Responsabilidad profesional
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La mala prdctica se refiere a todo acto u
omisién en la atencién médica que contraviene
las disposiciones que la requlan. Se trata del
incumplimiento de las obligaciones de diligencia
que el médico debe desemperiar en el ejercicio de
su profesion.

SINTESIS DE LA QUEJA

Los padres de la menor refirieron que el 30 de marzo
de 2011 presentd crisis convulsiva y fiebre, por lo
que fue internada en el drea de Urgencias del hos-
pital demandado, donde no se le otorgé de manera
adecuada la atencién médica que requeria y fue dada
de alta.

La atencién fue muy superficial, y al no existir
mejoria, el 9 de abril del mismo afio regresaron al
hospital pues a los sintomas se agregé coloracién
amarilla de la piel; se diagnosticé hepatitis. Sin
embargo, fue dada de alta a pesar de que estaba
somnolienta y en mal estado; su sintomatologia
empeord en su domicilio, por lo que se vieron obli-
gados a llevarla a otro hospital, donde se diagnosticé
hepatitis B fulminante, se deterioré mds su estado
de salud y fallecid.
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RESUMEN

La paciente de 14 anos de edad, fue atendida en
el hospital demandado los dias 30 de marzo y 9
de abril de 2011, por presentar crisis convulsivas y
fiebre. El 14 de abril de 2011 regresé a Urgencias,
estaba inquieta, pdlida, con mucosa oral seca, do-
lor abdominal franco en epigastrio, Mc. Burney y
psoas negativos. Se diagnosticé epilepsia y gastritis
medicamentosa. En esta atencién refirié coluria,
por lo que se solicitaron pruebas de funcionamiento
hepiético que reportaron: bilirrubina total, 8.019;
bilirrubina directa, 4.4; bilirrubina indirecta, 3.5;
transaminasa glutdmicooxalacética, 16,323; transa-
minasa glutdmicopiravica, 8,330; fosfatasa alcalina,
303; deshidrogenasa ldctica, 10,570; glucosa, 90;
BUN, 20; urea, 42; creatinina, 0.9. El 16 de abril
de 2011, ingresé al Servicio de Pediatria y ese mis-
mo dia fue egresada con diagndstico de hepatitis
probablemente A.

Debido a su grave estado de salud, ingres6 a
otro hospital donde se le diagnosticé hepatitis B
fulminante y fallecié.



ANALISIS DEL CASO
Para su estudio, se estiman necesarias las siguientes
precisiones:

En términos de la literatura especializada, la
hepatitis B es una infeccién virica del higado que
puede dar lugar tanto a un cuadro agudo como a
una enfermedad crénica.

El virus se transmite entre las personas por con-
tacto directo de sangre a sangre, a través del semen
o secreciones vaginales de una persona infectada.
Los modos de transmisién son los mismos que los
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),
pero el virus de la hepatitis B (VHB) es entre 50 y
100 veces mas infeccioso. A diferencia del VIH, el
VHB puede sobrevivir fuera del organismo durante
7 dias como minimo, y en ese lapso puede causar
infeccidn si penetra en el organismo de una persona
no protegida por la vacuna.

Entre los modos de transmisién mds frecuentes
se encuentran:

¢ Perinatal (de la madre al recién nacido durante
el parto).

* Infecciones en la primera infancia (infeccion
que pasa inadvertida por contacto estrecho con
personas infectadas).

* Aplicaciones de inyeccién peligrosas.

* Exposiciones percutdneas (piercing, tatuajes).

* Transfusiones con sangre contaminada.

* Relaciones sexuales sin proteccidn.

El virus de la hepatitis B puede causar hepatitis
aguda y cirrosis. El periodo de incubacién es de 60
a 150 dias (promedio, 90 dias). La fase preictérica
inicia 3 a 10 dias antes de la ictericia, se caracteri-
za por malestar general, anorexia, ndusea, vémito,
dolor en cuadrante abdominal superior derecho,
fiebre, cefalea y coluria. La fase ictérica es variable
y suduracién es de 1 a 3 semanas, caracterizada por
ictericia, evacuaciones grises, dolor en cuadrante
superior derecho, hepatomegalia. Durante la con-
valecencia, el malestar y la fatiga pueden persistir
por semanas o meses y la ictericia, anorexia y otros
sintomas desaparecen.

La hepatitis viral B no puede ser diferenciada
con base en los sintomas clinicos, el diagndstico
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definitivo depende de los resultados de las pruebas
seroldgicas. Los marcadores seroldgicos estdn rela-
cionados con infeccién aguda o crénica. El antigeno
de superficie de hepatitis B (HBsAg), es la prueba
diagndstica para la enfermedad aguda (hepatitis B),
asi como para detectar portadores. Este antigeno
puede ser identificado desde las primeras 2 semanas,
y en forma tardia (11 a 12 semanas) después de la
exposicion inicial al virus. La presencia de antigeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg) indica que
la persona estd infectada.

El anticuerpo para el core (anti-HBc) se desarro-
lla en todas las infecciones por virus de hepatitis B
y aparece tempranamente después de una infeccién
aguda e indica infeccién en algiin momento de la
vida, generalmente persiste por toda la viday no es
un marcador serolégico para infeccién aguda. La
IgM anticuerpo para el core (anti-HBc), aparece en
personas con enfermedad aguda e indica infeccién
reciente, generalmente se detecta de 4 a 6 meses
después del inicio de la enfermedad y es el mejor
marcador serolégico de infeccién aguda por virus
de la hepatitis B. Una prueba negativa para IgM
anticuerpo para el core (anti-HBc¢), junto con una
prueba positiva para antigeno de superficie de la
hepatitis B (HBsAg), en una sola muestra, identifica
infeccién crénica.

La hepatitis fulminante, puede ocurrir desde el
inicio o durante el primer mes de la enfermedad,
con todas las manifestaciones del coma hepdtico,
encefalopatia, hemorragias, esplenomegalia, edema,
ascitis, hipoglucemia, edema pulmonar, entre otros.
Es una pérdida de la funcién hepdtica, causada por
rdpida afectacién de un porcentaje significativo de
hepatocitos.

Existe una grave afectacién hepatocelular con
alteracién de las funciones metabdlicas hepdticas;
los pacientes tienen compromiso en la homeostasis
de la glucosa, incrementando la produccién de lac-
tato, existe afectacién en la sintesis de los factores
de coagulacién y reduccién de la capacidad para
eliminar medicamentos, toxinas y bilirrubinas, por
consiguiente, los pacientes desarrollan coagulopa-
tia, hipoglucemia y acidosis, lo cual incrementa el
riesgo de sangrado gastrointestinal, crisis convul-
sivas y disfuncién del miocardio. Las infecciones

Vol. 56, N.° 5. Septiembre-Octubre 2013




Foto: Ivan Melenchon

Hepatitis B fulminante

fungicas y bacterianas frecuentemente complican
la insuficiencia hepdtica aguda. La encefalopatia
hepitica es el dato clinico esencial de la enfermedad.

En relacién al diagnéstico, la determinacién
de amonio en plasma habitualmente se encuentra
elevada, en el electroencefalograma ritmo delta,
caracterizado por ondas de suefio profundo amplias,
de alto voltaje; otros exdmenes orientadores son:
relacién transaminasa glutdmicooxalacética/transa-
minasa glutdmicopirdvica mayor de 1.2, disminu-
cién de los niveles de albiumina sérica, leucocitosis
con neutropenia, disminucién de la fraccién 3 del
complemento en plasma y tiempo de protrombina
prolongado. Otros exdmenes dtiles para valorar la
evolucion de la encefalopatia hepdtica son: biome-
tria hemdtica completa, que incluye tiempo de pro-
trombina, tiempo parcial de tromboplastina, fibri-
négeno, plaquetas, factor V, electrolitos, glucemia
y urea sérica, hemocultivos y radiografia de térax.

Una vez que la encefalopatia hepdtica estd pre-
sente, el paciente con insuficiencia hepdtica aguda,
tiene riesgo de desarrollar falla de multiples 6rganos.
El edema cerebral, es una complicacién grave, pues
se asocia a hipertensién endocraneana. La mayoria
de los mecanismos de defensa inmune inespecificos
son defectuosos y las infecciones bacterianas y fun-

Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM

gicas son frecuentes, lo cual puede contribuir a falla
renal, hipotensién o progresién de la encefalopatia.

En cuanto al tratamiento, la literatura especia-
lizada refiere que debe incluir medidas de soporte
en una Unidad de Cuidados Intensivos: la correc-
cién cuidadosa de electrolitos y glucosa en sangre,
hemocultivos, valoracién de datos de infeccién y
manejo de antibiéticos profildcticos y especificos,
hemodidlisis para falla renal, intubacién en pacien-
tes con encefalopatia, coma hepdtico grado III y
IV. Altos volimenes de plasmaféresis y dispositivos
artificiales de asistencia hepitica.

En el presente caso, el 30 de marzo de 2011
los padres llevaron a la paciente al Servicio de Ur-
gencias del Hospital demandado a causa de crisis
convulsivas; el 9 de abril de 2011 fue atendida por
fiebre. Los padres de la menor manifestaron que
en el citado servicio, informaron que era epiléptica
y podria convulsionar, pues la fiebre no cedia, el
médico que la atendi6 aplicé una inyeccién, y pese
a que presentaba dolor de cabeza y estémago, la
dio de alta.

Para acreditar sus afirmaciones, los padres de la
paciente presentaron dos constancias de atencién
médica, consistentes en nota de Urgencias Pedid-
tricas, de fecha 30 de marzo de 2011 y nota de



Urgencias del 10 de abril del mismo ano, las cuales
acreditan que en las citadas fechas, efectivamente
la menor fue atendida en el Hospital demandado.

Por su parte, el Hospital demandado alegé que
la paciente fue recibida el 30 de marzo de 2011 en el
Servicio de Urgencias, ingresando por crisis convul-
sivas previas, encontrandose con signos vitales nor-
males, temperatura 37 °C, frecuencia cardiaca 80
por minuto, frecuencia respiratoria 20 por minuto,
exploracién fisica sin alteraciones, se tomaron mues-
tras de laboratorio y se indicé diazepam intravenoso
diluido, para interrumpir crisis convulsivas, en los
resultados de laboratorio se encontraron pardmetros
normales, incluidas las pruebas de funcién hepética;
la paciente egresé por mejoria, y el 9 de abril de
2011 reingresé porque presentaba fiebre y dolor
abdominal, y se integré al diagndstico de epilepsia
crénica, gastritis probablemente medicamentosa,
y se decidié dar un manejo a base de antipiréticos,
antidcido (paracetamol, ranitidina) y continuar el
anticomicial; fue egresada a su domicilio con cita
abierta a Urgencias, comentando reiteradamente
signos de alarma neurolégica; sin embargo, no apor-
t6 prueba alguna para acreditar la atencién brindada
a la paciente los dias 30 de marzo y 9 de abril de
2011, menos adn que su actuacién se ajustara a lo
establecido por la lex artis médica.

En ese sentido, se debe sefalar que el demanda-
do también incumplié lo dispuesto por la Norma
Oficial Mexicana NOM-168-SSA1-1998, del Expe-
diente Clinico, pues en el expediente integrado no
aparecen las constancias médicas de las atenciones
controvertidas.

Tales deficiencias ademds de denotar mala
préctica médica, en el presente caso producen las
siguientes consecuencias de derecho:

* Lade tener por cierto que no se cumplieron los
minimos de calidad y de atencién profesional
éticamente responsable (Articulo 51 de la Ley
General de Salud), exigidos en la prestacién mé-
dica de esta paciente, pues el expediente clinico
estd incompleto.

* Lade tener por cierto que no se cumplieron los
minimos esenciales de estudio de la paciente,
y que sus manifestaciones en el sentido de que
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existié mal praxis, es decir negligencia médica,
han de tenerse por ciertas.

* Que en la especie se contravinieron, por negli-
gencia del demandado, los principios cientificos
y éticos que orientan la prictica médica, en per-
juicio de la paciente.

* Que ha de tenerse por confeso al demandado de
los hechos que se le atribuyen, pues no exhibié
pruebas para su descargo (Articulos 260, 266 y
287 del Cédigo de Procedimientos Civiles para
el Distrito Federal).

Vol. 56, N.° 5. Septiembre-Octubre 2013 47

Foto: Archivo




Hepatitis B fulminante

Ahora bien, en su queja, los padres de la menor
también refirieron que la paciente no presentaba
mejoria, y se agregé coloracién amarilla de la piel,
por lo que regres6 al Hospital demandado donde
se le diagnosticé hepatitis A, y no obstante que es-
taba somnolienta y en mal estado fue dada de alta;
la sintomatologia empeoré en su domicilio, por lo
que se vieron obligados a llevarla a otro Hospital,
donde se le diagnosticé hepatitis B fulminante, su
estado de salud se deteriord y fallecié.

La nota de ingreso a Urgencias del 14 de abril de
2011, establece que el 30 de marzo del mismo ano,
la paciente present6 3 convulsiones, y egresé estable
del Servicio, ademds, que habia cursado con infec-
cién de las vias respiratorias superiores (faringitis) y
recibié varios tratamientos sin mejoria, y persistian
la fiebre, el dolor abdominal y los vomitos.

Los documentos sefalan que la paciente estaba
inquieta, con palidez de tegumentos, mucosa oral seca,
dolor abdominal franco en epigastrio, Mc Burney y
psoas negativos. La impresién diagnéstica fue epilep-
sia y gastritis medicamentosa, se inici6 tratamiento
mediante: ayuno, soluciones parenterales, cloruro de
potasio, omeprazol, ondansetrén, difenilhidantoina,
oxcarbazepina, ketorolaco, y se solicitaron exdimenes
de laboratorio, y radiografia de térax y abdomen.

En esos términos, se tiene por demostrado que
el personal médico del Servicio de Urgencias del
hospital demandado no cumpli sus obligaciones de
medios de diagndstico y tratamiento, al no realizar
la semiologia del dolor abdominal (tipo, inicio, du-
racion, exacerbacién), ademds de que se advertia que
la paciente cursaba con gastritis medicamentosa, y
sin mayor estudio, se indic continuar tratamiento
mediante anticonvulsivante y medicamento antiin-
flamatorio, manejo que en términos de la literatura
médica altera la mucosa géstrica.

Asi, ese mismo dia la paciente refirié coluria,
por lo que se solicitaron pruebas de funcionamiento
hepético, las cuales reportaron: bilirrubina total,
8.019; bilirrubina directa, 4.4; bilirrubina indirecta,
3.5; transaminasa glutdmicooxalacética, 16,323;
transaminasa glutdmicopirtvica, 8,330; fosfatasa
alcalina, 303; deshidrogenasa ldctica, 10,564; glu-
cosa, 90; BUN, 20; urea, 42; creatinina, 0.9.
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La nota de evolucién de 15 de abril, establece que
se diagnosticé epilepsia, hepatitis probablemente
viral e infeccién de vias urinarias, se reportaron
signos vitales estables, ruidos cardiacos ritmicos, sin
dificultad respiratoria, abdomen globoso con dolor
en epigastrio y hemiabdomen derecho, hepatome-
galia de 3 centimetros por debajo de reborde costal
y dolor a la palpacidn, se indicé su hospitalizacién
debido a intolerancia por via oral. Se inicié manejo
mediante soluciones parenterales, cloruro de pota-
sio, ondansetrén, difenilhidantoina, fenobarbital
y cefotaxima.

El 16 de abril de 2011, la paciente ingresé al
Servicio de Pediatria con diagnésticos de epilepsia
y hepatitis, segin la nota de las 5:50 horas. Segtin la
nota de Enfermeria, a las 7:00 horas, la reporté som-
nolienta con dolor abdominal. Esta nota establece
que al momento de la exploracidn, recibié visita
médica, indicdndose alta del Servicio por mejoria.

Por su parte, la nota de evolucién de las 7:50
horas de la misma fecha, establece que la menor
presentaba ataque al estado general y dolor en epi-
gastrio. En la exploracién fisica: ictericia genera-
lizada, cardiorrespiratorio sin datos patoldgicos,
abdomen ligeramente globoso, blando, depresible,
ligeramente timpdnico, hepatomegalia de 3 cen-
timetros por debajo del reborde costal, peristalsis
presente, evacuaciones ausentes, uresis coltrica. Se
indicé dieta liquida, sin leche, y posteriormente, al
tolerarla, dieta hipercaldrica, hipoprotéica; solucio-
nes intravenosas; difenilhidantoina, fenobarbital,
omeprazol, suspender ondansetrdn, ketorolaco y
cefotaxima; Vigilar vémito, diuresis y evacuaciones,
y mantener en aislamiento.

Asi las cosas, el 16 de abril de 2011 se egresé a la
paciente, la nota de evolucién y egreso de las 14:20
horas, senalé: tolera la dieta, no vémito; persiste
con datos clinicos de ictericia y ataque al estado
general, lo cual es normal hasta su recuperacién
del cuadro de hepatitis. Se dan indicaciones a la
madre de la menor sobre dieta, manejo y cuidados
de técnica de aislamiento. Impresién diagndstica:
hepatitis probablemente A.

Lo anterior acredita que el personal médico del
Servicio de Pediatria actué en franco desapego a



lo establecido por los principios cientificos y éticos
que orientan la prictica médica, e incurrié en mala
préctica por negligencia, pues sin agotar el estudio
de la paciente, estimé que se trataba de hepatitis A,
y omiti6 realizar serologia para determinar el tipo
de virus. Mds adn, de manera precipitada la egreso,
subestimando el cuadro clinico de gravedad.

Los padres de la menor refirieron que al momen-
to de su egreso estaba somnolienta y sin fuerzas, ya
que no podia sostenerse de pie, asi mismo, que en
el trayecto a su domicilio, estaba muy intranquila
y no coordinaba sus movimientos, por lo que la
llevaron con un neurdlogo, quien la valoré y, por
su gravedad, la hospitalizé.

Debido a la negligencia del demandado, el 17
de abril de 2011 la paciente ingresé al Servicio de
Terapia Intensiva de otro hospital. El expediente
clinico de dicho nosocomio, reporté Glasgow de
12 puntos, pupilas midridticas, arreflécticas, mi-
rada fija, conjuntivas ictéricas, mucosa oral seca,
hemodindmicamente inestable, hipotensa, acidosis
metabdlica descompensada, hipoglicemia, lo que
amerité manejo ventilatorio fase I1I, dobutamina,
norepinefrina y manitol. Este mismo dia se report4
la prueba positiva para antigeno de superficie de
hepatitis B.

La evolucién fue hacia el deterioro hemodini-
mico y neuroldgico, con pupilas midridticas, sin
respuesta a estimulo luminoso, reflejos de tallo ausen-
tes y electroencefalograma isoeléctrico. La defuncién
ocurrié el 19 de abril de 2011.

En esos términos, estd demostrado que durante
la atencién del 16 de abril de 2011, el personal médi-
co del hospital demandado, incumpli6 con el deber
de cuidado a la paciente, al no estudiarla lo sufi-
ciente y egresarla de manera precipitada, soslayando
su estado de gravedad, tanto asi que fue necesario
su ingreso a Terapia Pedidtrica de un nosocomio
distinto, pues se encontraba hemodindmicamente
inestable con deterioro neurolégico y respiratorio.

APRECIACIONES FINALES

Los médicos del Servicio de Pediatria del Hospital
demandado incumplieron las obligaciones de me-
dios de diagndstico y tratamiento en la atencién
de la paciente.
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Quedé demostrado el franco desapego a lo es-
tablecido por los articulos 51 de la Ley General de
Salud y 48 de su Reglamento en Materia de Pres-
tacién de Servicios de Atencién Médica, pues los
médicos del Hospital demandado estaban obligados
a otorgar servicios médicos oportunos y de calidad
iddénea, asi como atencidn profesional y éticamente
responsable y, a brindar a la paciente trato respe-
tuoso y digno.

En términos del articulo 9° del reglamento ci-
tado, la atencién médica debe brindarse de confor-
midad con los principios cientificos y éticos que los
orientan, lo cual no sucedié en este caso, debido a
la mala prictica observada.

RECOMENDACIONES

* Lahepatitis B es una infeccién hepdtica causada
por el virus de la hepatitis B (VHB). Constituye
un problema de salud a nivel mundial y es el
tipo mds grave de hepatitis viral. Puede causar
hepatopatia crénica y cdncer hepdtico.

* Segun refiere la Organizacién Mundial de la
Salud, cerca de 600,000 personas mueren cada
afo como consecuencia de la hepatitis B.

* Esta enfermedad representa importante riesgo
para los profesionales sanitarios, y es prevenible
por vacunacion.

* La OMS recomienda que se analice la presencia
del antigeno de superficie HbsAg en todas las
donaciones de sangre para evitar la transmision
del virus a los receptores. @
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