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Detección del síndrome 
coronario agudo por 
teléfono: no hemos 
terminado

Telephone detection of coronary 
syndrome: not over yet

Sr. Editor:
Hemos leído con gran interés el ar-

tículo de Guerineau et al. sobre la pre-
dicción del síndrome coronario agudo 
durante la evaluación telefónica en el 
centro de control médico1. Durante un 
año, los autores recabaron las caracte-
rísticas de los pacientes que consulta-
ron por dolor torácico no traumático. 
A continuación, estos pacientes fueron 
objeto de seguimiento para determi-
nar si la causa era coronaria o no. 
Seguidamente se asignó una puntua-
ción en una prueba de control que 
después se validó internamente con 
otro control, la escala SCARE. Hemos 
realizado un estudio, también en 
Francia, con una metodología compa-
rable: el estudio DOREMI22. A diferen-
cia de Guerineau et al., nosotros anali-
zamos por separado a hombres y 
mujeres. Efectivamente, está de sobra 
demostrado que existe una disparidad 
según el sexo en los factores de riesgo, 
las presentaciones clínicas y, por tanto, 
el diagnóstico, el manejo y la mortali-
dad3-8. En DOREMI2, la puntuación de 
los hombres mostraba un área bajo la 
curva (ABC) de 0,76 (IC 95%: 0,73-
0,80). No se observaron diferencias 
entre las probabilidades observadas y 
previstas (test de Hosmer-Lemeshow: 
p = 0,554). En las mujeres, se detectó 
una diferencia entre las probabilidades 
observadas y previstas (test de 
Hosmer-Lemeshow: p = 0,035). Por 
tanto, cuestionamos la diferencia de la 
predictibilidad entre nuestros resulta-
dos y los de la escala SCARE.

Una posible explicación podría ser 
la composición de los ítems de su 
puntuación. La independencia de las 
covariables constituye una condición 
necesaria para la obtención de una 
puntuación mediante regresión logís-
tica9. Uno de los ítems de la escala 
SCARE es la intuición médica. Parece 
evidente que la intuición médica esta-
rá condicionada por los factores de 
riesgo cardiovasculares o por la pre-
sentación clínica considerada clásica 
del dolor torácico. En DOREMI2, 
comparamos el rendimiento de nues-
tras puntuaciones con el de la impre-

sión clínica, según el sexo, en nues-
tras cohortes de aprendizaje. En los 
hombres, el área bajo la curva de la 
puntuación de la hipótesis diagnóstica 
se situó en 0,77 (0,74-0,80) y la de la 
puntuación con los ítems en 0,76 
(0,73-0,79). La diferencia no fue esta-
disticamente significativa. En las muje-
res, no se observó diferencia alguna 
entre el rendimiento de la puntuación 
d e  l a  h i p ó t e s i s  d i a g n ó s t i c a , 
ABC = 0,76 (0,71-0,81), y la de la 
puntuación con los ítems (ABC = 0,79 
(0,75-0,83). Estos resultados respal-
dan la no independencia de estas va-
riables y ponen en tela de juicio la 
validez estadística de la escala SCARE.

El manejo de las consultas por do-
lor torácico no traumático sigue sien-
do un reto diario para los centros de 
control. En estos momentos se está 
llevando a cabo una validación externa 
de la escala SCARE y aguardamos con 
impaciencia el resultado de dicha eva-
luación. Cabe la posibilidad de que en 
la evaluación de estos pacientes pudie-
ran ser pertinentes ciertos elementos 
de comunicación. El uso de un apoyo 
cognitivo para el manejo de estas con-
sultas ya se ha abordado en Suecia10. 
Queda por explorar el posible interés 
de las nuevas tecnologías, como por 
ejemplo la inteligencia artificial.
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Corea hiperglucémica: rara 
complicación neurológica 
de la diabetes mellitus

Hyperglycemic chorea: a rare 
neurologic complication of diabetes 
mellitus

Sr. Editor:
La corea hiperglucémica es una 

entidad clínica extremadamente rara 
que se presenta en pacientes diabéti-
cos en situación de hiperglucemia no 
cetósica. Se caracteriza por la presen-
cia de hemicorea o hemibalismos. Se 
asocia a hallazgos anormales en la 
neuroimagen de los ganglios de la 
base. Se desea destacar que, aunque 
es una entidad rara, es una compli-
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cación de una enfermedad de alta 
prevalencia. Su diagnóstico correcto 
y tratamiento precoz mejoran el pro-
nóstico, dado que existe evidencia 
actual sobre la aparición de secuelas 
neurológicas irreversibles debido al 
retraso diagnóstico.

Se presenta el caso de un varón cau-
cásico de 92 años, con hipertensión arte-
rial en tratamiento con enalapril y diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) tratada con metfor-
mina y glimepirida, sin otros antecedentes 
relevantes. Fue traído a urgencias por el 
control difícil de las cifras de glucemia du-
rante las últimas dos semanas, sin una clí-
nica específica asociada. La exploración fí-
sica no mostró datos relevantes, excepto 
la presencia, en reposo, de movimientos 
involuntarios de tipo coreico en el miem-
bro superior derecho. La analítica mostró 
glucemia superior a 400 mg/dl, HbA1c 
10,7%, cetonemia negativa y osmolaridad 
de 320 mosm/l, sin otras alteraciones. La 
tomografía computarizada (TC) craneal re-
veló una hiperdensidad asimétrica del nú-
cleo lenticular y caudado izquierdos que, 
en contexto clínico adecuado, suele rela-
cionarse con diabetes mal controlada. La 
valoración neurológica, tras descartar otros 
diagnósticos diferenciales, confirmó la sos-
pecha diagnóstica. Durante el ingreso se 
trató la hiperglucemia con insulina rápida. 
Se consiguió un adecuado control de la 
glucemia, y se observó una progresiva me-
joría de los movimientos coreicos hasta su 
desaparición en 48 horas. A los cinco días 
del ingreso reapareció la clínica en el 
miembro superior derecho, aunque de 
menor intensidad, que no interfería con la 
actividad basal del paciente. Se recomen-
dó tratamiento sintomático con haloperi-
dol al alta.

El síndrome de corea hiperglucémi-
ca no cetósica se presenta como com-
plicación del espectro coreiforme de 
una DM mal controlada y menos fre-
cuentemente en el contexto de un de-
but diabético. Se observa preferente-
mente en mujeres mayores de 70 años 
y de origen asiático1,2, de ello la rele-
vancia del caso presentado, que se tra-
taba de un varón caucásico. Se caracte-
riza por la presencia de movimientos 
coreicos y balísticos en un hemicuerpo 
que disminuyen o desaparecen 
tras 24-48 horas del control meta- 
bólico3.

La etiopatogenia de este síndrome 
es aún poco conocida y se han postu-
lado varias teorías, como la presencia 
de una hemorragia petequial en la 
zona de la arteria lenticuloestrial que 
irriga el núcleo estriado4. Otras indi-
can que la hiperviscosidad inducida 
por la hiperglucemia provocaría una 
isquemia en el núcleo estriado, al mis-
mo tiempo que aumentaría el meta-
bolismo anaeorobio, reduciendo el 

metabolismo GABA en el núcleo es-
tríado (consecuencia del estado no 
cetósico) y aumentando la sensibili-
dad de los receptores dopaminérgi-
cos, que conjuntamente contribuirían 
a la aparición de los movimientos 
involuntarios5.

Los hallazgos radiológicos no son 
totalmente específicos esta enferme-
dad. La TC puede ser normal o pre-
sentar hiperintensidad en los ganglios 
de la base contralateral (Figura 1). El 
tratamiento debe estar dirigido al con-
trol metabólico y además el control de 
los movimientos anormales con el mis-
mo resultado diagnóstico. Este caso 
ilustra cómo la diabetes mal controla-
da es una causa rara de hemibalismo y 
que su conocimiento da la oportuni-
dad de tratarlo rápida y eficazmente, 
siendo fundamental que el urgenciólo-
go sepa identificarlo de forma precoz.
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Sialoadenitis submandibular 
inducida por contraste 
yodado

Submandibular sialadenitis induced 
by iodine contrast medium exposure

Sr. Editor:
La sialoadenitis aguda es una in-

flamación de las glándulas salivales, y 
puede acontecer tras la administra-
ción de contraste yodado. Desde 
19561 han sido registrados 77 casos2. 
El mecanismo etiopatogénico es des-
conocido. Algunas teorías apuntan al 
acúmulo de contraste en los conduc-
tos salivares3. Clínicamente se mani-
fiesta como un aumento del tamaño 
de las glándulas, indoloro en su ma-
yoría2 y bilateral.

Presentamos el caso de una mujer de 
68 años en tratamiento con bevacizumab 
por carcinoma de ovario, que consultó en 
el servicio de urgencias (SU) por tumora-
ción cervical indolora de 12 horas de evolu-
ción, sin otros síntomas. Fue sometida 18 
horas antes a un estudio tomográfico abdo-
minal con 120 ml de contraste Iomeprol 
(350 mg/ml) para control tumoral, que ha-
bía descartado extensión de este. No refería 
incidencias en las tomografías previas. A la 
exploración física presentaba presión arte-
rial de 120/75 mmHg, frecuencia cardiaca 
de 70 lpm, temperatura de 36,5ºC, satura-
ción de O2 por pulsioximetría del 99% y 
frecuencia respiratoria de 15 rpm. Se apre-
ció una tumoración submandibular bilateral 
de predominio derecho (Figura 1A) de 
unos 5 cm, de consistencia blanda y mal 

Figura 1. Escáner craneal sin contraste 
realizado en urgencias que muestra hi-
perdensidad asimétrica de los núcleos 
lenticular y caudado izquierdos.
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delimitada, no dolorosa al tacto. No se evi-
denciaron lesiones cutáneas, adenomegalias 
ni otras masas. El resto de la exploración fí-
sica fue normal. La analítica sanguínea mos-
traba leucocitosis de 22,1 × 109/l, con 
84,3% de neutrófilos, glucemia de 95 
mg/d l (VN: 82-115), creatinina de 0,90 
mg/dl (VN: 0,7-1,20), filtrado glomeru-
lar-CKD-EPI-: 87 ml/min, proteína C reacti-
va 5 mg/dl (VN: 0-1mg/dl). La radiografía 
de tórax no presentó alteraciones. La eco-
grafía cervical realizada por el radiólogo 
mostró un aumento de tamaño difuso de 
las glándulas submaxilares, especialmente 
derecha, con aspecto edematoso, pérdida 
de la diferenciación del contorno glandular, 
dilatación de conductos salivales y marcada 
vascularización (Figura 1B). Fue dada de 
alta con tratamiento analgésico con meta-
mizol oral, y se observó la resolución com-
pleta del cuadro en 4 días.

La sialoadenitis aguda asociada al 
uso de contraste es muy poco fre-
cuente, con una incidencia, posible-
mente infraestimada2, en torno al 
1-2%2. El tiempo de aparición tras la 
exposición varía desde 4 horas hasta 
5 días. En la mayoría de los casos, la 
afectación es bilateral y en las glán-
dulas submandibulares, debido a la 
mayor concentración de medios yo-
dados en ellas. Sin embargo, pueden 
verse afectadas parótida, tiroides, 

glándulas lagrimales y páncreas.
En el diagnóstico es clave la historia 

clínica, que demuestre la exposición a 
contraste yodado en horas y días pre-
vios. La ecografía puede contribuir en la 
confirmación, al objetivar inflamación 
glandular con edema, pérdida de la di-
ferenciación glandular, septos internos 
hipoecogénicos por dilatación de los 
conductos salivales, sin litiasis presente, 
así como aumento de la vasculariza-
ción2,4. El diagnóstico diferencial debe 
realizarse principalmente con el angioe-
dema, que asocia afectación de otras 
mucosas, de forma más temprana, sin 
dilatación de los conductos salivales; así 
como con el síndrome de vena cava 
superior y la sialoadenitis por litiasis o 
fármacos (L-asparaginasa, clozapina, fe-
nilbutazona)3. Su curso es benigno y la 
resolución es completa en un periodo 
de 4 horas a 14 días. A pesar de que 
un 98% del contraste yodado se excre-
ta por vía renal, no se ha demostrado 
mayor incidencia en pacientes con in-
suficiencia renal, ni diferencias en la 
evolución de estos2. En contra de lo 
que podría esperarse, los casos reporta-
dos implican sobre todo a formulacio-
nes de baja osmolaridad, como el 
Iopamidol, Iopromida 300 mg/ml y 

Figura 1. A) Tumoración submandibular de predominio en lado derecho (flecha). 
B) Ecografía cervical: aumento de tamaño difuso de la glándula submaxilares con aspecto 
edematoso (*) con pérdida de la diferenciación del contorno glandular. Se muestra dilata-
ción de conductos salivales (flecha blanca) sin imagen litiásica y marcada vascularización.

B

A

Iohexol2, sin significación estadística so-
bre otras formulaciones, lo que dificulta 
la asociación de la osmolaridad con el 
inicio del cuadro. El tratamiento es sin-
tomático, y los corticoides y antihista-
mínicos no se han demostrado eficaces. 
A pesar de no tratarse de una reacción 
alérgica, se cree que la repetida exposi-
ción podría desencadenar el cuadro sin 
demostrarse beneficio con premedica-
ción5. En el caso de esta paciente, la 
exposición previa al mismo medio no 
generó el cuadro, lo que refuerza la hi-
pótesis de mecanismos fisiopatológicos 
no inmunológicos, sin embargo, podría 
ser recomendable evitar la formulación 
responsable en posteriores estudios.

La ausencia de medidas profilácti-
cas y el incierto significado a largo 
plazo hace especialmente importante 
el conocimiento y el registro adecua-
do de dicha entidad en los SU.
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Síndrome de hiperémesis 
cannabinoide: a propósito 
de un caso

Cannabinoid hyperemesis syndrome: 
a case report

Sr. Editor:
El síndrome de hiperémesis canna-

binoide fue descrito por primera vez 
por Allen et al.1 en una serie de 9 pa-
cientes, consumidores crónicos de can-
nabis. En 2011 Wallace et al. propo-
nen2 un algoritmo diagnóstico cuyos 
puntos clave son el consumo crónico 
de cannabis y el alivio sintomático con 
baños de agua caliente. El tratamiento 
principalmente implica reposición de 
fluidos y abandono del consumo de 
cannabis. En algunos casos la capsaici-
na tópica produce alivio sintomático, 
se postula que mediante la desensibili-
zación de receptores cannabinoides3. 
Presentamos un caso de este síndrome 
que motivó, múltiples consultas en ur-
gencias y exploraciones complementa-
rias hasta su diagnóstico por su infre-
cuencia y desconocimiento.

Hombre de 29 años, consumidor de 
cannabis desde la adolescencia. Sin otros 
antecedentes de interés. Desde 2011 pre-
sentaba dolor abdominal epigástrico, 
náuseas, vómitos cíclicos y pérdida de 
peso de 8 kg en los últimos años. 
Ambulatoriamente, su médico de cabece-
ra y su gastroenterólogo le realizaron 
analíticas y fibrogastroscopia que fueron 
normales. Había acudido a diversos servi-
cios de urgencias, pero los estudios de 
imagen (radiología, ecografía y tomogra-
fía computarizada de abdomen) y múlti-
ples analíticas de sangre y orina, fueron 
siempre normales. Tras la enésima consul-
ta en urgencias, ingresó para estudio. Se 
inició tratamiento con metoclopramida y 
reposición hidroelectrolítica con escasa 
respuesta. Ante la sospecha de síndrome 
de hiperémesis cannabinoide se realizaron 
baños calientes y se recomendó el aban-
dono del consumo de cannabinoides, y 
se logró el control de los síntomas. Fue 
dado de alta en 48 horas. En el control 
realizado en la consulta posturgencias a 
las 2 semanas, presentó resolución com-
pleta de la sintomatología digestiva tras la 
suspensión del consumo de cannabis.

En 2012 se publicó una serie de 98 
pacientes de la Clínica Mayo4, propo-
niéndose los criterios clínicos diagnósti-
cos reflejados en la Tabla 1. Nuestro pa-
ciente los cumplía, lo que permitió su 
diagnóstico de certeza. Los efectos del 
cannabis son mediados por la unión de 
cannabinoides exógenos a receptores 
endocannabinoides (CB1 y CB2) distri-
buidos en el organismo (CB1: SNC, teji-

do adiposo, tracto gastrointestinal, siste-
ma respiratorio, cardiaco, reproductivo; 
CB2: SNC, sistema inmune). Su etiología 
y fisiopatología no está clara. Se consi-
dera multifactorial, y entre otras hipóte-
sis, se plantea que el cannabis podría in-
teractuar con la motilidad intestinal.

El elevado consumo de cannabis 
en el mundo, probablemente, contri-
buye al aumento del número de ca-
sos de síndrome de hiperémesis can-
nabinoide descritos en la literatura. En 
España los datos de la Encuesta sobre 
Uso de Drogas en Enseñanzas 
Secundarias (2018-2019) evidencia 
que el cannabis es la tercera droga 
más extendida (después del alcohol y 
el tabaco) entre los estudiantes de 14 
a 18 años y la sustancia ilegal con 
mayor prevalencia. En términos evolu-
tivos, en 2018, independientemente 
del tramo temporal analizado, se 
mantiene la tendencia ascendente en 
el consumo de esta droga5. Dada la 
elevada prevalencia de consumo de 
cannabis, creemos que existe un in-
fradiagnóstico importante de este sín-
drome, que debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de los vómitos 
de origen no filiado, especialmente 
cuando son cíclicos, acompañados de 
baños compulsivos y ceden con el 
abandono del consumo de cannabis.
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Alucinaciones tras ingerir 
una infusión de una planta 
anticolinérgica con 
confirmación toxicológica

Hallucinations and toxicologic 
findings after ingestion of an infusion 
made from an anticholinergic plant

Sr. Editor:
El diagnóstico de las intoxicacio-

nes por plantas que contienen alca-
loides de tipo anticolinérgico se reali-
za habitualmente en los servicios de 
urgencias (SU) mediante la clínica y 
la anamnesis del paciente. Rara vez 
es posible realizar una identificación 
botánica o una identificación toxico-
lógica en muestras biológicas de di-
chos alcaloides (atropina, escopola-
mina o hiosciamina)1. Los propios 
pacientes son quienes refieren lo que 
creen haber consumido. Los géneros 
Atropa (belladona), Hyoscymus (bele-
ño), Brugmansia (trompeta de ángel 
o floripondio) y Datura (estramonio) 
tienen importancia toxicológica2,3. 
Además, debe realizarse un diagnós-
tico diferencial con otras intoxicacio-
nes (fármacos, drogas de abuso, se-
tas) y otras enfermedades4. En 
España, también se han descrito in-
toxicaciones agudas accidentales en 

Tabla 1. Criterios de diagnóstico 
clínico del síndrome de hiperémesis 
cannabinoide (Clínica Mayo)
Criterio
esencial

–  Consumo crónico de cannabis: 
mayor a un año

Criterios
mayores

–  Náuseas y vómitos graves
–  Mejoría con la abstinencia de 

cannabis
–  Alivio de los síntomas con baños 

en agua caliente
–  Dolor abdominal epigástrico o 

periumbilical
Criterios
de apoyo

–  Edad menor de 50 años
–  Pérdida de peso mayor de 5 kg
–  Síntomas de predominio matinal
–  Hábito intestinal normal
–  Resultados normales en pruebas 

de laboratorio, radiografías y 
endoscopias
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pacientes pediátricos, adolescentes y 
adultos jóvenes asociadas a un uso 
recreacional4-6. Estas plantas pueden 
consumirse como infusión, ingerirse 
o fumarse y a veces se combinan 
con alcohol o cannabis para poten-
ciar sus efectos alucinógenos7. 
Presentamos el caso de un adoles-
cente que reconoció un consumo de 
una infusión de flores de floripondio.

Varón de 17 años traído desde su do-
micilio al SU por el servicio de emergen-
cias médicas por alucinaciones visuales, 
desorientación, nerviosismo y vómitos. La 
madre lo encontró en su domicilio, junto 
con una amiga. A la exploración presen-
taba una presión arterial de 117/71 
mmHg, frecuencia cardiaca de 66 lpm, 
frecuencia respiratoria de 14 rpm, tempe-
ratura de 36,5ºC y saturación de oxígeno 
del 98%. Tenía buen estado general, no 
colaboraba y estaba desorientado en 
tiempo. La auscultación pulmonar, explo-
ración cardiocirculatoria y electrocardio-
grama fueron normales. En la exploración 
neurológica presentó un nivel de cons-
ciencia normal (Glasgow 15), con pupilas 
midriáticas reactivas. Durante el periodo 
de observación, afirmó haber fumado 
cannabis el día anterior y bebido una in-
fusión de una planta que llamaba “flori-
pondio”, que era la responsable de las 
alucinaciones. Además, reconoció consu-
mo diario de cannabis y ocasional de 
otros tóxicos. A las 4 horas del ingreso, el 
discurso ya era coherente, aunque persis-
tía la midriasis y la visión borrosa. 
Continuó en observación para control sin-
tomático, con hidratación abundante. En 
la valoración por psiquiatría reiteró consu-
mo, compartido con una amiga, de una 
infusión con 6 flores de floripondio y que 
a continuación empezó a ver objetos 
inexistentes que intentaba alcanzar. Tras 
10 horas de estancia en el SU fue dado 
de alta y derivado al servicio de psiquia-
tría. El hemograma y bioquímica sanguí-
nea no presentaron alteraciones. La analí-
tica toxicológica en orina fue positiva 
para cannabis ( inmunoensayo DRI, 
Diagnostic Reagents Inc.). El cribado toxi-
cológico expandido en orina mediante 
cromatografía de gases-espectrometría de 
masas detectó escopolamina (2.407 ng/
ml; 3.327 ng/mg creatinina), THC-COOH 
(tetrahidrocannabinol, 307 ng/ml; 424 
ng/mg creatinina) y cotinina. El etanol en 
suero fue indetectable.

El diagnóstico del cuadro clínico 
de este paciente fue clínico y toxico-
lógico. Sin embargo, no fue posible 
realizar la identificación botánica de 
las flores, pese a que el paciente re-
fería que se trataban de flores de flo-
ripondio (Brugmansia sp).

Las diferentes especies de plantas 
que contienen alcaloides anticolinér-
gicos tienen concentraciones varia-
bles de estas sustancias, que varían 

entre diferentes partes de la planta e 
incluso entre plantas de una misma 
especie2,7. Sin embargo, las manifes-
taciones clínicas generalmente son 
similares. El inicio de los síntomas se 
produce a los 5-10 minutos como 
resultado del bloqueo de los recepto-
res muscarínicos periféricos en cora-
zón, glándulas salivales y sudorípa-
ra s ,  t r ac to  gas t ro in te s t ina l  y 
genitourinario que origina taquicar-
dia, hipertermia, membranas muco-
sas y piel secas, midriasis, disminu-
ción de los ruidos intestinales y 
retención urinaria. El bloqueo de los 
receptores del sistema nervioso cen-
tral justifica las alucinaciones, psico-
sis, convulsiones y coma, que gene-
ralmente ocurren de forma más 
tardía7. Se han descrito casos morta-
les, en los cuales la identificación de 
los tóxicos ha permitido el estableci-
miento de la causa de la muerte8.

Nuestro paciente fue atendido 
transcurridas más de 12 horas de la 
ingesta. Este hecho, puede explicar 
que no presentase taquicardia. Tras 5 
horas de una ingesta de plantas alu-
cinógenas, solo el 31% de los pa-
cientes presentan taquicardia2. El ma-
nejo de los pacientes intoxicados 
consiste en un tratamiento de sopor-
te, descontaminación gastrointestinal 
con carbón activado y fisostigmina 
en casos graves (convulsiones o deli-
rio con agitación)2,4.

Las dosis letales estimadas de 
atropina y escopolamina en adultos 
son mayores o iguales a 10 mg y 2-4 
mg, respectivamente4. En el caso de 
las flores de floripondio, se estima 
que contienen < 0,65 mg de esco-
polamina y 0,3 mg de atropina7. La 
disponibilidad de métodos de detec-
ción de escopolamina y otros alcaloi-
des en fluidos biológicos es escasa 
en los hospitales. Además, su detec-
ción es complicada debido a la breve 
ventana de detección de la escopola-
mina, 4-5 horas en sangre y unas 12 
horas en orina9. La escopolamina 
también está incluida en los protoco-
los de sumisión química10. Teniendo 
en cuenta la fácil disponibilidad de 
plantas que contienen alcaloides an-
ticolinérgicos, este caso resalta la im-
portancia de una buena anamnesis e 
historia clínica para reconocer pre-
cozmente una intoxicación por plan-
tas alucinógenas. La confirmación 
analítica permite la confirmación 
diagnóstica sin precisar de una iden-
tificación botánica.
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