios pueden producirse también en
inmersiones con cierta profundidad. En ocasiones puede encontrarse la presencia de
cuerpos extranos intraalveolares y elementos planctonicos (ver mas adelante) cuya
significacion debe ser valorada cuidadosamente.

La Radiologia: Se pueden realizar radiografias de senos paranasales (opacidad de los
mismos) o pulmonares(aereacion periférica con opacificacion central), ambas de escaso
valor diagnostico.

Los Examenes de Laboratorio: En determinados casos puede ser de utilidad la basqueda de
contaminantes quimicos presentes en el medio de sumersion a nivel de la sangre y otros
liquidos corporales, aunque la difusion pasiva post-mortem y la putrefaccion relativizan el
valor de estos hallazgos. Otros autores preconizan la busqueda hematica de diversos
elementos quimicos o sustancias, como indicadores de sumersion intravital.

Los Marcadores Biolégicos de Sumersion

El diagnodstico de certeza de una muerte asfictica por sumersion, constituye uno de los
problemas de mas compleja resolucion que se plantea en el ambito de la tanatologia
forense.

Sin duda que pocos aspectos médico legales han merecido tantas y tan relevantes
investigaciones como aquellas relacionadas con la sumersion. La explicacion de tal
tenacidad cientifica estriba en que como afirmara Stockis: "el valor de las senales
habituales para establecer el diagnodstico de sumersion, queda singularmente aminorado y a
veces destruido completamente por la descomposicion”; alcanzando su mayor justificacion
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cuando Thomas, Van Hecke y Timperman concluyen que: "aun en el cadaver reciente, los
signos habituales de sumersion carecen de valor demostrativo”.

El camino transitado en el devenir de estas investigaciones siempre estuvo determinado y
orientado siguiendo un criterio fisiopatoldgico: el liquido de sumersion en un ahogado
inunda la via respiratoria durante el proceso de ahogamiento, y a través de los vasos
pulmonares alcanza la circulacion general llevando consigo particulas en suspension, cuya
demostracion seria un signo indicativo de sumersion vital.

Dada la complejidad técnica del problema, creemos de utilidad esbozar de acuerdo a
nuestra experiencia, los criterios basicos de diagnostico y los lineamientos generales a
seguir frente a un caso problema:

* Practicamente todas las aguas poseen en suspension organismos animales y vegetales
microscopicos, genéricamente denominados “plancton”.

* En un ahogado, el liquido de sumersidn inunda los pulmones, la circulacion general y los
organos de su dependencia, arrastrando consigo dichos organismos.

* Investigando estas particulas bioldgicas en los sitios anatomicos adecuados, puede
intentarse corroborar el diagnostico de sumersion.

* Los drganos electivos de busqueda son el corazon y la médula dsea. La celeridad de los
cambios putrefactivos en cerebro, higado, bazo y rifiones, brinda menores margenes de
seguridad en los resultados.

* Deben interpretarse cautelosamente los hallazgos a nivel pulmonar, dada la posibilidad de
difusion pasiva post-mortem.

* Las determinaciones deben orientarse dentro de la comunidad planctonica viviente,
especificamente al fitoplancton (de mayor utilidad que el plancton animal) y dentro de
éste al género conocido como diatomeas.

* La clasificacion de las microalgas debe ser ecoldgica, valorando cualitativamente las
especies, a fin de orientar acerca del sitio probable de sumersion y diferenciar organismos
presentes en las visceras previa sumersion.

* Deben correlacionarse en lo posible los organismos hallados en el cadaver con los
provenientes de las muestras del liquido de sumersion.

* Asimismo, deben comparase las especies encontradas en corazén con las de médula 6sea
si las hubiere, valorando todos éstos hallazgos en el contexto global de la autopsia.

* En cadaveres putrefactos, el sitio anatomico de eleccion para la investigacion es la
médula dsea.

* Es deseable la instrumentacion de nueva tecnologia en el tratamiento de las muestras de
tejidos o en los métodos de observacion, para acrecentar los porcentajes de éxito.

* Debe evitarse toda posibilidad de contaminacion exdgena observando la limpieza de los
materiales, la pureza de los reactivos y la meticulosidad en la realizacion de la técnica.

* La negatividad de la investigacion de organismos planctonicos, no debe descartar la
asfixia por sumersion (si el resto de los hallazgos y/o estudios son indicativos de ésta); ya
que la presencia de diatomeas en las aguas esta sujeta a multiples variables geograficas y
estacionales.

* Las determinaciones deben ser realizadas por un profesional especializado en taxonomia
de este tipo de organismos.
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HERNIAS ABDOMINALES
ACCIDENTE INDEMNIZABLE vs ENFERMEDAD INCULPABLE

por José Luis Lupi

I.- Introduccion

La evolucién de la actividad y desarrollo industrial, ha generado un indiscutible progreso
para la humanidad. La perfeccion de la "maquina” sin embargo, no ha podido evitar la
produccion de eventos, que desde siempre han afectado negativamente la salud y
capacidad fisica de los trabajadores. Muy por el contrario, el desarrollo y expansion del
poder de la maquinaria y los establecimientos industriales en gran escala, genera
constantemente un incremento en los siniestros laborales, pese a las medidas preventivas
reconocidas en higiene y seguridad.-

La preocupacion para que los danos sufridos por los trabajadores en su actividad, fueran
reconocidos y reparados por parte de los empleadores, a seguido también una evolucion
historica.-

En esta oportunidad queremos referirnos a esta dolencia puntual, a la controversia que
siempre genero su etiopatogenia respecto de la actividad laboral. Asimismo queremos
remarcar lo que en nuestra interpretacion consideramos una contradicciéon que surge entre
lo previsto en la nueva ley de riesgos del trabajo 24557 y su decreto reglamentario 659/96,
y también a falencias detectadas en este Ultimo respecto de la consideracion de las
hernias.-

Il.- Breve resefia historica

Desde el primer tratado sobre las enfermedades ocupacionales de Bernardino Ramazzini en
1700 "De morbis artificum diatriba”, hasta nuestros dias, se han producido muchos cambios
evolutivos en las legislaciones laborales de todo el mundo. El progreso de la medicina, que
ha llevado al descubrimiento y mejor conocimiento etioldgico y evolutivo de las
enfermedades ocupacionales, es quiza el elemento que mas a condicionado estas
modificaciones.-

Pero también muchas veces, situaciones o conveniencias puramente econémicas, han sido
las condicionantes de leyes no tan benignas para los trabajadores. En los primeros albores
de la revolucion industrial de Europa, el Cédigo de Napoleon y la English Common Law,
sostenian la teoria del "riesgo ordinario” en la industria y solamente propugnaban un
cuidado racional para la mera seguridad del trabajador. Solo se indemnizaban las lesiones
donde se probaba culpa grave del empleador, lo cual resultaba sumamente dificil de que
asi sucediera.-

Precisamente cuando se intentaron propugnar las leyes de la indemnizacion, se plantedé que
tal paso revolucionario seria desastroso para la industria. La mineria, navegacion y
transporte ferroviario, que obviamente presentaban los mayores riesgos, previeron su
catastrofe econdémica. Ello asociado a su poder de influencia, motivo un uso experimental,
solo racional y hasta restringido de las leyes indemnizatorias durante muchos afos. -

Es quiza al Emperador Guillermo |° de Alemania, a quién se debe el definitivo comienzo de
una revolucion legislativa en este sentido, que inmediatamente hizo extensiva a otros
aspectos sociales. En 1883 la Reichstag promulgo la ley de enfermedad; en 1884 la de
indemnizaciones por accidentes de trabajo; y en 1889 la de seguro por invalidez y vejez. -
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A partir de alli, en forma practicamente simultanea se aprob6 en Inglaterra la Employer's
Liability Act, e inmediatamente la Workmen's Compen-sation Act, que entro en vigencia a
partir de 1988. Pero que de todas maneras, se seguian manteniendo ciertos reparos y no se
indemnizaba tan generosamente.-

En EEUU, los movimientos de indemnizacion comenzaron una década después. Recién a
partir de 1911 se produjo un rapido progreso en este sentido. Para 1934, todos los estados
excepto Alabama, ya exigian a los empleadores asegurar sus riesgos por indemnizacion o
dar pruebas de su responsabilidad para asumirlos. -

Respecto de las hernias, las cortes inglesas antes de los dias de la indemnizacion, solo
reconocian a las traumaticas, producidas por violencia directa, con desgarramiento o rotura
de la pared abdominal consecuente. Consideraban que todas las demas eran producto de
defectos congénitos y por lo tanto, resultaban excepcionales las denuncias por hernias
traumaticas. -

lll.- La situacion en nuestro pais

Nosotros no hemos sido ajenos a los cambios. Hasta 1915 en que se sanciono la ley 9688, los
pleitos por accidentes y enfermedades del trabajo se resolvian en los juzgados de paz y en
base de las previsiones del Cddigo Civil. Entonces, la demostracion de que no medio6 culpa
por parte del duefo de la cosa que causé el daio, lo relevaba de aquella reparacion. Por
supuesto la situacion de los trabajadores resultaba sumamente dificil, ya que eran ellos
quienes debian demostrar la responsabilidad de su empleador en la consecuencia dafosa,
cosa que excepcionalmente sucedia.-

Asi la ley francesa de 1898, sirvid de inspiracion para que nuestros legisladores y juristas
propiciaran una ley que contemplara especificamente la reparacion indemnizatoria por los
accidentes y enfermedades generadas por el trabajo, y que como aquella se basara en la
teoria del "riesgo profesional”.-

Entre 1900 y 1914 se elaboraron 10 proyectos. El ultimo, retomado por el diputado Arturo
Bas, fue presentado en la camara baja el 25 de Septiembre de 1915 y aprobado dos dias
después. El Senado también lo aprobé inmediatamente a libro cerrado, y el 29 de
Septiembre se sancion6 nuestra primera ley de accidentes de trabajo. Finalmente fue
promulgada por el Poder Ejecutivo el 11 de Octubre de 1915 con el niUmero 9688, y la
reglamentacion por parte delDepartamento Nacional del Trabajo se promulgo el 14 de
Enero de 1916.-

1.- Ley 9688
Esta contemplaba tres tipos de siniestros posibles:

a.- Accidentes del trabajo:

En el Art. 1°, se definian asi a todos los eventos ocurridos "por el hecho o en ocasién del
trabajo; o por caso fortuito o fuerza mayor inherente al trabajo; o entre el lugar de trabajo
y el domicilio o viceversa, siempre que el recorrido no haya sido interrumpido en interés
particular del trabajador o por cualquier razon extrana al trabajo". Se consideraban alli a
todas las lesiones corporales o dafos en la salud, mediatos o inmediatos, aparentes o no
aparentes, superficiales o profundos; que fueran producto de un hecho subito y violento,
ocurrido en esas condiciones. -

b.- Enfermedades profesionales:

En el Art. 22, se consideraban como tales, a las enfermedades contraidas por el trabajador
en el ejercicio de su labor, como efecto exclusivo de ésta, y realizada por lo menos,
durante el ano precedente a su deteccion. En principio, estas enfermedades profesionales
debieron estar perfectamente definidas y taxativamente enumeradas por el PEN en el
decreto reglamentario para ser reconocidas como tales. Pero la modificacion introducida
por la ley 18913, promulgada en el afo 1971, derogd este ultimo aspecto. A partir de alli,
cualquier enfermedad que probado en el juicio -fundamentalmente por la pericial médica-
fuere motivada por la actividad ocupacional del trabajador, debia ser indemnizada por sus
consecuencias. -
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c.- Enfermedades del trabajo:

También llamadas "enfermedades accidente”. Son todas aquellas en las que ademas del
factor causal esencial, producto de su etiologia morbida cientificamente reconocida y
ajena a la actividad laboral, confluyen otro u otros factores concausales, si atribuibles al
ambiente o tipo de la tarea, y que inciden negativamente agravando, acelerando y/o
desencadenando esa enfermedad. El principio esencial del "riesgo profesional” en que se
basa toda esta ley, es el que ha motivado en el espiritu del legislador, que estas
enfermedades también debian ser indemnizadas.-

Este planteo de dafno "intermedio”, entre los siniestros consignados en los dos puntos
anteriores, es el que siempre ha generado la mayor litigiosidad en nuestros tribunales y
controversia entre los ambientes juridico laboral y médico pericial, que a la fecha aun
persisten.-

Es mas, ha sido reiteradamente claro, por parte de los tribunales del Trabajo de nuestro
pais que la concausa es indiferente a los fines de esta ley. Esta teoria de "indiferencia de
la concausa”, durante anos condicion6 que cualquier patologia, que demostrado -aunque
mas no sea minimamente- fue influenciada en su desarrollo o agravacion, por la actividad
laboral; debio ser integramente indemnizada por sus consecuencias.-

Durante algo mas de 75 afos, tuvieron plena vigencia en nuestro medio, estos tres tipos de
siniestros indemnizables previstos en la ley 9688. Todas las numerosas modificaciones que
se introdujeron en ella durante ese lapso se referian a aspectos formales de su aplicacion,
pero que en nada modificaron la esencia y el concepto de "accidente de trabajo”,
"enfermedad del trabajo" y "enfermedad profesional”.-

2.- Ley 24028

El 14 de Noviembre de 1991, el Congreso Nacional sanciono la ley 24028. Esta ley introdujo
varias modificaciones que tendieron a limitar la implicita e ineludible responsabilidad del
empleador en casi todos los casos de enfermedad de su dependiente, que preveia la ley
9688.-

Los "accidentes” ocurridos en el lugar de trabajo o in itinere y las "enfermedades
profesionales”, no fueron modificados. Pero basicamente y a los efectos del tema puntual
motivo de este trabajo, en su Art. 2°, esta ley establecio que: "... En caso de concurrencia
de factores causales atribuibles al trabajador y factores causales atribuibles al trabajo,
solo se indemnizara la incidencia de estos ultimos, la que sera determinada por la
autoridad administrativa o judicial segun correspondiere”.-

Es decir, se establecio un cambio fundamental en las "enfermedades del trabajo" o
"enfermedades accidente”. En éstas, el empleador sélo debia responder por las
consecuencias danosas generadas por la influencia de la tarea laboral en ellas. Desaparecia
la "indiferencia” de la concausa, que generd inmediatamente numerosos planteos de
inconstitucionalidad por parte de abogados laboralistas e instituciones gremiales. -

Esta reforma, durante todos estos Gltimos afos, condicioné numerosos cuestionamientos a
la labor pericial del médico legista o del trabajo, que era quién debia prorratear y
establecer el "quantum” de cada uno de esos factores en sus dictamenes. Esto en forma
independiente de que luego, fuera o no, viable y positivamente aceptado por el juzgador.-
Hemos visto en numerosos dictamenes de peritos de oficio y tampoco hemos sido ajenos en
este Cuerpo Médico Forense, a que tanto actores como demandados, impugnaran reiterada
y apasionadamente esas conclusiones periciales ya que nunca llenaban sus disimiles
aspiraciones e intereses personales. Muchas veces se esgrimian argumentos que avalaban y
daban sustento a esas criticas, pero también -no infrecuentemente- hemos sido blanco de
diatribas de todo calibre.-

3.- Ley de Riesgos del Trabajo 24557

Cuando el 13 de Septiembre de 1995, se sancioné esta nueva ley de accidentes y sistema
integral de riesgos del trabajo, se produjo otro gran avance en la limitacion de los
siniestros resarcibles por parte de las alli creadas "Aseguradoras de Riesgos del Trabajo"
(ART), y un retroceso en las aspiraciones de los trabajadores. Pero no sera motivo de esta
presentacion el discutir ese punto, analizar ni cuestionar las motivaciones que llevaron al
espiritu del legislador a dictar esta norma.-

EL Art. 6° de la ley 24557, solo establece dos tipos de siniestros indemnizables. Los
"accidentes” ocurridos en el lugar de trabajo o in itinere, que se mantienen sin
modificaciones, y las "enfermedades profesionales” que también seguiran siendo
resarcibles, pero solamente las enumeradas en el decreto reglamentario y cuyo listado se
actualizara anualmente.-
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Se especifica alli explicitamente: "Las enfermedades no incluidas en el listado como sus
consecuencias, en ningun caso seran consideradas resarcibles.” Es decir, claramente esta
modificacion legislativa excluye como eventos indemnizables a las "enfermedades del
trabajo” o "enfermedades accidente”, previstas en las dos leyes anteriores.-

IV.- Encuadre de las hernias

1.- Aspectos anatomo clinico quirurgicos

Las hernias inguinales por frecuencia superan en el 80% al resto de las abdominales. Son
seguidas en su orden de incidencia por las crurales, umbilicales y epigastricas de la linea
blanca. Las hernias lumbares y obturatrices son verdaderamente excepcionales de verse,
hasta en la practica quirurgica.-

La etiologia de las hernias inguinales indirectas o intra funiculares, hoy ya no admite
discusion en el ambiente quirdrgico. Se trata de un defecto en el desarrollo, con
persistencia de la permeabilidad del conducto peritoneo vaginal en el hombre 6 del
conducto de Nuck en la mujer, por defecto total o parcial en la natural obliteracién del
mismo. -

En la patogenia de esta enfermedad, también es claro que cualquier situacion que genere
aumento de la tension intra abdominal en forma progresiva y paulatina, hara que en algun
momento de la vida de ese individuo se desencadene, exteriorice o evidencie la hernia, ya
sea en forma de bubdn herniario visible y palpable, o se sospeche por sus sintomas y/o
dilatacion del anillo superficial. -

La carga genética, obesidad, trastornos digestivos que generen constipacion cronica con
esfuerzos defecatorios o vomitos frecuentes, patologia respiratoria cronica con accesos de
tos, trastornos miccionales producto de fimosis o problemas prostaticos, embarazos, la
actividad deportiva y por supuesto también los trabajos que demanden esfuerzo fisico en la
tarea, son reconocidos factores predisponentes y desencadenantes para que se le
produzca una hernia a un individuo en algin momento de su vida. Pero siempre y cuando,
sea ya portador de ese defecto etiolégico congénito.-

En las hernias inguinales directas o anteriores puras, el defecto no se encuentra dentro del
funiculo, sino en una laxitud de la pared posterior o fascia transversalis, producto de su
desproteccion por parte del plano muscular, debido a un triangulo de Hessert patoldgico.
Se trata en este caso de una anomalia anatémica, también congénita. Aunque la asociacion
de ambos defectos es practicamente la regla, lo habitual es encontrar hernias inguinales
mixtas (directas e indirectas). En estos casos, el mecanismo patogénico descripto
previamente tampoco se modifica.-

Las hernias a través del orificio crural, por el que transcurren los vasos femorales, también
se producen en razon de una falla en la obliteracion normal de su membrana fibrosa que no
se ha cumplido totalmente, siendo que el contenido herniario penetra en la misma a través
de una bolsa o diverticulo preformado.-

En las hernias umbilicales el defecto también viene del nacimiento. Fuera de los
onfaloceles agudos de los recién nacidos, una vez caido el cordén luego del nacimiento,
normalmente se produce una retraccion progresiva del anillo umbilical que estrecha el
orificio. Al mismo tiempo, los elementos intraabdominales del cordon se adhieren
intimamente al contorno fibroso de ese anillo. La falla en esta fusion es la que condicionara
la predisposicion a que se desarrollen estas hernias. Son patrimonio del sexo femenino, con
una frecuencia de 10 a 1 sobre los varones, donde la obesidad y los embarazos son el factor
desencadenante reconocido por excelencia. Fuera de la presencia de esa situacion
asociada, su incidencia en el ambito laboral es excepcional.-

Para las hernias de la linea blanca (epigastricas e hipogastricas), Cooper establecio que los
orificios de los intersticios aponeuroticos por el que pasan los vasos superficiales y las
ramas perforantes de los nervios intercostales, son patolégicamente grandes y los que
predisponen a este tipo de hernias. Por debajo del ombligo, se asocia habitualmente una
diastasis patologica de los rectos del abdomen en la generacion de estos defectos. -

Como vemos, en todos los casos de hernias abdominales, el defecto en la pared es
congénito. Nace con el individuo y por lo tanto a los efectos médico legales y laborales,
cualquier hernia tiene una causa etiologica preexistente.-

Asimismo, fuera de la diastasis de los rectos del abdomen, en ninguno de estos defectos
mencionados existe manera alguna de que puedan ser detectados en un examen médico
preocupacional o periddico. Esta premisa, debiera relevar de responsabilidad al empleador
y a las empresas de medicina laboral. Cuando de un examen de este tipo surge que un
operario ya tiene un orificio inguinal interno o superficial dilatado, permeable al dedo
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indice examinador, anatomicamente se puede hablar de que se esta en presencia de una
hernia.-

2.- Aspecto médico laborales

El desarrollo del punto precedente nos revela claramente que las hernias nunca fueron una
"enfermedad profesional”, ya que su origen o etiologia es congénita, intrinseca del
trabajador y no responde a factor exclusivo laboral alguno, tal cual siempre requirieron
nuestras leyes del trabajo -desde 1915 hasta la fecha- para que se diera ese supuesto.-
Respecto de "accidente del trabajo”, solo pueden considerarse como tales a las hernias
traumaticas, producto de un evento subito y violento que realmente genere una laceracion
o contusion directa, con dafo musculo aponeurotico de la pared abdominal, que tenga
intima relacion de topografia sobre esa zona naturalmente herniégena y sin que exista
antecedente previo alguno conocido y registrado de la existencia de una hernia en ese
operario. Esta situacion, empiricamente debemos decir que es teérica, jamas la hemos
visto en nuestra practica como generadoras de hernias puras, y en la concepcion anatomo
clinico quirlrgica, de lo que es una hernia. Si debemos reconocer otro tipo de lesiones y
danos incapacitantes en la pared abdominal, o eventraciones traumaticas, que se pueden
producir en esas condiciones; pero que no son especificamente hernias.-

Puntualmente, en funcion de nuestra legislacion laboral vigente hasta 1995, a las hernias
siempre las hemos considerado el tipico ejemplo de "enfermedad del trabajo" o
"enfermedad accidente". Es claro que tiene una causa preexistente desde el nacimiento
en el trabajador, y una concausa laboral, actuando como uno mas de los tantos factores
desencadenantes que describiéramos.-

Durante la vigencia de la ley 9688, no hemos tenido mayores inconvenientes en su
tipificacion pericial. Acreditada la hernia, operada o no, siempre estableciamos su relacion
concausal con un trabajo de esfuerzo acreditado. Finalmente su merituacion incapacitante
también surgia en forma practicamente automatica. -

El Art. 60 del decreto reglamentario de la ley 9688 era un baremo restringido, que
establecia muy pocos items referidos solamente a las pérdidas anatomicas por
amputaciones, hipoacusias, cegueras y hernias. Alli se le reconocia un 12% de incapacidad
a las hernias inguinales o crurales simples, y un 18% de la total, a las dobles.-

Con el advenimiento de la ley 24028, se nos plantearon ciertas dificultades cuando debimos
"delimitar” el porcentual dependiente del trabajo y del trabajador, respecto de la
incapacidad generada por las hernias. Al margen del asesoramiento médico laboral con que
cuentan todas las empresas, para cualquier lego en temas periciales médicos (con minimos
conocimientos en cuestiones industriales y del procedimiento laboral), resultaba claro que
esta conclusion pericial nunca podia surgir como producto de parametros objetivos e
irrefutables.-

Esto es lo que siempre motivo el mayor caudal de impugnaciones y cuestionamientos a
nuestros dictamenes periciales -se reitera- por ambas partes que pretendian hacer
prevalecer sus intereses. De todas maneras, para dilucidar esta cuestion pericial, siempre
tuvimos en cuenta todo el contexto de lo que era el operario portador de esa hernia.-

Es asi que del expediente y de interrogatorio del trabajador se recababan y evaluaban los
siguientes items:

1.- Edad a la fecha de aparicion de la hernia
2.- Tiempo de relacion laboral con el demandado

3.- Tipo de tareas desarrolladas para el demandado, acreditadas por pericial técnica en
ingenieria industrial

4.- Tareas desarrolladas previamente a esta relacion laboral y el tiempo de las mismas
5.- Aspectos fisicos y clinicos del trabajador:
a) Obeso

b) Bronquitico cronico o con patologia respiratoria cronica
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c) Prostatico o con fimosis

d) Deportista activo

e) Constipacion crénica o vomitos frecuentes

f) Antecedentes de otras hernias, reparadas o no
g) Antecedentes herniarios familiares

Reunidos y analizados todos esos elementos, en base de nuestro mas sano y responsable
criterio pericial, nos encontrabamos si entonces en condiciones de poder realizar un
"prorrateo” logico, razonable y coherente, entre la magnitud de factores propios del
trabajador y los inherentes al trabajo, que influyeron en la aparicidon y consecuencias
incapacitantes de esa hernia. A este respecto, no conocemos casos donde nuestra opinion
técnica haya podido ser desvirtuada en sede judicial.-

Con la promulgacion de la ley 24557 y su decreto reglamentario 659/96, en la actualidad se
nos plantea un nuevo problema en la caracterizacion de las hernias. Esto surge de lo que
interpretamos como una contradiccién entre esas dos normas. Este punto es el que genera
precisamente el motivo y titulo de esta presentacion, que seguidamente pasaremos a
exponer.-

V.- Nuestro andlisis de la cuestion planteada

La nueva ley de riesgos del trabajo, en su Art. 6to. -se reitera- elimina las enfermedades
concausales como contingencias indemnizables. Por lo tanto las hernias, no siendo eventos
subitos de causa del trabajo ni enfermedades profesionales pasan a la categoria de
enfermedades inculpables. Ello lo ratifica la inmensa cantidad de dictamenes en este
sentido, emitidos en sede administrativa por parte de las distintas Comisiones Médicas
pertenecientes a la Superintendencia de Riesgos del Trabajo.-

Sin embargo, de la lectura del baremo obligatorio establecido por el decreto 659/96, surge
que existe un capitulo especifico dedicado a las hernias.-

Alli se contemplan todas las variedades de hernias abdominales que hayan sido operadas y
solo resultan indemnizables las que presenten "secuelas post quirurgicas”. Los valores de
incapacidad reconocidos son del 6% de la total para las umbilicales, epigastricas, crurales e
inguinales simples; y del 12% de la total para las crurales o inguinales bilaterales. Son
valores fijos, no se establecen rangos de variable, ni se atiende la calidad y magnitud de
las secuelas post quirdrgicas. -

Aqui, nuestro razonamiento logico nos dice que, si las secuelas incapacitantes producto del
tratamiento quirdrgico de una determinada enfermedad, deben ser indemnizadas por
constituir un riesgo del trabajo, la Unica interpretacion posible de ello es que la
enfermedad que la origind y dio motivo a ese tratamiento quirlrgico -hernia en este caso-
también debe serlo.-

Caso contrario y en el mismo sentido en que estan planteadas actualmente las cosas, las
secuelas post quirdrgicas de cualquier otra dolencia inculpable, como apendicitis o litiasis
vesicular, también deberian ser reconocidas por el baremo como indemnizables. Ello
claramente no puede ser asi y nos revela esta falencia en la norma, que es la que debemos
tener en cuenta al momento de peritar estos casos. -

En otro punto, el baremo también reconoce que son indemnizables las eventraciones no
pasibles de reparacion quirurgica. Estas deben ser asimilables a las hernias, ya que tienen
una causa preexistente (la cicatriz de la cirugia abdominal, ya sea por peritonitis, Ulcera
péptica, litiasis biliar, colonopatias, etc.), y sus mecanismos desencadenantes, son también
los mismos que en las hernias.-

De esta manera, se genera un conflicto -casi discriminatorio- al tener que tratar el caso de
las hernias activas no operables y no operadas. Son enfermedades inculpables para la ley
y no se encuentran contempladas en el baremo oficial. Pero si las eventuales secuelas post
quirurgicas, luego del tratamiento de estas Ultimas, si van a ser posteriormente
indemnizables, quién debe entonces hacerse cargo del tratamiento quirdrgico y demas
prestaciones de esa hernia, la ART o la obra social del operario?

Otro comentario merecen también aqui las hernias recidivadas. No se encuentran
contempladas de ninguna manera en el Dto. 659/96. Su causa etiologica es el fracaso del
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tratamiento de la hernia primaria, que incluso pudo haber sido oportunamente
indemnizada como "enfermedad accidente” durante la vigencia de las antiguas leyes 9688 o
24028. Los mecanismos patogénicos son los mismos que el de la hernia original. Entonces,
en todo este contexto planteado, de qué manera debemos considerar a las recidivas
herniarias? Debemos asimilarlas a eventraciones abdominales? Debemos considerarlas
"complicaciones post quirurgicas” que no lo son?

Nuestro analisis de todas estas cuestiones, nos esta diciendo que el baremo oficial, por un
lado tacitamente esta reconociendo en cierta manera la influencia del factor trabajo en la
generacion de las hernias. Pero, por otro lado, ello no sélo no esta claro sino que en
nuestro criterio interpretativo se contrapone con lo que establece puntualmente la ley
vigente de riesgos del trabajo en su Art. 6°.-

Finalmente, puede el baremo establecer que existan hernias operadas sin ninguna secuela?
Ello lo consideramos un concepto puramente tedrico. Hasta con la técnica mas depurada y
menos invasiva, el cirujano "transforma” la anatomia normal de la region, y
funcionalmente esa zona inguinal exitosamente reparada, nunca vuelve a ser como antes.
Entendemos que desde el punto de vista anatomo quirlrgico, existe siempre una secuela
incapacitante residual en el operario -aunque en forma minima- que deberia serle
reconocida, tal cual el criterio que el mismo baremo sustenta para el caso de las
"menisectomias sin secuelas” y a las que les reconoce una incapacidad que va del 3 al 6%
Asi las cosas, actualmente lo que hacemos es poner en claro estas contradicciones en
nuestros dictamenes(5-6) para que sea finalmente el atinado criterio del juzgador el que
resuelva estas cuestiones.-

VI.- Conclusiones finales

1.- Todas las hernias abdominales son de etiologia congénita, y por lo tanto, preexistentes
en todo trabajador al que en un determinado momento de la relacion laboral y por motivo
o no de un hecho sUbito de esfuerzo, se le desencadene esta dolencia.-

2.- Esa falla o predisposicion congénita es imposible que pueda ser detectada en un
examen preocupacional. Por ello, consideramos que también debe ser descartada la tacita
responsabilidad del empleador en este sentido.-

3.- Respecto de hernias puras traumaticas, como "accidentes de trabajo”, las
consideramos una situacion teodrica, nunca observada en nuestra practica pericial. -

4.- Las hernias abdominales, nunca fueron consideradas "enfermedad profesional” por
nuestra legislacion laboral porque por definicion, no lo son.-

5.- El encuadre de "enfermedad del trabajo" o "enfermedad accidente” que sostenian las
pretéritas leyes 9688 y 24028, es el que desde nuestro punto de vista mejor caracterizod en
el contexto laboral a las hernias abdominales. Alli, el factor trabajo, siempre constituyo

solo una de las tantas concausas reconocidas en la patogenia de las hernias abdominales. -

6.- No es motivo de esta presentacion el plantear nuestra opinion en el sentido de si las
hernias abdominales deben ser consideradas indemnizables o no en nuestra legislacion
laboral. No pretendemos inducir ni reemplazar al legislador. Pero si la ley 24557 las
considera enfermedades inculpables, entonces el baremo obligatorio del Dto. 659/96,
entendemos debe ser reformulado para subsanar la dicotomia planteada.-

7.- Las hernias exitosamente reparadas, de todas maneras siempre dejan secuelas
incapacitantes, que por minimas deberian ser reconocidas. -

8.- Mientras las contradicciones en la legislacion vigente no sean resueltas, seguiremos
exponiendo esta contradiccion en nuestros dictamenes periciales. No nos podremos expedir
categodricamente, mas qué sobre si existe o no la hernia en el actor de esa litis, y
seguiremos dejando la resolucion final del tema de fondo en manos del juzgador.-
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HIPERTENSION ARTERIAL

por Maria Preibisch

La enfermedad y mortalidad asociada a la hipertension arterial present6 una reduccion
claramente manifiesta en las Ultimas décadas, gracias al éxito de los programas instituidos
para incrementar el nimero de pacientes diagnosticados y tratados.

Segun el National Health and Nutrition Education Survey Il (NHANES I1), 1976-1980), y el
NHANES I, fase 1 de 1988-1991, el nUmero de pacientes diagnosticados y tratados ha
presentado un claro incremento, aunque el grupo de pacientes con presion arterial
controlada solo representa un 29%.

Luego, a partir de 1993 estos beneficios disminuyeron, y se registraron leves incrementos
de las tazas ajustadas a la edad de accidente cerebrovascular, insuficiencia renal terminal
e insuficiencia cardiaca.

Si bien factores como la falta de recursos economicos, accesibilidad a un sistema de salud
adecuado, mala adhesion de los pacientes al tratamiento han sido enumerados como los
principales causales, los médicos también deben incluirse como causal ya que muchas veces
no son lo suficientemente activos con el tratamiento, otras veces retrasan las decisiones
para modificar el tratamiento y otras resultan arbitrarios en la toma de decisiones.

Es por ello que resulta impresindible recordar ciertos conceptos para una adecuada
individualizacién del paciente, los posibles factores de riesgo asociados 6 complicaciones
de la enfermedad y asi, a partir de un adecuado diagnostico y pronostico instituir el
tratamiento mas adecuado.

Definimos a la Hipertension Arterial siguiendo los lineamientos de la Organizacion Mundial
de la Salud y Sexto Reporte del Comité Nacional para la Prevencion, Deteccion, Evaluacion
y Tratamiento de la Hipertension Arterial emitido por los Estados Unidos de América (VI
JNC).

Los mismos definen como hipertension arterial al valor de presion arterial sistolica igual o
mayor de 140 mm Hg. y/o presion arterial diastolica igual o mayor a 90 mm Hg en sujetos
que no se encuentran recibiendo medicacion antihipertensiva.

La alta prevalencia de la enfermedad y sus complicaciones entre ellas la enfermedad
cerebrovascular, vasculopatia periférica, repercusion cardiaca y afeccion de la funcion
renal imponen al facultativo la valoracion exaustiva del individuo, a fin de obtener
mediante métodos objetivos, informacion sobre las cifras tensionales, asi como el estado
de los organos que son afectados por la hipertension arterial.

ELEMENTOS DE DIAGNOSTICO.

1- Anamnesis.
Investigar posibles causas de hipertension arterial y repercusion de érgano blanco.
Identificar otros factores de riesgo cardiovascular o desordenes concomitantes.

2- Examen Fisico.

2.1- Determinacion del valor de la Presion Arterial.

Se determinara en qué estadio se encuentra el paciente segun la clasificacion de OMS/VI
JNC, Tomando como base el promedio de dos o mas registros de presion arterial en dos o
mas visitas.Si ello no resultare posible en oportunidad del peritaje médico se deberan
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considerar los antecedentes médicos documentados en la historia clinica correspondiente y
aportada por el actor.

Las recomendaciones generales para la toma de la presion son:

-Paciente sentado con apoyo dorsal y braquial, brazo desnudo a nivel del corazon.
-Seleccion del tamaio adecuado de manguito segun el paciente.

-Medicidn y registro de la frecuencia cardiaca, evaluar presencia de arritmia.

-Medir siempre en el mismo brazo, y si hay diferencias, en el de mayor valor.

-Luego de 5° de reposo, toma de dos o mas lecturas de la tension arterial en posicion
sentado separadas por dos minutos, obteniendo un valor promedio (mantener velocidad de
deflacién 2-3 mm Hg/segundo).Evaluar mayor nUmero de mediciones si la diferencia es

mayor de 5 mmHg.

-Empleo preferentemente esfigmomanometro(tensiometro) de mercurio, o aneroide
calibrado o dispositivo electrénico validado.

-Cuando los valores de la Presion sistolica y diastolica corresponden a distintos estadios de
la clasificacion, la determinacién mayor debe ser utilizada para la estadificacion.
RECORDAR que las principales causas de discrepancias entre el valor de la presion arterial
medida y el valor real son, el empleo de un inadecuado manguito, el efecto de guardapolvo
blanco, ansiedad del peritado, mala posicion del examinado para la toma de presion.Hablar
durante la toma de presion o la ingesta reciente de sustancias presoras.

2.2- Examen fisico completo valorando posible presencia de dano de organo blanco,
extension de la enfermedad y respuesta a la terapia.

Alteraciones a nivel de la Retina mediante la oftalmoscopia.

Estenosis de arteria carotidea con método auscultatorio en busqueda de soplos o palpatorio
con disminucion de pulsos arteriales.

Hipertrofia ventricular izquierda o disfuncion diastolica/sistélica mediante auscultacion de
4to ruido, aumento de 2do ruido, aumento de latido de maximo impulso en precordio.
Enfermedad cerebrovascular con examen neurologico completo.Incluir Minimental Test en
caso de sospecha de deterioro neurocognitivo.

Patolgia renal =presencia de edemas inexplicables por otra causa.

Aneurisma de aorta abdominal=palpacion de masa abdominal pulsatil, acompanada o no de
soplos.

Estenosis de arterias periféricas=Claudicacion intermitente, pulsos reducidos, soplos.

2.3- Identificar otros factores de riesgo cardiovascular o desordenes concomitantes.
3-Métodos complementarios de diagnéstico:

3.1- Laboratorio.

Uremia, creatinina sérica, clearence de creatinina, ionograma sérico/urinario, sedimento
urinario, proteinuria cuantitativa.

3.2- Electrocardiograma.

3.3- Radiografia de torax.
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3.4- Otros estudios que deben considerarse en cada caso en particular: Ecocardiograma a
modo M y Bidimensional, Eco doppler, Ergometria, Camara gamma, Monitoreo ambulatorio
de Presion Arterial, Catecolaminas plasmaticas, acido vainillin mandélico.

Solo la adecuada valoracion clinica, el conocimiento de los valores optimos de presion
arterial, el uso racional de los métodos de diagnostico y el tratamiento adecuado
permitiran mejorar los indices de morbimortalidad de la enfermedad.

4.Criterios para la determinacion del grado de deterioro permanente por hipertension
arterial basados en el Baremo de la Sociedad Americana de Medicina .

Grado 1-Deterioro de 0 a 9%.
Hipertension arterial asintomatica en estadio | o Il con o sin tratamiento, sin evidencias de
dano de drgano blanco.

Grado llI- Deterioro del 10 al 29%.
Hipertension arterial asintomatica en estadio Il con o sin tratamiento, sin evidencias de
dano de drgano blanco.

Paciente hipertenso con cualquiera de los siguientes elementos:

-Sedimento urinario alterado con presencia de cilindros granulosos.

-Proteinuria de mas de 300 mg/24 horas con funcion renal conservada.

-Fondo de ojo alterado con evidencias de compromiso arteriolar con engrosamiento de
arteriolas y/o cruces arteriovenosos alterados.

Grado llI-Deterioro del 30 al 49%.
Paciente hipertenso con cualquiera de los siguientes hallazgos:

-Funcion renal alterada con valores de clearence de creatinina de 25 - 49 ml/min.
-Hipertrofia ventricular izquierda sin signos de insuficiencia cardiaca por
electrocardiograma (criterios clasicos) o ecocardiograma (Indice de masa venricular
izquierda > a 110 gr/m2 en mujeres y > 134 para varones.

-Enfermedad arterial periferica.

Grado IV-Deterioro del 50 al 100%.
Paciente hipertenso con cualquiera de los siguientes elementos:

-Deterioro de la funcion renal con valores de clearence de creatinina menor de 25 ml/min.
-Dafo cerebrovascular por hipertension arterial.

-Disfuncidn sistélica en ecocardiograma y/o signos y sintomas de insuficiencia cardiaca por
hipertension arterial.

-Fondo de ojo grado IlI-1V.

-Hipertension arterial en estadio Il con antecedente de emergencia hipertensiva
documentada.

Clasificacion de la Presion Arterial para adultos de 18 afos de
edad o mayores.
(Sin tratamiento antihipertensivo o enfermedad aguda)

Categoria PAS en mmHG PAD
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Alta normal 130-139 85-89

Hipertension
Estadio | (leve)

OMS incluye 140-157 90-99
Subgrupo borderline 140-149 90-94
Estadio Il (moderada) 160179 1004105

Estadio Il (severa)
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Hipertension sistélica aislada

=0 >180

=0 >140

=0 >100

<90
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(Cuadernos de Medicina Forense. Aho 2, N°2, Pag.65)

COCAINA

por Osvaldo A. Curci

La Cocaina en la actualidad es la droga de eleccidon de mayor utilizacion por adictos de
todas las clases sociales y edades. En el Centro de Intoxicaciones del Hospital Posadas en
estos ultimos cinco anos el aumento fue dramatico en cuanto a la cantidad de consultas y a
la edad de inicio, en comparacioén con los anteriores. Hasta la década del 80 el Uso
Indebido de Drogas, era el 0,6% del total de consultas del Centro (20.000 anuales), en la
actualidad es del 7,2%, siendo la Cocaina la droga de mayor uso, desplazando a la
Marihuana y a los Psicofarmacos.

El Clorhidrato de Cocaina se extrae de las hojas del Erythroxylon coca, de la siguiente
manera: se prepara de la cocaina base mediante alcalinizacién y extraccion con solventes
organicos y se evapora a una temperatura de 90 grados obteniéndose un polvo de color
blanco cristalino que se fracciona en distintos grados de pureza y que ademas, y esto hay
que tenerlo presente, puede ser adulterada para el "estiramiento” con sustancias quimicas,
como talco, azucar o de gran toxicidad como por €j.: Estricnina, Lidocaina, etc.

El mecanismo de accion es el resultado de a) su capacidad de aumentar las concentraciones
en las sinapsis de Dopamina por inhibicion de su captacion neuronal, en especial en las
areas ventral del cerebro y corteza frontal, lo que provoca su accion estimulante, b)
liberacion o bloqueo de reabsorcion de serotonina y c) por inhibicion del flujo de sodio en
los tejidos neuronales. La vida media plasmatica es de 50 minutos.

Las vias de absorcidon mis comunes son: las mucosas nasales de la boca, vaginal, rectal
alcanzando niveles en sangre a los 10 a 20 minutos, con un pico maximo a los 60 minutos.
La via nasal es la mas empleada y por su uso reiterado y la propiedad de provocar
vasoconstriccion induce frecuentes sangrados, cambios inflamatorios y eventualmente
perforacion del tabique.

La Cocaina se utiliza también por via endovenosa, subcutanea e intramuscular, la
endovenosa es la via de eleccion del Adicto Crénico, provocandose por su reiterada
aplicacion, flebitis, induracion de los trayectos venosos, celulitis, etc., la accion de la
droga por esta via es casi inmediata, en especial los efectos mentales (30 segundos). Los
pulmones proveen una gran area de absorcion para el vapor cuando se fuma la cocaina base
o crack, en forma de cigarrillos o pipa, aqui la absorcion depende de la técnica y de la
temperatura alcanzando desde el 20% hasta el 90% siendo sus efectos casi similares a la
aplicacion endovenosa.

La Cocaina una vez que ingresa al torrente sanguineo es metabolizada por las
Colinesterasas plasmaticas y luego por enzimas hepaticas, sus metabolitos activos son la
benzoilecgonina, ecgonina y norcocaina que luego se excretan por la orina entre 24y 36
horas, pudiendo hallarse trazas hasta 7 a 10 dias. La tolerancia aguda ha sido estudiada en
animales y en seres humanos, la tolerancia crénica se verifica ya que los adictos cronicos
deben utilizar mayores dosis para alcanzar los efectos de las primeras aplicaciones (Ambre
y col.). La dosis letal es estimada entre 1 y 2 gramos para el ser humano aunque hay
relatado en la bibliografia muertes con dosis menores a 200 mg.

CLINICA

Intoxicacion aguda

46



Los sintomas y signos son similares a las anfetaminas, siendo su toxicidad la siguiente:
? Arritmias cardiacas (Taquicardia ventricular y fibrilacion).

? Isquemia miocardica.

? Insuficiencia cardiaca con volumen aumentado.

? Espasmo cerebral transitorio.

? Infarto cerebral o de la médula.

? Hemorragia intracerebral.

? Diseccion aortica.

? Rabdomiolisis con I.R.A. y hepatica.

? Coagulacion intravascular diseminada (CID).
? Convulsiones generalizadas.

? Hipertermia.

? Depresion respiratoria.

En el examen externo del cadaver se pueden hallar estos elementos en los usadores
cronicos:

1) La clasica perforacion o ulceracion del tabique nasal cuando la droga ingresa por esa via
a través del tiempo. Histologicamente necrosis de coagulacion tisular isquémica, infiltrados
inflamatorios, engrosamiento de la media e hiperplasia intimal vascular local.

2) Queratitis y ulceras de cérneas.

3) Hiperqueratosis cutanea de palmas y esclerodermias. Histologicamente adelgazamiento y
atrofia epidérmica con excesivo deposito y fibrosis colagena en dermis. Las alteraciones
viscerales son:

1) Aparato Cardiovascular. En las coronarias engrosamiento parietal difuso, hiperplasia
intimal obstructiva e infiltrado de mastocitos (células cebadas) en la adventicia.

En miocardio hay hipertrofia ventricular izquierda y miocardiopatia dilatada en los adictos
de larga data. Microscopicamente zonas de necrosis isquémica bien delimitadas y de
hallazgo preferentemente ubicado en las bandas de contraccion.

Se describe una miocarditis toxica con areas de necrosis, vasculitis necrotizante,
importante fibrosis y presencia de infiltrados inflamatorios con ausencia de eosinodfilos. La
endocarditis es complicacion infecciosa en el SIDA.

En la aorta se observan infiltrados inflamatorios cronicos en la tunica media con diseccion
de la pared. También obliteracion de las luces venosas por trombos fibrinoplaquetarios,
fibrosis parietal y sobreinfeccion (tromboflebitis).

2) Aparato respiratorio. Congestion y edema pulmonar, microextravasaciones hematicas y

macrofagos cargados con hemosiderina. Los vasos pulmonares presentan engrosamiento
parietal con hiperplasia de la media a expensas de sus fibras elasticas.
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3) Tubo digestivo. Colitis isquémica y pseudomembranosa con engrosamiento parietal de los
vasos con predominio mucoso y submucoso, trombosis, infiltrados inflamatorios
esfaceloepiteliales y extensas areas de necrosis.

4) Higado. Necrosis hepatocitaria a diferentes niveles del lobulillo pero con predominio
periportal. Cambios grasos macrovesiculares.

5) Sistema nervioso. Las alteraciones vasculares producidas por la cocaina ocasionan a este
nivel infartos cerebrales con necrosis colicuativas y vasculitis con infiltrados inflamatorios
transmurales mixtos y microtrombosis. Es comun el hallazgo de hemorragias subaracnoideas
difusas.

6) Piel. Extravasaciones hematicas dérmicas tipo purpuricas.

7) Rindn. Infartos renales por el dano vascular esquémico, trombosis locales, necrosis
tubular y tubulopatia obstructiva por rabdomiolisis. Microscopicamente focos de necrosis
cortical de coagulacion y microangiopatia trombotica.

8) Sistema gastrointestinal. Estomatitis, gingivitis, glositis, leucoplasia. Histologicamente se
aprecia congestion y edema del colon, infiltrados inflamatorios, acantopapilomatosis,
disqueratosis e hiperqueratosis.

La muerte subita por cocaina y sus metabolitos se debe fundamentalmente a dos causas: a)
produccion de isquemia o infarto de miocardio con fibrilacion ventricular; b) por la accion
directa en el centro cardiorrespiratorio.

La muerte subita por cocaina se produce en sujetos de cualquier edad, tanto en
experimentados como en usadores, adictos cronicos y es independiente de la dosis
absorbida, tal es asi que hay casos relatados de la presentacion de este sindrome con la
absorcion de 10 a 30 mg en una sola dosis, dejando el concepto que es de creencia popular
que la muerte producida por cocaina es solamente por sobredosis.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe estar dirigido en especial a las complicaciones que ponen en peligro la
vida del intoxicado, que son: las convulsiones, las arritmias y la hipertermia. Las
convulsiones con Diazepam Intravenoso a una dosis de 10 a 40 mg, las arritmias
ventriculares se tratan con las drogas cardiacas clasica y con Betabloqueantes en especial
Metoprolol que es un agente bloqueador Beta mas selectivo, teniendo presente que por
producir vasodilatacion perifeica pueden causar hipotension arterial. La acidificacion de la
orina y la diuresis forzada acida a veces puede ser perjudicial, pues por un lado puede
aumentar las arritmias cardiacas y por otro lado, si aparece Mioglubinuria precipita en
mayor medida en los tubulos renales provocando mayor lesion; también si el paciente
presenta convulsiones y acidosis, ésta puede empeorar, por lo tanto no es conveniente su
utilizacion con el fin de acelerar su eliminacion.

El tratamiento de la hipertermia se debe realizar con medios fisicos: compresas de agua
fria, bolsa de hielo, etc., y eventualmente antitérmicos.

Para los cuadros de excitacion psicomotriz se puede utilizar Lorazepam por via
intramuscular o en su defecto Haloperidol, por via intramuscular; considerando el riesgo de
extrapiramidalismo por la deplecion de Dopamina existente, el uso de neurolépticos
mayores del tipo de la cloropromazina se hallan contraindicados debido a que bajan el
umbral de las convulsiones y pueden generar trastornos cardiovasculares (arritmia e
hipotension arterial).
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(Cuadernos de Medicina Forense. Aho 2, N°2, Pag.69-72)

GUIA TEMPORAL DE PRECAUCIONES PARA EL CONTROL DE LA INFECCION EN PACIENTES
QUE PUEDEN TENER EL SINDROME RESPIRATORIO AGUDO SEVERO (SRAS) Y PERSONAS
QUE TIENEN UN CONTACTO CERCANO EN EL HOGAR CON QUIENES TIENEN EL SINDROME

Los pacientes con SRAS pueden transmitir la enfermedad a personas con quien tienen
contacto cercano en el hogar y al personal de atencion médica con quien tienen contacto
cercano. No se conoce durante cuanto tiempo antes o después de la aparicion de los
sintomas el paciente con SRAS puede transmitir la enfermedad a otras personas. Se les
recomienda a las personas que se sospecha tienen SRAS que tomen las siguientes medidas
en el ambito del hogar o zona residencial. Estas recomenclaciones estan basadas en la
experiencia en los Estados Unidos hasta la fecha y pueden ser actualizadas a medida que
haya mas informacion disponible.

1. Los pacientes de SRAS deben limitar el contacto, con otras personas fuera del hogar y no
deben ir a trabajar ni asistir a la escuela ni a guarderias o ir a sitios publicos hasta 10 dias
después de que haya pasado la fiebre, con tal que no haya sintomas respiratorios o estén
mejorando. Durante este tiempo, se deben utilizar las precauciones para el control de la
infeccion, descritas abajo, a fin de minimizar el potencial de transmision de la
enfermedad.

2. Todos los miembros de un hogar donde haya un paciente con SRAS deben seguir
cuidadosamente las recomendaciones para la higiene de las manos (p. ej. lavarse las manos
frecuenternente o utilizar lociones para las manos a base de alcohol), en particular,
después de haber estado en contacto con fluidos del cuerpo (p. ej. secreciones
respiratorias, orina o excrementos). Consultese el documento en inglés titulado "Guideline
for Hand Hygiene in Health?Care Settings" a fin de obtener informaciéon mas detallada sobre
la higiene de las manos.

3. Se debe considerar el uso de guantes desechables para cualquier contacto directo con
los fluidos del cuerpo de un paciente con SRAS. Sin embargo, los guantes no reemplazan
una higiene adecuada de las manos. Inmediatamente después de las actividades que
involucren contacto con los fluidos del cuerpo, los guantes deben ser retirados y
desechados y deben limpiarse las manos. Los guantes nunca deben ser lavados o
reutilizados.

4. Se debe recomendar a todos los pacientes con SRAS que se cubran boca y nariz con
toallitas de papel cuando tosan o estornuden. Si es posible, un paciente con SRAS debe
utilizar una mascara quirdrgica durante el contacto cercano con personas que no estén
infectadas para prevenir la propagacion de las gotitas infectadas. Si el paciente no puede
utilizar una mascara quirdrgica, los miembros del hogar deben utilizarla cuando estan en
contacto cercano con el paciente.

5. Debe evitarse el compartir utensilios para corner, toallas y ropa de cama entre el
paciente con SRAS y otras personas, aunque esos articulos pueden ser utilizados una vez
que hayan sido lavados (por ejemplo, lavandolos con jabon y agua caliente). Las superficies
en el ambiente infectadas con fluidos corporales deben limpiarse con un desinfectante
casero siguiendo las recomendaciones del fabricante; deben utilizarse guantes al realizar
esta actividad.

6. Los desechos de la casa infectados con fluidos corporales de pacientes con SRAS, entre

ellos las toallitas de papel y las mascaras quirlrgicas, pueden echarse a la basura como
cualquier otro tipo de desecho.
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7. Los miembros de la casa u otras personas que hayan estado en contacto cercano con
pacientes con SRAS deben ser monitoreados activamente por el departamento de salud
local para detectar la enfermedad.

8. Los miembros del hogar u otras personas que hayan estado en contacto cercano con los
pacientes de SRAS deben estar atentos a fin de detectar la presencia de sintomas
respiratorios o de fiebre y, si se llegan a presentar, deben buscar una evaluacion médica.
Antes de la evaluacion se debe informar a los proveedores de atencion médica que la
persona ha estado en contacto cercano con un paciente con SRAS para que se puedan
tomar las precauciones necesarias para evitar el contagio a otras personas en lugares
donde se imparten los cuidados médicos. Los miembros de la casa u otras personas en
contacto cercano que tengan sintomas de SRAS deben seguir las mismas precauciones
recomendadas para los pacientes con esta enfermedad.

9. En este momento, si no hay fiebre o sintomas respiratorios, los miembros de la casa u
otras personas que hayan estado en contacto cercano con pacientes con SRAS no necesitan
limitar sus actividades fuera de la casa.

UNA ENFERMEDAD NUEVA LLAMADA SRAS

El Sindrome Respiratorio Agudo Severo, (SRAS) (En inglés: Severe Acute Respiratory
Syndrome, SARS) es una enfermedad respiratoria cuya apariciéon ha sido reportada
recientemente en Asia, América del Norte y Europa. Esta hoja informativa proporciona
informacion basica sobre la enfermedad y sobre lo que se esta haciendo para combatir su
propagacion. Para mas informacion en inglés sobre el SRAS vaya a www.cdc.govlncidodlsars
y www.who.int/csr/sars/en. Estos sitios Web son actualizados diariamente.

SINTOMAS DEL SRAS

El SRAS empieza generalmente con una fiebre superior a los 100.4°F (38.0° C). Otros
sintomas pueden ser dolor de cabeza, una sensacion general de incomodidad y dolor en el
cuerpo. Algunas personas experimentan también sintomas respiratorios leves. Después de 2
a 7 dfas, los pacientes con el SRAS pueden desarrollar tos seca y tener problemas para
respirar.

COMO SE PROPAGA EL SRAS

La forma principal de propagacion del SRAS parece ser el contacto cercano entre las
personas. La mayoria de los casos de SRAS se han presentado entre personas que atienden a
alguien infectado con SRAS, viven con esa persona o que han tenido contacto directo con el
material infectado (por ejemplo, secreciones respiratorias) de una persona que tiene SRAS.
Las formas potenciales en que puede propagarse el SRAS son, entre otras, tocar la piel de
otras personas u objetos que estan contaminados con particulas infectadas y luego tocarse
los ojos, la nariz o la boca. Esto puede ocurrir cuando alguien enfermo con el SRAS tose o
estornuda gotitas o particulas infectadas al aire que caen sobre la misma persona, sobre
otras personas o en superficies cercanas. Es posible también que el SRAS pueda propagarse
mas ampliamente por medio del aire o por otras formas que se desconocen por el
momento.

QUIEN ESTA EN RIESGO DE ADQUIRIR EL SRAS?

La mayoria de los casos del SRAS en Estados Unidos han ocurrido en personas que regresan
a los EEUU después de un viaje a otras partes del mundo afectadas por el SRAS. Han habido
muy pocos casos como resultado de un contagio entre personas que tienen un contacto
cercano como familiares y trabajadores sanitarios. Actualmente, no existe evidencia de que
el SRAS se esté propagando mas ampliamente en la comunidad en Estados Unidos.

LA CAUSA POSIBLE DEL SRAS
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Los cientificos de losCDC y de otros laboratorios han detectado un coronavirus no
reconocido previamente en los pacientes con SRAS. El nuevo coronavirus es la hipotesis
principal de la causa del SRAS.

QUE ESTAN HACIENDO LOS CDC ACERCA DEL SRAS?

Los CDC estan trabajando estrechamente con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y
con otros organismos en un esfuerzo global para enfrentar el brote de SRAS. Por su parte,
los CDC han llevado a cabo las acciones siguientes:

. Activar su Centro de Operaciones de Emergencia para proporcionar coordinacion y
respuesta las 24 horas del dia.

. Asignar a mas de 300 expertos en medicina y personal de apoyo para trabajar en la
busqueda de una respuesta al SRAS.

. Desplegar funcionarios médicos, epidemioldgicos y otros especialistas para ayudar en las
investigaciones alrededor del mundo.

. Proporcionar ayuda continua a los departamentos de salud locales y estatales para la
investigacion de posibles casos de SRAS en los Estados Unidos.

. Realizar extensas pruebas de laboratorio a especimenes clinicos de pacientes con SRAS
para identificar la causa de la enfermedad.

. Iniciar un sistema de distribucién de alertas noticiosas de salud a los viajeros que puedan
haber estado expuestos a casos de SRAS.

RECOMENDACIONES DE LOS CDC

Los CDC han expedido recomendaciones y guias para las personas que puedan ser afectadas
por este brote de SRAS.

Para personas que estan considerando viajar a zonas afectadas por el SRAS: los CDC
aconsejan a aquellas personas que tienen planeado viajar ?por razones no esenciales? a la
region continental de China, a Hong Kong y a Singapur, que consideren posponer su viaje
hasta proximo aviso. Los CDC también han emitido una alerta de viaje para Hanoi, Vietnam
y Toronto, Canada y recomiendan que los estadounidenses que viajen a Toronto tomen
medidas de precaucion para proteger su salud. Visite la pigina
www.cdc.govlncidodlsars/travel_advice.htm para informacion adicional en inglés sobre los
consejos de los CDC para las personas que viajan.

PARA PERSONAS QUE DEBEN VIAJAR A UN AREA AFECTADA POR EL SRAS

Los CDC les recomiendan a las personas que viajen a areas afectadas por el SRAS que deben
lavarse las manos frecuentemente para protegerse contra la infeccion. Ademas, los CDC
aconsejan que los viajeros traten de evitar, tanto como sea posible, el contacto cercano
con cantidades grandes de personas para minimizar la posibilidad de infeccion. Los CDC no
recomiencan el uso constante de mascarillas u otros equipos de proteccion personal
mientras se esta en areas publicas. Para mas informacion, lea la Guia temporal de
precauciones sobre el Sindrome Respiratorio Agudo Severo (SRAS) para personas que viajan
a areas afectadas por el SRAS en la pagina www.cdc.gov/ncidod/sars/trave/ advice.htm.

PARA PERSONAS QUE CREAN ESTAR INFECTADAS CON EL SRAS

Las personas que presenten sintomas del SRAS (fiebre de mas de 100.4°F (38.0°C)
acompanado de tos y/o dificultad para respirar) deben consultar un profesional de la salud.
Para ayudarle al profesional de la salud a efectuar un diagndstico, digale si ha realizado
viajes a lugares donde se haya reportado el SRAS o si estuvo en contacto con alguien que
tenga estos sintomas.
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PARA LOS MIEMBROS DE LA FAMILIA QUE ESTAN CUIDANDO A UNA PERSONA CON EL SRAS

Los CDC han desarrollado recomendaciones en el hogar para pacientes que se sospecha
tienen el SRAS que se pueden consultar en la siguiente pigina:
www.cdc.gov/ncidod/sars/ic-espanol.htm. Estas precauciones basicas deben seguirse
durante 10 dias después de que los sintomas respiratorios y la fiebre hayan desaparecido.
Durante ese tiempo, se les solicita a los pacientes con el SRAS que limiten sus interacciones
fuera del hogar (no se debe asistir al trabajo, a la escuela u otras areas publicas).
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(Cuadernos de Medicina Forense. Aho 2, N°2, Pag.73-78)

LOS CAMINOS DEL ERROR MEDICO

por Martin Seoane, Rosario Alicia Sotelo Lago y Armando Maccagno

En este trabajo se pretende hacer una sintesis de lo que entendemos como “"caminos que
llevan al error médico en nuestros dias". Tema de gran actualidad no sélo en la practica
médicolegal sino también para todos los profesionales de la medicina y del derecho.

Ambas profesiones coinciden en su saber y vigilancia sobre el verdadero destinatario de la
tarea médica que es el paciente, el que sufre, el que afronta una disminucion de sus
actividades o de sus capacidades, etc.

Nos referiremos en la presentacion a la actividad asistencial del médico y sus decisiones
terapéuticas, es decir su tarea concreta sobre el paciente.

Recordamos con el Acad. Alberto Agrest(1) que la practica médica reviste la peculiaridad
de que sus decisiones o acciones profesionales recaen sobre un tercero: el paciente.

Hay un incremento actual de los problemas en la praxis médica con consecuencias serias en
el deterioro de la relacion médico/paciente.

El cambio en la consideracion social del médico como un “cientifico dotado de sabiduria'y
poder, que correspondia a concepciones propias de una sociedad individualista y liberal, a
la de un trabajador calificado en el area de salud sujeto a las obligaciones y deberes que
las sociedades actuales imponen a los asalariados.

Con R. Lorenzetti (2) coincidimos al describir el cuadro complejo de la practica médica
actual, que a continuacion desarrollamos.

LA PRACTICA MEDICA

Hasta hace solamente algunos afos, en nuestro pas la medicina era considerada un
sacerdocio. Es la clasica definicion del médico que se suele ver recuadrada en algunos
consultorios.

El profesional ocupaba un lugar privilegiado en la sociedad, era poseedor de un statu quo
envidiable.

La mayoria de ellos eran miembros de familias de buena posicion social que por otra parte,
eran las que tenian acceso a la educacion superior.

Contribuia, también, el hecho de que existia una reducida cantidad de médicos
comparando con la proliferacion actual. En el afo 1966, la matriculacion nacional de
médicos fue de 30.000, mientras que en el afo 2002 fue de 108.000. El nUmero de
profesionales aumento 360 % en 36 anos. El positivismo que se habia difundido en nuestras
tierras (en el siglo XIX y 1a. mitad del XX) habia ensefado la naturaleza irrecusable de la
verdad cientifica, y el médico era uno de los representantes de esa verdad.

El paciente, por su parte, depositaba toda su confianza en el profesional; éste era el

"médico de la familia”, tenia una presencia propia, acompanaba durante largos anos a la
familia en la enfermedad y a veces también en la salud.
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Consecuentemente, el médico tenia un contacto intimo con su paciente, era respetado y
querido. Su conocimiento del enfermo era bastante completo, alcanzando aspectos
humanos y sociales.

Le dedicaba tiempo, sosteniendo charlas con el. El paciente era un ser humano, con una
individualidad y una problematica que requerian atencion particular.

Con ese tipo de relacion también contribuia el estado de la ciencia médica hasta ]Ja
finalizacon de la Il Guerra Mundial, época en la cual eran menos fas "verdades" aceptadas
que habian sido cientificamente verificadas. Y si era restringido el campo de las
verificaciones para el médico, mucho mas lo era para el paciente, quién antes de la
dimension actual de la comunicacion que favorece la divulgacion masiva del conocimiento,
tenia poco acceso a dichos datos cualquiera fuese su grado de escolaridad.

Congruentemente, la mayoria de los dafos vinculados de algin modo a un acto médico,
eran atribuidos a la fatalidad, al destino, a lo imprevisible.

Casi nada obligaba al médico; su voluntad era auténoma, no sélo en cuanto a la practica
concreta donde no habia restricciones, sino también en lo que respecta a la eleccion de los
pacientes donde también era libre.

Muy pocos veian en la praxis un contrato que los obligara juridicamente con el enfermo. El
profesional tenia una configuracion psiquica que lo perfilaba como un hombre seguro de si
mismo, apuntalado por su educacion y posicion social elevada, por un principio de
autoridad emanado del titulo universitario que era incuestionable, y por un manejo muy
amplio de la decision sobre el enfermo.

El ejercicio profesional, era el de una profesion liberal casi irrestricta, lo que generaba el
concepto de la medicina como "ciencia arte". En realidad, se trataba de brindar un
encuadre teorico a la libertad en la curacion de los enfermos, puesto que la medicina hacia
tiempo que habia dejado de ser considerada solo un arte. No dejamos de observar que este
concepto dificultdo mucho el progreso del derecho de los pacientes y de la propia medicina
en este campo (Lorenzetti, 2).

EL ERROR MEDICO Y SUS CONSECUENCIAS ACTUALES

La relacion médico?paciente cambio en nuestro pais hace tres o cuatro décadas, al variar la
modalidad de atencion médica. La generalizacion de la asistencia a la poblacion y la
complejidad creciente de las prestaciones médicas generaron sistemas de salud
organizados, muchos de ellos con aranceles bajos y aln irrisorios para profesionales y
centros asistenciales. Podriamos apreciar como "buena practica médica" las decisiones que
se ajustan a las reglas o normas dictadas por expertos; las actitudes que satisfacen las
expectativas de los pacientes, cumplimentan las exigencias de la ley, evitan la dilapidacion
inutil de recursos y educan a pacientes, a médicos y a todos aquellos que intervienen en el
proceso de salud.

El ejercicio de la medicina podria definirse como una actividad falible que maneja dos
racionalidades posibles: una la de la busqueda del menor error posible y la otra, la del
mayor beneficio probable.

No existen procedimientos normatizados para la totalidad de las actividades médicas que el
profesional debe afrontar permanentemente, aun en el ambito de la especializacion.

Una buena practica ideal aparece en contraposicion con una buena practica real en la que,
en la mayoria de los casos, el mayor beneficio probable ocurre con un médico
medianamente formado y, sobre todo, responsable (Agrest, 3).

CUADRO 1
Mala Praxis del Médico
Factores Predisponenetes
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1. La medicina es ciencia y arte falible

2. Debilitamiento del aprendizaje biomédico

3. Surgimiento de sistemas de salud que favorecen la
despersonalizacion de la atencion del paciente

4. Expectativas sobredimensionadas acerca del poder de la medicina
para resolver cualquier dolencia

Factores Desencadenantes

1. Medicina defensiva ejercida con sobreabundancia de analisis y
practicas a veces invasivas y peligrosas

2. "Cultura del Apuro” en la relacion médico/paciente/consulta
3. Busqueda de trascendencia en los medios de comunicacion por
parte del profesional

4. Ambicion econdmica desmedida por profesionales de la salud

Prevencion y profilaxis

1. Entrenamiento personalizado y formacion intensiva en los
estudios premédicos y médicos

2. Adecuada relacion médico-paciente

3. Remuneracion médica digna que deje de justificar el exceso de
tareas

4. Consentimiento informado escrito a firmar en tratamientos
prolongados, o riesgosos, encarados para proteccion del paciente
5. Entrenamiento posgraduacion en bioética y medicina legal y
recertificacion de especialistas

Resumimos a continuacion en dos cuadros los conceptos mas relevantes referidos a la "Mala
Praxis del médico" ? (ver Cuadro 1) y a las "Demandas legales al médico por su praxis”, (ver

Cuadro 2).

En cada uno hemos incluido los que a nuestro juicio son factores predisponentes, factores
desencadenantes y medidas sintéticamente recomendadas para la profilaxis y prevencion

de lo expuesto en ambos cuadros.

Cuadro 2
Demandas legales al médico por su praxis
Factores Predisponentes

1. NUmero excesivo de practicas y analisis invasivos

2. Abogados que fuerzan el litigio para su propio beneficio

3. Desconocimiento de la mayoria de los médicos de las normas
legales que rigen su profesion, especialidad y el contrato de
prestacion con entidades empleadoras

Factores Desencadenates

1. Industria del juicio a los médicos

2. Existencia de reclamos resarcitorios excesivos

3. Antecedentes de sentencias condenatorias simultaneas a médicos
e instituciones de atencion médica por sumas elevadas

4. Facilidad del demandante para lograr el "derecho de litigar sin
gastos”

Prevencion y profilaxis

1. Buena relacion médico/paciente

2. Consentimiento informado escrito, firmado y explicado al
paciente y a un testigo

3. Intervencion activa del Comité de Etica Hospitalaria ante
conductas médicas que pudieran implicar dafno al paciente
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Costos de la Mala Praxis

El aumento en los Ultimos afos de las demandas denominadas de " mala praxis”, potenciado
por los multifactores arriba sefalados, ha preocupado al mercado de la salud a tal punto
que su evolucion atenta contra la estabilidad del sistema y amenaza con colapsarlo. Son
reclamos indemnizatorios que involucran cifras millonarias, aunque algunos no tienen
fundamento causal ni judicial. Advierte G. Judkovsky (4) que sélo en el ambito de la
Capital Federal, los hospitales pUblicos deben hacer frente a reclamos resarcitorios del
orden de los 75.000.000 (setenta y cinco millones) por ano.

El monto de lo demandado actualmente ha sido calculado en $ 3.600 millones, segin un
articulo reciente del diario La Nacion. Las causas determinantes de este notorio aumento
pueden atribuirse a diversos factores ya analizados, entre los cuales se halla el mayor
conocimiento que las personas tienen de esos reclamos a través de los medios de difusion.

Sin embargo, el problema fundamental radica en el evidente deterioro gradual de la
relacion entre el médico y el paciente. En efecto, la realidad nos demuestra que los
profesionales de la medicina atienden una numerosa cantidad de consultas cuya corta
duracién limita la posibilidad de entablar una fluida relacién médico?paciente (Anunziato,
6).

La experiencia asimismo pone en evidencia que muchos profesionales en algunas
especialidades visualizan al paciente como "potencial enemigo”, con la posibilidad de una
futura demanda y por tal motivo ejercen una medicina defensiva (Maccagno ' 7) . Toman
exagerados recaudos consistentes en examenes complementarios, estudios de diagnostico
invasivos o de alta complejidad, etc... en diversas ocasiones sin signos ni sintomas que los
justificluen, con la consiguiente generacion de costos para los servicios de salud.

Razonando, la falta de tiempo para la atencion médica de cada paciente en forma
pormenorizada (diagnosis, prognosis y tratamiento), puede hacer incurrir al médico en un
obrar imprudente, negligente o erréneo.

Esta actitud asumida por los profesionales del arte de curar presionados por la realidad
econdémica en la que se hallan inmersos, provoca hechos potencialmente originadores de
reclamos juridicos. Cualquier prestacion médico?asistencial se puede constituir en causa
eventual de una demanda contra el médico y el establecimiento asistencial que la brinda.

Los montos de condena que llegan a los $ 500.000 promedio(5) obviamente deben ser
absorbidos por los sistemas de salud, generando este circulo vicioso del cual no parece
vislumbrarse, al menos en el corto plazo, un principio de solucion.

A este costo determinado por las demandas de mala praxis, que involucra no soélo el monto
de condena sino el impuesto de justicia, los honorarios de letrados, peritos, consultores
técnicos, etc., ?y que debe ser soportado generalmente por los centros asistenciales y
obras sociales por actuar la mayoria de los demandantes con el beneficio de litigar sin
gastos? se suma el costo de asistencia médica por las coberturas asegurativas de los riesgos
que los profesionales y servicios médicos deben asumir.

Al efecto cabe senalar que las empresas de medicina prepaga destinan anualmente un
elevado porcentaje de sus ingresos en concepto de seguros de mala praxis y de los 80.000
médicos en actividad en el pais, mas de un tercio ha contratado una pdliza asegurativa para
prevenir una futura posible condena por mala praxis.

Al respecto, ya hace anos que en Estados Unidos las compaiias aseguradoras han llegado a
la conclusion de que el mercado de seguros de responsabilidad médica provoca pérdidas,
igual que el de automotores en Argentina, en virtud de la alta siniestralidad. Aun asi, las
modalidades de cobertura no satisfacen las necesidades de la demanda, por la prescripcion
a los diez anos de los reclamos de esta indole en nuestro pafs.

PROPUESTAS
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Las siguientes consideraciones podrian, desde nuestro punto de vista, ser de utilidad como
alternativas para la prevencion de los juicios por mala praxis médica.

- Como se desprende de los apartados de prevencion y profilaxis expresados en los cuadros
1y 2, conceptos como: la formacion médica adecuada, sistemas de salud que contemplen
remuneraciones dignas, la extension del consentimiento informado a mis practicas médicas
y a tratamientos prolongados o riesgosos, el entrenamiento en medicina bioética y legal
para los médicos, y la intervencion de los comités de Etica hospitalaria, contribuirian a
evitar actos médicos susceptibles de acciones legales.

-La reforma del sistema de responsabilidad civil mediante el establecimiento de un método
de "topes” o Indemnizacion tarifada” similar al baremo que se aplica en la reparacion de los
danos derivados de accidentes de trabajo. Habria asi limites criteriosos y razonables a las
sentencias condenatorias por cifras exorbitantes. Deberia acompanar este cambio, una
jurisprudencia moderna que precise ]Jlas condiciones minimas de viabilidad que debe reunir
un reclamo de danos y perjuicios derivado de mala praxis médica, de tal manera de
desalentar los reclamos especulativos (Judkovsky,4).

-Limitar el plazo de prescripcion en materia contractual a los dos o tres afnos posteriores a
la produccion del hecho.

-Contemplar las propuestas de modificacion a la actual legislacion vigente sobre homicidio
culposo, en cuanto a la reduccion de las penas cuando se trata de hechos acaecidos
durante un acto médiCo.

Se reforzaria asi la posibilidad de que los esfuerzos dedicados a la atencion de la salud se
concentren en el logro, de sus objetivos especificos, permitiendo a los profesionales y
auxiliares de salud estimular la prevencion y restauracion de uno de los bienes mas
preciados para el hombre: la salud.

La responsabilidad médica indica, a nuestro criterio, que el médico respondera cuando
cometa un error cientifico objetivamente injustificable para un profesional de su categoria
o clase.
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