Revista dela Facultad de Medicina

Volumen Namero Enero-Febrero
voume 47 umber 1 sanary-February 2004

Articulo:

Caso CONAMED

Derechos reservados, Copyright © 2004:
Facultad de Medicina, UNAM

Otras secciones de Others sections in
este sitio: this web site:

O indicedeestenimero [ Contents of this number
0 Mésrevistas O Morejournals

0 Busqueda 0 Search

@edigraphic.com


http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-facmed/e-un2004/e-un04-1/e1-un041.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-facmed/e-un2004/e-un04-1/e1-un041.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-facmed/i-un2004/i-un04-1/i1-un041.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com

Rev Fac Med UNAM Vol.47 No.1 Enero-Febrero, 2004

Responsabilidad profesional
Caso CONAMED

Arbitraje Médico, CONAMED

Sintesisdelaqueja

Lospadresdel paciente presentaron inconformidad contra
€l personal médico que atendio a su hijo menor, pues a su
juicio, existio negligencia, en razén a que el enfermo recibio
primero un trasplante renal pero luego recibi6 tratamiento in-
correcto quelo llevé adesarrollar un tumor maligno que ori-
gind su deceso.

Sintesisdel caso

Masculino de 4 afios de edad con insuficienciarenal cro-
nica secundariaasindrome nefrotico, esclerosis segmetariay
focal. Ingresa a protocolo de trasplante renal. Diagndsticos:
1) Insuficienciarenal cronicaterminal. 2) Glomerul oesclero-
sisfocal y segmentaria. 3) Hipertension arterial secundaria.
4) Hipervolemia.

25 de enero, nota postoperatoria: Cirugia realizada: ne-
frectomia bilateral; trasplante renal de disponente vivo rela-
cionado. Se realizé apendicectomia con técnica cerrada. In-
dicaciones: Ayuno hasta nueva orden, sonda nasogatrica, li-
quidosintravenosos para6 horas, reposicion urinariaal 100%,
cefaloting, ranitidina, manegjo dindmico. Nota postanestési-
ca: Sinincidentes, setrasladaanefrologiadespierto. 9. Estu-
dio histopatoldgico: Nefropatia en fase terminal secundaria
aesclerosis segmentariay focal; atrofiarenal.

26 de enero, nota de cirugia: Eutérmico, presion arterial
promedio 140/90; hematdcrito 18, se transfunden glébulos
rojos radiados y desleucocitados sin complicaciones; hiper-
tenso y taquicéardico. Exploracion fisica: consciente, hidrata-
do, herida quirurgica sin datos de sangrado ni infeccion, se
esta administrando azatioprina, se solicita radiografia de t6-
rax y electrocardiograma.

27 de enero, nota de infectol ogia: Penrose drenando ma-
terial serohemético, no datos de proceso infeccioso. Radio-
grafia de térax: campos pulmonares ventilados, cardiome-
galia importante (derrame pleural diagnosticado por ultra-
sonido, por sus dimensiones no amerita tratamiento
quirdrgico). Hemocultivo del dia 24 negativo hasta el mo-
mento. Se realizo frotis de lesién de boca encontréndose
infiltrado inflamatorio, escasas bacterias; |aslesiones no son
caracteristicas de herpes simplex. No se encuentran datos
de proceso infeccioso, permanece en vigilancia estrecha. 2
defebrero, nota de alta: Diagndsticos de egreso: Hiperten-
sién arterial controlada; derrame pericardico en resolucion;

42

infeccién urinariaen remision. Funcion renal aceptable, crea
tinina 0.2.

16 defebrero, nefrologia: Padecimiento de 8 dias de evo-
lucién, rinorrea hialina, tos y fiebre, el dia de hoy 38.9° C.
Exploracion fisica: narinas permeables, mucosa edematosa,
secrecion hialina abundante, faringe hiperémica, amigdalas
hipertroficas, descarga retronasal blanquecina, adenopatias
cervicales bilaterales no dolorosas. Precordio hiperdinamico
sin soplos; tirgje intercostal bajo, simétrico. Se realizan exa-
menes de | aboratorio. Diagnostico: neumoniaintersticial. In-
dicaciones. Dieta hiposodica, restriccion hidrica, predniso-
na, ciclosporina, azatioprina, clonidina, micostatin gotas,
eritromicina. Se solicitalgG e lgM para Mycoplasma, crioa-
glutininas, broncoscopia para cepillado bronquial. Sevigila-
ra funcién renal, curva febril y estado clinico. Cumple dos
dias de tratamiento (claritromicina y trimetoprim con sulfa-
metoxazol).

22 defebrero, nefrologia: Presenté fiebre (38.5° C), tosy
dificultad respiratoria. Exploracion fisica: frecuenciacardia-
ca 153 por minuto, frecuencia respiratoria 45 por minuto,
presion arterial 110/70; alerta, faringe hiperémica. Torax con
tiros intercostales bajos, no estertores, rudeza bilateral; pre-
cordioritmico, sin alteraciones; abdomen se palpainjerto con-
sistente, sin soplos. Diagndsticos: neumonia intersticial por
Mycoplasma pneumoniae (crioaglutininas positivas para
Mycoplasma). Sindrome de dificultad ventilatoria. Indicacio-
nes:. dieta hiposddica, antibidtico, manejo inmunosupresor y
antihipertensivo establecido.

26 defebrero, nota de evolucion: Infectologiasolicité ra-
diografias de senos paranasales en las que se evidenciavela-
miento de seno maxilar izquierdo, se agregd cefuroxima.
Posteriormente sereporta persistenciadefiebre (hasta39° C),
discretadificultad respiratoriaasociadaafiebre. Campos pul -
monares con hipoventilacion basal derechay estertores cre-
pitantes escasos. Serealizaron estudiosde laboratorio y nive-
les de ciclosporina. 28 de febrero, otorrinolaringologia: ri-
nosinusitis cronica agudizada, otitis media aguda izquierda
secundaria. Ciproxina gotas, se policultivaray se gjustaran
antibidticos. 2 de marzo, otorrinolaringologia: Se amplia
cobertura, se sugiere busqueda de focos de infeccion ocultos;
dolor abdominal difuso de mediana intensidad, sin datos de
irritacion peritoneal. Se solicita ultrasonido abdominal, he-
mocultivo y urocultivo. Se suspende cefuroximay trimeto-
prim con sulfametoxazol; iniciacefotaxima. Serealizarén es-
tudios complementarios.



7 al 9 de marzo, nota de evolucion: Tomografia de abdo-
men: colecciones perirrenales compatibles con abscesos. Se
realizara biopsia renal, se solicitara cultivo para anaerobios.
Estudio histopatoldgico: Rechazo agudo vascular y tabulo
intersticial (tipo I11 dela clasificacién BANFF 97). Informe
inmunohistoguimica: Los hallazgos confirman rechazo agu-
do vascular grave. Nefrologia, nota de guardia: Antigene-
mia para citomegal ovirus negativa, urocultivo y hemoculti-
VOSs negativos. Por tratarse de rechazo vascular se deberaini-
ciar tratamiento con anticuerpos monoclonales OKT3. Se
explicd a ambos padres efectos del medicamento: fiebre, es-
calofrios, paro respiratorio, incremento de riesgo para heo-
plasias, trombosis, aceptando su aplicacion. Seexplicaron cla-
ramentelosriesgosy beneficiosde su utilizacion, firman hoja
de autorizacion respectivay nota.

11 de marzo, nefrologia: Sin datos de dificultad respira-
toria; hemoglobina 7.9, hematdcrito 24, leucocitos 6,900, pla
quetas 554,000. 13 de marzo: Presién arterial en pardmetros
normales, afebril, cultivos negativos. | nfectol ogiasugiri6 sus-
pender clindamicinay valorar cultivos. 16 de marzo: Se ex-
plica a los padres la situacion actual del paciente. Cumple
ocho dias de tratamiento con OK T3, la funcién renal ha me-
jorado, sin embargo, no hay germen aislado. Se iniciara es-
guema antibiético amplio.

17 de marzo: Persiste fiebre, se policultivé y se realiz6
puncién lumbar que no report6 formas celulares, serologia
paravirus Epstein-Barr y herpes | negativa; seinicio trata-
miento con gentamicina'y meropenem. Tomografia abdo-
minal con coleccién liquidasubcapsular que abarcacasi toda
su extensién. Foco infeccioso a nivel faringeo. 21 de mar-
z0: Elevacion subita de creatinina (2.1), cumpliendo crite-
rios de rechazo renal; tendencia ataquicardia; 24 horas afe-
bril; cultivos negativos. 22 de marzo: Afebril por 48 horas.
Hemoglobina 9.3, hematdcrito 27, |eucocitos 4,500, segmen-
tados 50%, bandas 10%, plaquetas 296,000; cultivos nega-
tivos; creatinina0.6 a 1.7 y posteriormente 2y 2.3; examen
general deorinapH 5.0, densidad 1,015, Albumina (++++),
hemoglobina (+++), eritrocitos incontables. Valorado por
cirugia, quien decidio6 drenar hematomarenal y tomade biop-
siaintraoperatoria. 23 de marzo: Seiniciabolo OKT3 pre-
viamedicacién, se suspende ciclosporina, se disminuye aza-
tioprina.

25 de marzo: Bolos de OKT3 (13), vigilancia estrecha.
Cirugia encuentra abdomen blando, sin datos de irritacion
peritoneal, tolera via oral, cultivos negativos, antigenemiay
serologia negativos. 26 de marzo, nota de evolucién: Ac-
tualmente con rechazo del injerto grave, manejado con OK T3,
el dia de hoy en su decimocuarta dosis. 27 de marzo: Des-
pués de |os anticuerpos monoclonales se aprecia mejoria de
lafuncién glomerular, afebril, sin datos de descompensacion
hemodindmica. Debe continuar con tratamiento de rescate del
rechazo con tacrolimus, debido aque lafuncidn renal aunque
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mejoro, no estatodavia en pardmetros normales. Seexplicaa
familiares los riesgos de la administracion del medicamento
y una vez autorizado recibira el tratamiento. 30 de marzo:
Afebril, hidratado, tolerando viaoral, sin signos de dificultad
respiratoria, peristalsis presente.

3 de abril, nota de alta: Estable, diagndsticos de egreso:
neumoniaintersticial por Mycoplasma pneumoniae; rechazo
agudo vascular y tabulo intersticial BANFF I11; hematoma
renal subcapsular y en polo superior; faringoamigdalitis agu-
da bacteriana en resolucion. Evolucion satisfactoria, se man-
tuvo afebril por siete dias, se decide egreso con control por
consulta externa.

3 dejulio admision: Cefaea frontal izquierda de un mes
de evolucién, desde hace 10 dias se volvié constante y au-
mento en intensidad; irritabilidad, astenia, adinamia de tres
dias de evolucion, fiebre hasta 38° C; crisis convulsivas par-
ciales simples (2 minutos), con movimientos de miembro to-
récicoy hemicaraderechos. Exploracién fisica: abdomen blan-
do, depresible, injerto no doloroso, peristalsis normal, no so-
plos abdominales; Babinski (+) bilateral. Consciente, irritable
al manejo, sin ateracién de pares craneales. Glasgow 15/15.
Tomografia de craneo: imagen hipodensa a nivel frontal iz-
quierdo que no refuerza con medio de contraste. Nota de neu-
rologia: Irritable, quejumbroso, fondo de ojo sin ateracio-
nes, simetria facial; movimientos oculares sin ateraciones,
resto en parametros normales; Babinski (+) bilateral. Tomo-
grafia axial computarizada de craneo en fase simple, cister-
nas de la base de caracteristicas normales; en region frontal
izquierda imagen lenticular, hiperdensa, no bien delimitada
la zona; en region temporal imagen hiperdensa, no hay des-
plazamiento de la linea media. Se sugiere impregnar con di-
fenilhidantoina.

5 de julio: Glasgow 15/15, somnoliento sin datos menin-
geos, tolera via oral, febricula que cedié de manera esponta
nea, cultivos negativos, se envié muestra para serologiaviral.
8 julio, nota de evolucion: Vomitos relacionados a tos con
expectoracion, seaplico PPD, radiografiadetérax normal. Pre-
sent6 pico febril de 38.7° C, cedié con medios fisicos; inicié
alteraciones del estado de alerta, posteriormente crisis convul-
sivaparcial motora con desviacion de lacomisurabucal dere-
cha, sin pérdidadel estado de aerta (2 minutos de duracién). 9
dejulio, Indicaciones: Prednisona, ciclosporina, prazocin, clo-
nidina, ranitidina, trimetoprim con sulfametoxazol, difenilhi-
dantoina, cefotaxima, ampiciling, daktarin (gel en cavidad oral),
acetaminofén, medidas generales.

10 dejulio: Eutérmico, neurol 6gicamente integro, sincrisis
convulsivas, cardiopulmonar sin compromiso, abdomen blan-
do, depresible, no doloroso a la palpacion, no signos menin-
geos. Cultivos negativos. 11 de julio: Se realizaratomografia
axial computarizada de craneo simpley contrastada. 13 de ju-
lio: Latomografia muestra imagen hipodensa frontal. Cons-
ciente, Glasgow 15/15, no havuelto a presentar convulsiones,
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se realiz6 tomografia de abdomen. 17 de julio: Tendencia a
taquicardia, abdomen depresible sin visceromegalias, peristal-
sispresente. Hemoglobina 9.2, hematdcrito 27.9, glucemia254,
Impresion diagnéstica: Desequilibrio metabdlico; crisis con-
vulsivas parciales complegjas en estudio. Nota de evolucién:
Electroencefal ograma con datos de disfuncion moderada a se-
vera. Se mantiene en vigilancia estrecha.

18 dejulio, neurologia: Cefal ea, temperatura38° C, no ha
presentado crisis convulsivas con difenilhidatoina y carba-
mazepina. Exploracion fisica: Despierto, orientado, irritable,
fondo de ojo sin papiledema, hiperreflexia generalizada, hi-
pertonia, discretarigidez de nuca. Tomografia de craneo con
edema perilesional de lesion frontal izquierda; electroence-
falograma ritmo lento hemisférico izquierdo de predominio
frontal.

20dejulio, cirugia: Requiere tratamiento quirdrgico para
abscesos en abdomen. 21 de julio, nota operatoria: Laparo-
tomia exploradora con toma de biopsias de lesion renal e hi-
gado. Hallazgos: |esi6n blanquecina, granulomatosa, calcifi-
cada, en polo superior de rifién, adherido a higado, se toma
biopsia; asi mismo, setomabiopsiade polo inferior derifion,
biopsia en cufia de I6bulo izquierdo de higado, biopsia en
sitio de lesion adherida arifién en cara posterior, y de I6bulo
derecho. Estudio histopatol 6gico: Enfermedad linfoprolife-
rativa (linfoma no Hodgkin difuso de alto grado, inmuno-
blastico). | nforme inmunohistoquimica: Linfomano Hodg-
kin difuso de células B (inmunobl &stico).

28 de julio: Tomografia de crdneo con hiperdensidades
frontal temporal y occipital izquierdas. Resonancia magnéti-
ca con lesiones hiperintensas en esas regiones, con reforza-
miento de medio de contraste. Oncologia: Impresion diag-
néstica. Linfoma no Hodgkin linfoblastico etapa |V con in-
filtracion a sistema nervioso central; crisis convulsivas. Se
inicia quimioterapia de induccién alaremisién (daunorrubi-
cina, vincristinay L-asparaginasa). Terapia intensiva: Sta-
tus epiléptico que remite tras la administracién de dos bolos
de difenilhidantoina; se realizé intubacion electiva debido a
compromiso respiratorio por abundantes secreciones; hemo-
dinamicamente estable, se extubaralo mas pronto posible.

29 de julio, nota de nefrologia: Se extuba, presenta es-
fuerzo ventilatorio, Glasgow 10/10. 30 dejulio: Sin datos de
dificultad respiratoria; Ultima creatinina 0.8; se inicia tole-
ranciaaviaoral; peristalsis presente, canalizando gases. Aler-
ta, hidratado, Glasgow 15, pupilas isocoricas normorreflécti-
cas. 3deagosto: Sindificultad respiratoria, afebril, toleravia
oral; Glasgow 15/15 con tendencia a somnolencia; quimiote-
rapia en su tercer dia, evolucion estacionaria. Neurocirugia
solicité tomografia de craneo de control. 4 de agosto, neuro-
logia: En tomografialalesion frontal izquierda muestra més
edema, incluso oclusion parcial del sistema ventricular, se
considera que las lesiones se deben a metéstasis a sistema
nervioso central.
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11 de agosto: Laresonancia magnéticamostré progresion
de la actividad tumoral a nivel del sistema nervioso central
intraparenquimatoso. Radioterapia: Debido aque tiene mul-
tiples lesiones cerebrales para dar radioterapia, tendria que
ser atodo el craneo, por ello no es candidato arecibirla. Nota
dealta: Persistencia de mal estado neurol égico, no respuesta
del linfoma a quimioterapia, evidenciado por progresién de
la actividad tumoral a nivel del sistema nervioso central; se
informo a sus padres el plan a seguir por oncologia, se expli-
c0 el riesgo beneficio. Los padres deciden no continuar trata-
miento hospitalarioy solicitan altavoluntaria. Certificado de
defuncién: Choque hipodinamico; septicemia; linfoma me-
tastatico intracraneal; linfoma primario intra-abdominal.

Analisis

Con el objeto de caracterizar la patologia del caso, es ne-
cesario hacer las siguientes precisiones:

En términos de laliteratura especializada, |a evolucion no
satisfactoria de los pacientes con trasplante renal de dispo-
nente vivo relacionado, en alrededor del 50% de |os casos es
producida por rechazo, el cual se manifiesta de forma aguda
(26%) o existe recidiva de la enfermedad renal (7%). Para
establecer la causa (rechazo renal, necrosis tubular aguda,
toxicidad por ciclosporina, aparicion de la nefropatia origi-
nal en € injerto, etc.), es necesario efectuar biopsia renal.
Otras complicaciones que se pueden manifestar después del
trasplante son: infeccién, lacual representala causamasfre-
cuente de muerte durante el primer afio después del trasplan-
te, siendo los virus cominmente invol ucrados: citomegal ovi-
rus, varicela-zoster, Epstein-Barr, herpes simple y hepatitis.

Al efectuarse el trasplante, la estimulacion del sistemain-
munitario por proteinas extrafias (injerto renal) pone en mar-
cha mecanismos celulares y humorales de lainmunidad que
destruyen las célulasy provocan rechazo; para controlar este
proceso, es hecesario utilizar medicamentos inmunosupreso-
res, entre ellos: azatioprina, prednisona, metil prednisolona,
ciclosporina, tacrolimus (tacrélimo FK-506), Ig antitimociti-
ca(AT-GAM) y antilinfoblastica (MALG) OK T3, seglin re-
fiere laliteratura especializada.

Al respecto, es necesario sefidar, que el anticuerpo mono-
clonal OKT3, segun esta reportado en la bibliografia, tiene
efecto inmunosupresor importante, mediante bloqueo de la
generacion y funcion de células “T” (citotdxicas), 1o cual
contribuye amejorar laevolucion del trasplanterenal. En ese
sentido, ha sido empleado como tratamiento inicial de los
episodios de rechazo agudo, asi como para tratamiento del
rechazo agudo corticorresistente, siendo dosis aceptadas 2.5
a5 mg/diapor viaintravenosa. Entérminosdelaliteratura, €l
OKT3 por viaintravenosa durante 10 a 14 dias, es eficaz en
mas del 90% de | os primeros rechazos, aungque puede dismi-
nuir su eficacia, en casos de actividad de rechazo recurrente



grave, siendo necesario tratamiento adicional. Cebe mencio-
nar, que entre los efectos secundarios de este medicamento
estan: fiebre, escalofrios, disnea, hipotensién o hipertension,
asi como padecimientos linfoproliferativos.

El tacrolimo, es otro agente inmunosupresor potente, €l
cua inhibelaexpresion deinterleucina 2 por linfocitos“T” y
se reporta su empleo en el rechazo de trasplante resistente a
anticuerpos monaoclonales (OKT3), asi como en casos resis-
tentes a ciclosporina o con intoleranciaaella. Entre las com-
plicaciones por empleo de este medicamento se han reporta-
do infecciones y padecimientos linfoproliferativos; sin em-
bargo, ponderando el riesgo-beneficio, en la actualidad, se
reporta con mayor frecuencia su empleo, para prevenir re-
chazo agudo. El riesgo del paciente trasplantado para desa-
rrollar cancer de cuello, piel o linfoma es mayor que el dela
poblacién en general. Las neoplasias mas comunes en pa-
cientes pediétricos, son: linfomas (no Hodgkin), sarcomasy
carcinomas, |os cual es se asocian atasa significativa de mor-
talidad, incluso algunos afios después del trasplante.

Por cuanto hace al rechazo renal, laclasificacion de BAN-
FF, establece: Grado |I. Rechazo agudo leve. Grado |l. Re-
chazo agudo moderado. Grado I11. Rechazo agudo severo. Es
decir, el rechazo grado Il1, se correlaciona con el rechazo
clinico més grave, el cual puede no responder al tratamiento
con altas dosis de esteroides.

El tratamiento inmunosupresor en receptores de trasplante
renal, predispone ainfecciones oportunistas por bacterias, hon-
gos, virusy protozoarios, las cuales pueden ocurrir en sitios no
usualesy con elevadamortalidad. El tipo deinfeccidny € tiem-
po de presentacién después dd trasplante del érgano solido si-
guen un patrén; en las primeras semanas después del trasplante,
las infecciones son principal mente por bacterias y Candida. El
primer mes después predominan tres diferentes tipos de infec-
cién: @ primero incluye infecciones relacionadas con contami-
nacion del érgano, infeccion de herida quirdrgica, neumoniay
sepsis; € segundo causado por infecciones que estaban presen-
tes en € receptor antes ddl trasplante, o bien, historia de infec-
cionesrecurrentes previas; € tercer tipo incluye infecciones por
oportunistas y virus (citomegalovirus y Epstein-Barr), agentes
comunes entre e primero y sexto mes después del trasplante.

Por cuanto hace a los linfomas, atendiendo a la literatura
especializada, en nuestro pais representan la segunda causade
cancer pediétrico, siendo la frecuencia reportada 16% a 19%
de los padecimientos malignos. Los linfomas cominmente se
dividen por su histologiaen enfermedad de Hodgkin y no Hod-
gkiny se caracterizan por proliferacién neoplésica de células
linféticas, las cuales presentan alteraciones cromosomicas ca
racteristicas, mismas que sirven como apoyo diagndstico.

Lossignosy sintomas de los linfomas no Hodgkin en pa-
cientes pediatricos, estan en gran medida determinados por
el sitio afectado y la extension. Las localizaciones primarias
mas frecuentes son: abdomen, mediastino, cabezay cuello.
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Un sistema de estadificacién de linfoma no Hodgkin en
pacientes pediatricos, es el siguiente:

— Estadio |. Una sola masa (extraganglionar 0 masa Unica
ganglionar) excluyendo mediastino y abdomen.

— Estadio Il. Una sola masa (extraganglionar) con afecta-
cion de ganglios regionales. Dos 0 mas regiones ganglio-
nares al mismo lado del diafragma. Dos masas (extragan-
glionares) Unicas, con o sin afectacion de ganglios linféati-
cos regionales al mismo lado del diafragma. Tumor
primario gastrointestinal, habitualmente enlazonaileoce-
cal, con o sin afectacion exclusiva de ganglios mesentéri-
cos asociados, que deben ser resecados en su mayor parte
(> 90%).

— Estadio |11. Dos masas (extraganglionares) Unicas a am-
bosladosdel diafragma. Dos 0 més regiones ganglionares
por encimay por debajo del diafragma. Cualquier tumor
primario intratorécico (mediastino, pleura, timo). Cualquier
afectacion intra-abdominal primaria extensa.

— Estadio |V. Cualquiera de los anteriores, con afectacion
inicial del sistema nervioso central, médula ésea, o de
ambas localizaciones, en el momento del diagndstico.

L os estudios de extensi6n incluyen, ademas del interroga-
torio y la exploracién fisica, biometria hemética completa,
electrdlitos séricos, nitrégeno uréico sanguineo, lactato, des-
hidrogenasa, calcio, fésforo y &cido Urico; se deben exami-
nar médula 6seay liquido cefalorraguideo. Entre las pruebas
de diagnéstico por imagen estan: tomografia de la localiza-
cion primaria, toérax, abdomen y pelvis, gammagrafia 6sea.
Por cuanto hace a tratamiento, segun refiere laliteratura, los
protocolos intensivos para linfoma no Hodgkin incluyen po-
liquimioterapia, siendo algunos de los medicamentos emplea-
dos: ciclofosfamida, doxorubicina, vincristinay prednisona.
El tratamiento quirdrgico es limitado, salvo en aquellos ca-
S0s en que sea posible resecar el tumor.

En el presente caso, €l paciente presentd sindrome nefréti-
co corticorresistente de un afio de evolucion, inicié con in-
feccién de vias urinarias, reportandose en examen de labora-
torio dafio renal, por ello fue tratado con prednisona sin res-
puesta. Asi mismo sefiala, que serealizd biopsiarenal, lacual
reportd sindrome nefrético con esclerosis segmentariay fo-
cal. En esa consulta, se diagnostico insuficienciarenal créni-
ca secundaria a sindrome nefrético, esclerosis segmentariay
focal, ingresando a protocolo de trasplante renal.

Una vez agotado €l citado protocolo, se realizé nefrectomia
bilateral, trasplante renal de disponente vivo relacionado (fami-
liar del paciente) y apendicectomia; no se reportaron complica
ciones durante € procedimiento, siendo egresado. El estudio
histopatol 6gico de ambos rifiones reporté nefropatiaen fase ter-
minal. En el expediente existe autorizacion para realizacion de
nefrectomia de rifiones nativos y trasplante rena, suscrita por
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lospadresdel menor, enlacua seestablece quefueroninforma
dos de los riesgos naturales inherentes a la enfermedad.

Es necesario sefialar, que no se observan el ementosdemala
précticaatribuibles al personal del hospital demandado, pues
atendiendo a la enfermedad del paciente, estaba indicado €l
trasplanterenal, el cual serealizé después de haber estudiado
a enfermo y a disponente del rgano mediante el protocolo
respectivo. Asi mismo, el reporte de estudio histopatol 6gico
confirmé la necesidad del citado trasplante, pues se trataba
de nefropatia en fase terminal.

En la evolucién postrasplante, el enfermo present6 neu-
monia intersticial, siendo tratado mediante claritromicina 'y
trimetoprim con sulfametoxazol, este Ultimo iniciamente a
dosis terapéutica y después profiléctica. Los pacientes pos-
trasplantados, segiin se menciond, debido al tratamiento in-
munosupresor que deben recibir, tienen predisposicién apre-
sentar infecciones, en este caso se tratd de neumonia, parala
cual recibio tratamiento en términos de la lex artis médica.
Por lo anterior, no se observan elementos de mal praxis del
personal médico que atendié a paciente en €l hospital de-
mandado, por cuanto a este rubro se refiere.

Posteriormente, el enfermo presento faringoamigdalitis y
otitis media aguda, siendo valorado por otorrinolaringologia
y tratado mediante antibi4ticos. Se realizaron multiples culti-
vos para buscar focos de infeccién oculta, pues presentaba
picos febriles, asi mismo, se efectud tomografia abdominal,
la cual mostré colecciones perirrenales, por ello se reaizé
biopsia renal, reportando el estudio histopatol gico rechazo
agudo vascular y tibulointersticial tipo |11 delaclasificacion
BANFF. Deigual suerte, el informe de inmunohistoquimica
confirmé rechazo agudo vascular grave.

En esos términos, estaba indicada la realizacion de biop-
sia; en efecto, la bibliografia refiere, que es necesario efec-
tuar biopsiarenal paraidentificar la causa de complicaciones
gue, como en este caso, se presentan en el trasplante, pues
éstas pueden deberse arechazo renal, necrosis tubular aguda
y recidivadelaenfermedad, entre otras. Asi las cosas, €l per-
sonal médico del hospital demandado cumplié con sus obli-
gaciones de medios en la atencién del paciente, en razén a
gue debido a la patologia que presentaba (col ecciones peri-
rrenales), eraindispensable efectuar biopsia renal para esta-
blecer el diagnéstico, que en este caso fue de rechazo renal
agudo. De igual forma, el citado estudio, ademas permitié
establecer el grado de afectacion que presentaba el enfermo,
es decir, se trataba de rechazo grave.

En ese sentido, no se observan elementos de mala préactica
atribuibles al personal médico del hospital demandado, pues
quedd demostrado que el citado rechazo renal, no fue origi-
nado por mal praxis; se trata de una reaccién del organismo
no siempreevitable, pese al cuidado médico; lacual fuediag-
nosticaday tratada en términos de lalex artis de la especiali-
dad, es decir, no se originé por mal praxis.
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A mayor abundamiento, se trata de la complicacién que
en mayor medida condicionalasupervivenciadel injerto, por
ello, a existir en € paciente rechazo agudo vascular grave,
era indispensable que recibiera tratamiento inmunosupresor
intenso, a fin de evitar la pérdida del injerto. En el presente
caso, se empled OKT3; a respecto, laliteratura especializa-
da refiere, que dicho medicamento puede emplearse para
manejo de pacientes con rechazo renal agudo, para evitar la
pérdida del trasplante. Cabe mencionar, que las dosis repor-
tadas en el expediente clinico, se gjustan a lo establecido en
laliteratura universalmente aceptada.

En esos términos, no se observan elementos de mala préac-
ticaatribuiblesal personal médico del hospital demandado, y
Su actuacion se gjustéd alalex artis de la especiaidad. El ex-
pediente sefidla que debido a rechazo se debiainiciar trata-
miento con anticuerpos monoclonales OK T3, sefialando que
se explico alos padres del menor losriesgosy beneficios, asi
como los efectos del medicamento, entre ellos: fiebre, esca-
lofrios, paro respiratorio, incremento de riesgo para neopla-
sias, trombosis, quienes aceptaron su utilizacion. Asi mismo,
en e expediente existe autorizacion para aplicacion del me-
dicamento OK T3, firmada por los padres del menor.

Por lo anterior, esta demostrado que los padres del enfermo
otorgaron autorizacién parael tratamiento, conociendo losries-
gos que podrian presentarse. Asi las cosas, no se observan ele-
mentos de mal praxis por parte del personal médico que aten-
di6 a paciente, por cuanto hace ala aplicacién de OKT3. De
igual forma, estademostrado que se administré tacrolimus como
tratamiento de rescate, pues se buscaba mejorar lafuncion re-
nal. En ese sentido, laadministracion del citado medicamento
no entrafia mal praxis del personal médico, dado que ante su
estado clinico era justificado administrarlo en términos de lo
establecido en lalex artis de la especialidad.

El paciente reingresd a hospital demandado; nota de in-
greso anefrologiadel 17 dejulio de 2000, sefiala que presen-
taba crisis convulsivas (parciales) con pérdida del estado de
alerta, por ello se efectud electroencefalograma, €l cual mos-
tr6 datos de disfuncion moderada a severa por actividad ba-
sal lenta para la edad, asi como asimetria de voltaje
inter-hemisférico. Fue tratado por neurologia mediante dife-
nilhidantoinay carbamazepina, reportandose irritable, hipe-
rreflexia generalizada, hipertoniay discretarigidez de nuca,
indicandose resonancia magnética de craneo.

De igual forma, el enfermo fue valorado por cirugia de
trasplante, quien indicé la necesidad de cirugia debido a co-
lecciones intra-abdominales. En ese sentido, se realizé lapa-
rotomia exploradora, la nota operatoria reporté: lesion blan-
guecina, granulomatosa, calcificada en polo superior de ri-
fién adherido a higado, toma biopsia, asi como biopsia de
polo inferior de rifidn; biopsiaen cufiade |ébulo izquierdo de
higado; biopsia en sitio de lesién adherida a rifion en cara
posterior y de |6bulo derecho. El estudio histopatoldgico de



esafecha, reporté enfermedad linfoproliferativa postrasplan-
te (linfoma no Hodgkin difuso de alto grado, inmunobl asti-
co). De igual manera, por inmunohistoquimica se reporté:
Linfoma no Hodgkin difuso de células B (inmunaobl &stico).

En términos de la literatura especializada, €l riesgo para
desarrollo de neoplasias en pacientes traspl antados es mayor
que el delapoblacion en general, siendo frecuentesloslinfo-
mas. En esos términos, no se observan elementos de maa
préctica atribuibles a personal médico del hospital deman-
dado, pues esta reportado en la literatura médica que en los
pacientes trasplantados se encuentra elevado el riesgo para
presentar distintas complicaciones, entre ellas neoplasias, 10
cua fue informado a los padres del menor con oportunidad.

Por o antes expuesto, el paciente fue valorado con estu-
dios de extensién para estadificar la neoplasia. Oncologia
estimé que la enfermedad (linfoma no Hodgkin) estaba en
etapalV, coninfiltracion al sistemanervioso central, por ello,
seinicid quimioterapia mediante daunorubicina, vincristina
y L-asparaginasa, medicamentos que en términos de la lex
artis oncol 6gica son aceptados para este tipo de padecimien-
tos, por lo tanto, no se observan elementos de mal praxis por
cuanto a este rubro se refiere.

A pesar del tratamiento proporcionado, la evolucion del
paciente no fue satisfactoria; en la especie, notade oncologia
reporta estudio de resonancia magnética con progresion dela
actividad tumoral a nivel del sistema nervioso central intra-
parenquimatoso. Merced a €llo, fue valorado por radiotera-
pia, quien estimé que no era candidato, puestendriaque ser a
todo €l craneo, lo cual podria ocasionar su deceso; no obser-
vandose elementos de mala préctica por cuanto a esta aten-
cion se refiere, pues debido alalocalizacion de los tumores,
no existia posibilidad alguna para brindar tratamiento me-
diante radioterapia, en ese sentido, el personal médico actué
ponderando el riesgo-beneficio para el enfermo.

Esimprescindible sefialar, que el altavoluntariade ninguna
suerte fue secundaria a mora en el servicio o mal praxis, se
traté de unasimple decision delafamiliay ques bien explica
ble, en tanto gjercicio del derecho de autonomia, no por ello
demuestra mala practica de lainstitucién demandada, pues se
atendieron las obligaciones correspondientes ala atencion del
caso. Por otra parte, desgraciadamente €l paciente no tuvo res-
puesta satisfactoria a tratamiento, evolucionando de manera
desfavorable, a pesar de las medidas terapéuticas y de sostén
que se le brindaron; merced a ello, fue dado de ataasolicitud
de sus familiares, falleciendo 16 dias después de su egreso.

Apreciacionesfinales

La actuacion del personal médico en la atencion del pa-
ciente en €l hospital demandado se gjust6 alalex artis médi-
ca, en razén a que dada la gravedad del caso, emplearon las
medidas terapéuticas y de sostén necesarias para buscar €

Responsahiliidad profesional

mayor beneficio del enfermo, y apesar deello, presenté com-
plicaciones, desarrollando linfoma no Hodgkin de alto gra-
do, resistente a quimioterapia, €l cual no es consecuencia de
mala préctica del personal médico, pues es reconocido en la
literatura el riesgo de esta enfermedad en pacientes trasplan-
tados que reciben tratamiento inmunosupresor.
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