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RESUMEN

La hipertensión arterial maligna (HTAM) se caracteriza por la elevación de la presión arterial (PA), más retinopatía 

hipertensiva grado III o IV y además afectación de diversos órganos diana. Los miomas uterinos son una entidad frecuente 

del sexo femenino que forma parte de la patología tumoral benigna del útero. Alrededor del 50 % son sintomáticos, 

siendo los síntomas más frecuentes la hemorragia uterina y los derivados de la compresión de estructuras vecinas. 

Presentamos el caso de una paciente que debutó con HTAM, crisis convulsiva y fracaso renal agudo (FRA) obstructivo de 

causa ginecológica.
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la obstrucción unilateral y la hiperplasia benigna de prósta-
ta en la obstrucción bilateral. Otras causas pueden ser las 
ginecológicas, tales como la endometriosis4 y los miomas 
uterinos.

Describimos el caso de una paciente joven que no era hiper-
tensa conocida, que debutó con HTAM, crisis convulsiva y FRA 
obstructivo secundario a compresión local extrínseca de la vía 
urinaria por mioma uterino. Para el control inicial de la tensión 
arterial fueron necesarios cuatro fármacos. Una vez resuelto el 
cuadro obstructivo, que requirió abordaje quirúrgico, se nor-
malizaron las cifras tensionales y la función renal. Durante el 
seguimiento nefrológico continuó normotensa sin necesidad 
de tratamiento farmacológico.

 
CASO CLÍNICO
 
Mujer de 48 años de edad, que consulta por crisis convulsiva 
generalizada compleja, presentando elevación de la PA con 
afectación de la retina en grado III, encefalopatía hipertensi-
va e insuficiencia renal aguda de causa obstructiva. No tenía 
antecedentes previos de interés ni se conocía hipertensa. No 
seguía ningún tratamiento de forma habitual.

INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial maligna (HTAM) se define1 por la 
elevación de la presión arterial (PA), asociada a retinopa-
tía hipertensiva grados III o IV. Asimismo, presenta daño 
endotelial, por lo que puede afectarse el riñón, el sistema 
nervioso central (SNC) y el miocardio. Su incidencia varía, 
oscilando entre el 1-12 %2. Puede presentarse en pacientes 
con o sin antecedentes de hipertensión arterial (HTA).

El fracaso renal agudo (FRA) obstructivo o posrenal repre-
senta entre el 10-17 %3 de las causas de FRA. Se caracteri-
za por la obstrucción a la salida del flujo urinario, pudiendo 
llegar en grados extremos a la anuria si se afectan ambos 
riñones o solamente uno en caso de pacientes monorrenos. 
La función renal suele recuperarse si se resuelve la causa 
inicial; en caso contrario, puede ocasionar daño parenqui-
matoso irreversible. Las causas difieren según los grupos 
etáreos y, como las más frecuentes, destacan la litiasis en 
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medular de forma bilateral, asimetría renal (medición renal: 
102 x 60 mm y 127 x 52 mm, derecha e izquierda, respec-
tivamente), ectasia bilateral de grado II-III derecha y grado I 
izquierda, probablemente por reflujo vesicoureteral bilateral, 
además de un útero de características miomatosas.

Posteriormente durante el ingreso en planta se realizó una 
TAC abdominal que reflejó un útero aumentado de tama-
ño por mioma en fundus derecho y quiste anexial izquierdo 
(80 x 70 mm). Por presentar asimetría renal se efectuó eco-
Doppler de arterias renales sin signos de estenosis. Se amplió 
el estudio neurológico realizando una resonancia magnética 
nuclear (RMN) craneal que mostró la presencia de edema en la 
región occipital, en la convexidad y en la región frontal.

En urgencias se inició tratamiento con benzodiacepinas, con 
buena respuesta, sin presentar nuevas crisis. Para el control 
inicial de la PA requirió labetalol en perfusión endovenosa. Pos-
teriormente dosis máximas de inhibidores de la enzima conver-
tidora de la angiotensina, diuréticos y calcioantagonistas por 
vía oral de forma combinada que se disminuyeron progresiva-
mente hasta su retirada, al corregirse las cifras tensionales. Una 
vez la paciente se estabilizó, fue intervenida quirúrgicamente 
de histerectomía total más doble anexectomía.

En el control de seguimiento, presentaba normotensión arterial, 
función renal normal y mejoría de los exudados a nivel retiniano 
(tabla 2), por lo que se pudo establecer el diagnóstico de HTAM se-
cundaria a FRA obstructivo por útero miomatoso de gran tamaño.

 

Durante las dos semanas previas al episodio actual la paciente 
refiere haber presentado episodios de incontinencia urinaria 
de urgencia. Durante el mes previo se diagnosticó de útero 
polimiomatoso y quiste anexial izquierdo mediante ecografía. 
En todo momento la paciente estaba oligoanúrica.

La exploración física mostró aspecto general conservado, 
normohidratada, índice de masa corporal de 32. Conscien-
te y orientada. PA sistólica de 234 mmHg y diastólica de 
120 mmHg, sin signos de fallo cardíaco. La auscultación cardio 
respiratoria fue normal, al igual que la exploración neurológica, 
con Glasgow 15. En la exploración abdominal se palpó globo 
vesical en hipogastrio y el fondo de ojo mostró hemorragia 
bilateral en la retina, más acentuada en el ojo izquierdo.

Tras el sondaje urinario se evidenció una retención aguda de 
orina de 2400 ml de orina.

En la analítica destacaba hemograma e ionograma normal con 
alteraciones en la función renal (creatinina de 2,3 mg/dl y fil-
trado glomerular de 24 ml/min). El examen de orina fue nor-
mal, salvo la presencia de microalbuminuria de 172 mg/g. En 
el estudio hormonal destacaba una discreta elevación de la ac-
tividad de renina plasmática con aldosterona normal (tabla 1).

En las pruebas de imagen iniciales, la radiografía de tórax 
no mostró alteraciones y la tomografía axial computarizada 
(TAC) craneal fue normal. Se realizó una ecografía abdominal 
y renovesical que reflejó una correcta diferenciación cortico-

Tabla 1. Datos analíticos
Al ingreso A las 4 semanas

Urea 75 mg/dl 23 mg/dl
Creatinina 1,4 mg/dl 0,9 mg/dl
Sodio 137 mEq/l 140 mEq/l
Potasio 5,4 mEq/l 3,9 mg/dl
Cloro 95 mEq/l 100 mg/dl
Sodio en orina 30 mEq/l 35 mEq/l
Potasio en orina 20 mEq/l 40 mEq/l
Microalbuminuria 112 mg/dl Indetectable
TSH 1,81 uUI/ml 1,78 uUI/ml
Aldosterona ortostática 133,57 ng/l (N 33-300) 150 ng/l
Actividad de renina plasmática 20,10 ng/ml/h (N 0,15-3,95) 2,89 ng/ml/h
Noradrenalina 723,59 pg/ml (N 110-700) 560 pg/Ml
Adrenalina 21,21 pg/ml (N < 90) 25 pg/Ml
Dopamina 36,95 pg/ml (N < 86,98) 35 pg/ml
ACTH 43,10 pg/ml (matí N < 46) 39 pg/ml
Metanefrinas en plasma 0,35 nmol/l (N < 0,46) 0,30 mmol/l
HBs Ag B Negativo Negativo
VIH Negativo Negativo
VHC Negativo Negativo

ACTH: hormona adrenocorticotropa; TSH: hormona tiroestimulante; VHC: virus de la hepatitis C; VIH: virus de la inmunodeficiencia 
humana.;TSH: hormona tiroestimulante; VHC: virus de la hepatitis C; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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tes con infección por virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) muestran de forma frecuente anticuerpos anticardioli-
pina presentes en la entidad síndrome antifosfolípido. Estos 
anticuerpos pueden desencadenar una lesión endotelial a nivel 
renal y acabar produciendo HTAM. Concretamente, hay una 
serie de 30 pacientes con VIH con glomerulonefritis donde el 
33 % presentaban HTAM8, encontrándose únicamente en 1/10 
de los pacientes la presencia de anticuerpos anticardiolipina. Se 
caracteriza por la afectación vascular de diferentes órganos y 
sobre todo se afecta en pulmón y riñón de forma conjunta, 
siendo las más prevalentes: el síndrome de Good-Pasture, el 
lupus eritematoso sistémico, la granulomatosis de Wegener, 
la poliangeítis microscópica y el síndrome antifosfolípido. En 
el interrogatorio y la exploración física, no se identificaron sín-
tomas ni signos sugestivos de enfermedad autoimmunitaria. 
En el hemograma no presentaba anemia ni plaquetopenia. El 
sedimento de orina mostró microalbuminuria sin hematuria. El 
estudio inmunológico (anticuerpos antinucleares [ANA], anti-
cuerpos anticitoplasma de neutrófilos [ANCA], anticoagulante 
lúpico, factor reumatoideo, antisintetasa) y de los marcadores 
inflamatorios (proteinograma, proteína C reactiva, velocidad 
de sedimentación globular [VSG]) fueron normales, descartán-
dose esta etiología.

La HTAM de etiología endocrina ha sido descrita como causa 
y en la bibliografía se señalan casos en relación con síndrome 
de Cushing, feocromocitoma o hipersecreción de otras hor-
monas, como por ejemplo la renina. Revisando la literatura de 
los últimos treinta años no hemos encontrado ninguna serie 
de casos descrita, pero sí publicaciones de casos aislados. En 
2002 se publicó el caso de una mujer de 53 años que debu-
tó con sintomatología de HTAM en forma de papiledema y 
nefropatía y fue diagnosticada de síndrome de Cushing cen-
tral9. En 2012 se publicó un caso sobre un adolescente de 17 
años que debutó con pérdida de agudeza visual a causa de 
retinopatía hipertensiva secundaria a un feocromocitoma10 y 
recientemente, en 2013, se han descrito dos casos de HTAM 
en relación con feocromocitoma11. También encontramos dos 
casos de HTAM secundaria a un tumor renal secretor de re-
nina12,13. Nuestra paciente no tenía historia previa personal ni 
familiar de patología endocrina, negaba clínica sugestiva de 
estas patologías (palpitaciones, temblor, sudoración, diarrea, 
etc.) y en la exploración no se palpó bocio. Las determinacio-

DISCUSIÓN
 
La HTA es un factor de riesgo muy frecuente, presentándose 
una prevalencia entre el 1-12 % en nuestra población. Alre-
dedor del 1 % de esta presenta HTAM1,4 y el 54,3 % de los 
pacientes con HTAM tienen como causa la HTA esencial, pu-
diéndose encontrar otras causas, reflejadas en la tabla 3. La 
incidencia se ha mantenido constante en las últimas tres déca-
das: actualmente es de 0,8-0,9 pacientes/100 000 personas al 
año5, pero su forma de presentación ha cambiado, siendo más 
frecuente la crisis hipertensiva. Sin embargo, han disminuido 
los casos que se inician con sintomatología neurológica1,6,7. Se 
caracteriza por la elevación de la PA sistólica de 200 mmHg y la 
diastólica de 130 mmHg1 en poco tiempo de evolución, que se 
acompaña de retinopatía grado III (arterias esclerosadas, venas 
distendidas o hemorragias, exudados y papila normal) o gra-
do IV (arterias borradas, edema perivascular y espasmo, venas 
distendidas, hemorragias, exudados y papiledema), según la 
clasificación de Keith-Wagener.

Dentro de la fisiopatología de la HTAM intervienen diversos 
mecanismos, que se reflejan en la figura 1.

Como nuestra paciente era normotensa de base, el diagnós-
tico diferencial se estableció con otras causas de HTAM, des-
cartándose esta.

La causa vascular renal constituía hasta hace una década el 
12-25 % de las causas de HTAM en una serie de 83 pacien-
tes publicada en 19914. Posteriormente se ha estimado que es 
menor: en un estudio retrospectivo unicéntrico realizado en el 
Reino Unido entre 1964 y 2006 con 446 pacientes con HTAM, 
se describía que solo un 3,6 % presentaba estenosis de la ar-
teria renal como causa7. Es una de las causas más frecuentes 
de HTA secundaria y de pérdida progresiva de la función renal 
que puede llegar hasta la insuficiencia renal crónica. En la eco-
grafía renal practicada a nuestra paciente, se observó una leve 
asimetría renal, por lo que se realizó una eco-Doppler de las 
arterias renales que fue normal, descartándose esta entidad.

En el caso de las enfermedades sistémicas autoimmunitarias, 
aunque están descritas dentro de las causas de HTAM, no he-
mos encontrado datos exactos sobre su incidencia. Los pacien-

Tabla 2. Evolución clínica y de las pruebas complementarias

Al diagnóstico A las 2 semanas

Presión arterial 238/120 mmHg 111/58 mmHg

Fondo de ojo Retinopatía grado III Normal

RMN craneal Encefalopatía Normal

Tratamiento anti-HTA Dosis máxima de labetalol, IECA, diuréticos y calcioantagonistas Ninguno

 HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; RMN: resonancia magnética nuclear.
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pacientes afectos de carcinoma renal que presentaban una 
prevalencia del 43 % de HTA y hace referencia a una serie res-
trospectiva descrita previamente de 254 pacientes, donde 3 de 
ellos estaban afectos de carcinoma renal junto a HTAM. Como 
caso infrecuente15, se ha descrito un paciente que presentó 
un tumor juxtaglomerular que le ocasionó HTA con FRA e is-
quemia intestinal secundariamente. Nuestra paciente no había 
presentado cuadro constitucional ni hematuria. Las pruebas de 
imagen (ecografía abdominal y TAC abdominal) fueron norma-
les, descartándose esta entidad.

Diversos fármacos, como son los simpático-miméticos (ejemplo, 
efedrina), los antiinflamatorios no esteroideos, y otras sustancias 
como el alcohol, la cocaína, el regaliz16

 y las anfetaminas, produ-
cen alteración del SNC, las vías del sistema nervioso simpático, 
el sistema nervioso parasimpático y el sistema arterio-venoso de 
las arterias renales, causando vasoconstricción y activación del 
eje renina-angiotensina-aldosterona, desencadenándose HTA 
secundaria. Nuestra paciente negaba en el interrogatorio dirigi-
do la ingesta de ninguna de las sustancias antes mencionadas.

La patología renal puede ser causa de HTAM. El FRA es la disminu-
ción de la capacidad de los riñones para eliminar los productos de 
excreción instaurada en horas o días, además de la alteración de la 
homeostasis del medio interno y del pH de la sangre. Puede ser 
de origen prerrenal (70 %), parenquimatoso o renal (15-20 %) 
y de causa posrenal u obstructiva (10-17 %).

El FRA prerrenal se produce cuando la perfusión renal está dis-
minuida por múltiples causas, como son hemorragia, vómitos 
o deshidratación. Nuestra paciente tenía cifras tensionales nor-
males y no presentaba signos de deshidratación ni de hipoper-
fusión. Por este motivo no se sospechó causa prerrenal.

El FRA renal parenquimatoso es debido a hipoperfusión renal 
prolongada en el tiempo o muy severa que causa necrosis tu-
bular aguda. También es secundaria a tóxicos como los ami-
noglucósidos o el contraste yodado, enfermedades inmunoló-
gicas como vasculitis o nefritis intersticial alérgica secundaria 
a fármacos y enfermedad tromboembólica. Nuestra paciente 
no tomaba medicación de forma habitual, el sedimento era 
negativo para hematuria y únicamente presentaba mínima 
proteinuria, la inmunología era normal y la ecografía renal no 
mostraba alteraciones, descartando esta etiología.

El FRA obstructivo cumple la condición de obstrucción a la sa-
lida de flujo urinario que acaba alterando la función renal si 
persiste en el tiempo y no se resuelve la causa. Puede cursar 
en forma de oligoanuria-poliuria de forma inicial, y en casos 
extremos anuria. En el caso de nuestra paciente, presentó obs-
trucción ureteral bilateral por crecimiento del útero miomatoso 
con obstrucción diferida y clínicamente curso con anuria.

Representa el 10-17 % del total de los FRA y es más frecuente 
en pacientes de edad avanzada17. La causa difiere según la 

nes analíticas de función tiroidea, catecolaminas, hormona 
adrenocorticotropa y cortisol de forma basal fueron normales.

Otra causa son las neoplasias de vías urinarias. En nuestra bús-
queda, encontramos una publicación14

 con una serie de 192 

Tabla 3. Etiología de la hipertensión arterial maligna 

1) Hipertensión arterial esencial malignizada
2) Hipertensión arterial maligna secundaria
Enfermedad vasculorrenal
Patología renal
-  Glomerulopatías

-  Primarias
-  Nefropatía mesangial IgA
-  Glomerulonefritis membranoproliferativa
-  Glomerulonefritis membranosa

-  Secundarias
-  Glomerulonefritis posinfecciosa
-  Glomerulopatías asociadas a infección por virus 

(VIH, VHC)
-  Nefropatía por reflujo
-  Otras: pielonefritis crónicas, malformaciones renales

Enfermedades sistémicas
-  Lupus eritematoso sistémico
- Esclerodermia
-  Crioglobulinemia
-  Vasculitis
-  Síndrome antifosfolípido
- Microangiopatía trombótica

Endocrinológicas
-  Feocromocitoma
-  Hiperaldosteronismo primario
-  Síndrome de Cushing

Tumores
-  Carcinoma de células renales
-  Linfoma
-  Tumor de Wilms

Eclampsia

Otros
-  Abuso de simpático-miméticos: cocaína, anfetaminas
-  Anticonceptivos hormonales
-  Eritropoyetina
-  Fármacos anticalcineurínicos (ciclosporina, tacrolimus)
-  Consumo de regaliz
-  Fármacos antineoplásicos (antiangiogénesis): inhibidores 

de la tirosincinasa, anti-VEFG.

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; VHC: virus de la 
hepatitis C; VEFG: factor de crecimiento endotelial. 
Morales E, González R, Gutiérrez E, Gutiérrez-Solís E, 
Segura J, Praga M. Hipertensión arterial maligna. Una visión 
actualizada. NefroPlus 2011;4(1):34-43.
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rina anormal y el dolor pélvico los síntomas más frecuentes21. 
Menos del 1 % pueden malignizarse22.

Para su diagnóstico se ha de realizar una exploración física gene-
ral y examen pélvico con tacto bimanual. La ecografía es la técni-
ca de elección para el diagnóstico, con una sensibilidad superior 
al 85 %, y permite la localización y la medición de las lesiones. 
Como desventaja presenta poca sensibilidad para las lesiones 
menores de 1 cm. La histeroscopia es una técnica útil para 
el diagnóstico de miomas submucosos y puede determinar el 
tamaño, la localización y su extensión. La RMN es la prueba de 
mayor sensibilidad (100 %) y especificidad (91 %)23.

El pronóstico es bueno, dado que se trata de una patología 
benigna.

El tratamiento puede ser médico y quirúrgico, y en algunos ca-
sos requiere ambos. Los análogos de la hormona liberadora de 
gonadotrinas20 consiguen reducir el tamaño del mioma gracias 
a inhibir el estímulo estrogénico, pero es un tratamiento de 
pocos meses (normalmente tres), dados los efectos secunda-

edad y el sexo. En la infancia son las anomalías anatómicas las 
causas más habituales. En el varón joven encontramos las litia-
sis, y en el paciente añoso, la hiperplasia benigna de próstata 
y las neoplasias de la vía urogenital.

Los miomas uterinos están descritos en la literatura como cau-
sa de insuficiencia renal aguda por obstrucción de la vejiga 
urinaria18. La sintomatología urinaria está relacionada con la 
compresión del mioma sobre diversos tramos de la vía urinaria. 
Se trata de una patología tumoral benigna y su prevalencia es 
menor del 60 %19 en estudios poblacionales. En las mujeres 
mayores de 35 años la prevalencia es del 25-35 %20.

Son tumores de clara dependencia hormonal (a estrógenos y 
progesterona) y tienden a involucionar tras la menopausia. Es-
tán compuestos de tejido muscular, bien limitados y separados 
del miometrio por una capa de tejido conectivo que forma 
una pseudocápsula. No existen estudios epidemiológicos que 
concreten la etiología, pero su incidencia es más frecuente en 
personas de raza negra21 y en presencia de obesidad. Entre el 
20 % y el 50 % son sintomáticos, siendo la hemorragia ute-
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son fases evolutivas de una misma situación clínica y que am-
bas tienen un pronóstico similar3,4. El cuadro clínico se carac-
teriza por una afectación multiorgánica y sus manifestacio-
nes dependen, entre otras, de su repercusión cardíaca,
cerebral y renal, principalmente5. El daño vascular se produ-
ce como consecuencia del desequilibrio entre los mecanis-
mos vasoconstrictores y vasodilatadores, y un incremento
de la actividad simpática y del sistema renina-angiotensina-
aldosterona en íntima asociación con la disfunción endote-
lial (figura 1). Todos estos mecanismos dan lugar a una le-
sión de la pared vascular que permite el paso al endotelio de
factores plasmáticos (necrosis fibrinoide) que causan un es-
trechamiento y una obliteración de la luz vascular6. La mor-
talidad en los pacientes con HTAM ha ido disminuyendo a lo
largo de las diferentes décadas. Las causas de muerte más
frecuentes son los accidentes cerebrovasculares y la cardio-
patía isquémica. Por lo tanto, debemos considerar a la HTAM
como «una entidad clínica vigente», y aunque la superviven-
cia de la función renal y de los pacientes ha mejorado en es-
tos años, es fundamental su diagnóstico precoz, reconocer
los factores pronósticos y establecer un tratamiento enérgi-
co capaz de mejorar la supervivencia.

INCIDENCIA

La hipertensión arterial (HTA) afecta a alrededor del 20% de
la población general, y la HTAM alcanza al 1% de los hiper-
tensos5,6. En nuestra experiencia, la incidencia de la HTAM se
ha mantenido constante a lo largo de las distintas décadas
(0,8-0,9 pacientes/100.000 personas/año)7. La incidencia no
ha variado a pesar de un cambio en las formas de presenta-
ción clínica (más formas asintomáticas y menos neurológi-
cas), porque no hemos olvidado que la realización de un fon-
do de ojo en toda crisis hipertensiva constituye el dato
fundamental para el diagnóstico de una HTAM5,7. El uso del
oftalmoscopio debería formar parte de la práctica clínica ha-
bitual de médicos nefrólogos y de los residentes; sin embar-
go, en los últimos años su uso ha quedado relegado a los of-
talmólogos. Este hecho puede suponer que un porcentaje de
pacientes no puedan ser diagnosticados de HTAM si no re-
fieren síntomas visuales.

La edad de presentación podemos situarla entre los 45 y 50 años,
dato que queda reflejado en diversas series de pacientes con
HTAM4,8. Aunque encontramos que la población afectada es
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Figura 1

Hipertensión arterial maligna. Mecanismos fisiopatológicos.

ECA: enzima conversora de la angiotensina; HTA: hipertensión arterial; PDGF: factor de crecimiento derivado de plaquetas; TGFβ: factor de
crecimiento transformante beta; MAT: microangiopatía trombótica; SN: sistema nervioso.
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Figura 1. Representación del mecanismo de la hipertensión arterial maligna.
ECA: enzima convertidora de la angiotensina; HTA: hipertensión arterial; MAT: microangiopatía trombótica; PDGF: factor  
de crecimiento derivado de plaquetas; SN: sistema nervioso; TGFβ: factor de crecimiento transformante beta.
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rios que presenta de pérdida de masa ósea, y posteriormente 
el mioma vuelve a crecer. Estos fármacos también producen 
como efectos secundarios sintomatología asociada al hipoes-
trogenismo: amenorrea, imposibilita la fecundación y se ha 
descrito hiperprolactinemia en ficha técnica. Por este motivo 
su uso es previo a la cirugía para reducir el volumen del mio-
ma, permitiendo así que pueda practicarse una cirugía menos 
agresiva y a ser posible de acceso intravaginal. Para reducir el 
sangrado uterino se usan fármacos progestágenos y los anti-
conceptivos orales. El tratamiento quirúrgico está indicado en 
miomas sintomáticos, de gran tamaño y/o si existe compresión 
de estructuras vecinas, o si existen metrorragias considerables. 
Las opciones quirúrgicas24 de las que disponemos son la mio-
mectomía (indicada si existe deseo gestacional) y la histerecto-
mía. También es posible el uso de embolización, indicado en 
miomas sintomáticos en pacientes sin deseo gestacional.

Posteriormente a la cirugía ginecológica, nuestra paciente nor-
malizó la función renal, las cifras de tensión y el fondo de ojo, 
y desaparecieron las alteraciones del SNC en la RMN craneal 
de control.

Dados sus antecedentes ginecológicos, la sintomatología uri-
naria previa de varias semanas de evolución, la resolución com-
pleta del cuadro clínico tras solucionarse el proceso obstructi-
vo, además de la normalización de las alteraciones analíticas 
y de las pruebas de imagen, concluimos que nuestra paciente 
presentó una crisis convulsiva debida a HTAM por FRA obstruc-
tivo de causa ginecológica.
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