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lElodos ccnocemos la

frecuencia de 1a e nfermeilad

venosa tromboembólica e n

pacientes hospitaiizados y la
gravedad de si¡s complicaeiones

potenciales, pero con frecuencia

omitimos la prescripción de

rnedidas profilácticas seneiilas y

eficaces, que están ai alcance de

todos" Por ello me pareció

oportuno redactar esta

comunicacién con algunos datos

concretos acerca de 1o primero, y

ciertas sugerencias con respecto

a lo segundo.

Son conocidos los

factores de riesgo que

predisponen a la trombosis
venosa profunda (TVP) ,v a su

complicación ocasional, la

embolia de pulmón (EP):

antecedente de TVP yio de EP,

várices, obesidad, insuficieneia

car díaca, emb arazo,traumatis -

mos extensos, déficits neuro-

1ógicos y otras causas de

inmovilidad prolongada, estados

hipercoaguiables (particular-
mente los paraneoplásicos) y

procedimientos quirúrgicos (en

especial los ejecutados en 1a

pelvis y en los miembros
inferiores), Otros factores de

riesgo son numéricamente menos

importantes. En función de su

prevalencia, ios pacientes pueden

ser divididos en tres categorías,

para las que se han estimado las

posibilidades de padecer TVF,

TVP proximai y EP fatal: 1)

riesgo leve:14%,1V0 y A,lVo; 2)

riesgo rrroderado: 1C-4AVI J-1A70

'y A} - IVo;3) riesgo elevaclo: 40-

lüVo,IA-25% y I-lAVo, (1) En las

cifras citadas no fueron incluidas

ias EP n0 fatales, cuya

free'¡enera es tfes veces superior

a las fataies,

Está sobradamente

demostrado que lr heparina en

"minidosis". por iía subcutánea

constitu-ve un método
profiláctico eiicaz Ce 1a TVP r.

por 1o tanto. de 1a EP, l2l Puede

ser admintstrada a todo sujeto

hemostátic amente competente
que deba ser sometido a una

intervención quirúrgica siempre

que no haya recibido aspirina en

los 10 días anteriores. Si el

paciente debe recibir profilaxis
pero no se pianea operarlo, ia
heparina se puede dar aunque

rnedie la ingestión previa de

aspirina,

Existen categorías de

pacientes a quienes no se puede

administrar heparina (defectos

hemostáticos primarios o

secundarios, cirugía sobre SNC o

globo ocular, etc,), En estos

casos se puede recurrir a la
ccnpresión neumática inter-
mitente de miembros inferiores
por medio de sistemas cuya
eficacia ha sido demostrada.

Cuando no se dispone de ellos,

se puede indica¡ elevación de las

patas de la cama junto con
medias elásticas de tensión

decreciente en sentido proximal
(jobst), sin perder de vista que

tales medidas son mucho menos

eficaces que los anticoagulantes

para la profilaxis de la TVP. Las

medias elásticas convencionales

y el vendaje e1ástico no son

eficaces para el iin propuesto.

Has¡a hace poco tiempo

se utilizaba para profilaxis la sal

cá1cica de 1a heparina no

fraccionada (HNF-Ca) en dosis

de 7.500 u. cada 12 horas por vía

SC. Han aparecido recieniemente

en el mercrdo heparinas de bajo

peso molecular (HBPM), cuya

utilizacién ha sido promovida
por rnedio de agresivas

campañas publicitarias. Una
evaluación crítica de la literatura

disponibie permite afirmar que:

1) no parece haber deferencias

entre las HBPM de diferentes

laboratorios, por lo que el precio

de dosis equivalentes puede

orientar la elección; 2) se debe

respetar las indicaciones de los

fabricantes con respecto a las

dosis ya que no hay acuerdo

acerca de la manera de describir

su potencia; en algunos casos se

habla de miligramos y en otros

de unidades, lo que se complica

porque la unidad definida por la

OMS no es equivalente a la
utilizada por el Instituto Choay;

3) administrando las dosis

recomendadas, la incidencia de

complicaciones hermonágicas es

la misrna que con las HNF-Ca
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(dadas en dosis de 15.000 u/día),

pero la eficacia de las HBPN4

parece ser mayor; 1as

diferencias son estadís-

ticamente significativas.
pero pequeñas, poi 1o que

caben dudas acerca de su

importancia práctica: 4)

un argumento a favor de

las HBPM es que pueden

ser administradas en una

única inyección diaria vs,

dos de 1as HNF-Ca (3)

Ello compensaría par-

cialmente el mayor precio

de las HBPM, que cuestan

alrededor de tres veces mas que

la dosis equivalente de la Hlt{F-

Ca para pacientes de riesgo
moderado (ver más abajo). En

las dosis requeriiias por
pacientes de riesgo elevado para

TVP, las HBPM cuestan cinco

veces más.

Para facilitar el proceso

de selección se da a continuación

el nombre comercial y la dosis

diaria recomendada cle ias

preparaciones que pueden

conseguirse en nuestro medio.

La dosis, y por lo tanto

el costo varían según si el riesgo

es moderado (1) o elevado (2);

en esta última categoría caen

pacientes con múltiples factores

de iiesgo y ios sometidos a

cirugía oncológica, pelviana u

ortopédica sobre miembros

inferiores (particuiarmente
reempiazos de rodjlla y de

cadera, en ese orden).

Teniendo en cuenta 1o

nuevamente la vía oral. Se trata

de 1legar al rango terapéutico

dicho me tomo Ia libertad de

sugerir que se utilice profiiaxis

con heparina en todo paciente

cuyo rresgo para TVP sea

moderado o eievado. vaya a ser

operado o no. La primera dosis

debe administrarse 12 horas
antes de la cirugía y la segunda

12 horas despuós. Si se tratara de

un procedimiento de urgencia, la

primera dosis debe darse tan
pronto se interne el paciente,

Mientras dure la profilaxis se

debe controlar el recuento de

plaquetas dos veces por seÍiana,

por el riesgo de trombocitopenia

inducida por heparina,

En nuestro Hospital se

utiliza con éxito un tratamiento

profiláctico aiternativo, con

anticoagulantes orales dados en

dosis terapéuticas. La primera

dosis se da el día antes de la
operación y 1a segunda tan
pronto pueda utilizarse

(RIN 2,0 a2,5) aI tercer o cuarto

día del postoperatorio, En un

estudio prospectivo sobre
reemplazos de cadera y rodilla,

la HBPM fue significativamente

más eficaz que la warfarina, pero

la diferencia fue pequeña. "lt{o

está claro cual de dichos
rnétodos tiene una mejor relación

de costo a beneficio". (4)

Dr" Alberto Achávsl
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l'.iciibre comercíal P resentaclón Dosis drarla

{r)
recomendada

(2\

idem

Sal cálcíca de la heparina no fraccionada
Cl¡neoanna 7500 u l 7500 u

cl12

lleparinas de balo peso molecular
Fraxiparine 7500y15000u

(u In. Choay)

2500 y 5000 u

(u 0[/S)

20y40mg

7500 u.

c/24 hs

2500 u.

cl24

20 mg

cl24 hs

i5000 u

cl24 hs.

5000 u,

c /24 hs,

40 mg

cl24 hs.

Ligof ragmin

Clexane
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RESUMEN:

Estudiamos los ef'ectos de la pleniedteación r'ía oral

en 90 niños cuyas edades esnban eomprendidas entre i y 1i

años. Fueron divididos et tres grupos de -10 niños cada rino,

Giupo A: recibieron midazcián 0,5 mg/kg. Grupo B:

placebo, Grupo C: recibieron kelamina 6 mgikg.

Evaluamos 1a aeeptacrón de la mezcla, el nive l de

sedación logrado, ia separación de los paclres, ia I'aciiidad

endovenosa (EV) para su canaii¿acién y la inducción con

máscara.

En la sala de recuperación vaioramos los efectos

colaterales y 1a amnesia anlerógrada provocada por las

drogas utriizacias"

Con e ste trabajo tratamos de dernostt¡t lo-.

benefrcios cie una adecuacia premedicación en pacientei

pediátrrcos, tanto con midazoián como con ketamina.

Falabras Clave:

Anestesia - P remedicación

SUN{MAR.Y

The effects of oral premedicatron in 90 chtldren

aged from 1 to 1l years o1d were studied,

They were divided into 3 groups of 30 children each. Group

A: midazolan (0,5 mg/kg) was given. Group B: received

placebo. Group C: ketarnine (6 mg/kg) was administered.

The mixture aceptance, sedation level reached,

parental separation, EV canalization facilrty, and mask

induction were evaluated.

At the recovery room we assessed: side effects and

retrograde amnesia provoked by the drugs.

with this experience we try/ to demonstrate the

benefits of a suitable premedication in pediatnc patients not

only with midazolan but also rvrth ketamine,

Key words:

Ane sthe s ict - P reme dic atio n

* M¿ditaAnestesíóloga.HospitalPrívado
)k:r Residente de Jer. año en Anestes¡zlogía.

*** .Jefe del Sentício dz Anestesíología.

Dra. Siivina Longo " , Dr:; Luis Sáñtillán 
**,

Dr. Jaime Pcgulanik*** '

SeMcio de Anestesiología - Hospital privado,

Centro ldáJico de Córdoba.

i\TRODICüO\
Debliio r que ia clrueia pu¿de ser para ei niño una

erpe:iencia tnumá¡ic¡. pror ocaries telrores nocturnos y hasta

coni.lct¡s rigÍ¿sl\¿s rn el po.:-oplralorio. creemos que una

cori3cie preneCica,'ron pu;d: runimizar estos problemas. (1)

Lna adecuad¿ m¿dicaciói preanestésica en niños

d¡b¡í¡ ::r se-rura r et¿ctiia. disminuir la ansiedad, reducir el

trrunl asociado con la separación de los padres y facilitar ia

induccrón anestésica. sin prolongar el período de

recuperación. (2) (3)

Aunque varias combinaciones de drogas y rutas de

admrnistración han sicio usacias elegimos, la vía oral por ser la

monos traumática y aceptada por 1os niños, comparándola

con 1a intranasal, rectal o intramuscular, (a) (5) (6) (7)

Evaluamos en un estudio prospectivo, con un grupo

placebo conttol, a doble ciego, la efectividad de midazolán

(benzodiocepina hidrosoluble, que se absorbe ráptdamente

del tracto gastrointestinal, de corta duración de acción) (8), y

de ketamina (derivado de 1a penicilina hidrosoluble, que

produce amnesia y analgesia, de rápido comienzo de accién y

corta duración). (9)

Las drogas se administraron en una dosis de 0,5

rng/kg. de midazolán y 6 mg/kg de ketarnrna, vía oral

acompañadas con jugo de manzana (0,2 ml/kg) con ei fin de

contrarrestm el gusto amargo de estas drogas.

Valoramos la aceptación del líquido dado a los

niños, la sedación lograda lras su administración, y en

aquellos niños mayores de 5 años de edad observamos 1a

amnesia anterógrada provocada por las drogas. (10 (1 1)

MATERIALES Y METODOS

En este estudio, participaron 90 niños cuyas edades

osciiaron de I a i1 años, ASAI-lI. (*)F'ueron dlvididos en 3

grupos (n= 30 cada uno). Realizado a doble ciego"

Grupo A: Treinta (30) pacientes, recibieron 0,5

mg/kg de midazolan vía oral con 0,2 ml/kg de jugo de

manzana,

¡*; ASA: Sociedad Americana de Anestesiología.
ASA I: Paciente sano
ASA II: Pacientes con pariecimientos no limitantes ni evolutivos.
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Grupo B: Placebo. Treinta (30) pacientes

recibieron solo 0,2 m1/kg cle jugo de marrzana,

Grupo C: Treinta pacientes. recrbieron k¿tamina 6

mg/kg vía oral con 0,2 ml/kg de jugo de manzana,

Los padres de los pacientes iueron iniomaiios v se

obtuvo su consentimiento.

Observamos 1a acepiación del jugo vía orai ptrr ei

nrñ0. Luego de dar la premedicación. anterior a la rnducción

anestésica, se registró con orímetro de puiso novametrix 500

con intervalo de sensado de 8 segundos. el porcentale de

saturación del 02 con la hemoglobina, en todos los pacientes.

Uno de los participantes en la presente

investigación, que desconocía el contenido dei jugo

administrado, observó: el nivel de sedación, el que fue

evaluado con una escala de tres puntos.

,,: TABLA,I: : ,

. NIVEL DE SEDACION:
t,: | 1,',, 1óro$o¡Combativo,

2-Alerta-Vigilante.
:,i|,.,,,,,,,,.,,,,,,,., B :,somnoliento.-..oor*iou:...,.,,''

Se constató el estado basal del niño al liegar al

hospital, al tiempo de dar la medicación y luego cada quince

minutos hasta el comienzo de la inducción anestésica.

En el momento previo a la separacién de sus

padres, los niños mayores de cinco años observaron un

cuadro de dibujos animados (historieta de1 Pato Donald).

Valoramos la calidad de separación de los padres

en una escala de tres puntos, entre los 20 y 30 minutos de

administrar el jugo,

:" TABLA lll
ACEPTACION DE LA MASTAHA:

1 - Pobre (combativo, llora, con miedo)

2 - Regular (moderado, temor a la máscara,

no fácil de calmar)

3 - Bueno (ligero temor, fácil de caimar)

4 Excelente (sin ternor, ae€pta,la..máscara)

Luego la anestesia general fue combinada con N20-

0. al 50 97 e isofluorano,

A1 ccrrcluir el acto quirúrgico los pacientes pasaron

a la sala de recuperación. donde sc constriaron efectos

adversos.

Previo envío del niño a su habitación fue

interrogado acerca del recuer{io dei cuaciro de dibujos

animados, valorando de esta manera la amnesia anterógrada

provocada por midazolán y ketamina. Es decir, el recuerdo y

reconocimiento de lo ocurrido en el intervaio ".jugo" e

inducción de anestesia general.

Observamos el nivel de sedación con el cual eran

dados de alta de la sala de recuperacióncon la misma escaia

de la tabla L

RESUI,IADOS:

Los 90 pacientes fueron Asa I - II. No hubo

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos

tratados respecto de edad, peso, tiempo en minutos desde la

administración de 1a premedicacién hasta la inducción

anestésica, duración de la anestesia, o alta de la sala de

recuperación,

TABLA II:

SEpAHAC|0N¡DE,L0$, PA0RüS:
1 - Pobré (ansioso - combativo).

2 - Bueno (ansioso - fácil de calmafl
3::- Excelente,{ialmo - Somnoliento}.

Durante la inducción anestésica se anotó el grado

de cooperación para aceptar la canalización endovenosa (EV)

o la inducción con máscara, Cuando la inducción fué EV se

inyectaron 3 mg/kg de peso, de penthotal, Se utilizó esta baja

dosis teniendo en cuenta la acción sinérgica depresora de este

bmbitúrico con midazolan.

En aquellos pacientes inducidos con máscara se

observó la aceptación de ésta, según 1a siguiente escaia:

Para conttarrestar el gusto amargo del mrdazolán y

1a ketamina se mezclaron con jugo de manzana, a pesar de lo

cuái 3 niños rechazaron el líquido.

A1 comenzar la evaluación, el nivel de sedación fue

similar en los tres grupos"

Ambos grupos, 1os que recibieron midazolán y

ketamina, m0straron un aumento de 1a sedación

estadísticamente significativa respecto del grupo placebo. Así

no hubo diferencias entre el midazolán y la ketamina,

CUADRO I:

Grupo NEN Edad (años) Peso (kg) Duración de

Ciruoía en m¡nutos

A 30 5,3 rango <1 a 11 años 13,3 rango <10 a 45 40,8 rango (10 a 180

30 5,6 rango (2 a 10 años 21,1 rango <12a40 55,2 ranqo <15 a 480

c 4,3 rango (1 a 7 años 18,7 rango q12 ¿ 46 40,8 rango <15 a 160

EXPERIENCIA MEDICA. 29



CIJADRO ¡I -!

Basal Preoperat. I A los 15' i A los O0'

Nivel de Sedación 1 2 e 1 4
"t 1 2 3

Grupos n 21 o 't 15 14 1 4 25
dt o/¡o 30 70 o 50 46,6 J,.t 13"3 83,3

EI n ¡*) 18 o 15 12 2 to 1J 3
&"J o//o 4e D 60 o 50 o,o 53,3 36,6 10

l- n
ó//o

10 ¿t o 1 14 15 1 2:3

33,3 IU o .J, J 46,6 50 3,3 tb,b /b,b

A los 15 minutos:

l.Avs.B P-0,05 Bvs.C P=0,05 Avs.C P=lguaies
2,Avs.B P=0.50 Bvs.C P=0,50 Avs.C P=0,5C
3.Avs.B P=0,10 Bvs.C P:0,10 Avs,C p= !uá€S

A los 30 minutos:
1.Avs.B P=005 Bvs.C P=005 Avs C F= c:deS
2.Avs.B P=0,50 Bvs.C P=0.50 AvsC P=Luaies
3.Avs,B P=,0,01 Bvs.C P= 0,01 Avs C P=¡,i¡¡g¡¿16s

Diferencla de porcentajes anaiizado por Test de Student:

- Basal preoperatorio: no significattvo paralos 3 grupos

La calidad de ia inducción. vaiorada por la
separacién de 1os pacires ¡cuadro 3) fue signiiicativamente

mejorzrda lanto con mldazolán como con ketamina, respecto

dei grupo placebo.

ANALISTS ESTADISTICO:

[-Pobre:Avs.B=P
Bvs.C=P
Avs.C=P

2 - Bueno: ltlo srgnificativo

3 -Excelente: Avs. ts=P= <0,01

Bvs.C=P= 0,02
srgnificativa

A vs. C = P = 0,50 no significativo

E1 '1 ije saturación del 02 con Hb valorado con oxímetro de

pulso. fué de 98-99 7c en todos los casos,

El próximo cuadro reileja ia amnesia anterógrada,

¡s decir aqueilos pacientes que recrbieron midazolán

\ NiL¿rn:nJ lur lc¡tn iigntiicutrl rmente mf nor

r:cu:rdo del cuadro mostrado inmediatamente previo

; la inducción anestésica. comparado con el grupo

¡iacebo. dond: en todos ios casos 1os niños

r;;orCaron c\ ento5 prcoperatorios,

CUADRO 4
'15 n¡ños de cada grupo mayores de 5 años

de edad.

SI NO

An
ot
/o J.J,ü

10

66,6

o-
lJil

7a

15

100

0

Cn
o/lo

ó

20

12

80

ANALISIS ESTADISTICO:

SírArs B P<0,01- Bvs,C P<0,01 - Avs,C:Nosrgnifrcativo

No:Ars B P<i},0i- Bvs,C P<0,01 " Avs,C:Nosignificativo

R.EACCIONES ADVERSAS:

Grupo A: De los 30 pacientes, 1 tuvo vómitos que cedieron

con metoclopramida; 3 presentaron excitación, 2 al despertar

y 1 de ellos se excitó a los 15 minutos de ingerido el jugo,

antes de la induccrón.

I vómito postoperatorio.

10 niños presentaron nistagrnus a ios 15 minutos

0,05 no significativo

Grupo B:

Grupo C:

CUADHO 3

SEPARAEION DE LOS FADHES:

Grupo: 1) Pobre 2) Bueno 3) Excelenle

n

Aoio
'¿

b,b

6

2ü

¿l

/ J,J

n

BYu
1A

53,3

t¿

40

2

6,6

n

v/0 IU

0

30

1B

60

3(} EXPERIENCIA MEDICA



de la ingesta, ,l' un niÍio hipeitcnía muscular 1' movimientos

anormaies.

DISCUSION:

Este estudio demuestra que ranio ei nid.rzoiún

como la ketamina producen sedación i rranqurildad.
reduciendo la ansiedad que causa ia separación de los padtr
y iacilitando la rnducción anesiésica. sin pioionu;r ia

recuperación (12) (13).

Teniendo presente que el recuerdo de1 estresante

período preoperatorio es el responsable de afectar

adversamente la conducta de los niños en el post-operatorio.

encontramos que estas drogas, tando midazolán como

ketamina disminuyen el recuerdo y reconocimiento de los

eventos ocurridos previos a 1a inducción anésiesica

provocando amnesia anterégrada. (14) (15)

La vía de adminrstración elegida fué la orai, muy

bien aceptada por la mayoría de los niños. El PH de la
solución (1ugo de manzana) empleada fué de 4; siempre por

encima de Ph 2,5, 1ímite que pone en peligro el pulmón en

caso de aspiración del contenido gástrico. (16)

Así el volumen elegido iué 0.2 ml./kg,, por debajo

de1 volumen aconsejado (de 0,4 ml./kg.) para evrtar riesgo de

aspiración. (17) (18)

En ningún caso hubo desaturación arterial de 01

luego de administrar ias drogas en eslas dosis. (19)

En conciusión midazolán 0,5 mg./kg. por vía oral

con Jugo cie manzana o ketamina 6 mg,/kg por vía orai

incrementan la sedación de ios niños y mejora ia calidad de la

inducción anestésica,

Los efectos secundarios se presentaron en un

número reducido de casos, aunque hubo alta incidencia de

nistagmus con ketamina,

Los niños además obtienen amnesia mejorando así

su calidad de vida posterior al acto quirurgico (20) (21)
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USü TERAPNUTICÜ [}f, TüXINA $üTUMNICA
SUMARIO:

Esto ha permitido al Comité de Contralor de

utilización de tecnología y telapéutica de 1a Acadernia

Americana de Neurología arribar a las siguientes

conclusiones:

1o - La toxina botulínica por su eficacia y seguridad

probadas es e1 tratamiento de elección en e1 blefaroespasmo,

2o - La toxina botuiínica es aceptada como

modalidad segura y eficaz en el tratamiento de torlíco1is

espasmódica.

3" - En pacientes debidamente seleccionados la

infiltracién con toxina botulínica de las cuerdas vocales es

aceptada como modalidad segura y eficaz en el tratamiento

en adducción de ia drsfonía espasmódica y promisoria en la

variedad en abducción de esta misma afección.

4" - En la distonía oromandibular 1a infiltración con

toxina botulínica de los músculos masetero y temporal es

aceptada como segura ¡, eficaz modalidad de manejo de la

distonía de cierre mandibular,

En 1a distonía de apertura mandibular su

lplicacrón es promisoria pero se requrere lnayor experiencia.

En la distonía lingual la utiiización de la toxina

podría ser efectiva pero existe riesgo significativo de disfagia,

5o En otros tipos de drstonías focales 1a experiencia

acumulada con 1a toxina es reducida y puede considerarse

promisoria en algunos casos y de investigación en otros.

Falabras clnve:

Toxina botulínica - Ent'ermedarles de músculos extrínsecos.

**
.lefe del Servício.

Adjuntos interinos.

Dr,rSániiago.Páláóis f .,0i.iGu¡|prmo,Zepp4..{,,
urá Cecilla Lucero 

*-

::,:i, r :' ,séffici0,do::Né-ürología:i-.,,:,::::,.: , : ,:

nosfitát Privado Centio Médico de Córdoba

SUMMARY:

After its proved security and efficrency, lhe

botulinum toxine, has become the treatment of choice of the

biepharospasm.

The bolulinum toxine has been accepted as a sure

and efficient modality of treatment for the spasmodic

tortrcollis,

In carefuliy selected cases, vocai cord infiltratlon

with botulinum toxine, has been accepted a sure and efficient

modaiity of treatment for the adduction spasmodic dysphonia,

and promissory in the abduction variety of the same disease.

The masseter and temporalis muscies infiltration

with botulinum toxine has been accepted as a sure and

efficient modality of treatment of the oromandibular dystonra.

In the opening mandibular dystonra its aplication is

promissory and needs more experience. In the lingual

dystonia gives goods results but may cause dysphagia.

Other forms of focal dystonia the experrence with

botulinum toxlne is promissory in some cases wich are stil1 in

the investigation time.

Key words:

Botulinum toxine

Extrins e c mus cle s di s e ase s

INTRODUCCION:

La utrlización de rnfiltraciones c0n t0xina
botulínica en los músculos extrínsecos de los ojos como

tratamiento de1 estrabismo fue exitosamente rntroducida por

A. Scott en 1981.

Los resultados favorables obtenidos llevaron a su

utilización en una amplia gama de patologías, cuyo

denominador común es la presencia de contracciones

musculares involuntarias.

El tratamiento con distintos fármacos
(anticolinérgicos, benzodiazepinas) de movimientos
espasmódicos, distónicos y diskinéticos, que cursan en

distintas enfermedades neurológicas ha resultado inefrciente.
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La toxina botulínica rápidarnente logró arnpila

aceptación en neuroiogía, llenando un importante I'acío

terapéutrco en e1 tratamrento de ias iiistonía-i iocales.
prácticamente intratabies hasta ese motilento.

Las Academias Americanas ce Neurología v

Otoninolaringología así como e1 Instiiuto \acionai Ce Srlu,i

en Estados Unidos reconocieron su eficacia v di¡r¡n 1a

aprobación para su uso terapéutico desde 199[l

Existen siete variedades de toxina borulínica
(Serotipos A-F), Para uso terapéutico se utiliza la botulínica

tipo A, obtenida a partir de cultivos de clostridium
botulinum. La actividad de la toxina se mide en unldades

siendo 1a unidad equivalente a la dosis letal 50 para el ratón.

La toxina actúa a nivel de la transmisión
neuromuscular. Penetrando a1 terminal presinápiico 1, por

mecanismos nc completamente conocidos, inhibe el proceso

de exocitosis, impidiendo la liberación de acetilcolina a ia

hendidura sináptica. El efecto obtenido es la denervación

química del músculo tratado. Variando las closis segiin ei

músculo infiltrado se logra una denervación parcial,
debilitándo1o en un grado suficiente para aliviar el espasmo

sin llegar a paralizarlo. Los efectos de la loxina no son

inmediatos, apareciendo no antes de ios 3-7 días de realizada

la infrltractón, Así misrno la denervación no rs permanentr-,

debido a la formación de nuevas uniones neurornuscualres

que reinervan el múscuio iratado, ei cual recupera su rstado

inlcial en un tiempo promedio de ,l meses,

A pesar de tratarse de una rje ias neurotorinr: m.is

potentes conocidas la incidenciit de efecto-s secundtnos cs

muy ba¡a. Estos'son por lo general localizadcs r debidos a

debilidad excesiva de los músculos inllltraoos u 0tios

adyacentes por difusión de la toxina.

Se han descripto ptosis en e1 traiamiento clel

blefaroespasmo y espasmo hemifacial, disi'agia y debilidad de

músculos del cuello en el tratamiento de tortícciis
espásnódica, y debilidad excesiva de músculos de antebrazo

y mano en el tratamiento del calambre del escribiente.

No se han detectado electos secundarios sistémicos

con 1as dosis usuales en humanos (25-300 unidades por

sesión de tratamiento), estimándose la dosis ietal humana en

aproximadamente 3500 u.

Existe a nivel mundial experiencia en el

tratamiento de pacientes en forma repetida a 1o largo de Ciez

años.

En ningún caso se han producido eiectos

secundarios permanentes de ningún tipo ni ha declinado la

efrcacia de la toxina. Más aún, en pacientes crónicamente

tratados, hay una tendencia a una mayor duración del efecto y

es posrble una moderada reducción en las dosis empleadas.

El efecto cle múltiples inyecciones puede resultar

aditivo.

Aplieaciones de toxina l¡ot¡riínica.

Confraetura muscular exagerada"

i. Espasmos ciisténicos.

Blefaroespasrno:

Distonía oromandibui ar

Distonía cervical

. rt"rmbres ocupaelotrries

Distonías de ics miembros

Temblor d¡stóntco

2. Espasmos no distónrcos:

Contratura lumbar

Di sinergta detrusor-estin¡er r esicai

Bruxismo

"Arrugas en ia frente, patas de gallo"

Espasmos cricofaríngeo, esofágico, rectal

Miokimias. Fasciculaciones, Tics

Disfusión espasmódica témporo-mandibulai

Tartamucleo

Espasticidad

Temblor

l{uestra flxperíencia"

Total de pacienles inflitrados

Blefaroespasmo

Espasmo hemifaclal

C¿liambre dei escri'niente

Toníci'ii s espasmódrca

Slncinecias

Dlstonía oromandibular

46
10

1aj.-r

{

J

3

1

Los resultados obteniclcs se calificaron de acuerdo

¿ ia irsuienle escalr de Jankovic:

0 sin efectc

1 irvs nejoií:
2 moderada n''eioría, sin mociiiicación de la

función

3 moderada nejoría, sin modificación de la función

4 fularcada mejoraría

RESIJITADOS:

i, Blefaroesl."asmo. espasmo hemifaclai,

sincinecias:

En este grupo se obtuvieron los mejores resuitados

con mejoría superior al 80 % en todos los pacientes (3 - .i

puntos en ia escala precedente)

Los efectos secundarios, iev"^s y bien toierados,

consistieron en ptosis palpebrai transitoria e incompleta y

caída del labio supenor (en casos de espasmo hemifacial),

Tanto los resultados obtenidos comos los efectos

secundarios coinciden con los dalos reportados en 1a
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literatura. No hubo ningún caso sin respuesta al tratamienio.

2, Tortícolis espasmódica:

De los tres pacientes tratados, dos tuvieron mejoría

aceptable (score: 3) y uno con laterocolis previamente

operada y de evolución prolongada, logró mejoría parciai

(score: 2). Só10 uno de 1os tres pacientes presentó excesiva

debilidad de los músculos extensores del cuello, transitoria.

3. Calambre del escribiente:

. De cinco pacientes ttatados, dos lograron moderada

mejoría (score: 3), uno mejoría leve a moderada (score: 2) y

dos pacientes no respondieron (score: 0). Un paciente

presentó excesiva debilidad de la flexión de los dedos índice

y pulgar de 1a mano infiltrada afectando su normal

desempeño en las tareas diarias, en forma reversible.

4. Distonía orornanciibular:

E1 único caso, con un patrón complejo de espasmos

involuntarios de músculos masticatorios, requirió cuatro

sesiones de lnfiltración, logrando mejoría parcial (score 2 ;

Como efecto secundario se observó leve disfacia

transitoria.

En todos los casos, los resultados coinciden con lo

pub[cado hasta el momento.
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INnHCA CHNICO DE RIESG0 PARA NEüNATO$ (CR{B¡ nr

COMÜ PREDICTOR DE MORTATIT}AD

flI{ RECIEI{ I{ACIDOS DE MIJY BAJO PH$$
i') CR.IB - Sigla de "Clinical Risk Index fbr Babies"

RESUMEI,{

El uso de sistemas de puntaje pronóstico

desarrollados y validados, es actualmente aceptado como

rnétodo de auditoría para evaluar la performance de unidades

de terapra intensiva neonatal, ya que la mortalidad global, y la

mortalidad ajustada por peso, edad gestacronal y sexo pueden

estar sesgadas por las diferencias en la severidad inicial de la

enfermedad.

Para investigar la mortalidad ajusiada a puntajes

CRIB crecientes reaiizamos un ánalisis retrospectivo de los

recién nacidos de muy bajo peso ( < 1500 gr.), adrrutidos a

nuestra unidad desde el 01, 01.91 al 30,03,94 totalizando 2i
pacientes. Los resultados muestran una moltalldad de 0 %
con puntajes de 0 a 5 (710), una mortalidad de 42 7c con

puntajes de 6 a 10 (7/3), una mortalidad de66 7a con puntajes

de i1 a 15 (312),y una morlaiidad de 100 % con puntajes >

de 16 (1/i), En 3 pacientes los datos fueron insuficientes para

realizar ei CRIB. La rnortalidad global fué de28.5 %.

Se cpncluye que ia mortalidad ajustada por CRIB

es similar a la que muestra la bibliografía.

Palabras clave:

CR.IB - Mortalidad Neonatal.

lvI édic o adj unto í nte r ino

Médico cantratado

Médico residente

Médíco becarío

Médico .iefe del servicio

Dr. Eduardo Cuestas 
-, 

Dr. iosé Bas 
-,

Dra. Mirla Ferreyra ", Dra, lvlarta Bustos ". Dra. Ana Do'-,
Dra. Graciela Camzo "'. Dr, f¡larcos Semprino -'-

Dr Froilan Tarzuela'." y Dr Jose Silberberg "-".
Servicio de Terapia lntenslva Neonatal,

Fiospital Privado Centro Médico de Córdoba

SLIMMARY:

The use of developed and validated score pronostic

systems, is actually the evaluation metod af NICU's
perfomance, when net mortality and Birthwerght, Gestational

Age an Sex adiustetl mortality, can had inrtial severity of
desease bias,

To investigate the CRIB adjusted mortalitr,, we

make a retrospective anaiisys ol our VSGA (< 1500 gr,)

admissions from 01.01.91 to 30.C3.94, with 2i parients,

The results showed a mortality of 0 Va with 0-5

score (7/0). a mortality of 42 Va with 6-10 score (7/3)" a

mortaiity of 66 Ta with 11-i5 score (312) ancl a mortality ol
100 7o with >16 score (1/1). In 3 patients we could not make

the score.

The net mortality was28.5 70.

We concluded that the CRIB adiusted mortalitv is

similar with the literature.

l{.ey wards:

CRIB - Pretertn neznates mortalin^.

INTRODUCCION:

Los índices de mofialidad de recién nacidos muy

pequeños ( < 1500 gr.) varían entre las diferentes unidades de

terapia intensiva neonatal. El grado en que esta variación

representa diferencias en ia eficiencla de 1os cuidados

médicos, es difícil de determinar. Recientemente se han

desarrollado y validado una serie de scores pronósticos en

neonatología, que predicen el riesgo de mortalidad ajustado a

índices de severidad inicial de enfermedad, eviiando los

sesgos que se producen por la comparación de la mortalidad

global o de la mortalidad ajustada a factores de riesgo
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tradicronales conro peso, edacl gestacionai o sexo. El uso eie

esl0s scOres tarnbién permite 1a planificaeión de una auditcría

intrainstitucional y de proyectcs de ilvestigación
epidemiológica, con el fin de mejorar la calidad de ios

recursüs de atención módica. (1 ) (2) (3)

El CR.IB es un sistema de puntuación sencilio y de

fáci1 aplicación que ineiuye
solo 6 variables a medir (peso.

edad gestacional, presencia de

mrl iormaciones con:énitis.
exceso de base máxinio en ias

primeras i2 hs., míni'na Fi02

apropiada en las primeras i2
hs., máxima Fi02 apropiada en

las primeras 12 hs.) eomparado

con ios 26 y 29 parámelros dei

SNAP y del SI,JAF-FE, {'i) que

Ios hace engoffosos y difíeiles

de aplicar. Además el CRIB ha

demostrado ser e1 score mas

efieiente en iln estudio
reaiizado en FinlailCia, cionde

se utilizé curvas RüC {*) i'
regresión logística núlti¡1e
para la comparación *nlre lo.q difercntes predictores. (4) y (5)

(-TSNAF: Score fc¡r neonatal acute physroiogy
{'r R0C: Reciever operating charaeterisiic

MATERIAT, Y S{ETOi}CIS

Estudiamos 21 recién naeidos con peso de

nacimiento igual o inlerior a 1500 gr admitielos en nuesha

unidad de culdados intensivos neonatales, entre el primero de

enero eie 1991 y e1 30 de marzo de tr994. Se excluyeron 
-?

pacientes pcr no encontarse disponibies los datos suficientes.

De los 18 restantes.5l 7b lueron de sexo femenino y 49 Va de

sexo masculino, La edaci gesiacional varié de 26 a 32

semanas de gestación y ei promeCro cie edad sestacional fue

de 28 semanas. E1 peso varió de 600 a 1500 gr.. con un

promedio de 1100 gr de peso ¡.1 nacer. El 16 % de los

pacientes recibieron surfactanle, que se utiliza en nuestra

institución desde finaies de 1992.

Los datos para 1as cálculos fueron recogidos

retrospectivamente de las historias clíntcas. Se decidié excluir

a ios pacientes que carecían de los datos coinpletos. y no

asuirir que su ausencia sigmficaría inelevancia clínica,

Se realizó e1 análisis estadístico de los datos con

prueba de Ji cuadrado, con factores de conección de Fischer

y Yates, mediante cuadros de contigencia. Se eiigió una

significación estadística para F > A,A5 Vc.

RESUTTADOS

Ei score CRIB medio fue de 7 (rango de ü a i9).
Existió una diferencia significativa entre el porcentaje de

mortalidad a scores CRIB crecientes de a 5 en 5 (Ji2 52,9

p < 0.05),

En 1a figura 1, puede verse 1a relación entre

mortalidad y puntajes CR.IB ascendentes. Estos datos son

similares a los presentados en la bibliografía. (3)

DISCUSION

Ei análisis de 1a perfomance entre diferentes

unidades de terapia intensiva neonatal, tiene serios

inconvenientes para valorar los factores que impactan sobre

las tasas de mofialidad neta como indicadores de calidad de

los servicios médicos.

El número de pacientes que se atienden, 1a

gtavedad y la naturaleza de las enfermedades que estos

presentan, los recursos y la sufrciencia y calidad de estos, 1a

formación, preparación y experiencia del personal, los

factores perinatales que ocurren anles de la atención en la

terapia intensiva (6), el planeamiento, la organización, y 1a

implementación de los servicios médicos, son algunos de los

lactoies que condicionan la mortalidad e inducen a errores en

ia interpretación de las tasas globales. (7)

El desarrollo y posterror validación de predictores

de riesgo ajustado, es un intento de salvar estas dificultades

metodológicas en la evaluación de la calidad de los cuidados

médicos, aunque padezcan aún de por 1o menos dos

iimitantes de importancia, primero, que la mortalidad pueda

no ser el indicador más apropiado de calidad (8), ya que 1a

disminución de la mortalidad puede estar asociada a un

aumento de la morbilidad, y segundo, que estos modelos

predictlvos tampoco consideran todos los determinantes
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importantes del riesgo de mortaiidad. además de no

considerar el riesgo inconmensurable, ¡ de no elaluar los

cuidados ineficientes,

Sin duda en un futuro no muv lejano. e1 aurnento de

las presiones cie 1as autoridades saniranas. de ios seeuros que

financiarán los sistemas de sa1ud. 1,del púbiico usuano cada

vez más exigente en la calidad de ios s¡rricios. haran c¿si

obligatorio el uso de estos y de otros predictores más

perfeccionados, para la evaluación y caiegorización de la

eficiencia de los servicios médicos.

En nuestro país la mortalidad neonatal representa

casi la mitad de la mortalidad infantil total, que se encuentra

actualmente en niveles elevados, exigiendo de las autoridades

medidas urgentes y perentorias para disminuirla. (9)

La responsabilidad del subsector privado en la

mortalidad perinatal es importante, y la mejora de la calidad ¡,

efectividad de sus servicios, impactará seguramente en la

disminución de las tasas de mortalidad infantii (i0).
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RESUMEN

Fresentamos un esfudio prospectivo, de 62

pacientes con sospecha ciínic¿l de ¡\A. Encontramos que

la ecografía constituye una indicación formal en

pacientes con clínica dudc-rsa de AA, ayudando a

confirmaria en pacientes con sintoinatoiogía típica"

Contribuye con la posibiiidad de reconocer otras

patologías no apendiculares. También analizamos el

valor de ios signos ecográfícos encontrados.

Palabras clave:

Apenclicitis aguda - Ecografía

SUMN{ARY

We stLrdied prospectively, 62 patients with
clinical suspicion of A.{. We concluded that in cases

with clinicai doubt of AA. an ultra sound (US)

examination must be formaly indicated, and in cases

with tipic presentation, it helps to confirm the diagnosis

and in addition, to discharge other pathologies. We

analized the different values of ultrasound findings.

Key wards:

U ltr a s ano gr apky. Acute app endidti s

* Rtsidente de.diagnóstíco por imágenes.
)i'* 

R.otante de díagnóstíco por ímógenes
*'k+ Jefe de La sección ecografía

t*** Jefe del sen^ício de radialogía

****t Resídente de cirugía

Dr. l'4ario Hugo Gil', Dr, Juan Pablo psiolil *; 
Dr. Juárl,€arlós:Nemer 
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Dr. Gustavo lvluiño '-'. Dr.santrago Orozco ""-', Dr.Luico ObeiOe "^'-
Departamento de Di4nóstico pr lmágenés

Hospital Privado Centro Málico de Córdobá

INTRODUCCION:

Diversos autores han demostrado la utiiidad

del ultrasonido (US) en el diagnóstico de AA y han

sentado los cnterios para su reconocimiento (I,2,3,4).
La ecografía constituye un método

complementario rápido, no invasivo, de bajo costo y

confiable, además de permitir establecer otras

ahernativas diagnósticas. (5)

Ya fué comunicado etr valor de la ecografía en

los casos dudosos de AA. (6, 7) Algunos consideran que

ia no visualización del apéndice es sinónimo de

normalidad (1, 2), mientras que en ios últimos trabajos

se comunica sobre 1a posibilidad de visualizar los

apénclices normales, lo que reduce los falsos negativos,

aumentando la especificidad. (4, 8)

El objetivo del uso de la ecografía es reducir

las apendicectomías normales y disminuir el riesgo de

perforación por demora en el diagnóstico.

MATERIALY METODOS

Desde agosto de 1993 a abril de 1994, fueron

estudiados en forma prospectiva, 62 pacientes, 37

hombres y 25 mujeres, con edades entre 4 y 73 años

(promedio 25 años) con sospecha clínica de AA. Los

mismos fueron examinados por personal del staf y por

residentes formados en ecografía, con un equipo G.E.

4000 con transductor sectorial de 5 MHz y líneal de 7,5

Mf{2, realizándose una evaluación abdominal de rutina

y dedicando de 8 a 15 minutos a la búsqueda del
apéndice cecal en la fosa ilíaca derecha (FID).

Primero se estableció la posición del colon

asce-ndente, ciego y válvula ilio cecal. El diagnóstico de

apendicitis (ecografía positiva) se efectuó cuando se

visuaiizó una estructura tubular, no compresible, con
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base de implantaciórr en e 1 ciego.
terminrción en londo Je saco. inli:;ri
eil "escarapela" al corte axial. i' sin

peristaltismo. (fig. 1, 2, 3). Se Luilzó 1;r

técnlca de la compresión graduai i I r

cuando se requinó. E1 estudio se realizó

con vejiga llena o no, indistintamente .

Otros signos evaiuados
fueron: discontinuidad del halo
hiperecogénico mucoso (entendtdo

como esfaceio mucoso), existencia de

líquido periapendicular, de coproiitos,

de adenomegaüas ileocecales y mesentéricas, de

motílidad anormal de asas intestinales. de

engrosamiento de la mucosa cecal y presencia de

abscesos.

Los pacientes fueron clasificados en dcs

gruposr según el score clínico de Alvarado modificadc

por Kang y col. (7, 9), ya que 1o cansideramos como la

forma más objetiva de hacerlo y que enumera síntomas

y signos con un puntaje máximo de 10. Ei grupo I de 22

pacientes con ciínica clásica de AA sumaron > 7 puntos

y el grupo Ii constituido poi 10 pacientes con clínica

dudosa, < 6 puntos. Los resultados ecográficos fueron

luego correlacionados con ios hallazgos quirúrgicos.

anátomo patológicos, y evolución clínrca.

Fig.2: corte axiol (imager' en "escarapela"). trL.: lnlo
mLrcosa" P:psocts.

RESU{,T.{I}CIS

üe los ó2 pacientes, fueron operados 43,

constatándose 35 apendicitis agudas. 5 apéndices

ncrmales, 2 abscesos y un cáncer cle colon ftansvetso.

I-os lestantes 19 pacient¿s fueron observados

clínieamente.

Hn el grLlpo I, dt22 pacientes, fueron operados

20, constatándose anatomopatoiógicamente 1B AA, en

los que ia ecografía iue positiva en 17 y en ei restante, la

imagen apendicular no lue identiiicaria (falso negativo)"

En un cas0 se describió un apéndice patológico
paracecal interno que en cirugía resultó ser normal y de

ubicación retrocecal subseroso (falso

positivo) y en oiro se identificó un absceso

paraeecai interno de 300 cc sin imagen

apendicuiar reconccibie y que tampoco fue

evidenciado en cirugía (verdadero

negativo). En los 2 pacientes restantes la

ecografía diagnosticó seniias ileítis
terminales y no fueron operadas en virtud

de este hallazgo (verdadero neg.) y su

evolucién clínica fue satisfactoria.

tottn , 
,,^
US

positivo negativo

AA

comprobada 17 1

Sin A,A 1 3

(22 ptes) correlacianados con Ic¡s resultados anátonto patológicos

y/o el seguimiento clínico,

(Tabla I):
F.ig. I : corte lorLgitudinal de un apéndice ínflamado de I hall azg o s

mm de diámetro. M: halo mucoso híperecoico. ecográficos

en el grupo I
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DISCUSION:

En otras series bibliográficas, la sensibilidad

dei método varió de 75 a 95 % (1.,3,6) y la
especificidad de 89 a 100 7o (1,1).

En nuestro trabajo los valores globales

obtenidos fueron: sensibilidad 82 7c. especificidad93 Vo,

valor predictivo positivo 93 Vo,Y.P. negativo 81 Vc y

precisión diagnóstica de 8l 70, lo que demuestra que es

un método reproductible.

Los mismos criterios son descriptos tanto para

aduitos como para pacientes pediátricos (10, 11). En el

grupo I logramos una alta sensibilidad (94 Va) que fue

menor a ia sensibilidad clínica (95 Vo) como Kang y col.

(7), La especificidad fue baja (75 7o), sin embargo

logramos evitar cirugía en 2 pacientes con diagnóstico

ecográfico de ileítis, Es decir, que en casos de clínica

clásica para AA, la ecografía ayuda a confirmarla, pero

no a descartarla si la ecografía resulta negativa.

Aporta también con la posibilidad de

determinar abscesos y otras entidades patológicas.

En el grupo II (clínica dudosa), logramos una

especificidad alta de 96 70, porque consideramos que

la no visualización del apéndice era indicio de

normalidad. Los últimos trabajos tienden a mostrar

especificidades de fiA 7o al visualizar apéndices

normales (8, l0), cosa que entendemos muy difícii, al

menos, con nuestros equipos. De esta manera, creemos

que la ecografía se ha convertido en una indicación

formal, al menos dentro de este grupo (clínica dudosa)

aconsejando una conducta quirúrgica en aquellos casos

con ecografía positiva y observación clínica si la misma

es negativa, y decidir la cirugía si tienen más de 24

horas de evolución sin mejoría, si aumenta el puntaje del

score (> 7 puntos), o si existe otra patología quirútgica.

En el 57 % de los pacientes con ultra sonido

negativo dimos otros diagnósticos (tabla I). En el43 Vo

restante no encontramos signos de alteraciones que

pudieran explicar el cuadro, comprobandose AA só10 en

el5 Vo de éstos (similar a otros reportes).

Pudimos predecir 4 de los 6 casos de

perforación, a través de la visualización de la
ir¡egularidad de la mucosa.

El líquido periapendicular no 1o consideramos

como signos de perforación, ya que se presentó tanto en

AA simples, como supuradas y en ileítis. (11)

El engrosamiento de la mucosa cecal no fue

si gnif, cativo estadísticamente.

El movimiento de asas intestinales regionaies

generalmente está disminuido o normal en ios casos

positivos, encontrando igual que Vignault (11), ninguna

0 menos de 4 adenopatías en AA probadas, mientras que

el hallazgo de mas de 8 adenopatías, en ausencia de

imagen apendicular, debe hacer pensar en un proceso

difuso del intestino (adenitis mesentérica,
gastroenteritis, enterocolitis, etc.).

Por último ios resultados obtenidos por

personal dei staff fueron similares a los obtenidos por

residentes con más de 8 meses de entrenamiento

ecográfico.
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SII\DR(}MN DE NISTRH$$ RHSPIRATORIÜ AGTJD{}
CONCEPTOS ACTUALES

RESIJMEN:

Desde la primera descripción del síndrome de

distress respiratorio agudo del adulto de Ashbaugh y col. en

1967 hasta la fecha, pocos avances se han hecho, sobretodo

en 1o que refiere a la morbimortalidad. Se mantienen

controversias en cuanto ala calegorización de los pacientes

con este síndrome, mortalidad, tratamiento, etc. En el año

1992 se constituyó el Comitó para e1 Consenso Americano-

Europeo para definir y establecer pautas acerca de la Injuria
Pulmonar Aguda y el Síndrome de Distress Respiratorio
Agudo. En esta comunicación se transcriben 1as principaies

pautas y conclusiones alcanzadas para ei diagnóstico,
pronóstico, tratamiento, etc,

Palabras clnve:

Distres Repiratorio

Injuria Pulmonar

SUMMARY:

Since- the first description of acute respiratory
distress syndrome (ARDS) by Ashbaugh et al. in 1967 up ro

date, 1itt1e progress has been made; above all in the field of
morbimortality.

Controversy stil1 exits over the concept of AR.DS

staging, survival rate, and treatment modality.

In 1992 the Conuttee for the American - European

Consensus was established with the purpose of defining and

stating methods for decisron - marking in acute lung injury
(ALD.

It is the alm of this report to summarize the

conclusions arrived at in the issue of diagnosis, prognosis,

clinical management and treatment modalities,

Key wards:

Respiratory distress

Pulmonary Iniury.

+ lefe del Servicio de Terapía lntensiva

Dr. Enrique A. Romero "

Servicio de Terapia lnlensiva.
Hospital Privado Centro

Médico de'Córdoba
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INTRODUCCION:

El síndrome de distress resprratorio agudo (SDRA),

continúa siendo causa de una elevada morbimortalidad, en

pacientes internados en cuidados intensivos, en todo el

mundo.

En EE.UU. se publican por año alrededor de

150.000 casos, con una mortalidad que oscila en un amplio

rango del 10 al 90 To.Esta gran dispersión en 1as cifras de

mortalidad, es debido fundamentalmente a la heterogeneidad

y diversidad de los distintos procesos que suelen producir

este síndrome, la dificultosa definición y categorización de la
gravedad del síndrome, y también la disparidad en la
terapéutica.

Bajo el auspicio de la Sociedad Americana d'e

Tórax y 1a Sociedad Europea de Medicina Intensiva, se formó

el Comité para el Consenso Americano - Europeo en un

intento de clarificar y uniformizar la definición de injuria
pulmonar aguda (IPA) y el SDRA. También se acordó definir
incidencia, factores de riesgo, evolución, mecanismos de la
injuria, etc.

Este Comité se subdividió en comisiones paratratar

cada aspecto en particular y luego de alcanzar acuerdos se

presentó en sendas reuniones durante 1992, en EE.UU. y

Europa,

DEFINICION:

Lo primero que se acordó es volver al término
"agudo" más que "adulto", ya que este síndrome no es solo

patrimonio de los adultos, sino que también se describe en
jóvenes y niños.

E1 glan espectro de anomalías en los gases

arteriales y radiografías de tórax, hace que sea arbitrario y

poco preciso un punto de corte para la diferenciación del IPA
y del SDRA. De acuerdo a ésto, se deberá dejar el diagnóstico

de SDRA para los casos más severos en el extremo del

espectro. Por io tanto, todos los pacientes con SDRA tendrán

IPA;pero no todos los IPA, tendrán SDRA.

Aunque los pacientes con hipoxemia e infiltrados
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pulmonares causados por sobrecarga de volumon y/o
insuficiencia cardíaca, pueden eventualmente presentarse con

anormalidades similares, óstos no serán considerados como

con IPA.

La asistencia ventilatoria mecánica (AVM). no se

consideró como requerimiento para definir el IPA o el SDRA.

RECOMENDACIOMSI

El Condté recomendó que la IPA sea det'inrda como

un síndrome de inflamación e incremento de penneabilidad

que se asocia con una constelación de anormalidades c1ínicas,

radiológicas y fisiológicas que no pue<ien ser explicadas por,

pero que pueden coexistir con hipertensión capilar pulmonar

o auricular izquierda. Se asocia con fiecuencia con el

síndrome de sepsis, aspiración, neumonía o politraumatismo.

Asociaciones mucho menos fiecuentes incluyen: bypass

cardiopulmonar, politransfusiones, embolismo graso,

pancreatitis y otros,

IPA y SDRA son de inicio agudo y de no rápida

resolución (días a semanas), están asociados a uno o más

factores de riesgo y se caracterizan por hipoxemra arterial

resistente a terapéutica con oxígeno, acompañado de

infiltrados radiológicos difusos y bilaterales.

El Comité recomienda los siguientes criterios

diagnósticos para IPA y SDRA:

- Criterios por IPA:
* Inicio agudo.
* Relación PaO2lFiO2( 300 mm Hg.
* Rx de tórax con infiltrados bilaterales.
* Weáge I 18 mmHg o no evidencia clínica de

hipertensión auricular izquierda,

- Criterios para SDRA:

Los mismos que para IPA excepto:
* PaA2lFiO2l200 mm de Hg.

Para la definición se dejó de lado la presencia de

PEEP, debido a que existe una gran variabrlidad en la

respuesta a éste, y además ésta es tiempo-dependiente,

También los infiltrados deberán ser bilaterales, ya que cabe la

posibilidad de que los criterios gasométricos y de función

car díaca ap ar ezcan acompañados de infiltrados unil aterales ;

pero, el SDRA es un proceso sistémico por lo que este

concepto de bilateralidad de los infiltrados se ha mantenido.

Para el criterio de presión auricular izquierda, no es esencial

que en todos los casos sea medido mediante un catéter en la

arteria pulmonar, Algunas veces será obvia su normalidad,

otras podrá descartarse clínicamente. Para los casos en que se

presenten dudas de faila ventricular izquierda, la colocación

de un catéter de Swan Ganz, será indispensable.

MECANISMO DE LA TPA:

La gran variedad de insultos que son capaces de

afectar la membrana alveolo capilar, lo pueden hacer de dos

maneras: como efecto directo del insulto sobre las células

puimonares y/o como resultado indirecto del síndrome de

respuesta inflamatoria sistémica, Esta respuesta inflamatoria

rnclui'e componentes ceiulares y humorales. Los celuiares

comprenden: neutrófilos. macrófagos/monocitos y linfocrtos.

Los eventos humoraies comprenden: sistema del

compiemento, coagulación/fibrinolisis, kininas, citoquinas,

proteasas, oxido nítnco, factor de crecimiento, activación del

factor nuclear kappa B, etc.

No se logró alcanzar consenso, sobre el orden de

eventos en la patogénesis del IPA/SDRA.

RECOMENDACIONES

Se acordó que se deberá dar énfasis en futuras

investigaciones a la valoración de los eventos celulares y

humoraies para establecer pronóstico en la evolución clínica.

Los mediadores deben ser medidos cuantitativamente,

estableciéndose la relación de éstos entre los diferentes sitios

(por ej.: sangre vs. espacios aéreos) y 1a significación
patogenética.

FACTORES DE RIESGO, EVOTUCTON Y
PRONOSTICO:

Los factores de riesgo deben ser categorizados en

directos e indirectos.

Tabla 1.- Principales factores predisponentes.

Directos

Aspirac. de Cont. Gástrico

Neumonía Infecciosa

Inhalación de Gases

Contusión pulmonar

Asfixia por inmersión

Indirectos

Sepsis bacterianas

Trauma no torácico

Politransfusiones

Sobredosis de drogas

CID.

Otras causas

infecciosas,

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

(SRIS), no se consideró como factor predisponente ya que los

criterios que lo definen abarcan un gran rango de eventos, 1os

cuales llevan a SDRA en muy baja incidencia, excepto que se

acompañe la hipotensión (PAS < 90 mm de Hg o caída de

más de 30 mm de Hg de la presión arterial basal).

Otras de las controversias que se plantearon fueron,

si las infecciones pulmonares difusas condicionan o no

SDRA o IPA. Se acordó que, la infección pulmonar, por ej.,
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neumonía por pneumocystis carini, deberá ser considerada

IPA/SDRA cuando los criterios antes mencionados se

cumplan.

El pronóstico del SDRA al ingreso del paciente se

basa en una gran variedad de factores como: la enfermedad

subyacente (cáncer metastásico, traumatismo craneano, etc.);

etioiogía (aspiración, sepsis, etc.); severidad de la enfermedad

valorado por diferentes scores de gravedad (APACHE, etc.)

Una vez iniciado el tratamiento de soporte, los

factores pronósticos estarán relacionados con la respuesta dei

paciente, valorada de acuerdo a las distintas mediciones. Hay

datos pubhcados que aunque la oxigenación (Pa02lFi0/ es

un factor pronóstico no real a1 inicio de1 SDRA, pareciera que

es predictor de la evolución cuando es observado luego de las

primeras 24 a 48 hs del inicio de1 cuadro. Otros factores que

se agregan para el pronóstico, es la aparición en ei curso del

síndrome, de fallo multiórgano, infarto de miocardio, sepsis

no controlada, etc. Sobretodo esta última causa, establece un

mal pronóstico en la evolución.

RECOMENDACIONES:

La evolucrón alarga dafa de estos pacientes puede

ser medida de varias maneras, pero la mortaiidad hospitalaria

o la mortalidad a los 30 días, son hasta la fecha la forma de

más ampLa difusión en ia mayoría de los estudios.

Los criterios necesarios para interpretar 1a

evolución serán: criterios de admisión, etiología/factores de

riesgo, severidad (pulmonar y no pulmonar), edad, sexo,

comorbrlidad, tiempo desde 1a iniciación del cuadro,
complicaciones durante e1 curso de la enfermedad, tiempo de

la intubación, etc.

Los criterios para predecir la evolución a coilo
plazo requieren de la obtención de datos sobre el intercambio

gaseoso, mecánica puimonar, etc.

TRATAMIENTO:

Hasta la fecha no existen grandes avances en este

sentido. El tratamiento de 1a causa, cuando ésta es posible

(por ej. sepsis), el tratamiento de soporte y la deteccrón

precoz de complicaciones, siguen siendo la meta por el

momento. Varias líneas de estudio están en marcha como:

hemodiafiltración para la remoción de citoquinas,
oxigenación extracorpórea con remoción de CO2 y "lung

rest", terapéutica antioxidante (N-acetrlcisteína), anticuerpos

monoclonales, óxido nítrico inhalado, etc, permanecen

todavía en fase de investigación, a la espera de resultados

positivos que cambien el curso de este síndrome en el futuro.

A la fecha, con ciertas controversias aún, una vez

hecho el diagnóstico de IPA/SDRA, el manejo se centrará en

los siguientes aspectos:

1 . MANEJO HEMODINAMTCO:

Aunque parece haber indudable beneficio en la
restricción de fluídos, como fuera demostrado recientemente

(3), estos principios no deberían ser aplicados para pacientes

hipovolémicos con incremento de ácido láctico indicando
compromiso de ia perfusión. Esta restriccién debe ser

aplicada a pacientes euvolémicos o hipervolémicos.

Shoemaker y colegas (4) proponen que, los estados

de mala perfusión debida a hipovolenua, mala distribución de

flujo sanguíneo e inadecuado TO2, juegan un rol de

importancia en la patogénesis del SDRA.Este grupo sugiere

alcanzar valo¡es hemodinámicos supranormales (LC.: >4.5

llminlm2, T02: >600 mVminlm}, y VOZ > 170 mllminlm}).
Una respuesta favorable del paciente aicanzando estos

valores, podría tener un efecto positivo en 1a evolución
posterior. Este enfoque debe persegutr una optimización de la
volemia con coloides. sangre e inotrópicos de acuerdo a cada

caso en particulaf.

2. ilIANEJO DE LA VENTILACION:
Deben evitarse 1os excesivos volúmenes

pulmonares. Como puntualiza Marini (5), los altos
volúmenes pulmonares sobredistienden y sobreventilan
a1véo1os, lo cual puede incrementar aún más e1 dañ0.

También es muy importante considerar la presión.

transalveoiar, 1a cual debería ser I 35 cm H20, La forma más

común de evidenciar esta presión transalveolar es controlando

el "platteau" de presión, el cual se observa al final de cada

inspiración cuando e1 flujo inspiratorio es cero.

El uso de PEEP debe considerarse desde el

comienzo, siendo por 1o común, valores entre 7 y 15 cms de

H2O suficientes para mantener una apertura alveolar óptima.

Una estrategia potencial para el caso en que el
"platteau" se mantenga por encima de los 35 cms de H20,
puede ser el uso de volúmenes corrientes de 6 a 7 ml/kg,
prolongando el tiempo inspiratorio, quizá hasta la relaclón

inversa, con bajo flujo y hasta con pausa de fin de

inspiracrón. En estos casos el paciente estará absolutamente

relajado, y, si se presenta hipercapnia, con valores de pH

aceptables, no deberá ser considerado como probiema
(hipercapnia permisiva), excepción hecha en 1a hipertensión

endocraneana.

LaFiO2 es la otra variable a considerar en estos

pacientes. Esta deberá ser los suficientemente baja que

permita una Pa02 por lo menos de 60 mm de Hg, tratando de

estabilizarla en 70 mm de Hg, para que procedimientos como

la aspiración de la vía aérea, no produzcan frecuentes
desaturaciones. Se intentará por lo tanto no sobrepasar los

0,6$de Fi02. En ocasiones un incremento del PEEP de 10 a

14 cms de H20, puede permitir una mejoría sustancial en la

Pa02, sin sobrepasar los 0.60 de FiO2, pero no deberá

4-4. EXPERIENCIA MEDICA



dejarse de lado el "platteau" de presión, cuyo valor límite
antes mencionado, parece ser de importancia crítica.

3." MANEJO DE LAS COMPLICACIONES:
a - Infecciones - Fase fibroproüferativa:

La incidencia de neumonías en pacientes ventilados

con SDRA es tan alta como del 70 Vc.I-a, aparición de nuevos

infiltrados, acompañados de ftebre y de empeoramiento en el

intercambio gaseos0 con leucocitosis, puede con cierta

seguridad ser de naturaleza infecciosa, aún en paciente bajo

tratamiento antibiótico. En estos casos conesponderá realizar

cepiilado con catéter cubierto o minilavado broncoalveolar

con cultivos cuantitativos, y adecuar tratamiento antibiótico.

(6)

Si estos cultivos fueran negativos para gérmenes, y

sobretodo si ha transcurrido más de una semana del inicio del

proceso, el paciente puede estar bajo la fase de SDRA tardía,

el cual se caracteriza por trastornos de naturaleza

frbropoliferativo, el cual l1eva a fibiosis intraalveolar e

intersticial. Las manifestaciones de esta fase incluyen: fiebre,

leucocitosis, empeoramiento de la complacencia estática y de

la oxigenación con incremento de la ventilación de espacio

muerto, La biopsia pulmonar a cielo abierto será el

diagnóstico de cerleza, pero un lavado o cepillado
broncoaiveolar negativo para gérmenes puede sugerir e1

diagnóstico. Una centellografía con gailio puede mostrar

hipercaptación difusa en estos casos. Aunque todavía

especulativo, habría evidencias de meioraría en esta fase

fibroproliferativa con el uso de altas dosis de esteroides. (7)

(8)

b - Barotrauma:

Sea neumotórax, neumomediastino o enfisema

subcutáneo, genéricamente ilamado barotrauma, éstos se

producen como resultado de sobredistensión y ruptura

alveolar. (9) Los factores contribuyentes incluyen 1a

enfermedad pulmonar subyacente y el manejo ventilatorio

bajo presión positiva. La aparición de neumotórax ilevará con

elevada fiecuencia a fístula broncopleural io cual se

constituye en una complicación de muy difícil rnanejo y de

dudosa evolución favorable. (10)

c - Fallo Multiórgano:

Con frecuencia la mortalidad de este grupo de

pacientes, se debe a complicaciones y deterioro de otros

órganos o sistemas. En ocasiones 1a sepsis llevará a este

estado, en otras, la insuficiencia respiratoria sin resolución

será la responsable, La insuficiencia renal y/o hepática, los

trastomos de coagulación y/o la hemonagia gastrointestinal

se agregarán a la insuficiencia respiratoria, constituyéndose

en fallo multiórgano y muerte.

Nuevos enfoques terapéuticos, tales como
inhalación de óxido nítrico (10), inhibidores de

ciclooxigenasa (11), factores antagonistas de activación
plaquetaria (11), antioxidantes (11), bloqueantes de efectos de

citoquinas y moléculas antiadhesión (12), parecen como

tratamientos exitantes, pero necesitan todavía de rigurosos

ensayos ciínicos para la evaluación de su impacto en el

SDRA,
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Mf,CANICA CARÜIACA¡
Fropuesta hipotética Deductiva *

Señores Académicos:

Ante todo quiero agradecer a ustedes este
reconocimiento que excede tanto mis aspiraciones
profesionales que de pronto rne abruma 1a idea de no
acreditar el mérito suficiente como para merecerlo.

Gracias de veras y me comprometo formalmente
ante ustedes a poner toda mi capacidad y empeño para que ei

sitial con el que me han honrado sea una garantía de

continuidad del prestigio académrco de esta Institucién,

Muchos de ustedes saben que mi trayectoria
profesional en el campo de 1a medicina no fue iineal. En

efecto, descubrí mi pasión por 1as ciencias exactas luego de

haber inrciado la carrera de médico, v a pesar de haber
abandonado la medicina para cursar físico-matemáticas, la
muerte temprana de mi padre me llevó a recibirme de médlco,
pues estaba mas cerca de obtener este títu10 que el de
malemático.

Esta trampa que me tendió el destino signé mi vida
de una hibridez que durante los primeros trece años consistió

en llevar una doble vida: por la mañana asi$ía al hospitai sin

más pretención que ia de poder ganar un magro sueldo para

sostener a mi farnilia, y por las tardes, me dedicaba a mis
estudios que, para entonces ya habían excedido el interés de

las matemáticas, para abocarme a1 estudio de la lógica
matemática y de la epistemología de las ciencias formales. El
recuerdo de aquellos tiempos trae a mi memoria las tardes
placenteras que pasaba en casa de Gregorio Klimovsky quien,

generosamente distraía su tiempo en charlas que acicateaban

mi interés por el tema y que, a 1o largo de cinco años de

trabajo a su lado, consolidaron mi vertiente exacta
adiestrándola en el ejercicio del pensamiento lógico y en la
rigurosidad de los tratamiento formales.

Esos primeros trece años de bohemia intelectual no

sólo fueron posibles gracias ala gentileza de espíritu del
maestro Klimovsky, sino también a mi esposa que, sin e1

mezquino condicionamiento de entender tuvo la grandeza de

amar y con ese amor, generar el clima familiar apropiado para

estimular mis inquietudes a las que bien hubiera podido
sospechar de vanos devaneos intelectuales.

* Conferencia dictada en la Academia de Ciencias Médicas de

Córdoba con molivo de su incorporación como miembro
co rre spondiente nacional.

$*t¡x1¡ü$$lffi lffi ixr$*iii¿ffi i .:

Prof. Dr. Ricardo Pichel

Director dd Centio de Investigapión Básica
Fundación Fáváloro- Buenoi Aires

Pero nada peor para un bohemio que ie obliguen a

hacer 1o que no le gusta y llegaron los tiempos en que las

oblgaciones hospitalarias empezaron a convertirse en una
pesada carga. Acudí entonces el Dr, Favaloro con 1a

esperanza de encontrar en su Servicio del Sanatorio Güemes

algún puesto en el que me mejor cupiera mi heterodoxia
profesional, pero sin imaginar que más allá de un puesto
encontraría a un hombre excepcional que tan pronto advi{ió
mi fomación me encomendó sin condicionamientos y con su

apoyo económico directo, la organización de un Centro de

investigación en Ciencias Básicas. Demás está decir que

organicé ese Centro con el sesgo propio de mi hibridez.
Convoqué a médicos, bió1ogos, físicos, fisiólogos e

ingenieros y así, por obra de un visionario que apostó a lo
básico porque entendió que era la mejor garantíade cualquier
forma futura de investigación, pude conjugar de una vez y
para siempre mis dos vertientes: la médica y 1a exacta.

Desde esa perspectiva pronunciaré mi conferencia

que apunta a señalar qué puede esperarse de la investigación
clínica y cuál es su encuadre epistemológico.

Quiero ante todo dejar en claro que mi análisis y mi
crítica apuntan a la estructura de la investigación ciínica, pero

en modo alguno menoscaban el quehacer médlco por el que,

no sólo siento un profundo respeto y amor, sino al que
además, jamás me sentiría con el derecho de juzgar pues no

creo en 1a crítica de escritorio, en la crítica que proviene de

quien nunca tuvo que protagonizar latarea que pretende

c¡iticar.

Pido drsculpas si transgredo el título original de la
conferencia, pero me pareció que ante un auditorio médico cÍe

todas las especialidades, era más importante enfatizar e1

análisis epistemológico de la investigación ciínica que poner

énfasis en un modelo hipotético-deductivo de la mecánica

cardíaca.

Para que se pueda comprender mejor 1a teoría
epistemológica, comenzaré por analizar qué hubiera sucedido

con la física de no aparecer 1a figura de Isaac Newton. En la
física prenewtoniana, el péndulo, el choque de los cuerpos y
e1 movimiento de los planetas eran ttes categorías de

regularidades observacionales absolutamente independientes

46 EXPERIENCIA MEDICA



entre sí. Las leyes del péndulo, si acaso las había, hubieran

sido resultado de mediciones que habrían puesto en evidencia

la regularidad que vincula a la longitud del péndulo con el

período y a éste con el peso (ya que el concepto de masa no

existía para entonces). Además, y como todo se habría

limitado a una rigurosa y prolija medición. la inevitable

fricción de los diferentes péndulos habría hecho que tales

mediciones no fueran siempre exactamente iguales. con lo

que a la regularrdad observacional habría ido agregado un

número que indicaría la probabilidad de que tal regulandad

ocuniera.

Obviamente, por la naturaieza simple de los

fenómenos de que se trataba, ése número probabilístico

habría sido enormemente alto, o si se lo quiere traducir ai

lenguaje cotidiano de 1os trabajos de investigación médica,

habrían tenido una "p" sustancialmente pequeña.

Por su lado, 1a regularidad vinculada al choque de

cuerpos hubiera quedado limitada a1 enunciado de cada caso

particular de choques y, siendo que no existía el concepto de

masa se habría tratado de vincular el peso con las velocidades

y 1as direcciones pero con tal limitación que 1a posibilidad de

predecir e1 resultado de una colisión hubiera quedado

reducida a cada caso en particular y a una probabilidad no

muy alta de describir la regularidad pretendida.

En cuanto ai movimiento de los planetas, ya Kepler

había enunciado sus leyes y de alguna manera era quien

mejor había descrito tal tipo de regularidad observacional.

Si todo hubiera quedado así la física habría dejado

de cumplir con.los tres fines superiores de la ciencia: a) la

explicación; b) la unrficación; y c) la capacidad predictiva,

Si todo hubiera quedado así 1a física no habría

pasaclo de ser una mera descripción de regularidades

observacionales inconexas asociadas a un número que

indicaría 1a probabilidad de que tal regularidad se cumpliese y

desde el punto de vista de la categorrzación epistemológrca,

la física prenewtoniana hubiera sido un conjunto de

descripciones de regularidades observacionales de bajo nivel,

Este y sólo éste es el alcance que tiene el método

empírico inductivo, No existe ningún fundamento lógrco que

le conceda a 1a inducción una potencia verificadora.

¿,Qué fue 1o que hizo Newton?

Newton pegó el salto al mundo de los

inobservables. Newton creó tres principios, de ios cuales al

menos uno, el principio de inercia, pertenecía a la categoría

de los inobservables. Y 1o digo en pretérito porque en esta

época de los viajes espaciales el princrpio de inercia ha

ingresado al mundo de los observables, Pero en la época de

Newton, sólo a Newton se 1e pudo ocurrir que en el universo

los cuerpos pueden permanecer quietos o con movimiento

rectilíneo uniforme. Que permanezcan quietos no altera en

nada nuestra intuición, pero imaginar que de pronto podamos

ver pasff por la ventana a un señor cómodamente repantigado

en un sillón leyendo el diario y desplazándose por el espacio

con movimiento rectilíneo uniforme parece p0c0 menos que

demencial.

Sin embargo, gracias a ese salto demencial de

Newton, gracias a la posibilidad de proponer como ciertos

estos tres principios, la física dejó a ser una mera descripción

ramplona de regularidades observacionales, para adquirir la
jerarquía de una ciencia hipotético-deductrva.

El juego propuesto por Newton era muy simple:

admitamos por el momento la veracidad de estos tres

principios y comencemos a deducir lógicamente todas sus

implicancias, La propuesta no sólo era tentadora porque

explicaba, unificaba y predecía, sino porque contaba con la

apoyatura lógica con 1a que no cuenta e1 método inductivo,

En efecto, y por extraño que parezca, el

condicional "si A, entonces B" que es, de los conectivos de la

lógica proposicional el más ligado al método deductivo, lo

único que dice es que "no es posible el caso de que B sea

falso si A es verdadero". Si eso es io único que afirma el

condicional, todos los demás casos son posibles, es decir, que

ambos sean verdaderos, que ambos sean falsos o que A sea

falso y B verdadero. El único caso en el que e1 condicional es

falso es cuando A es verdadero y B es falso.

Por raro que parezca, afirmaciones tales como "Si

América está en Europa, entonces Argentina está en

América", es tan cierta como que 'Si América está en

Europa, entonces ei sol es un satélite de Júpiter" o como que

"Si Italia está en Europa, entonces Argentina está en

América". Las tres afirmaciones representan ejemplos de

condicionales verdaderos pues en ninguno de ellos e1

antecedente ha sido verdadero y el consecuente falso.

A esta altura de mi disertación, habrá más de un

colega que se estará preguntando si mis reservas respecto al

merecimiento del cargo con que me han honrado no eran

mucho más graves de lo que podía pasar por un mero gesto

de modestia. También yo sentí el mismo estupor cuando

escuché por primera vez tamañas insensateces.

Pero sucede que la lógica le tiene sin cuidado la

relación causal entre el contenido de sus afirmaciones y só10

se ocupa del valor de verdad de las mismas y en tal sentido, ia

restricción fuerte pero única que recae sobre ei condicional es

que de una verdad no se implique una falsedad"

Si se entiende este núcieo conceptual se verá que la

propuesta de Newton no sólo es seductora porque explica,

unifica y predice, sino porque se ajusta exactamente a 1a

estructura del pensamiento lógico proponiendo que

aceptemos "momentáneamente" 1a verdad de tres principios y

a partir de ellos, y nada más que analizando su cadena de

impücancias lógicas, avancemos hasta toparnos con una

proposición falsa. Si tal falsedad aparece, ahora estamos en
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condiciones de afirmar que al menos uno de los tres
principios era falso pues, si hemos hecho una deducción
correcta, y arrivamos a un consecuente falso es porque sin
ninguna duda el antecedente también lo era.

Aquí reside la potencia del método hipotético-
deductivo, cuál es 1a de testear la veracidad de las hipótesis

de partida mediante la verdad o falsedad de las conclusiones

lógicas que de el1a se derivan. De paso sea dicho, esta
estructura denuncia la provisionalidad de la verdad en los
sistemas hipotéticos-deductivos ya que todo será verdadero

en lanto y cuanto no aparczca alguna predicción lógica que se

contradiga con la realidad. En tal sentido, ei mismo sistema

newtoniano mostró su provisionalidad cuando los
experimentos de Michelson y Morley probaron 1a

independencia de la velocidad de propagación de ia luz de la
velocidad de la fuente que la genera.

Pero a cambio de esa precariedad temporal. el
sistema hipotético-deductivo se presenta como el único
camino posible para ayanzaÍ con la garantía de una apoyatura

1ógica,

Los inductivistas carecen de ta1 apoyatura, pues no
exrste ningún princtpio 1ógico que garantice que a partir de la
verdad de un consecuente (regularidad observable o
fenómeno fático) se pueda garantizar la verdad del
antecedente, En efecto, sl B es verdadero porque 1a

experiencia así 1o indica, afirmar que st A implica B entonces

A es verdadero carece de todo fundamento lógico pues ya

hemos dicho que A puede implicar a B y aunque B sea

verdadero, A puede ser verdadero o falso. No existe forma
lógica de garantizar esa verdad.

Por eso el método empírico-inductivo está
condenado a un inmovilismo meramente descriptivo de las
regularidades observacionales. El método empírico-inductivo

era el de la física prenewtoniana y, lamentablemente, también

es el mé¡odo imperante en las in"vestigaciones biomédicas y el
exclusivo de 1as investigaciones clínicas,

El método empírico-inductivo no puede explicar
porque ello significaría para él rnarchar del consecuente al

antecedente y ya vimos que el único camino garantizado por

la 1ógica es e1 que viaja de1 antecedente al consecuente, de la
verdad supuesta a la conclusión deducida y empíricamente

contrastable.

Y si no hay explicación, si no hay garantías de
ingreso a 1o general, jamás habrá posibilidad de unificar.

Si Newton no hubiera propuesto por decreto la
verdad de sus tres principios, jamás hubiéramos tenido la
oportunidad de comprobar que el péndulo, las colisiones y el

movimiento de los planetas son consecuencias predecibles de

estos tres principios y, por lo tanto, ramas de un mismo
tronco.

Si Newton no hubiera propuesto por decreto la

verdad de sus tres principios, las singularidades que de ellos
se desprenden como predicciones, hubieran sido objeto de
una descripción empírico-estadística sólo válida para ta1

singularidad. Y habría habido tantas descripciones empírico-
estadísticas como singularidades existieran, y tal es el caso

de lo que está sucediendo con las singularidades biomédicas,

El culto al hallzgo facilitado por los recursos tecnológicos
dan cuen¡a de la proliferación de artículos cada uno de los
cuales constituye una mera descripción estadística de una
regularidad observable. Las sospechosas correlaciones entre
variables con coeficientes de regresión de dudosa
confiabilidad y hechos al boieo por el mero expecliente de
contar con un soft estadístico y una PC de configuración cada
vez más poientes, escamotean una alarmante falta de
profundizacrón conceptual que se ve en la estructura misma

de las publicaciones donde la pulcritud de la medición y el
acierto del tratamiento estadístico se han convertido en la
mayor garantía de pubiicabilidad.

Señores académicos, el empirismo-inductivista
campea en la investigación clínica y pretende presentarse

como el único camino viable para el desarrollo de la
medicina, pero lamentablemente no podemos esperat
demasiado de un método que se autocondena al inmovilismo
y que n0 pasa de 1o meramente descriptivo con diversos
grados de probabilidad de que tal descripción sea ciefia pero.

siempre y en todo caso, de bajo nivei epistemológico.

No de otro modo, sino precisamente por esa
precariedad conceptual, puede expltcarse el sorprendente
fenómeno de las "modas" que denuncié al cenar un curso de

precongreso el año pasado, Drje entonces y 1o repito ahora,

"hace un año el que no sabía lo que era un corazón atontado

era poco menos que un marginal". "Hoy ya nadie se acuerda

del corazón atontado pero se cieme de nuevo 1a amenaza de

marginalidad si no sabemos que es el remodeling", No hace

falta ser epistemólogo para advertir que algo así tiene mucho

más de parecido con un desfile de modas impuesto por un

dlseñador francés que con una actividad científica medulosa y
consistente. Por otra parte, si todo fuera nada más que eso, tal

vez no pasaría de ser una lamentable precariedad que, en todo
caso perturbaría sin perjudicar; pero mucho me temo que esas

"modas", encarecen innecesariamente el progreso de la
medicina y, y lo que es peor, le hacen creer al médico que

lamentablemente no tiene otra forma de progresar.

Cualquiera diría que mi alegato no se compadece

con el desanollo de la medicina; que en todo caso y a pesar

de su ramplonismo epistemológico, la medicina ha logrado
alargar sustancialmente el promedio de vida y también se

empeña en mejorar su calidad.

- A quien piense de ese modo podré refutarle
diciendo que carece de sentido mensurar el progreso de la
medicina si no se lo compara con el que hubiera tenido de
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haberse sometido a otro método que n0 sea el empírico-

estadístico. También en la época prenewtoniana no habrá

faltado quien hiciera la apología de1 crecimrento de ia física

nada más quo por la c¡eciente descripción de regularidades

observables.

Creo no equivocarme al suponer que 1a medicina

hubiera crecido más rápido !, sobre todo con muchos menos

costo a 1a sombra de una estructura conceptual hrpotética-

deductiva. Y me animo a expresar esta afirmación porque

apliqué mi esfuerzo a implementar en la mecánica cardíaca

un sistema hipotético-deductivo que generó conceptos que. de

haberse tenido en cuenta, de no habérselos subestimado por

ser producto de una teoría y, por ende, sospechosos de vaya a

saber qué devaneo, hubieran evitado, por ejemplo, tanto

ensayo y effor en la búsqueda de optimizar 1a indicación

quirúrgica de las regugitaciones aórticas y mitrales.

En ese modelo, todo cuanto hrce fue buscar

aquellos conceptos con mayor densrdad de información y 1os

elegí como "puntos de partida de mi marco teórico". A partir

de eilos, y nada más que por un método deductivo, fue

posible predecir 1a evolución de la insuficiencia cardíaca

congestiva, el comportamiento de las sobrecargas de presién

y, tal como ya dije, la fisiopatología de las vavulopatías en

general y de las regurgitantes en particular, poniendo

claramente de manifiesto cuáles eran en uno y otro caso los

índices que indrcaban el comienzo del deterioro del estado

inotrópico.

Si se hubieran tenido en cuenta las predicciones de

ese modelo, se hubieran evitado muchas idas y vueltas por la

vía del ensayo y e1 error, y, si confiontadas esas predicciones

con 1a realidad hubiesen resultado falsas, se habría

conmovido toda una estructura conceptual que hubiera

habido que revisar para encontrar sus fallas y reemplazaria

por offa que hiciera compatible las expltcacrones va logradas

con las predicciones refutadas.

Obsérvese que mi modelo ¡omó del método

hipotético-deductivo su estructura lógica, ponrendo como

punto de partida aquellos conceptos que por su densidad de

infomación podían constituirse en el antecedente 1ógrco de

una cadena de rmplicancias. En cierto modo, mi modelo no

fue hipotético, pues no incursionó en e1 mundo de los

inobservables para postular 1a verdad de algún pnncipio que

estuviera más a1lá de la verificación experimental. No, en mi

modelo, 1os puntos de partida también eran observables, pero

la gracia consistió en adjudicaries unajerarquía tal como para

que, a partir de ellos, y nada más que por el método

deductivo, fueran apareciendo los demás conceptos que, sin

este ordenamiento, hubieran pertenecido a la misma categoría

de regularidad observable a la que pertenecían 1os elegidos

por mí como punto de partida.

Se podrá preguntar cuál es 1a ventaja de este

ordenamiento.

Creo que de alguna manera ya 1o dr3e: a) en prrrner

lugar, permite predecir sucesos a lc's que luego de

confrontación experimental tornará en ciertos o falsos; b) al

dirigir 1os experimentos guiados por una idea directriz para

que se comporten nada más que como verificadores o

refutadores de una prediccién, se economiza sustancialmente

en experimentos cuyo único fundamento es "para ver qué

pasa". c) si una prediccién resuita falsa, lo que se cuestiona

no es meramente una singuiaridad fáctica, sino todo un

cuerpo conceptual a parlir del cual se ha deducido tal

predicción. Es decir que ia falsedad de una predicción tiene

un alcance mucho mayor que el que tendría si no hubiese un

marco conceptual que respalda a esa predicción; d) si no

existieia este ordenamiento 1ógico, (que de hecho no existe),

si todo quedara, (tal como está sucediendo), en la mera

descripcrón de regulandades inconexas, sería absolutamente

imposible ( y de hecho 1o es) saber cuándo un hallazgo está

en colisión con las implicancias lógicas de otro.
sencillamente porque, no se analizan tales implicancias. Y a

propósito puedo citar un ejemplo que me tocó protagonizar

en mi propio laboratorio. Hace ya dos años apareció en una

prestigiosa revista internacional un trabajo que hablaba sobre

el trabajo cardíaco reclutado por la precarga c0m0 un

indicador sensible y específico del estado inotrópico. Lo

curioso fue que mis propios colaboradores habían

corroborado experimentalmente ei mismo hallazgo y, cuando

vinieron a comentármelo con el entusiasmo propio de quien

había logrado un hailzgo de nivel internacional, mi respuesta

fue poco estimulante pues les demostré que si tal hallazgo era

cierto, debían desdecirse de todo cuanto enseñaban en los

cursos de fisiología y fisiopatología. En efecto, si ese

hallazgo era cierto, estaba en franca colisión con una de las

predicciones del marco conceptual que habíamos adoptado

para explicar deductivamente ia mecánica cardíaca. De no

haber existldo ese marco conceptual, o mejor dicho, de no

haber extraído todas sus impücancias lógicas, el hallazgo

experimental de marras no habrla pasado a .ser una nueva

regularidad observacionai asociada a un número

probabilístico que se agregaría ala interminable lista de

regulariclades que todos los días se acopian en nuestra

tradición enciclopedista.
'En eso consistió mi mayor aporte al conocimiento

de la cardiología, pero mi paso por la medicina fue jalonado

de epítetos tales como teórico, incomprensible, interesante

pero poco práctico, hasta que los años y 1a perseverancia

terminaron por honrarme con el pomposo mote de 'bocho"

que no disimula una afectuosa concesión que se me otorga al

sólo mérito de mi tosudez, mi insistencra y de mr edad.

No quisiera dejar la impresión de que mi crítica al

inductivismo y mi propuesta hipotético-deductiva sean la
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expresión de querer vestir a la medicina con el ropaje de las

ciencias exactas. Tengo bien en claro las diferencias
abismaies que las separan, pero también sé que en nombre de

esas dif'erencias se anastra un culto a ia complejidad que a
menudo esconde la dificultad de entender las cosas simpies.

También sé que aunque el dedo acusador señala a la
investigación clínica com0 a 1a de menos jerarquía

epistemológica, no es el clínico, a la postre, el rnayor
responsable de ese hecho. E1 clínico desea obtener de la
manera más confiable y segura, resultados que 1o ayuden a
resolver ei problema acusiante de1 imperativo asistencial. Y
esa manera confiable y segura, por inductivista y limitada que

sea, es el ensayo clínico realizado con el mayor rigor
estadístico. Tal vez nos conesponda a las básicas la tarea de

proponer conocimientos iógicamente concatenados, para que

las predrcciones que de ellos se puedan obtener sirvan al

clínico de guía para orientar sus ensayos.

Sé también que mr crítica no servirá para cambiar

un ápice el peso de una tradición extendida en todo el mundo.

En todo caso he querido dejar el testimonio de quien,
habrendo podido hacerse a un lado de esa tradrción, intentó y

pudo ensayar ei método deductivo en un capítulo de la
medicina; y que en todo caso no 1o hizo por mera terquedad

deductiva sino porque creyó que cuando se estructura el

pensamiento de modo de poder formular predicciones, no

sólo se economiza en experimentos inútiles sino,'y por sobre

todo, se evitan los vaivenes propios del ensayo y el enor.

Señores Acadeemicos. Desde mi doble condición

de médico y amateur de las ciencias exactas y de la lógica,

me he permitido este análisis descarnado y polémico.

Jamás hubiera alzado mi voz de protesta de no ser

yo mismo un médico, de no sentir con el doior con que

duelen las cosas queridas, que mi profesión hubiera merecido

mejor destino epistemológico.

Si he sido crítico, io he sido amparado por ios
escarceos epistemológicos que derivan de mi vertiente exacta,

pero si desde esta vertiente me he permitido criticar a mi
vertiente médica es porque pretendo 1o mejor para esta

profesión con la que convivo desde hace tanto y de 1a que,

pese a mi anfoterismo vocacional, jamás he renegado sino,

por el contenido, he procurado para ella 1o mejor,

Por otra parte, quiero dejar en claro nuevamente

que mi crítica fue dirigida a 1a precariedad epistemológica de

las ciencias biomédicas y en especial a la de la investigación

clínica; pero a la hora de iener que juzgar el acto médico; a ia

hora de tener que protagonizar esa angustia inexcusable e

insustituible de tomar una decisión, mi voz silencia con el

pudor de quien se siente inhibido de ser crítico si nunca fue

actor. No se confunda mi indignaciórr científica con una
actitud irreverente hacia quien, a ia postre, sin saber de

epistemología ni de métodos científicos, ha ocupado el lugar
que yo no quise ocupar.

A ese médico, a ese colega asistencial que

cotidianamente protagoniza el acto médico, el homena¡e

sincero de una admiración que proviene de quien nunca hizo

lo que él pero que ama tanto su quehacer que levanta su voz

de protesta nada más que para mejorarlo.

Muchas Gracias.

\ívimos en una época peligrosa.

EI hombre domina a la naturaleza

antes de haber aprendido a dominarse a sí mismo.-

Q}o-og)

5() EXFERIENCIA MEDICA

Albert Schweitzer



"Si A entonces B"
se simb oliza A:B

VV V
FVV
\/tr trtll

FVF

PRINCIPIOS DE PARTIDA

añ_
EXPERIENCIA MEDICA 5I



PFS PFS

trtr- DS - Ea - Ea'-- OS-VfS PFS PFS - pfStfa.E,u^J
+

Ea Er", Ea.E.",

PFS Ea_ E-r"_ - E,r*
PFS Ea tEa - E-a, ) Ea , Ema^

52 EXPERIENCIA MEDIC,\


