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Sintesis de la queja

La paciente refirié que desde los 14 afios de edad, presen-
t6 hipertension arterial sistémica, por ello asisti6 al hospital
demandado en varias ocasiones. En 2006, present6 dolor de
rodillas, la enviaron a Reumatologia y fue dada de alta.
Consulté médico particular, quien diagnosticé: insuficien-
cia renal crénica, hipertensién arterial sistémica e hiperuri-
cemia, informédndole que requeria atencién por Nefrologia.
Regreso al hospital demandado, donde indicaron trasplante
renal; sin embargo, no se aceptd a la madre como disponen-
te, por ello se realiz6 la cirugia en hospital privado.

Resumen clinico.
Expediente clinico del hospital demandado

26 de marzo de 2005, Ortopedia: Dolor en rodillas, resul-
tado de laboratorio: dcido tdrico 11.2. 20 de julio de 2005,
Reumatologia: Hiperuricemia asintomatica, se ajusta mane-
jo. Alopurinol 300 dos cada 24 horas; alta de Reumatologia.
31 de agosto de 2005, Reporte de urografia excretora: Con-
centracion adecuada por ambos sistemas renales, mostrando
fase nefrografica atn a los 60 minutos con pobre elimina-
cion. No se logra valorar sistemas colectores ni ureteros. Se
sugiere nuevo estudio y ultrasonido Doppler.

1° de septiembre de 2005, Jefatura Médica: femenina de
20 afios de edad con diagndstico de insuficiencia renal créni-
ca e hipertension arterial. Se solicita interconsulta a Nefrolo-
gia. 2 de septiembre de 2005, Nefrologia: hipertension arte-
rial desde hace tres afios, no estudiada, niega hematuria y
edema. Asintomatica; tension arterial 130/80, peso 90.5 kg,
ligera palidez de tegumentos; cardiopulmonar sin compromi-
so. Laboratorio: hemoglobina 11.2, hematdcrito 34%, leuco-
citos 6,500, urea 104.5, creatinina 6, sodio 138, potasio 4.7,
depuracién de creatinina 25 mL/min, proteinuria 4.2 g/24
horas. Tele de térax sin cardiomegalia. Hace siete dias se rea-
liz6 urografia excretora; sin embargo, nunca se eliminé el
medio de contraste, no hay fase nefrogénica. Se solicita ultra-
sonido renal y estudios de laboratorio, cita en 15 dias. Trata-
miento: verapamilo, pravastatina y furosemide.

28 de septiembre de 2005, Nefrologia: Asintomatica, no
edemas; tension arterial 150/80; creatinina 3.9; urea 68; glu-
cosa 84; acido drico 10.6; calcio 9.6; fésforo 4.1; proteinu-
ria 5.7. Ultrasonido renal: pérdida de la relacién corticome-
dular. Indice de resistencia aumentado en ambos rifiones de
0.8; rifién derecho 89 x 45 mm, izquierdo 83 x 54 mm. Dafio
crénico importante, se considera seguimiento con tratamien-
to. Cita en tres semanas: alopurinol, 4cido acetilsalicilico,
verapamilo, pravastatina, furosemide.

19 de octubre de 2005, Nefrologia: Dolor en planta de
pie izquierdo, no edemas. Tensién arterial 150/105. Se in-
crementd proteinuria (6.7), tensién arterial aumenté en con-
sulta, en su domicilio es normal. Tratamiento: losartan, res-
to igual. 9 de noviembre 2005, Nefrologia: tension arterial
130/100, no edemas. La proteinuria no coincide con su esta-
do clinico, no hipoalbuminemia (3.8). Tensién arterial con-
trolada; la creatinina sérica aument6 a 4.3 con hipercoleste-
rolemia (217). Solicitud de ANA, anti-DNA, C3 - C4.

3 de diciembre de 2005, Reporte de ultrasonido renal:
Rifién derecho con alteracién en su morfologia, datos de
dafio renal parenquimatoso importante; indices de resis-
tencia elevados. Rifién izquierdo con datos de dafio paren-
quimatoso franco (insuficiencia renal crénica). 15 de di-
ciembre de 2005, Nefrologia: Sindrome nefrético; insufi-
ciencia renal crénica avanzada, probable glomerulonefritis
crénica. Rifiones pequefios, fuera de tiempo para intentar
biopsia. Urea 79, creatinina 3.8, proteinuria. Requerira dia-
lisis. Probable insuficiencia renal crénica componente tu-
bulo-intersticial e hipertension arterial secundaria. Poten-
cial receptora.

18 de enero de 2006, Nefrologia: Acude con posibles
disponentes: padre de 56 afios, se sabe sano, antecedentes
irrelevantes. Tension arterial 160/90, tipo «O» (+), laborato-
rio en pardmetros normales. Madre de 56 afios, se sabe sana;
sin antecedentes familiares de hipertensién. Tensién arte-
rial 120/90, limitrofe. Tipo «A» (+). Laboratorio en parame-
tros normales. Resultados de laboratorio en pardmetros nor-
males. Tension arterial 100/70; asintomdtica. Hemoglobina
11.8, urea 131, creatinina 4.5, dcido urico 7.8, depuracién
21 mL/min. Examen general de orina sin infeccién, protei-
nuria. Se explicé: padre con probable hipertension reactiva;
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madre con diastdlica en limites. Tratamiento: estudios de
funcién renal, conversacion sobre posibles disponentes. 9
de febrero de 2006, Nefrologia: Asintomdtica, no uremia
clinica. Creatinina 6.4, urea 152, acido urico 4.6, albimina
4.8, potasio 4.7. Antigenos negativos; proteinuria. Mismo
manejo.

22 de abril de 2006, Nefrologia: El padre de la paciente
con hipertension I-II no candidato a donacidn renal. Pacien-
te con tension arterial 140/90, buen estado general y nutri-
cional, sin compromiso cardiorrespiratorio, no uremia clini-
ca ni edemas. Laboratorio: urea 74, creatinina 4.7, acido
drico 6.6, potasio 4.5, depuracién 22.7. Potencial receptora
de trasplante renal de caddver. Se explicé respecto al tras-
plante renal de caddver sugiriendo envio a otra Unidad. Cita
en 6 semanas con laboratorio.

30 de abril de 2006, Reporte de ultrasonido renal: Pro-
bable dafio nefrotubular en rifiones que ain conservan su
tamafo dentro de lo normal. 24 de junio de 2006, Nefrolo-
gia: Asintomdtica, normotensa. Urea 80, creatinina 4.2, pro-
teinuria. Mismo manejo. 7 de septiembre de 2006, Nefrolo-
gia: Insuficiencia renal crénica de etiologia no determina-
da, un afio de diagndstico, inicié con hipertension arterial
sistémica. Laboratorios: proteinuria 6.1 g/dL, glucosa 86,
urea 107, creatinina 5.6, acido urico 4.6, calcio 9.5, fosforo
5.4, potasio 4.5, sodio 142, hemoglobina 10.9, leucocitos
7,400. Depuracién de 25 mL/min. Se mantiene por secre-
cién de orina a nivel tubular. Continda con dieta baja en
proteinas. Se espera de acuerdo a evolucion, ingreso a didli-
sis peritoneal o trasplante renal predidlisis; la madre se estd
estudiando como potencial disponente, se refiere sana.

10 de noviembre 2006, Nefrologia: No uremia clinica ni
edemas. Urea 132, creatinina 5.5, potasio 4.9. Examen gene-
ral de orina con protefnas (+++). Se envia a Medicina Pre-
ventiva para vacunacion Hepatitis B. Dieta, nifedipino, alo-
purinol, furosemide. Cita en seis semanas. 22 de diciembre
de 2006, Nefrologia: Asintomética; no edema. Hemoglobi-
na 12.1, glucosa 82, urea 115, creatinina 5.1, fosforo 6.2,
potasio 4.6. Proteinuria (+++); hiperfosfatemia leve; insufi-
ciencia renal etapa IV.

16 de febrero de 2007, Nefrologia: Hipertension arterial
leve (130/90), no edema. Laboratorio: urea 164, creatinina
6.7, acido drico 4.6, potasio 4.8, albimina 4, fosforo 6.6, cal-
cio 9, depuracién 14 mL/min. Hiperfosfatemia moderada, re-
querird didlisis si no se logra control con medicamentos y
dieta. La madre de la paciente refiere que no acepta tratamien-
to dialitico. Hiperfosfatemia desde junio de 2006, no ha remi-
tido con tratamiento, por ello requiere didlisis que no acepta.
Cita abierta. 13 de marzo de 2007, Nefrologia: No uremia,
edema facial; cardiopulmonar sin compromiso. Laboratorio:
glucosa 88, urea 164, creatinina 6.6, dcido udrico 4.6, albimi-
na 3.9, sodio 141, potasio 4.8, cloro 107; hemoglobina 10.7,
leucocitos 9,100. Tensién arterial 130/60, frecuencia respira-
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toria 18 por minuto y cardiaca 92 por minuto. Tratamiento:
furosemide; alopurinol, pravastatina, nifedipina, Tums, &ci-
do félico, fumarato ferroso, bezafibrato. La madre refiere que-
rer trasplante renal a la brevedad. Cita con laboratorios en seis
semanas y cita abierta a Urgencias.

19 de abril de 2007, Nefrologia: Sin aceptar tratamiento
sustitutivo temporal. Asintomética. Tension arterial 140/80.
Urea 107, creatinina 9.25, potasio 4, sodio 139. Serologia
negativa, depuracién 13.6 mL/min; urocultivo sin desarro-
llo bacteriano, hemoglobina 10.7. Furosemide, nifedipina,
acido folico, fumarato ferroso, bezafibrato, Tums. 25 de abril
de 2007, Urologia: Canalizada por Nefrologia para valora-
cién. Tiene cistograma con vejiga pequeiia, sin reflujo, sin
defectos de llenado. Plan: se solicitan preoperatorios para
cistoscopia.

9 de mayo de 2007, Nefrologia: No acepté trasplante de
cadaver. Cita abierta al Servicio. 22 de mayo de 2007, Jefa-
tura médica: Se realiz6 trasplante renal el 17 de mayo de
2007, solicita apoyo con medicamentos (tacrolimus, pred-
nisona, azatioprina, ranisen, verapamilo, nistatina, aciclo-
vir, paracetamol, calcio y trimetoprim sulfametoxazol).

24 de mayo de 2007, Resumen, médico privado: Se reali-
z0 trasplante renal, la disponente fue la madre de la pacien-
te. La nefrectomia del disponente fue laparoscépica, sin com-
plicaciones. El injerto presentdé funcién inmediata con ex-
celentes volimenes urinarios y descenso de azoados. Esta
recibiendo triple esquema inmunosupresor, su evolucion es
satisfactoria. 26 de septiembre de 2008, Informe, médico
privado: La evolucién postrasplante renal ha sido satisfac-
toria, recibe triple esquema inmunosupresor a base de pred-
nisona, tacrolimus y azatioprina; funcion renal actual satis-
factoria, se encuentra asintomadtica, reincorporada a sus es-
tudios profesionales.

Analisis del caso

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

Atendiendo a la literatura especializada, la insuficiencia
renal crénica es un sindrome ocasionado por destrucciéon
progresiva e irreversible de las nefronas. Puede estimarse
que existe insuficiencia renal crénica, cuando la filtracién
glomerular disminuye, lo cual puede suceder en periodo de
afios. La disminucién de la masa renal, causa hipertrofia
funcional y estructural de las nefronas restantes.

La glomerulonefritis, es una de las causas mds severas
que condiciona insuficiencia renal crénica y es la causa mds
frecuente. Otras patologias que la originan son: glomeru-
loesclerosis, diabetes mellitus, enfermedad renal poliquisti-
ca, nefroesclerosis, hipertension, pielonefritis, etc.

La uremia, es el término generalmente aplicado al sin-
drome clinico que presentan enfermos con pérdida impor-



tante de la funcién renal, pues las alteraciones en caso de
insuficiencia renal crénica, resultan de la retencion en san-
gre de urea y otros productos del metabolismo, los cuales
normalmente son excretados en orina. La proteinuria, ocurre
debido a hipertension capilar glomerular y dafio en la per-
meabilidad de la barrera de los glomérulos, y es predictor
importante de la progresion clinica de la enfermedad renal.

La literatura médica generalmente aceptada, establece
que la hipertension arterial sistémica, se asocia frecuente-
mente a insuficiencia renal cronica. El sodio, el exceso de
volumen y la activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona con la insuficiencia renal crénica, ocasionan
hipertension. Ademads, la presencia de diferentes estimulos
en el rifién, puede activar el sistema nervioso simpdtico y
contribuir a elevar la presién arterial. La hipertension, se
incrementa conforme disminuye la funcién renal, debido
al aumento de presion capilar glomerular. De igual forma,
a medida que la funcién renal disminuye, las manifestacio-
nes clinicas se incrementan. La sobrecarga de liquidos y la
hipertension arterial, pueden presentarse con insuficiencia
renal moderada; la hipercaliemia, alteraciones en el meta-
bolismo del calcio y fésforo, acidosis metabdlica y ane-
mia, se desarrollan en pacientes con insuficiencia renal
moderada a grave.

La capacidad para eliminar liquidos, sodio y potasio en
enfermos con insuficiencia renal crdnica, esta disminuida,
por ello, al avanzar la insuficiencia renal, la ingestion de
sodio debe ser restringida. Es necesario el tratamiento con
diurético para mantener el balance de liquidos y electréli-
tos. En pacientes con filtracién glomerular menor de 33 mL/
min los diuréticos tipo tiazidas, generalmente no son utiles
y se requieren dosis altas de diuréticos de asa.

El metabolismo anormal del sodio, es factor central en el
desarrollo de la hipertension arterial en pacientes con insu-
ficiencia renal cronica, asi como otros estimulos vasocons-
trictores, que limitan la excrecién de sodio y participan de
manera importante en el desarrollo y mantenimiento de la
presion arterial elevada. Gran ndmero de pacientes, requie-
ren tratamiento antihipertensivo adicional (bloqueadores de
canales de calcio, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina, bloqueadores alfa y beta). La hiperfosfatemia,
se debe a disminucién de la filtracién glomerular, asi como
a disminucién de la concentracion sérica de calcio e hiper-
paratiroidismo secundario. Los pacientes con insuficiencia
renal crénica, pueden desarrollar anemia normocitica nor-
mocrémica hipoproliferativa, la cual ocasiona miltiples
manifestaciones clinicas, entre ellas: fatiga, disnea, anorexia,
ndusea y depresion. Asi mismo, condiciona depdsitos de
calcio a nivel sistémico con el dafio correspondiente.

El tratamiento inicial de los pacientes con insuficiencia re-
nal crénica debe ser conservador. Este tratamiento, debe ini-
ciarse cuando las manifestaciones clinicas son moderadas. La
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didlisis temprana estd indicada, cuando los pacientes tienen
sintomas de uremia; sin embargo, el tratamiento idéneo para
pacientes con insuficiencia renal crénica, es el trasplante.

Los objetivos de la evaluacion previa al trasplante deben
estar orientados al diagnéstico de la enfermedad primaria,
asi como a la evaluacion del riesgo de recurrencia del proce-
so en el rifidn trasplantado, el desarrollo de infecciones, neo-
plasias y complicaciones postrasplante.

Entre las contraindicaciones para trasplante renal e in-
munosupresion, reportadas por la literatura especializada,
estdn las siguientes: infeccion invasiva activa, neoplasia
activa, alta probabilidad de mortalidad operatoria. De igual
forma, la literatura médica sefiala entre las contraindicacio-
nes relativas: edad menor de 18 o mayor de 70 afios. Aten-
diendo a la National Kidney Foundation, no hay limite en la
edad para ser disponente, el factor decisivo es la condicion
fisica y estado de salud.

En la evaluacién preoperatoria, debe realizarse determi-
nacion de la compatibilidad de los grupos sanguineos y es-
tudios cruzados de microtoxicidad linfocitica disponente-
receptor. Asi como los antigenos de histocompatibilidad en
disponentes vivos consanguineos. También deben efectuarse
multiples exdmenes de laboratorio al disponente potencial,
principalmente para descartar enfermedades infecciosas,
transmisibles, asi como para valorar el funcionamiento re-
nal. Es decir, los disponentes deben contar con historia cli-
nica completa y estudios auxiliares de diagndstico que per-
mitan su valoracion integral.

Segtn refiere la literatura especializada, la mortalidad a
largo plazo en receptores de trasplante es 49 a 82% menor que
en pacientes en lista de espera. El trasplante de disponente
vivo, tiene mayores ventajas en comparacion con el injerto
de cadaver, pues entre otras cosas, se puede programar el tras-
plante antes de iniciar la didlisis, asi como realizarse cuando
el receptor se encuentra en mejores condiciones de salud.

En el presente caso, el 26 de marzo de 2005, la paciente
fue atendida en el Servicio de Ortopedia del hospital de-
mandado. La nota médica de esta fecha, establece que pre-
sentaba dolor en rodillas y 4cido drico de 11.2 mg/dL, se-
glin resultado de laboratorio.

El 20 de julio de 2005, fue valorada por el Servicio de
Reumatologia, quien reportd hiperuricemia asintomaética,
indic6 alopurinol y la dio de alta. Por su parte, el reporte de
urografia excretora del 31 de agosto de 2005, establece que
la paciente presentaba: concentracién adecuada por ambos
sistemas renales, fase nefrografica ain a los 60 minutos con
pobre eliminacién, no lograndose valorar sistemas colecto-
res, ni ureteros, sugiriéndose nuevo estudio, asi como ultra-
sonido Doppler.

En esos términos, fue demostrado que el personal médico
incumplié sus obligaciones de medios de diagndstico y tra-
tamiento. En efecto, en las citadas atenciones, no se repor-
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tan antecedentes, ni evolucién de la enferma; tampoco se
aporto al expediente historia clinica. De igual forma, no se
reportan las cifras de tensidn arterial, estudios de laborato-
rio bdsicos como biometria hemdtica, quimica sanguinea y
examen general de orina.

Lo anterior, acredita la mala prictica, por negligencia, en
que incurri6 el personal médico del hospital demandado, al
no estudiar suficientemente a la paciente, pese a la patolo-
gia que presentaba. Tampoco quedé acreditado el debido
manejo de la hiperfosfatemia y del sindrome nefrético.

Atendiendo a la literatura médica de la especialidad, era
necesario identificar, si se trataba de un caso por aumento en
la produccién de los niveles de 4cido urico (dieta en exceso
de purinas, ingesta excesiva de alcohol, entre otras), o bien,
por disminucién en la excrecion de uratos, debiéndose des-
cartar como causa de ello hipertension arterial, insuficien-
cia renal o ambas.

De igual forma, la literatura médica sefiala, que general-
mente este tipo de pacientes, pasan por periodo de varios
afos de hiperuricemia asintomadtica, hasta que los niveles
de 4cido urico son suficientemente elevados (mayores de 9
mg/100 mL), para desencadenar cuadro agudo de artritis, lo
cual en este caso, indica que la paciente presenté insuficien-
cia renal de larga evolucién. Lo anterior, se confirmé me-
diante nota de la Jefatura Médica, del 1° de septiembre de
2005, la cual refiere, que se trata de paciente de 20 afos de
edad, con diagnéstico de insuficiencia renal crénica e hi-
pertension arterial.

Conforme a la nota de 2 de septiembre de 2005, la pa-
ciente fue valorada por el Servicio de Nefrologia, quien
indicé tratamiento médico conservador (verapamilo, pra-
vastatina y furosemide) y solicité estudios auxiliares de
diagnéstico (ultrasonido renal, exdmenes de laboratorio
clinico), no observandose irregularidades por cuanto a este
rubro se refiere.

El 28 de septiembre del mismo afio, nota del Servicio de
Nefrologia, reporta que la paciente estaba asintomdtica, sin
edemas, tension arterial 150/80; creatinina 3.9, urea 68, glu-
cosa 84, acido drico 10.6, calcio 9.6, fésforo 4.1, proteinuria
5.7. Asi como ultrasonido renal que mostré pérdida de la
relacion corticomedular, indice de resistencia aumentado
en ambos rifiones (0.8); rindén derecho de 89 x 45 mm, iz-
quierdo de 83 x 54 mm. Por lo anterior, se estimé necesario
continuar el manejo establecido, agregdndose alopurinol y
acido acetilsalicilico.

La paciente evoluciondé de manera estable, segtn lo re-
portado por las notas médicas de 19 de octubre y 9 de no-
viembre de 2005. En consulta del 15 de diciembre de 2005,
se estimd que era potencial receptora renal. En efecto, la
nota de dicha atencidn, reporta sindrome nefrético, insufi-
ciencia renal crénica avanzada, probable glomerulonefritis
crénica, riflones pequefos, fuera de tiempo para intentar
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biopsia. Por ello se inici6 estudio de disponentes vivos, se-
gin lo acredita la nota de 18 de enero de 2006.

El padre de la paciente fue descartado como disponente,
debido a que presentaba hipertension arterial. Por cuanto
hace a la madre de la paciente, se reportd tension arterial
120/90, limitrofe, lo cual no la descartaba como disponente,
pues en términos de la literatura de la especialidad, la ten-
sion arterial debe medirse repetidamente, para determinar si
el potencial disponente padece hipertension arterial. Sin
embargo, en este caso, la madre de la paciente no fue sufi-
cientemente estudiada, debido a la negligencia en que incu-
rri6 el personal médico que brindé la atencion.

Cabe mencionar, que en su informe, el hospital deman-
dado manifest6 que la edad de la madre de la paciente
(mayor de 55 afios) era contraindicacién relativa para in-
tentar el trasplante. Sobre el particular, la literatura espe-
cializada, sefiala como contraindicaciones relativas edad
menor de 18 o mayor de 70 afios; es decir, en este caso, no
existia factor para descartar como disponente a la madre de
la enferma, debido a su edad. Mds aun, la National Kidney
Foundation, refiere que no hay limite en la edad para ser
disponente, pues el factor decisivo es la condicién fisica y
el estado de salud.

En la consulta del 22 de abril de 2006, se estimé que la
paciente podia ser receptora de trasplante renal de caddver,
por ello se propuso enviarla a lista de espera en otro hospi-
tal, segtin lo acredita la nota médica de dicha fecha. Esto es
un elemento mds, para tener por cierta, la mal praxis, por
negligencia, en que incurri6 el personal médico, pues deci-
dieron enviar a la paciente a la citada lista de espera, sin
haber estudiado suficientemente a la potencial disponente
(madre de la paciente).

Seglin sefiala la literatura especializada, el trasplante re-
nal de disponente vivo, es el mejor método de tratamiento
para pacientes con insuficiencia renal terminal, debido a
que ofrece mayor supervivencia a corto y largo plazos.

El 7 de septiembre de 2006, la nota de Nefrologia sefiala
que la paciente presentaba insuficiencia renal crénica de
etiologia no determinada e hipertension arterial sistémica,
estando en espera (de acuerdo a evolucién) de ingresar a
didlisis peritoneal o trasplante renal predidlisis.

En ese sentido, fue demostrado que ante la negligencia
observada por el personal médico del hospital demandado,
al no estudiar suficientemente a la disponente viva relacio-
nada (pese a no existir contraindicacién absoluta para im-
plantar el rifién materno), la enferma tuvo que ser atendida
en hospital privado.

En efecto, el 17 de mayo de 2007, en hospital privado, se
efectud trasplante de disponente vivo relacionado (madre),
siendo la evolucién de la paciente satisfactoria, segin lo
acreditan el resumen e informe de médico privado, fechados
los dias 24 de mayo de 2007 y 26 de septiembre de 2008.



Apreciaciones finales

Fue acreditada la mala préctica, por negligencia, en que
incurri6 el personal médico del hospital demandado, pues
incumplié las obligaciones de medios de diagndstico y
tratamiento.

La atencién de la paciente en el hospital privado, fue
necesaria debido a la negligencia observada por el perso-
nal médico del Hospital demandado.

No se realizan pronunciamientos respecto de la atencién
subsecuente, solo se incluyd para la valoracién integral
del acto médico, el hospital privado no fue demandado.
El trasplante renal de disponente vivo, debe realizarse de
forma que se minimicen las consecuencias fisicas, psico-
l6gicas y sociales en cada caso, debiéndose observar los
principios cientificos y éticos de la practica médica.
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