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RESUMEN 
 

La parálisis periódica tirotóxica es una afección en la cual hay episodios de 
debilidad muscular en las personas con niveles altos de hormona tiroidea en la 
sangre. El siguiente caso es acerca de un paciente masculino de 29 años de 
edad, sin antecedentes patológicos clínicos de importancia. Con una evolución 
clínica de 2 años, caracterizada por episodios matutinos de debilidad marcada en 
miembros inferiores que imposibilitan la deambulación a lo largo del día, esta 
sintomatología se ha presentado también en la madrugada con tal intensidad que 
incluso imposibilita el cambio de posición en su cama cada 48 horas. Luego de 
estos ataques el paciente recupera por completo la fuerza muscular en miembros 
inferiores. En exámenes preliminares en el Servicio de Urgencias se encuentra 
disminución marcada del potasio y en estudios hormonales hay disminución de 
TSH, elevación de T3 libre, además de una gamagrafia con hipercaptación de 
yodo y retención marcada de tecnecio. Fue catalogado a su ingreso como una 
tirotoxicosis con alteración de la motricidad de miembros inferiores que encaja en 
el diagnóstico final de parálisis periódica tirotóxica entidad muy rara en registros a 
nivel mundial. 
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ABSTRACT 
 
Thyrotoxic periodic paralysis is a condition in which there are episodes of muscle 

weakness in people with high levels of thyroid hormone in the blood. The following 

case is about a 29 years old male patient, without clinical pathological antecedents 

of importance. With a 2-year clinical course characterized by episodes of 

weakness in the morning marked in the lower limbs that prevent ambulation during 

the day, these symptoms are also presented in the early morning with such 

intensity that even impossible to change its position in bed every 48 hours. After 

these attacks the patient regains full muscle strength in lower limbs. In preliminary 

tests in the Emergency Department there is a marked decrease in potassium and 

hormone studies are decreased Thyroid-stimulating hormone (TSH), elevated free 

T3, and thyroid uptake and scintigraphy using Tc. Income was categorized as a 

thyrotoxicosis with impaired lower limb motor that fits into the final diagnosis 

thyrotoxic periodic paralysis, a very rare entity in world records. 
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UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO 

RESUMEN DE TRABAJOS REALIZADOS: 

A. PUBLICACIONES:   

Parálisis periódica tirotóxica: presentación de un caso clínico. 

La parálisis periódica tirotóxica hipopotasémica es una rara complicación del 

hipertiroidismo. Sus principales manifestaciones son la debilidad muscular 

aguda y la hipopotasemia. Esta entidad es poco frecuente en occidente siendo 

más común en asiáticos. La edad de aparición de los ataques va desde los 20 

a 40 años. A veces existen síntomas prodrómicos como mialgias, calambres, 

fatiga y rigidez. Lo habitual es que los episodios de parálisis se presenten en 

horas de la noche, o después de una ingesta copiosa de carbohidratos, alcohol, 

cirugías, infecciones o situaciones estresantes. El diagnóstico de PPT se basa 

en los hallazgos clínicos y bioquímicos. Un perfil tiroideo de hipertiroidismo e 

hipopotasemia en un paciente con episodios recurrentes de debilidad muscular 

proximal, que afecta principalmente a los miembros inferiores y sin historia 

familiar de parálisis es característico. El objetivo del tratamiento es en primer 

lugar prevenir arritmias potencialmente fatales secundarias a la hipopotasemia, 

prevenir el fallo respiratorio y revertir la parálisis muscular. Los agentes beta-

bloqueantes no selectivos, como el propanolol, revierten rápidamente los 

síntomas y evitan la hiperpotasemia de rebote. En la prevención de los ataques 

es importante evitar los factores precipitantes y se indicará propanolol hasta el 

tratamiento definitivo del hipertiroidismo.  
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Hiperaldosteronismo primario (Síndrome de Conn). Reporte de 

un caso. 

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una de las causas conocidas de 

hipertensión arterial. En estos casos, la HTA es secundaria a una producción 

excesiva y autónoma de aldosterona, que a nivel renal induce un aumento en la 

reabsorción de sal y agua, y con ello en elevación de la presión arterial. Los 

pacientes con HAP tienen mayor riesgo de eventos cardiovasculares que los 

esperados para sus niveles de presión arterial, mayor hipertrofia ventricular 

izquierda, enfermedad cerebro vascular e IAM que los pacientes hipertensos 

esenciales. En pacientes con HAP se ha observado patología vascular 

necrotizante con una marcada infiltración leucocitaria inflamatoria perivascular. 

En relación a la etiología, los subtipos más prevalentes son la hiperplasia 

adrenocortical bilateral o hiperaldosteronismo idiopático (HI) y el adenoma 

productor de aldosterona (APA). El diagnóstico de HAP está enfocado a 

confirmar la autonomía de la secreción de aldosterona del eje renina 

angiotensina. Sólo un 20% de los pacientes afectados por un HAP presentan 

hipopotasemia. Se realiza la determinación de la relación AP/ARP (aldosterona 

plasmática/ actividad de renina plasmática), si es elevada (>25), se sospecha 

del cuadro. Dentro de los exámenes confirmatorios se describe: el test de 

supresión con fludrocortisona y el test de sobrecarga salina. Los 

procedimientos de localización deben ser llevados a cabo sólo después que el 

diagnóstico de HAP ha sido establecido, como la realización de TAC y el 

muestreo de venas suprarrenales. El objetivo del tratamiento es prevenir la 

morbimortalidad asociada con la hipertensión, las alteraciones 
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hidroelectrolíticas y el daño cardiovascular. La aproximación terapéutica del 

HAP depende del subtipo etiológico. Así, la cirugía es el tratamiento de 

elección en pacientes con APA e hiperplasia adrenal primaria. El tratamiento 

medicamentoso es la terapia de elección para pacientes afectados por HI. La 

espironolactona, un antagonista de la aldosterona a nivel de su receptor, ha 

sido la droga tradicionalmente usada. 

 

Modalidades de tratamiento quirúrgico de Glioblastoma 

Multiforme, sus implicaciones en la sobrevida y estado 

funcional posoperatorio. 

Los tumores malignos del sistema nervioso central (SNC) han sido 

históricamente considerados muy agresivos y de mala evolución. Los gliomas 

son los tumores más frecuentes del SNC, constituyendo entre 50% a 70% de 

los tumores primarios del SNC. El glioblastoma multiforme (GBM) o 

glioblastoma (glioma grado 4) puede ser un tumor de novo o la evolución de 

otros gliomas de menor grado, con un comportamiento muy agresivo.  Las 

modalidades imagenológicas empleadas para el estudio de los tumores 

encefálicos son la resonancia magnética (RM) y la tomografía computada (TC). 

La cirugía citorreductora, aunque no es curativa, sigue desempeñando un papel 

importante, ya que permite confirmar el diagnóstico histológico definitivo, aliviar 

en forma inmediata los efectos del ascenso de la presión intracraneana y de la 

compresión neurológica focal. Por lo tanto, en la mayoría de los pacientes debe 

contemplarse algún grado de cirugía citorreductora siempre que pueda llevarse 

a cabo sin alto riesgo de deteriorar la función neurológica. Sabiendo que la 
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cirugía sola no es curativa, se ha intentado mediante la integración de otras 

modalidades, como RT y QT, prolongar el tiempo de sobrevida. El principal 

objetivo de la exéresis, lo más completa posible, es la confirmación diagnóstica 

y la reducción de la masa tumoral, la cual es dificultosa por su naturaleza 

infiltrante y su rápido crecimiento.  

 

 

B. CONFERENCIAS EN CONGRESOS:  

 

Shock séptico. Manejo clínico y enfoque terapéutico. 

El shock séptico es un estado de hipoperfusión tisular en el contexto de un 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, caracterizado clínicamente por 

vasodilatación excesiva y el requerimiento de agentes presores para mantener 

la presión de perfusión de los órganos. La típica respuesta cardiovascular 

hiperdinámica no está presente en todos los enfermos, por lo que su presencia 

o ausencia no debe usarse para el diagnóstico del shock séptico. El tratamiento 

exige la normalización de la volemia y la administración de agentes inotrópicos 

para normalizar el gasto cardíaco si se encuentra bajo, y aumentar la presión 

de perfusión de los tejidos. El tratamiento debe ser guiado por una adecuada 

monitorización. Es preferible el uso de técnicas que permiten valorar la 

precarga del ventrículo derecho, más que mediciones aisladas de presiones de 

llenado ventricular. La variación de la presión de pulso está en relación con la 

respuesta del gasto cardíaco a una sobrecarga de fluidos y con la consiguiente 

mejoría en la hemodinámica, más que mediciones de presión de llenado del 

ventrículo derecho o izquierdo. Otras mediciones sensibles a la perfusión de los 
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órganos, incluyendo la monitorización de la acidosis láctica y de la 

lactacidemia, deben también usarse para guiar la resucitación con fluidos. La 

precocidad del tratamiento y la rapidez con que se resuelven los signos de 

hipoperfusión tisular son aspectos fundamentales del manejo, puesto que están 

en íntima relación con el pronóstico. 

 

 

Sistema encefalinérgico e íleo paralítico postoperatorio: 

importancia de la trimebutina. Presentación de un caso clínico. 

Las encefalinas son un pentapéptido que interviene en la regulación del dolor y 

en la nocicepción corporal. Las encefalinas son endorfinas unidas al receptor 

opioide corporal. Se han aislado encefalinas en la hipófisis, en el cerebro y en 

el tracto gastrointestinal.  

Después de la cirugía, especialmente si es abdominal, se produce un estado 

transitorio de íleo paralítico por falta en la actividad propulsiva normal del tubo 

digestivo. En la mayoría de los casos, el íleo paralítico postoperatorio (IPP) no 

reviste gravedad y suele resolverse espontáneamente en pocos días. Se trata 

prácticamente de un mecanismo adaptativo que ayuda a la recuperación de la 

agresión quirúrgica. Pero en algunas circunstancias el fracaso propulsivo 

puede prolongarse tanto que provoque un cuadro clínico tan peligroso como las 

obstrucciones de causa mecánica, que compromete a veces la vida del 

enfermo. Normalmente el IPP pasa inadvertido entre los síntomas de la 

enfermedad postoperatoria, pero cuando no se restablece la actividad 

http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%A9ptido
http://es.wikipedia.org/wiki/Dolor
http://es.wikipedia.org/wiki/Endorfina
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propulsiva en los primeros días, el paciente comienza a presentar malestar 

abdominal. EI signo clínico mas evidente es la distensión abdominal, junto con 

la ausencia de expulsión de gases y de heces. No obstante, lo que más 

complica la situación es la imposibilidad de hidratar y alimentar al paciente por 

vía oral. Es frecuente que tenga una intensa sensación de náuseas y vómitos 

(si el paciente lleva sonda nasogástrica, se observa alto gasto a través de la 

misma). Es por ello que se ha utilizado la trimebutina, un medicamento que 

actúa como agonista opioide y a través de la liberación de péptidos en el 

sistema nervioso del intestino, la cual tiene efectividad comprobada en el 

mejoramiento clínico de los pacientes que sufren de colon irritable y en el 

manejo del íleo paralítico post operatorio. 

 

Encefalopatía metabólica, manejo y tratamiento. 

La encefalopatía metabólica describe daños temporales o permanentes en el 

cerebro, que se producen cuando se deterioran seriamente los procesos 

metabólicos del organismo. La mayoría de los casos se producen cuando el 

hígado no puede actuar normalmente para eliminar las toxinas de la sangre. En 

las personas que ya tienen problemas hepáticos, el riesgo de padecer 

 encefalopatía metabólica se incrementa por los niveles bajos de oxígeno en la 

sangre, infecciones, cirugía mayor, cualquier enfermedad grave que cause 

cambios en la química del cuerpo o el metabolismo, uso de ciertos 

medicamentos, como sedantes y narcóticos, sangrado digestivo, vómitos 

persistentes o diarreas que disminuyan los niveles de potasio en la sangre. Los 

síntomas de la encefalopatía metabólica incluyen confusión o agitación, 
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cambios en el comportamiento y la personalidad, falta de memoria,  

desorientación, insomnio, rigidez muscular, temblor, especialmente en las 

manos, dificultad para hablar, convulsiones, estupor o coma. Para tratar la 

encefalopatía es necesario revertir el problema de fondo, pero eso no garantiza 

que no habrá daño cerebral residual si la condición es lo suficientemente 

severa o persistente como para causar daños permanentes. Generalmente se 

prescribe una dieta baja en proteínas para equilibrar los niveles de amoníaco 

en la sangre, ya que el cuerpo crea amoníaco cuando metaboliza y utiliza las 

proteínas. 

 

Modos ventilatorios asistidos. 

Los modos ventilatorios son las diferentes formas que tiene un generador de 

sustituir, total o parcialmente, la función respiratoria de un paciente. Si bien dicha 

sustitución ventilatoria se canaliza a través de la creación de un gradiente de 

presión transtorácico, son los diferentes matices en cuanto a la forma de ciclado y 

las posibilidades de participación activa del  paciente en su propia ventilación, lo 

que va a diferenciar los diferentes modos ventilatorios, acercándose con ello a 

una ventilación lo más fisiológica posible en cuanto la capacidad de respuesta del 

paciente lo permitan.  

El soporte ventilatorio mecánico puede establecerse generando de forma no 

invasiva una presión negativa, subatmosférica, alrededor del tórax (ventilación 

con presión negativa), o aplicando una presión positiva, supraatmosférica, al 

interior de la vía aérea (ventilación con presión positiva) durante la fase 
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inspiratoria. En ambos casos, la espiración se produce de forma pasiva. Si bien 

la ventilación con presión negativa puede resultar útil en algunos pacientes con 

enfermedad neuromuscular que requieren ventilación a largo plazo, en el 

paciente gravemente enfermo sólo se emplea ventilación con presión positiva. 

Dependiendo del requerimiento o no de una vía aérea artificial, la ventilación 

mecánica con presión positiva puede clasificarse como invasiva (intubación 

endotraqueal o cánula de traqueostomía) o no invasiva (mascarilla oronasal o 

facial), respectivamente. El uso de ventilación no invasiva puede tener éxito en 

algunos pacientes con condiciones patológicas rápidamente reversibles, tales 

como la exacerbación de una bronquitis crónica con acidosis respiratoria, y 

presenta múltiples ventajas sobre el soporte ventilatorio invasivo. Sin embargo, 

cuando es necesario aplicar niveles elevados de presión en la vía aérea para 

asegurar un intercambio gaseoso satisfactorio y en situaciones donde la 

ventilación no invasiva se considera inapropiada o ha fracasado, se requiere 

intubación endotraqueal y el inicio de ventilación mecánica invasiva. 
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UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO 

JUSTIFICACIÓN DE LOS TRABAJOS REALIZADOS: 

A.  PUBLICACIONES:   

Parálisis periódica tirotóxica: presentación de un caso clínico. 

La parálisis periódica es una rara condición que causa episodios ocasionales 

de debilidad muscular severa. La presentación de este caso de parálisis 

periódica tirotóxica es con el objetivo de difundir el conocimiento de un cuadro 

clínico cuya incidencia es poco frecuente en los países occidentales, resaltar 

algunos de sus aspectos clínicos y fisiopatológicos. Hay que tener presente 

esta enfermedad, difícil de diferenciar clínicamente de otras formas de parálisis 

periódica hipopotasémica y jerarquizar la importancia de su diagnóstico precoz 

que permita iniciar rápidamente su tratamiento específico. En lo referente al 

diagnóstico, la debilidad muscular aguda, la exploración realizada y la 

objetivación de hipopotasemia orientan de forma rápida hacia una PPT. 

Además hay que valorar las repercusiones que pueda estar originando el 

cuadro. Por ello, es necesario solicitar, además de una bioquímica y una 

biometría, el nivel de hormonas tiroideas, gasometría y un electrocardiograma. 

En lo que al tratamiento se refiere, este se basa principalmente en el 

tratamiento agudo del episodio y en el posterior tratamiento preventivo de 

nuevos episodios. En el Servicio de Endocrinología del HCAM, es el primer 

caso que se reporta. 
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Hiperaldosteronismo primario (Síndrome de Conn). Reporte de 

un caso. 

El hiperaldosteronismo primario es la más frecuente causa endocrina de 

hipertensión arterial secundaria. En los pacientes hipertensos existe una mayor 

morbimortalidad por accidentes cerebrovasculares, síndromes coronarios 

agudos e insuficiencia cardiaca. Las concentraciones de aldosterona elevadas 

producen daño cardiaco y mayor morbimortalidad cardiovascular. La 

importancia de diagnosticar el HAP ha tomado relevancia no sólo por su alta 

prevalencia sino también por los efectos deletéreos en varios órganos, como 

ocurre en el corazón y vasos sanguíneos a través de receptores no epiteliales e 

independientes de los cambios en la presión arterial.  La aldosterona ha sido 

involucrada también como factor de riesgo independiente de la presión arterial 

para el síndrome metabólico. Una vez realizado el diagnóstico, en estos 

pacientes es importante determinar el sitio de la lesión, ya que de ello 

dependerá el manejo terapéutico posterior. Es por ello que un diagnóstico 

precoz modificará su evolución y el pronóstico en este grupo de pacientes. 

 

Modalidades de tratamiento quirúrgico de Glioblastoma 

Multiforme, sus implicaciones en la sobrevida y estado 

funcional posoperatorio. 

Los gliomas comprenden un grupo heterogéneo de neoplasias que difieren de 

su localización dentro del SNC. El glioblastoma multiforme (GBM) es el más 
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común y maligno de los tumores de la glia, afecta a los adultos y se localiza en 

los hemisferios cerebrales. El tratamiento es paliativo e incluye cirugía, 

radioterapia y quimioterapia. Después del postoperatorio, estos pacientes 

ingresan a la unidad de cuidados intensivos, y el tiempo de estancia en la UCI 

depende de la evolución de cada paciente. Las complicaciones asociadas a la 

craneotomía para la exéresis de un glioma de alto grado, van de 25 al 35%, e 

incluye tanto complicaciones previsibles como no previsibles. Las 

complicaciones neurológicas son producto de la lesión directa de estructuras 

cerebrales, vasculares, edema cerebral y hematomas. Entre las complicaciones 

sistémicas tenemos: trombosis venosa profunda, neumonía, infección de vías 

urinarias, sepsis, infarto de miocardio, hemorragia digestiva y alteraciones del 

medio interno. Es por ello el uso de antibióticos, profilaxis para trombosis 

venosa profunda, protector gástrico, anticomiciales y esteroides. Los 

glioblastomas están dentro del grupo de las neoplasias más malignas, con una 

media de sobrevida a pesar de un tratamiento óptimo menor a 1 año.  

 

B. CONFERENCIAS EN CONGRESOS:  

 

Shock séptico. Manejo clínico y enfoque terapéutico. 

 

La mortalidad del shock séptico es elevada, estimándose entre el 40 y el 60%, 

y depende de distintos factores, como las comorbilidades y el tratamiento 

recibido, en especial la precocidad de la resucitación y el tratamiento antibiótico 
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apropiado. La campaña de sobrevida a la sepsis, realizada por un conjunto 

internacional de sociedades profesionales dedicadas a los cuidados intensivos, 

el tratamiento de las infecciones y la medicina de urgencia, emitió 

recomendaciones para el tratamiento de la sepsis grave y el shock séptico. Los 

aspectos más importantes están organizados en dos aspectos principales: el 

tratamiento inicial que se debe realizar dentro de las 6 horas de ingreso del 

paciente y un paquete que se aplicará en la unidad de cuidados intensivos. Los 

principios del primer paquete son efectuar la reanimación cardiorrespiratoria y 

reducir las amenazas inmediatas de infección descontrolada. Para la 

reanimación es necesaria la administración de líquidos y vasopresores por vía 

intravenosa, oxígeno y respiración asistida, según necesidad. El tratamiento 

inicial exige determinar el diagnóstico probable, obtener cultivos, iniciar 

tratamiento antibiótico empírico que cubra todos los patógenos y controlar la 

fuente de la infección. El tratamiento con antibióticos intravenosos se debe 

empezar lo antes posible, ya que la antibioticoterapia inadecuada o tardía se 

asocia con aumento de la mortalidad. Después de las primeras 6 horas la 

atención se centra en su monitoreo y el soporte de la función orgánica, la 

evitación de complicaciones y la disminución del tratamiento con antibióticos de 

amplio espectro para evitar la resistencia bacteriana, reducir los efectos tóxicos 

y los costos. 
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Sistema encefalinérgico e íleo paralítico postoperatorio: 

importancia de la trimebutina. Presentación de un caso clínico. 

 

En la fisiopatología del íleo paralítico se han implicado varios mecanismos 

etiopatogénicos: estimulación simpática, afección de las terminaciones 

colinérgicas, depleción postoperatoria de potasio, problemas celulares de la 

fibra lisa muscular, factores humorales, y alteración neuroendocrina de la pared 

intestinal. Los fármacos mas usados en el tratamiento del íleo paralítico fueron 

los simpaticolíticos. Otro tipo de tratamiento empleado ha sido la neostigmina 

(parasimpaticomimético). Los fármacos mas usados en la actualidad para 

intentar revertir el íleo paralítico postoperatorio son los procinéticos. Destaca 

sobre todo el uso de metoclopramida (derivado de la procainamida), que es un 

agente capaz de aumentar la motilidad gastrointestinal y que tiene también 

efectos de sedación centrales. También se describe el uso de eritromicina es 

un agonista de la motilina. En cuanto a la trimebutina actúa como un inductor 

de la motilidad intestinal, acortando el tiempo de duración del íleo 

postoperatorio se recomienda la administración en el postoperatorio de 

pacientes sometidos a cirugía abdominal de emergencia, ampliando sus 

indicaciones no solo para su uso en patologías gastroenterológicas como en el 

colon irritable, sino en los pacientes quirúrgicos, ya que estos se beneficiaran 

de su uso, acortando el tiempo de fleo postoperatorio y un inicio mas rápido de 

su transito intestinal.  
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Encefalopatía metabólica, manejo y tratamiento. 

 

La encefalopatía metabólica es cualquier proceso que afecte en forma global la 

actividad cortical a través de la alteración de la función bioquímica del cerebro. 

Se caracterizan por no presentar anormalidades estructurales primarias. Se 

debe tener en cuenta, sin embargo, que algunas encefalopatías, tales como la 

hipóxico-isquémica o la encefalopatía de Wernicke, pueden producir daño 

estructural. 

Son consecuencia principalmente de desórdenes sistémicos y producen una 

disfunción neurológica global. Habitualmente está afectado el sistema reticular 

activador ascendente, especialmente en su componente tálamo-cortical. 

La encefalopatía metabólica es un problema muy serio que puede convertirse 

rápidamente en una emergencia médica, siempre se necesita hospitalización. 

Los médicos suelen realizar un examen físico detallado para evaluar la 

condición neurológica del paciente. 

Es por ello importante la realización de exámenes de laboratorio para llegar a 

un diagnóstico inmediato. Los análisis de sangre pueden mostrar niveles altos 

de amonio en sangre, entre otras anormalidades significativas relacionadas con 

la insuficiencia hepática y las posibles causas de la encefalopatía posterior. Un 

electroencefalograma  puede ser útil para determinar hasta qué punto se ve 

afectado el cerebro. 
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Modos ventilatorios asistidos. 

Se utilizan numerosos términos para definir las distintas modalidades de la 

ventilación mecánica, llegándose a veces a situaciones complejas que intentan 

diferenciar técnicas similares, o que utilizan siglas distintas para una misma 

técnica. 

La ventilación asistida (AMV), es aquella en la que el paciente es el encargado 

de iniciar la inspiración, y por ello la frecuencia respiratoria queda establecida 

por el propio paciente de forma tal que al realizar éste un esfuerzo inspiratorio, 

el ventilador captará la caída de presión en el circuito que este esfuerzo origina, 

y en el momento en que supera el nivel trigger previamente ajustado, se inicia 

la insuflación inspiratoria, con un volumen de gas previamente determinado, ya 

sea mediante el mando del volumen/minuto (Vm)  ya sea mediante el mando 

del volumen corriente (Vc). En el modo AMV, el ciclo respiratorio lo marca el 

paciente, siendo el ventilador el encargado de suministrar el volumen 

programado. En caso extremo, en este modo ventilatorio, el respirador cesará 

de suministrar aire al paciente si no detecta previamente el esfuerzo inspiratorio 

que origine el disparo del trigger, o lo que es lo mismo, cuando el paciente no 

es capaz de superar el nivel de sensibilidad que hemos marcado. Para superar 

este problema se creó el modo Asistido Controlado (A/CMV). En esta 

modalidad se combina el modelo asistido y el modelo controlado, donde 

podemos programarle al ventilador una frecuencia respiratoria controlada y fija, 

que se pondrá en funcionamiento cuando el paciente deje de realizar esfuerzos 

inspiratorios capaces de superar la sensibilidad pautada para que se produzca 

el disparo inspiratorio. Así pues mientras que el paciente por su propio impulso 
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sea capaz de realizar un número de respiraciones igual o superior a la 

frecuencia respiratoria pautada, el ventilador no le proporcionará ninguna 

respiración mecánica controlada, pero en el momento en que descienda por 

debajo de dicha frecuencia  el número de respiraciones/minuto que el paciente 

sea capaz de lograr, automáticamente se pondrá en marcha el modo 

controlado. 
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RESUMEN 

Se presenta el caso de una paciente de 62 años de edad, hipertensa con 

tratamiento, que acude al servicio de emergencia con cefalea y síncope 

asociada a una crisis hipertensiva, se inicia tratamiento antihipertensivo el 
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mismo que no controla cifras tensionales por lo que es ingresada a la UTI con 

diagnóstico de emergencia hipertensiva. Después de un exhaustivo estudio y 

ocho días de evolución con cifras tensionales refractarias al tratamiento, se 

concluyó que este es un caso de hipertensión secundaria a 

hiperaldosteronismo primario  por la presencia de un tumor suprarrenal y 

control de la hipertensión con diurético ahorrador de potasio. Se hace una 

revisión sobre el tema. 

Palabras clave: hipertensión refractaria, hiperaldosteronismo. 

ABSTRACT 

This case report is about a 62 years old female patient, with no previous history, 

attends the emergency with headache and syncope associated with 

hypertensive crisis, antihypertensive treatment is initiated it does not control 

blood pressure so it is entered into ICU with a diagnosis of hypertensive 

emergency. After an exhaustive study and eight days duration with blood 

pressure refractory to treatment, it was concluded that this is a case of 

hypertension secondary to primary aldosteronism by the presence of an adrenal 

tumor and control of hypertension with potassium-sparing diuretic. A review of 

the subject has been made. 

Key words: refractary hypertension, hyperaldosteronism 

INTRODUCCIÓN 

La hipertensión arterial (HTA) es una de las patologías más frecuentes en la 

población general y se estima que afecta a un  26% de la población mundial y 

un 25% de la población occidental adulta, aproximadamente se calcula que el 

1-2% de los pacientes hipertensos desarrollarán una crisis hipertensiva 

(urgencia o emergencia) en algún momento de su vida; lo cual aumenta la 
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morbimortalidad por enfermedad cerebro-vascular, síndromes coronarios 

agudos e insuficiencia cardiaca1,2.  

El presente caso es un ejemplo clínico de HTA refractaria  asociada a un tumor 

suprarrenal, que inicialmente fue manejado como hipertensión esencial. En 

este caso el diagnóstico definitivo de hiperaldosteronismo primario  fue clínico, 

imagenológico y terapéutico; dado por la refractariedad al tratamiento, el 

hallazgo de tumor suprarrenal y por el uso de diurético ahorrador de potasio 

que disminuyó la presión, respectivamente.  

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 62 años de edad, con antecedente de hipertensión 

arterial diagnosticada hace 8 años y en tratamiento a base de losartán y 

amlodipina. Acude al servicio de emergencia por presentar cuadro clínico de 48 

horas de evolución de cefalea holocraneana, malestar general y dolor 

abdominal, asociado a TA alta, evidenciada en el examen físico, por lo que 

administran tramadol, captopril, ketorolaco y furosemida, consiguiendo remisión 

momentánea de presión y dan de alta. Sin embargo ante la persistencia del 

cuadro la paciente acude nuevamente con igual sintomatología clínica por lo 

que administran furosemida,  nitroprusiato, sin control de las cifras tensionales, 

adicionan polifarmacia antihipertensiva (losartán, amlodipino, clonidina, 

enalapril y carvedilol) sin buena respuesta terapéutica motivo por el que  

interconsultan al servicio de terapia intensiva y se decide su ingreso. 

En la UTI se recibe a la paciente consciente, orientada, ECG: 15/15 (O: 4, V: 5, 

M: 6), con disartria, TA: 215/110, TAM: 142, FC: 80 lpm, FR: 16, Tº: 36 ºC 

axilar. Ojos pupilas isocóricas  normorreactivas a la luz y acomodación, 

conjuntivas pálidas, mucosas orales semihúmedas. Corazón: RsCsRs no 
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soplos, Pulmones: MV disminuidos en las bases. Abdomen suave, depresible,  

leve dolor a la palpación profunda en epigastrio RHA presentes, no 

visceromegalias. Extremidades: simétricas, no  edemas, pulsos distales 

presentes. Se cataloga como una encefalopatía hipertensiva.  

EXÁMENES: 

BH: Leucocitos: 7910, N: 72.3%, L: 19.9%, Hb: 12g/dL, Hcto: 38,34%, Plt: 

346,000/mm3,  

QS: Glucosa: 104, Bilirrubina Total: 0.39, BD: 0.1, BI: 0.29, Creatinina: 1.2 

mg/dl, Proteínas totales: 6.2 g/dl, TGO: 18, TGP: 34, TP: 11 seg, TTP: 27 seg. 

Na: 138,  K: 2.9. 

GSA: pH: 7.45  pCO2: 32,  pO2: 70, HCO3: 25, SatO2 95%  

EMO: pH: 7.5, densidad: 1020, bacterias: +.  

ECO cardiograma: ventrículo izquierdo dilatado con trastorno difuso de 

motilidad global y función ventricular sistólica comprometida, hipertrofia 

ventricular izquierda por sobrecarga sistólica ventrículo izquierdo (IMM 417 

g/mm2). Cardiopatía hipertensiva en fase dilatada, trastorno de llenado 

biventricular, aurícula izquierda aumentada, insuficiencia mitral moderada, 

hipertensión arterial pulmonar 64 mm Hg, arritmia durante el estudio. Fracción 

de eyección 41 %. 

EKG: ritmo sinusal, normocárdico FC: 80, se realiza índice de Sokolow el 

mismo que se encuentra en 38 lo que correlaciona una hipertrofia del ventrículo 

izquierdo.   

A su ingreso se inicia tratamiento con nitroprusiato en consideración de 

disminuir la presión arterial,  sin embargo su destete se  torna difícil por la 

complejidad de dicho control. Considerando las Guías NICE3 se realiza manejo 



41 

 

  

con STEP 3 de tratamiento a base de losartán, amlodipino y diurético tipo 

tiazida (clortalidona), manteniendo el nitroprusiato, además se asocia 

ansiolítico (alprazolam) y antipsicóticos (risperidona, haloperidol), en razón de 

un importante componente reactivo dado por agitación psicomotriz. Al no 

alcanzar una respuesta adecuada, se añade un agonista alfa2 (clonidina) con 

lo que se logran TAM entre 90-120 mm Hg, cabe mencionar que se coloca 

aliskiren por una ocasión sin conseguir efecto benéfico.  

Posterior a 6 días desde su ingreso se logra suspender  el nitroprusiato 

apoyado en el uso de clonidina, pero al evidenciar una importante tendencia a 

la hipersomnia se decide disminuir la dosis, a expensas del aumento del 

ansiolítico.   

En consideración del siguiente STEP 43 de tratamiento, se añade al tratamiento 

ya establecido carvedilol, con el objetivo de alcanzar cifras tensionales 

menores a ≤ 140/90 mmHg, consiguiendo un control parcial por lo que se 

asocia  espironolactona a dosis de 50 mg QD, como coadyuvante. Tomando en 

cuenta el uso adecuado de medicación antihipertensiva y el fracaso en el 

control de la presión arterial,  se considera investigar causas de hipertensión 

secundaria, dentro de las que se considera, hipertensión reno-vascular, 

feocromocitoma y adenoma suprarrenal, por lo que se realiza ECO doppler 

renal, que no reporta alteraciones estructurales, ni funcionales. Además se 

realiza TAC simple y contrastada de abdomen en busca de alteración 

suprarrenal o presencia de adenomas extrarrenales, la misma que muestra un 

tumor suprarrenal izquierdo de 2 cm de diámetro, con un lavado atípico de 

50%, que se correlaciona con un tumor productor de aldosterona (ver figura 1).  
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Dado que se consigue un diagnóstico terapéutico al utilizar espironolactona, se 

decide retirar diurético tiazídico, disminuir la dosis de clonidina y continuar con 

diurético ahorrador de potasio. Las cifras tensionales revierten a la normalidad 

a las 12 horas del inicio del diurético antes mencionado. 

Durante su estancia en la UTI,  la paciente presenta persistencia de 

encefalopatía hipertensiva y focalidad neurológica (afasia motora) 

caracterizada por disartria, mano torpe, por tal motivo se decide realizar una 

TAC simple de cráneo en busca de una posible ECV, en el mismo que reporta  

infarto lacunar antiguo con cambios de leucoaraiosis a nivel periventricular (ver 

figura 2). 

Al momento del alta del servicio de Terapia Intensiva la paciente presenta  

cifras de presión arterial normales, controladas con espironolactona y losartán.  

Exámenes al egreso:  

Electrolitos en sangre y orina: Na 132.9, K 5.4,  K orina: 21.9, Na orina 88, Cl 

orina: 78. 

Figura 1. Glándula suprarrenal con imagen nodular en su aspecto inferior e 

izquierdo de 12mm de diámetro sugestivo de adenoma suprarrenal.   
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Figura 2. TAC simple de encéfalo, con cambios de leucoaraiosis. 

 

 

 

 

DISCUSIÓN: 

La emergencia hipertensiva se caracteriza por la existencia de una lesión 

aguda evidente de órgano diana1. Durante el tratamiento de una emergencia 

hipertensiva, se debe considerar refractariedad al mismo, si las cifras 

tensionales altas persisten mayores a 140/90 mmHg en pacientes bien tratados 

con 3 ó más fármacos, uno de los cuales será diurético4.  

El síndrome de Conn, también conocido como hiperaldosteronismo primario 

(HAP), fue descrito por primera vez en 1955 por J. W. Conn. Es una de las 

causas conocidas de hipertensión arterial secundaria; en estos casos, la 

hipertensión arterial es debido a una producción excesiva y autónoma de 

aldosterona que a nivel renal induce un aumento en la reabsorción de sal y 

agua, lo que se traduce en un aumento del volumen intravascular y, 

secundariamente, en elevación de la presión arterial. La producción excesiva 

de aldosterona por aldosteronismo primario es una forma de hipertensión que 

puede ser curada5, 6. 

Esta sobreproducción de aldosterona ocasiona daño en el sistema 

cardiovascular, supresión de renina plasmática, HTA, retención de sodio y 

excreción de potasio que conduce a hipopotasemia. La exposición prolongada 
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a elevadas concentraciones plasmáticas de aldosterona se asocia con mayor 

estrés oxidativo, remodelado cardiovascular, hipertrofia y fibrosis. Esta 

hormona también está implicada en la síntesis de colágeno, y produce 

remodelación vascular y fibrosis miocárdica, en un proceso independiente de 

su efecto en la presión arterial. En pacientes con HAP que se realizaron 

ecocardiograma  la hipertrofia ventricular izquierda es la lesión más frecuente 

como en el caso de la paciente7. 

Dentro de la etiología se reporta: 1) Adenoma productor de aldosterona (APA), 

2) Hiperplasia adrenal primaria (HP), 3) Carcinoma adrenocortical y 4) 

Hiperaldosteronismo familiar8. Entre el APA y la HP suman el 90% de los 

casos. Mutaciones somáticas de los genes KCNJ5, ATP1A1, ATP2B3 o 

CACNA1D están presentes en más de la mitad de todos los casos de APA9, 10. 

Los hallazgos más frecuentes en estos pacientes son: HTA, hipocalemia, 

alcalosis metabólica11, 12, los cuales presentó la paciente. Sin embargo, hay 

pacientes que pueden tener normocalemia13. 

Para el diagnóstico de estos pacientes, en la tamización se utiliza la prueba de 

relación aldosterona sérica (ng/dL)/actividad de renina (ng/mL/h). Hay cuatro 

tipos de pruebas confirmatorias: la carga oral de sodio, infusión de dos litros de 

solución salina por cuatro horas, test con captopril y prueba de supresión con 

fludrocortisona14, 15. 

Dentro de los estudios de imagen, en este caso se realizó inicialmente, un eco 

renal que no reportó alteraciones morfológicas o funcionales, posteriormente se 

realizó una TAC abdominal simple y contrastada enfocada en las glándulas 

suprarrenales, la misma que reportó un tumor suprarrenal izquierdo de 2 cm de 

diámetro, con un lavado de 50%. Dentro de las masas suprarrenales 
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especialmente los adenomas,  constituyen un hallazgo común en la TAC y la 

RMN, los cuales son pequeños, no funcionantes; aunque una minoría son 

hiperfuncionantes, responsables de trastornos endocrinos como los síndromes 

de Cushing o de Conn, con una frecuencia de 20% y 80%, respectivamente16.  

Según las características del tumor encontrado en TAC podemos asociarlo con 

un adenoma, ya que está bien delimitado, tiene bordes regulares, menor a 3 

cm, homogéneo e hipodenso en relación al parénquima hepático. 

También se ha reportado el uso de medicina nuclear para el diagnóstico 

mediante la cintigrafía con iodocolesterol NP-5917. Se realiza además la 

medición de sangre venosa adrenal, para determinar si la producción es uni o 

bilateral, y si es unilateral se trata con cirugía18, 19. 

Para el tratamiento se recomienda la adrenalectomía laparoscópica unilateral, 

en aquellos pacientes con aldosteronismo primario unilateral documentado. Si 

un paciente no puede o no está dispuesto a pasar por el quirófano, se usa 

tratamiento médico.  En pacientes con enfermedad adrenal bilateral, se 

recomienda el tratamiento médico con antagonistas de los receptores de 

mineralocortocoides20, 21. 

La terapia quirúrgica o el tratamiento médico con antagonista de la aldosterona 

revierten los cambios fisiopatológicos que conducen al daño de órganos 

blanco, disminuyendo el riesgo de complicaciones cardiovasculares y por tanto, 

la mortalidad.  

CONCLUSIÓN 

El hiperaldosteronismo primario es una causa común y tratable de hipertensión 

secundaria. El exceso de aldosterona ha sido vinculado a alteraciones 

sistémicas (cardiovascular, renal), además de causar hipocalemia e 
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hipertensión. Estos pacientes, tienen tasas más altas de infarto de miocardio, 

enfermedad cerebrovascular, disfunción renal. Dependiendo del subtipo de 

alteración, el tratamiento médico o quirúrgico, es eficaz en detener o incluso 

revertir estos efectos. Es por ello la importancia de detectar a este grupo de 

pacientes. 
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