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1 Arbitraje Médico, CONAMED.

Sintesisdela queja

El paciente present6 inconformidad en contra del perso-
nal médico del primer hospital, manifestando quelo atendie-
ron indebidamente, lo cual origind cirugiade urgenciaen otro
nosocomio, pues teniainfectadala vesiculabiliar.

Resumen clinico
Expediente clinico primer hospital

Octubre de 2004: Masculino de 25 afios de edad con ante-
cedentes de sindrome de Budd-Chiari y sindrome antifosfoli-
pido primario, operado en 2003 derivacion tipo mesocava
(atrial), trombosis venosa profunda desde 1994, engrapado
de vérices esofégicas. Asiste por litiasis vesicular, lacua se
corrobora por ultrasonido. Esplenomegalia (+), hernia umbi-
lical, hernias incisionales multiples, hepatomegalia, ascitis,
dolor tipo vesicular. Se realizé Doppler encontrandose per-
meable la derivacion mesoatrial. Reporte de ultrasonido Do-
ppler higado y vias biliares: Cambios extensos relacionados
con sindrome de Budd-Chiari representados por hepatome-
galia, asociados a iméagenes hipoecoicas que sugieren nddu-
|os de regeneracion. Venas superhepaticas no visibles. Cam-
bios de arterializacion de la circulacion hepética y flujo
hepatofugal pulsétil a velocidad de 19 cm sobre segundo.
Litiasis vesicular; esplenomegalia secundaria a hipertension
portal, liquido de ascitis en moderada cantidad. Derivacion
mesoatrial permeable que muestraen su interior promedio de
56 cm sobre segundo. Hacia region umbilical defecto en la
pared que permite protrusion de liquido de ascitisy asasin-
testinales que se logran reducir con compresion extrinseca.

11 de noviembre de 2004: Valorado por internistay he-
matdlogo, cuatro dias antes de la cirugia se efectuara ajuste
de tiempos. 19 de noviembre de 2004: El hematélogo sus-
pendera anticoagul antes y solicita plaquetoféresis antesde la
cirugia. Al existir retencion de hilirrubina directa y aspecto
cobrizo-ictérico del paciente, se insiste en descartar ictericia
obstructiva extrahepatica, por ello se realiza Doppler, con-
sultandose al Departamento de Imagen. Se consulté probabi-
lidad de CEPRE, la cual no se considera conveniente por va-
rices esofagicas e hipocoagul acién. Se explica ampliamente

al pacientey familiares, informandose que se efectuaria cole-
cistostomia para extraer los célculos. Por instrucciones del
hematélogo se prepara plaquetoféresis y plasmaféresis.

21 de noviembre de 2004, nota de ingreso, cirugia gene-
ral: En marzo fue atendido en otro nosocomio por hiperten-
sién portal hemorragicay sindrome de Budd-Chiari, ademas
sindrome antifosfol ipido, efectuandose derivaci6n mesoatrial.
Exploracion fisica: consciente, signos vitales en parametros
normales, abdomen con mdltiples cicatrices, soplo en epi-
gastrio y cuadrante superior derecho, protrusién umbilical
reductible. Impresion diagnéstica: colecistitis litidsica, sin-
drome de Budd-Chiari y sindrome antifosfolipido. Nota
preoperatoria: Se realizara plastia abdominal y colocacién
de malla, posterior a colecistostomia por litiasis vesicular.
Gran eventracion, multiple, incisional; se planea col ecistos-
tomia, pues la colecistectomia es de alto riesgo. Se tomara
biopsia de higado. Riesgo quirdrgico alto por cirrosis, ascitis
e hipertensién porta mas anticoagul antes. Nota de valoracion
preanestésica: Presion arterial 120/90, frecuencia cardiaca
80 por minuto, frecuenciarespiratoria 23 por minuto, tempe-
ratura 36.4°C. Técnica anestésica recomendada: anestesia
general balanceada.

Nota posoperatoria: Cirugia efectuada. Colecistostomia,
biopsia hepatica, plastia de pared, colocacion de malla. Des-
cripcion. Seincide piel encontrando multiples sacos hernia-
riosy ascitis. Se liberay diseca aponeurosis, retirando cica-
triz previa. Se abre cavidad; se da salida a la ascitis,
encontrandose adherencias a colon, estbmago, vesicula, hi-
gado y protesis vascular de Gorotex. Abundante sangrado,
higado de aspecto cirrético, se tomabiopsia. Serealiza cole-
cistostomia degjando drengje con sonda Foley por flanco de-
recho, al explorar vesicula se encuentran y extraen calculos.
Posteriormente se coloca doble malla, lacual sefija. Serevi-
sa hemostasia y se cierra por planos, previa colocacion de
drenes. Pasa arecuperacion y terapiaintermedia.

Nota de ingreso a cuidados intermedios: Se aplican solu-
ciones parenterales, plasma fresco congelado, cefalotina, hi-
drocortisona, parecoxib, omeprazol, ondasetron, morfina y
oxigeno suplementario. Pronéstico: malo paralafuncion, re-
servado paralavida

22 de noviembre de 2004, nota de evolucion: Hemoding-
micamente estable. Radiografia de térax de control sin alte-

79



Arbitraje Médico CONAMED

raciones; cardiopulmonar sin compromiso. Seinici6 viaora
con liquidos claros. Herida quirdrgicasin sangrado. Por son-
da de colecistostomia drena material biliar escaso (35 mL).
Drenajes con gasto serohemético de 55 mL. A suingreso tiem-
pos de coagulacién prolongados, se transfundieron dos uni-
dades de plasma fresco, se solicitaron tres unidades mas, asi
como una unidad de plagquetoféresis. No harequerido insuli-
na. Flujos urinarios espontaneos. Electrélitos y azoados sin
alteraciones. Actua mente asintométi co.

23 de noviembre de 2004, nota de evolucion: Estable he-
modinamicamente, afebril. Neurol 6gicamente bien, cardio-
pulmonar sin dificultad para respirar, pulsometrias de 90 a
98%. Herida quirdrgica himeda, alrededor de colecistosto-
mia con gasto hiliar es uro, se permeabiliza sonda. Ingesta
escasa, sin evacuar, diuresis de 850 cc, hemoglobina 14.3,
hematdcrito 41.4; plaguetas 105,000. Evolucién lenta hacia
lamejoria. 10:05 horas, nota de evolucidn: Alrededor de son-
da de colecistostomia salida de liquido de ascitis, se colocan
puntos de compresién profundos en piel alrededor de la son-
day selogracontrolar el escape deliquido. Se introdujo azul
de metileno por la sonda, sin obtenerse escape por la misma,
serecomiendano movilizarla, pues no esta obstruida. Herida
quirdrgicaen buenas condiciones, portovack funcionando. Se
inicia dieta blanda hiposadica.

24 de noviembre de 2004, nota de evolucion: Asintoméati-
co, toleraviaoral, hidratado, cardiopulmonar sin compromi-
so, abdomen blando, depresible; sonda de colecistostomia
funcional con drengje en 24 horas 1,200 cc, con caracteristi-
cas de ascitis. Herida quirargica con ligero exudado seroso,
peristalsis presente. Sodio 145, potasio 3.9, cloro 116, hemo-
globina 14.5, hematécrito 42.4, plaquetas 95,000, leucocitos
13,500, tiempo de protrombina 18.2" (31%), 79.9" (27.5%),
glucosa 118, urea 26, creatinina 0.9. Se egresa a piso y se
solicita interconsulta a medicina interna para manejo de en-
fermedad de base.

Nota de egreso, cuidados intermedios. Hemodinamica-
mente estable, toleraviaoral. Herida quirdrgicasin sangrado
activo, exudado seroso escaso en tercio inferior de la herida.
Sonda de col ecistostomiacon drengje biliar (108 mL), drena-
jes con material serohematico. Peristalsis presente. Se trans-
fundieron cuatro unidades de plasma fresco y una unidad de
plaguetoféresis. No requiri6 insulina. Flujos urinarios limi-
trofes, requirié furosemida y espironolactona. Actualmente
asintomatico, tolerando deambulacién. Por mejoria egresa a
hospitalizacion.

24 de noviembre de 2004, reporte de estudio histopatol 6-
gico: Biopsia cuneiforme de higado con: @) Cirrosis microy
macronodular; b) Cépsula con fibrosis adherencia e infla-
macion cronicay aguda. 25 de noviembre de 2004, nota de
cirugiageneral: Evolucion satisfactoriaen los Ultimos 2 dias,
sin escape arededor de la sonda de colecistostomia. La asci-
tis ha disminuido aunque alin hay escape por €l portovack,
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debe mantenerse en funcién hasta que selle al no producirse
ascitisatension. El paciente puede egresar. Herida quirargi-
ca en buenas condiciones. Se prescribe furosemida 40 mg al
dia, aldactone 100 mg cada 12 horasy sales de potasio susti-
tutivas. Se darade alta el diade mafiana con indicaciones, es
conveniente continuar control anivel de hematologia.

26 de noviembre de 2004, nota de cirugia general: Evolu-
cion satisfactoria. 3 de diciembre de 2004; Minimo escape de
liguido por Biovack (ascitis), €l cual seretira, dejandose son-
da de colecistostomia. 9 de diciembre de 2004: Asintomati-
co, se retiran puntos de piel; abdomen plano sin distension,
ascitis poco detectable. Sonda Foley sin problema, herida
quirdrgica cicatrizada. Se deja sonda de col ecistostomia. 12
de diciembre de 2004: Se recibe llamada telefénica del pa-
ciente, informando que presenta dolor en hipocondrio dere-
cho, seindica acudir a consulta.

Expediente clinico segundo hospital

6 de enero de 2005, urgencias. El 31 de diciembre de 2004,
presenté dolor (tipo célico) en mesogastrio e hipocondrio
derecho (posterior a alimento rico en grasa), de intensidad
progresiva, nduseay vémito de contenido gastroalimentario
gue no mejord. El dia primero, se desplazd el dolor hacia
fosailiacaderechaeizquierda; manejado en sudomicilio hasta
el dia de ayer con paracetamol y butilhioscina. Sin datos de
irritacion peritoneal, ascitis; serealiz6 paracentesis obtenién-
dose liquido hemético. Nota de cirugia general: Abdomen
distendido, dolor generalizado de predominio en hemiabdo-
men inferior, rebote negativo. Tomografia axial computari-
zada de abdomen documenta liquido libre en cavidad, sin
colecciones. Ultrasonido hepatobiliar mostrd puente mesoa-
trial permeable, no agudizacion ni litos vesiculares. Sereali-
zaréa|aparotomia exploradora.

Nota posquirurgica: Serealiz6é incisién media, se profun-
dizé por planos encontrando hemoperitoneo; se empaqueta-
ron los cuatro cuadrantes; pared abdominal con vaso visible,
sangrando, seligdy el resto de la pared se cauterizo. Se lavé
cavidad abdominal, se reintrodujo sonda de col ecistostomia,
se cerr6 por planos. Sangrado aproximado 1,400 cc. No exis-
tieron complicaciones.

8 de enero de 2005, nota de ingreso a hospitalizacion:
Inicié el 31 de diciembre de 2004, con dolor epigastrico que
al diasiguiente se irradié a ambos flancos y aument6 de in-
tensidad, presentd ndusea y vomito, cefalea, astenia, adina
miay anorexia. Se automedico butilhioscina y trimetoprim
con sulfametoxazol. Acudié con médico institucional quien
receto ciprofloxacina cada 12 horas, lo tomé un dia, por per-
sistencia de sintomatologia acudi6 a urgencias. Fue interve-
nido quirdrgicamente detectandose 1,400 mL de hemoperi-
toneo. Curso posoperatorio estable con cifras de hemoglobina
limitrofes a pesar de transfusiones. Actualmente tratamiento



con omeprazol, dorixina, ceftriaxona, amikacina, metronida-
zol y alblmina. 2 de febrero de 2005: Alta por mejoria. Ace-
nocumarina 2 mg cadatercer dia, alternado con 4 mg, espiro-
nolactonay furosemida. Contindacontrol en consultaexterna
de hematologia, reumatologiay cirugia general.

Analisisdel caso

Para el estudio del caso se estiman necesarias las siguien-
tes precisiones:

Atendiendo alaliteratura especializada, el sindrome anti-
fosfolipido es un padecimiento autoinmune, caracterizado por
anticuerpos antifosfolipidos que ocasionan trombosis recu-
rrente arterial o venosa, en cualquier parte del organismo,
suele haber trombocitopenia y promueve la agregacion de
plaguetas.

El citado sindrome ocasiona alteraciones en diversos siste-
mas, por gemplo, & nervioso central, arterias coronarias, rifion,
pulmén, aparato digestivo (donde produce sindrome de Budd-
Chiari), isquemiaintestina con infarto, Ulceras en colon, necro-
sis esof agica, colecidtitis litiasica, trombosis de la vena portay
mesentéricas, asi como fibrosisy otras patol ogias hepéticas. En
& sistema heméti co puede haber sangrado grave, trombocitope-
nia, anemia hemoliticaen 14% a 23% de |l os casos.

El grupo de edad mas af ectado es desde jovenes hasta adul -
tos de mediana edad, sin embargo no pueden excluirse nifios
0 ancianos. Por cuanto hace ala clasificacidn, este sindrome
puede ser primario, cuando no esta rel acionado con otros pa-
decimientos y, secundario cuando se asocia con enfermedad
de tejido conectivo, en particular lupus eritematoso sistémi-
co. Por laboratorio: 1) Anticuerpos anticardiolipinade 1gG o
IgM en sangre, en dos ocasiones, con interval o de seis sema-
nas. 2) Lupus anticoagulante en plasma, presente en dos oca-
siones con intervalo de seis semanas.

Entre |as manifestaciones clinicas se encuentran: trombo-
sis venosas en diversos sitios; extremidades inferiores 55%
deloscasos, lamitad tienen embolia pulmonar; lastrombosis
arteriales involucran cerebro 50%, trombosis de arterias co-
ronarias 25%, en lamismaproporcién en ojo, rifién y arterias
periféricas; dosterceras partes de | os pacientes tienen altera-
ciones en el ectrocardiograma. También puede presentarse €l
sindrome antifosfolipido catastréfico, € cual recibe este nom-
bre cuando acontece trombosis arterial o venosade multiples
Organos, de répida aparicién, a manera de “tormenta trombo-
tica’, con elevada mortalidad.

Asi mismo, entre los criterios diagndsticos, la literatura
refiere; tres diferentes 6rganos o sistemas involucrados, cua-
dro desarrollado en dias 0 pocas semanas, tipicamente existe
microangiopatia trombatica pero también de grandes vasos,
en 50% de los casos involucra rifién, pulmén, sistema ner-
vioso central, corazény piel. En el tratamiento debe emplearse
anticoagulacion completa. En enfermaos sin historia de trom-
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bosis, funciona como profilaxis acido acetilsalicilico 325 mg
diarios. La hidroxicloroquina empleada en pacientes con lu-
pus eritematoso, puede proteger contra trombosis en €l sin-
drome secundario. Ante la evidencia de un solo episodio de
trombosis, esta indicado tratamiento con anticoagulantes.

Por su parte, €l sindrome de Budd-Chiari, se caracteriza
por obstruccion al drenaje venoso hepatico. El diagnéstico se
establece fundamentalmente mediante pruebas de imagen
(ecografia-Doppler, resonancia magnética). La venografia
directa, si bien no es necesaria para €l diagnostico, delimita
con precision lamorfologia vascular. Ademas del diagndsti-
co, es esencial el estudio etioldgico dirigido a descartar en-
fermedades hematol 6gicas subyacentes con tendencia a la
trombofilia. El tratamiento de esta entidad comprende tres
aspectos fundamentales:

1. Descompresion del territorio afectado, paralo cual exis
ten cuatro técnicas diferentes (fibrindlisis farmacol dgica,
repermeabilizaci 6n mediante dil atacién con balones de an-
gioplastia, derivacion quirdrgica, o derivacion portosis-
témica percutanea intrahepética).

2. Tratamiento de la enfermedad subyacente, el cua debe
incluir manejo especifico (citostaticos, inmunosupresores,
etc.) y anticoagulacién del paciente.

3. Tratamiento de la enfermedad crénica, similar a de cual-
quier enfermedad hepética evolucionada.

La litiasis biliar requiere tratamiento quirdrgico pero la
presencia de coagulopatia, ascitis y encefalopatia, requieren
manejo especifico antes delacirugia (vitaminaK, plasmafé-
resis y plaquetoféresis) a fin de mantener el tiempo de pro-
trombinay la cuenta de plaguetas. La ascitis debe manejarse
con diuréticos, o bien, con drenaje a momento de la laparo-
tomia.

En pacientes con cirrosis y cirugia abdominal previa, las
adherencias arededor del higado pueden estar vasculariza-
dasy favorecer durante la cirugia mayor riesgo de sangrado.
L os pacientes con cirrosis, ademas de presentar reserva fun-
cional menor, tienen disminucion de la capacidad regenerati-
va, por lo que en estos casos debe considerarse |a col ecistec-
tomia parcial, o bien, la colecistostomia, como tratamiento
quirdrgico.

Por otra parte, la herniaincisional es aquella que se pre-
sentacomo protrusion através de una herida quirdrgica anti-
gua; mas de la mitad de estas hernias aparecen en los dos
anos siguientesalacirugiaprimariay su tasaderecidivava
ria de 10% a 50%. La reparacién de la hernia puede ser me-
diante: a) cierre primario; b) cierre primario con incisiones
relgjantes; ) cierre primario con refuerzo de malla sobre-
puesta, colocacion demallaintercalada o intraperitoneal . Para
defectos herniarios menores de 5 centimetros de didmetro
mayor, puede utilizarse cierre primario (recurrencia hasta
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50%). En defectos mayores debe emplearse colocacion de
mallaparacubrir el defectoy disminuir latension delapared
abdominal, la malla puede colocarse sobre la aponeurosis,
sobre €l saco herniario, o bien, fijarse anivel intraperitoneal,
las tasas de recidiva con esta técnica varian de 10% a 20%.

En el presente caso, € paciente presentaba colecistitis li-
tidsica, esta patol ogia fue corroborada mediante ultrasonido,
por ello los facultativos demandados, propusieron tratamien-
to mediante col ecistostomia, debido aque el enfermo presen-
taba sindrome antifosfolipido primario autoinmune con ten-
denciaatrombosis multiplesy sindrome de Budd-Chiari con
antecedentes de trombosis venosa profunda y superficial de
miembrosinferiores, varices esofagicas, asi como derivacion
mesoatrial con colocacion de protesis vascular Gorotex.

En efecto, la nota clinicafechada en octubre de 2004, sefia-
laque el enfermo presentabal litiasis vesicular, hernia umbili-
cal, herniasincisionalesmuiltiples, esplenomegalia, hepatome-
galiay ascitis. Asi mismo, que serealizé Doppler encontrandose
derivacion mesoatrial permeable. Lo anterior se confirmame-
diante €l reporte de Doppler de higado y vias biliares. Merced
alo anterior, se programo la intervencion quirdrgica, previo
envio del paciente con internistay hematologo.

En ese sentido, no se observan elementos de mala préctica,
atribuibles alos demandados, pues debido al padecimiento li-
tiasico, estabajustificado el procedimiento quirdrgico propues-
to; més aln, se programd la cirugia, previavaloracion del en-
fermoy preparacion preoperatoriapor hematol ogiaparacorregir
alteraciones de coagulacion. Asi las cosas, los facultativostra-
tantes atendieron sus obligaciones de medios de diagndstico y
tratamiento, conforme alas necesidades del caso, parainterve-
nir al paciente con razonable seguridad.

El 21 de noviembre de 2004, seintervino quirdrgicamente
al paciente; la nota posoperatoriareporta que se efectud cole-
cistostomia con extraccion de célculos intravesiculares de-
jandose sonda Foley, asi como biopsia hepética, plastia de
pared y colocacion de malla sobre aponeurosis, dejandose
drenaje tipo Biovack. En esos términos, no se observan ele-
mentos de mala préactica, pues se efectud la citada cirugia en
términos de la lex artis especializada. Se ponder6 € riesgo-
beneficio, decidiendo efectuar colecistostomia, en razén de
gue el enfermo presentaba injerto de Gorotex (el cual habia
sido colocado en cirugiaparaderivacion mesoatrial), asi como
adherencias, por ello tratar de disecar la vesicula completa-
mente significabamayoresriesgos parael paciente, entre ellos
el de hemorragia, debido a sus padecimientos. Por lo ante-
rior, fue correcta la decision de realizar colecistostomia. De
igual suerte, estaba indicada biopsia hepética, pues eranece-
sario confirmar la presenciade cirrosisy descartar otra pato-
logia hepética, asi como la colocacion de malla, debido ala
hernia posincisional que presentaba el enfermo.

Por cuanto hace al posoperatorio, €l paciente ingresd a
cuidadosintermedios permaneciendo en €l citado servicio del
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21 a 24 de noviembre de 2004, situacién lacual acreditaque
|os médi cos tratantes atendieron su deber de cuidado, puesel
ingreso del paciente a dicha unidad, demuestra que la aten-
€ion se brindd con razonable seguridad.

Al tercer diade posoperatorio, €l enfermo present disten-
sién abdominal por ascitis, asi como salida de liquido por
Biovack y alrededor de la sonda de colecistostomia, por €llo
se aplicé azul de metileno por lasonda, descartandose escape
de hilis, esto se encuentra reportado en nota del 23 de no-
viembre de 2004. Este hecho demuestra que los médicos tra-
tantes, nuevamente atendieron sus obligaciones de diligencia
en laatencién del paciente.

Mas aln, el paciente ingresé apiso €l 24 de noviembre de
2004, ese diase solicitd interconsultaamedicinainternapara
manejo de la enfermedad de base, siendo la evolucion poso-
peratoria satisfactoria, pues se corrigieron los problemas in-
herentes a la produccion masiva de ascitis que presenta este
tipo de enfermos, siendo egresado a su domicilio a quinto
dia de operado, sin evidencia de sangrado, ni complicacio-
nes. En igual sentido, la nota del 26 de noviembre de 2004,
demuestra que €l paciente fue egresado con citas subsecuen-
tes. Por lo anterior, tampoco se observan elementos de mala
practica, por cuanto a este rubro se refiere, pues quedo de-
mostrado que egresd en condiciones satisfactorias, indican-
dose cita para seguimiento.

El paciente fue atendido en consulta externa en dos oca-
siones, sin presentar manifestaciones de sangrado o biliperi-
toneo. En efecto, €l 3 de diciembre de 2004 seretird bioback,
dejandose sonda de colecistostomia. De igual forma, €l 9 de
diciembre, se retiraron puntos de piel y sonda de colecistos-
tomia, reportandose que el paciente estaba asintomatico. En
ese sentido, no se observan elementos de mala praxis, pues
durante el posoperatorio, laatencion fue entérminosdelalex
artis especializada.

Ahora bien, el paciente manifestd que present6 dolores
muy fuertes. Sobre el particular, es necesario sefidar, que €
paciente se comunicé tel ef 6nicamente refiriendo dolor en hi-
pocondrio derecho, motivo por el cual seindicé asistir acon-
sulta, situacion que no ocurrid, pues quedé demostrado que
el paciente decidi6 abandonar de manera voluntaria su aten-
cion, sin que mediara mora o negativa del servicio. En esos
términos, losfacultativos demandados no incurrieron en mala
praxis, por cuanto a este rubro se refiere, pues observaron
diligencia en el cumplimiento obligacional a su cargo y €
propio paciente de maneravoluntaria fue quien decidio rele-
varlos.

El 5 de enero de 2005, el paciente ingreso a otro hospital,
donde se efectud paracentesis que mostré liquido hematico,
por ello serealizo laparotomia, encontrando 1,400 cc de he-
moperitoneo y sangrado en capa en lecho quirdrgico, recolo-
candose sonda de col ecistostomia. Asi mismo, en el posope-
ratorio requirié multiples transfusiones y triple esquema



antibidtico, siendo egresado el 2 de febrero de 2005, con tra-
tamiento médico.

Es necesario mencionar, que atendiendo a la nota posqui-
rargica, el sitio de sangrado proveniade pared abdominal. En
esos términos, esta demostrado que €l paciente presentd he-
moperitoneo cuarenta y cinco dias después de la interven-
cion de los demandados; lo anterior, hace evidente que se
trat6 de sangrado espontaneo, €l cual no guarda relacion al-
guna con €l procedimiento quirdrgico realizado por ellos €l
21 de noviembre de 2004, pues segin quedd demostrado, la
evolucion posoperatoriade dichaintervencion fue satisfacto-
riay la citada patologia ocurrié a largo plazo; es decir, si la
complicacién hubiese sido a causa de la cirugia de los de-
mandados, ésta debid ocurrir dentro de las primeras 24 a 48
horas del posoperatorio.

A mayor abundamiento, laatencion subsecuentefue acon-
secuencia de la historia natural del sindrome antifosfolipido
complicado con cirrosis hepética, ascitis, trombosis de venas
suprahepéticas, factores que pueden explicar €l cuadro de
sangrado.

Esimportante sefialar, que atendiendo alanota posquirdr-
gicadel segundo nosocomio, no quedd demostradalavesicu-
la infectada que argumenté €l paciente. En efecto, la citada
nota posquirurgica es concluyente al sefidlar que el sangrado
proveniade pared abdominal; en esos términos, no existe re-
lacién causal entre el procedimiento quirdrgico realizado por
los facultativos demandados y el desarrollo de hemoperito-
neo, manifestado cuarentay cinco dias después de realizado
€l citado evento quirdrgico.

Apreciacionesfinales

El personal demandado cumplié con sus obligaciones de
medios de diagnéstico y tratamiento, durante la atencion del
paciente.

No existié relacion causal entre la atencién brindada por
|os demandadosy las complicaciones de salud en el enfermo.
En efecto, |a atencion subsecuente fue a consecuencia de la
historia natural de las enfermedades del paciente.

Responsabilidad profesional

» No sedemostré lainfeccién de vesiculabiliar aducida por
el paciente, lacirugia efectuada en el segundo nosocomio
fue debidaahemoperitoneo, el cual ocurrié cuarentay cin-
co dias después de laintervencion de los demandados.

e El enfermo lamentablemente era portador de dos enfer-
medades en extremo delicadas, las cuales por su propia
naturaleza, tienen evolucién insidiosay pueden acompa-
farse de cuadros clinicos de dificil control.
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