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Colico nefritico. Hematuria

Introduccién: conceptos

El cdlico nefritico es un sindrome que consiste en la aparicion brus-
ca de dolor, secundario a una alteracion dinamica o mecanica que
determina una distension de la via urinaria, condicionando una hi-
perpresion y dilatacion de la via urinaria por encima del mismao.

La litiasis renal se presenta frecuentemente como un colico nefrftico
(80% de los casos, 20% restante puede ser por fiorosis retroperito-
neal, lesiones iatrogénicas, tumores nefrourologicos, etc.). Es mas
frecuente en la tercera y quinta década de la vida y los hombres tie-
nen una mayor incidencia. La prevalencia en Espana es del 4,16%.

Las recurrencias son frecuentes. A los cinco anos se produce un
segundo célculo en el 35-50% de los casos, y en el 65% alos 10
anos. El 95% de las litiasis situadas en el uréter se expulsa espon-
taneamente en 3-4 semanas.

Etiopatogenia

En la mayoria de los casos no se identifica la causa. Son poco fre-
cuentes los casos secundarios a enfermedades como el hiperpa-



ratiroidismo, la acidosis tubular renal v la cistinuria, etc., debiéndo-
se tener en cuenta en casos de multiples recurrencias.

En la tabla 1 se recogen los factores predisponentes de colico nefri-
tico por ltiasis. En la tabla 2 se exponen las causas de litiasis renal.

Diagnéstico

A. Anamnesis:
Episodios similares, consumos de farmacos (acido acstilsalicili-
co, tiazidas, diuréticos de asa, antiacidos, acetazolamida, corti-
coides, teofilinas, alopurinol, vitaminas D y C).

El dolor del cdlico nefritico se caracteriza por: inicio brusco, de
moderado a intenso, de una duracion menor a 12 horas; pue-
de haber accesos intermitentes (paroxisticos), localizados en
fosa renal (rifidn y tercio superior del uréter), que suele irradiarse
hacia genitales, acompanandose de clinica vegetativa (por in-
terconexiones con el plexo hipogastrico, nauseas, vomitos,
etc.). Se pueden encontrar sintomas urinarios (polaquiuria, di-
suria, etc.) cuando la localizacion de la litiasis es yuxtavesical. El
paciente se encuentra inquieto, sin dejar de moverse, No mejo-

Antecedentes familiares de litiasis, enfermedades Ose-
as, gota Urica, infecciones urinarias recidivantes, litiasis
infantiles y juveniles (en menores de 20 afos), monorre-
no por litiasis, litiasis recidivantes

Criterios clinicos

Litiasis bilateral, litiasis en rindn Unico, nefrocalcinosis,

Criterios radiologicos ' PN .
fragmentos residuales tras litotricia, litiasis coraliforme

Cistinuria, hipercalcemia o hipercalciuria 0 ambas, hipe-
Criterios analfticos roxalurias, hiperuricemias o hiperuricosurias o ambas, hi-
pocitraturias

Tabla 1. Factores predisponentes




ra con el reposo, a veces con febricula si se acompana de in-
feccion del tracto urinario.

B. Exploracion fisica completa: toma de constantes, auscultacion
cardiorrespiratoria, palpacion abdominal para localizar el punto de
mayor hipersensibilidad lumbar, signos de irritacion peritoneal,
presencia de pufiopercusion renal.

C. Exploraciones complementarias:

¢ Tira reactiva o sedimento de orina, o0 ambos: la presencia de
hematuria confirma el diagndstico de cdlico nefritico. Entre un 10y
un 14,5% de los cdlicos nefriticos no presentan hematuria, espe-
clamente en aquellos que presentan obstruccion completa (cuan-
do la litiasis >8 mm, el 70-80% queda retenido en uréter pévico).
Un pH <5,5 esta frecuentemente asociado a litiasis de acido
Urico. Un pH >7,5 es tipico de litiasis infecciosas.

e Analisis de sangre: no indicados en periodo agudo. Incluso
con una funcion renal dentro de la normalidad no deberfamos
descartar una obstruccion.

Hipercalciuria asociada a hipercalcemia, hipercal-
ciuria idiopatica primaria (80% hipercalciurias), hi-
Oxalato célcico perparatiroidismo primario (causa mas frecuente
de litiasis renal asociado a hipercalcemia), citrato
urinario bajo, hiperoxaliuria, hiperuricosuria

Acidosis tubulo-renal distal, ingesta de alcalinos

Fosfato calcico absorbibles, hiperparatiroidismo primario

Gota primaria, hemopatias, enfermedades diges-
Urica tivas, ingesta excesiva de purinas, farmacos, litia-
sis Urica idiomatica, pH urinario bajo

Fosfato aménico magnésico | Infecciones urinarias gérmenes ureasa (+)

Cistina Cistinuria

Tabla 2. Causas de litiasis renal




e Exploraciones complementarias de imagenes: se reco-
mienda realizar estudios radioldgicos pasados los siete dias del
episodio agudo, siempre que No haya motivos para derivar a ur-
gencias (ver mas adelante). En la proyeccion simple de abdo-
men intentaremos visualizar:

Presencia de litiasis: las litiasis se detectaran cuando sean ra-
dio-opacas (fosfato célcico, oxalato célcico, fosfato amdnico
magnésico) y de un tamano >2 mm. En la vejiga no confundir
las litiasis con los flebolitos o con miomas calcificados (figura 1).

Siluetas renales: el rindn derecho debe encontrarse mas bajo
que el izquierdo por el higado.

Linea reno-psoas: se veran de forma bilateral,
- Estudios que podemos realizar en Atencion Primaria (reco-
mendable transcurridas seis semanas del periodo agudo).

1. Andlisis mineraldgico del calculo expulsado.

Figura 2. Litiasis coraliforme.

2. Andlisis completo de la primera orina de la manana y sangre.

- Cultivo si hay piuria o
bacteriuria.

- Determinacion orina de 24
horas vy cuantificacion de la
excrecion de calcio, &cido
Urico, oxalato, citrato, fos-
fato, urea, creatinina, so-
dio, potasio y magnesio.

- Hematimetria, formula, re-
cuento y velocidad de se-
dimentacion.

- Bioguimica de calcio, fos- Figura 1. Mioma calcificado
fato, acido Urico, creatini-




na, sodio, potasio, cloro, magnesio, fosfatasa alcalina, tiroxina

y paratormona.
3. Diagnostico por imagenes.

Otras pruebas fuera del alcance de la Atencion Primaria serfan

la pielografia intravenosa y el TAC helicoidal.

- Diagnéstico diferencial: tomar en consideracion causas gi-
necoldgicas (salpingitis, embarazo ectopico, enfermedad in-
flamatoria pélvica), digestivas (gastroenteritis, apendicitis, di-
verticulitis, colecistitis, colico biliar), otras (neumonia, 1AM,
lumbalgia, rotura aneurisma abdominal, herpes zoster, pielo-
nefritis, sindrome escrotal agudo, etc.).

Tratamiento

El objetivo principal es aliviar el dolor e inhibir la formacion de nue-
vos célculos. Para ello, emplearemos fundamentalmente:

Medidas generales: calor local, beber abundantes liquidos (aun-
gue no tiene evidencia demostrada).

Filtrar la orina para identificar la expulsion del calculo.

Ansioliticos tipo lorazepam a
dosis de 1 mg por via oral o dia-
zepam a dosis de 5 a 10 mg
por via oral.

Antiinflamatorios tipo diclofena-
co 75 mg intramuscular (im),
que alivia el dolor en 30 minutos
aproximadamente. También se
emplean el metamizol im. El di-
clofenaco, al igual que los otros
dos principios, se puede per-
fundir por via venosa periférica

Figura 2. Litiasis coraliforme




(aungue no esta indicado en ficha técnica, si hay hospitales que reco-
miendan su uso intravenoso). Podemos emplear la asociacion de 75
mg de diclofenaco con 2 g de metamizol im (en diferente jeringa).

Si el dolor persiste, se pueden emplear tramadol a dosis de 100
mg im o una dilucion de 100 mg de tramadol en 100 cc de SF a
pasar en 30 minutos. Si el dolor persistiera, utilizaremos cloruro
morfico (a nivel ureteral posee accion espasmogénica), bien en bo-
los 0 en perfusion. En ocasiones podemos emplear la morfina a
una dosis inicial por via intravenosa de 0,1 mg/kg. Para ello, di-
luremos 1 ampolla en 9 cc de SF, administrando 3 a 4 cc de la
dilucion. Puede repetirse cada & minutos de 1-2 ml de la dilucion.
La dosis inicial via intramuscular o subcutanea: 10 mg para unos
70 kg de peso. Seguir con 5-20 mg/70 kg de peso/4 h, segun
respuesta individual del paciente. Dosis de mantenimiento: dilui-
mos 4 ampollas en 250 cc de suero glucosado 5% e infundimos
a una velocidad de 5 gotas/minuto (15 mi/h).

Infiltracion en el area de Head, con un anestésico local sin vaso-
constrictor tipo mepivacaina se hacen dos hileras paralelas, sub-
cutaneas, con una aguja hipodérmica en la zona que el paciente
refiera el dolor,

Una vez superado el periodo agudo, se aconseja mantener una
dosis oral de diclofenaco de 50 mg cada 8 horas durante 5-7 dias,
con la finalidad de reducir las recidivas.

Criterios de derivacion:

e | a analgesia con analgésicos y antiinflamatorios no ha he-
cho efecto por riesgo de afectacion de la funcion renal de-
bido a la obstruccion persistente

e Nauseas refractarias al tratamiento



e Febre, infeccion de orina o anuria

e Enfermedades debilitantes

e Mayores de 60 anos

e Embarazadas

e RiN6N Unico funcionante

e Causas gue limitan la analgesia como Ulcera duodenal,
sangrados, etc. En estos casos, se podria utilizar protec-
cion gastrica o un tratamiento alternativo como el metimazol

e Antecedentes de cirugia uroldgica

Aungue sin evidencias claras, se recomienda: en caso de litiasis
célcica, un aumento de la ingesta hidrica vy, en caso de litiasis de
acido Urico, esta ingesta es poco importante en la prevencion
de recurrencias.

Remolacha, nabo, espinacas, endivias, acelgas,

Alimentos ricos en oxalatos| , ,
té, cacao

Higado de cerdo, rifiones, sesos, mollgjas, boque-
rones, sardinas, anchoas, mejilones, almejas, ju-
Alimentos ricos en purinas | dias, guisantes, coliflor, liebre, conejo, gallina, em-
butidos, bacalao, cebolla, lenguado, merluza,
langostinos, langosta, esparragos, espinacas

Leche y derivados, pizzas, yema de huevo, sardi-
Alimentos ricos en calcio | nas, salmon, lenguado, aimejas, higos, avellanas,
espinacas, remolacha
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Cetoacidosis diabética y situacion
hiperosmolar no cetésica

Puntos clave: conceptos

Tanto una como otra son puntos finales del espectro de la misma
enfermedad.

Ambas se presentan con alteraciones graves del estado de hidrata-
cion y €l tratamiento debe ir encaminado a recuperar la volemia (repo-
sicion enérgica de fluidos), siendo el aporte de insulina secundario.

La diferencia entre ambas es la permanencia de una secrecion re-
sidual de insulina en la situacion hiperosmolar que es suficiente
para evitar la lipdlisis y la cetosis subsiguiente.

Mencion especial en el tratamiento es la reposicion del potasio que
debe hacerse aln con cifras normales del mismo, por cuanto la
recuperacion de la diuresis y el aporte de insulina suponen pérdi-
das cuantiosas del mismo.

Cetoacidosis SHNC
Déficit absoluto de insulina Insulina residual
Cetonemia y cetonuria Ausencia de cetosis

Dolor abdominal Coma



Cetoacidosis diabética
Etiopatogenia

Se origina por un déficit practicamente total de insulina, lo que con-
lleva, amén de la imposibilidad de utilizar la glucosa, al catabolis-
mo de proteinas y triglicéridos; el punto final de estos dlitimos son
los cuerpos cetonicos (PH 7.3) que son tamponados por protel-
nas y bicarbonato, siendo eliminados como sales de sodio y po-
tasio; por este camino originan la acidosis que da nombre al cua-
dro y la devastacion de bicarbonato, sodio y potasio.

Clinica
Criterios diagnosticos:

Hiperglucemia >250.
Bicarbonato <15.

PH >7,3.

Cetonemia y cetonuria positivas.

En la practica clinica en Atencion Primaria nos manejamos con la
hiperglucemia y la cetonuria; Si la acidosis es grave, nos encon-
traremos con la respiracion de Kusmaull, dolor abdominal grave vy
trastornos del sistema nervioso central, incluido el coma.

Factores predisponentes:

e |nfecciones urinarias, respiratorias u otras, a veces leves.

e |nsuficiente ingesta de agua.

e Estrés (aumento de adrenalina y cortisol).

e Hipopotasemia (disminuye la secrecion de insulina y la sensibili-
dad a la misma).

e Drogas (alcohol, corticoides, betablogueantes, diuréticos, feni-
tolna, calcioantagonistas).



Tratamiento

Déficits supuestos en la cetoacidosis:
e Agua: 60-120 ml/k.

e Sodio: 7-10 meg/I.

e Potasio: 2-5 meqg/!.

e Cloro: 4-5 meg/l.

e Bicarbonato: 4-5 mea/I.

e [ a reposicion enérgica de fluidos es la base de la terapia. En
principio, suero fisioldgico, hasta & litros en 8 horas; el aporte
debe ser mas moderado y cuidadoso en pacientes cardiopatas
(vigilancia del estado de las yugulares).

Superar estas cifras puede originar distrés respiratorio, edema agu-
do de pulmoén o edema cerebral.

e Conirol de glucemia horario e insulina i.e. a 5-7 unidades/h, has-
ta cifras de glucemia inferiores a 250.

Pasar entonces a suero glucosalino y menores cantidades de in-
sulina hasta desaparicion de la cetosis.

Rastreo microbioldgico, busqueda de infeccion respiratoria, renal,
abdominal u otras, si hay sospecha de infeccion.

Situacion de hiperosmolaridad

Como dijimos antes, la diferencia fundamental de este cuadro con
respecto al anterior es la subsistencia de una cantidad de insulina,
gue, aungue escasa, impide la lipdlisis y la cetosis. Sin embargo,
la mayor tolerabilidad en el tiempo determina niveles mas altos de
glucemia con la hiperosmolaridad subsiguiente, causa de la pro-



funda deshidratacion y de los trastornos cerebrales (deshidratacion
celular).

La ausencia de sed vy la perturbacion de la funcion renal gue en
estos pacientes existe con frecuencia (hipoaldosteronismo e inca-
pacidad para la reabsorcion de agua) precipitan la concentracion

del espacio intravascular e intersticial.

Por tanto, la ausencia de cetosis y las mas graves hiperglucemias
son las caracteristicas fundamentales del cuadro.

La hiperosmolaridad es causa de efectos deletéreos: necrosis tu-
bular aguda, infartos de miocardio y accidentes cerebrovasculares,
mas frecuentes que en la CAD.

Hiperosmolaridad calculada:

Os =2 (Na + K) + GLUCOSA / 18 + UREA / 5,2

El tratamiento es similar al descrito en la cetoacidosis.

Hipoglucemias

Puntos clave: conceptos

El diagndstico de crisis hipoglucémica exige la Triada de Whiple: gluce-
mia inferior a 45 mg %, sintomas adrenérgicos 0 neuroglucopénicos y
desaparicion de los mismos con la ingesta de hidratos de carbono.

Etiopatogenia

Ante todo enfermo con alteraciones neuroldgicas graves, la hipo-
glucemia es un diagndstico inmediato a considerar vy, tras la opor-



tuna extraccion para confirmarla, la perfusion de suero glucosado
(10-30%) es obligada para mantener las cifras de glucemia supe-
riores a 100 mg %.

Amén del aporte exdgeno, el organismo se asegura niveles de glu-
cemia adecuados por la neoglucogénesis (a partir de los otros
principios inmediatos) vy la glucogendlisis (a partir del glucdgeno,
forma de depdsito).

Niveles anormalmente bajos suponen el estimulo de glucorrecep-
tores hipotalamicos que elevan los niveles de las hormonas de
contrarregulacion (adrenalina, glucagon corticoides y hormona del
crecimiento). Si el organismo fracasa, surgen los sintomas, prime-
ro adrenérgicos vy luego del sistema nervioso central, el lugar mas
sensible a la falta de glucosa.

Sintomas adrenérgicos Sintomas neuroglucopénicos
Debilidad Cefalea

Sudoracion Alteraciones visuales
Taquicardia Disturbios mentales

Temblor Confusion

Hambre Convulsiones

Nausea Coma

Clasicamente, se divide a la hipoglucemia en dos tipos:

En ayunas (en general, de mayor gravedad y que hace posible el
diagnostico de insulinoma) y pospandrial (secundaria a pico de in-
sulina debida a la absorcion masiva de carbohidratos refinados).

En la practica clinica nos encontramos hipoglucemias agudas vy

graves en:

e Pacientes diabéticos: alta sospecha de sobredosificacion de in-
sulina o antidiabéticos orales.



e Fallo hepatico fulminante (incapacidad para desdoblar el gluco-
geno y realizar neoglucogénesis).

e Cardiaca congestiva (fallo hepético concomitante).

e Fallo renal.

e Addison (ausencia de contrarregulacion corticoidea).

e Malnutricion.

e |nsulinomas (auténtica rareza) y otros tumores.

e Alcoholismo y otras drogas (quinidina, salicilatos, pentamidina).

e Sepsis y shock.

Tratamiento

Se ha de conseguir la elevacion de las cifras de glucosa has-
ta niveles superiores a 100 mg % vy la recuperacion del nivel
de conciencia del paciente si éste se halla en coma. Ello me-
diante ingesta oral (zumos azucarados) o, si ello no es posi-
ble, con bolos iv de glucagdn y glucosmon seguido de infu-
sion iv de suero glucosado 10-30% e incluso, 50%, al ritmo
necesario para lograrlo en minutos. Se seguira de la oportuna
derivacion hospitalaria para continuacion de tratamiento y co-
menzar estudio.

Si la hipoglucemia es reaccional, es posible que estemos ante una
intolerancia a los hidratos de carbono o a la llegada masiva de glu-
cosa y, posteriormente, de insulina al torrente sanguineo. Frecuen-
tes comidas con escaso porcentaje de azlcares refinados suelen
mejorar el cuadro.

Guia de actuacion rapida ante sospecha de:
Hiponatremia aguda: derivar a hospital con s.f. 0,9%, 1.000 ml.

Hiponatremia o hipernatremia hipovolémicas: restaurar estado he-
modinamico con fluidos hasta recuperar diuresis.



Hiponatremia normovolémica (paciente compensado): descartar
sindrome de secrecion inadecuada de ADH, hipotiroidismo vy
Addison, restriccion de agua.

Edemas: diuréticos vy restriccion de agua.

Hipematremia normovolémica (sed, paciente compensado): descar-
tar diabetes insipida central (ADH nasal o iv clorpropamida o carba-
mazepina via oral) o renal (corregir hipopotasemia o hipercalcemia).

Hipopotasemia grave (ondas U, arritmias): CIK diluido en s.f., méa-
ximo 10 meag/h; derivar a hospital. Si T.V., a 20 meag/h.

Hiperpotasemia grave (ondas T picudas) salbutamol (un vial en 100
de s.f. en 30 minutos). Si ensanchamiento de QRS, fusion QRS-T,
bradicardia, gluconato céalcico 10%, un vial en 100 ml de s.f. en
10 minutos. Si no revierte, cloruro calcico, medio vial en s. f. en b5-
10 minutos. Si parada cardiaca, bolos iv de cloruro calcico mas
adrenalina 1 mg.

Cetoacidosis diabética y situacion hiperosmolar no cetdsica:  re-
posicion de liquidos, hasta 5 litros en 8 horas; mayor precaucion
si paciente cardiaco.

Hipoglucemia: si inducida por insulina glucagon iv (vial de 1 mg
con jeringa de 1 ml). Se puede repetir a los 20 minutos. Resto de
hipoglucemias glucosmon 30%; viales de 10 ml. Continuar con
suero glucosado 10-30-50%, segun situacion clinica del paciente.
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Torsion testicular y escroto agudo

Introduccidén: epidemiologia y recuerdo anatémico

El' escroto es una bolsa que contiene los testiculos y sus organos
accesorios.

El epididimo representa el comienzo de las vias espermaticas for-
mando una masa alargada situada sobre (“epi”) el testiculo con una
cabeza (en intima relacion con el testiculo), cuerpo y cola que se
continda con el conducto deferente.

El cordon espermatico reunirfa conjuntamente a los elementos
vasculo-nenviosos gue acompanaron a la glandula genital en su des-
censo, destacando en €l como elemento central el conducto deferente.

Otras estructuras con relevancia clinica son el apéndice testicular
(resto atrofiado del embrionario conducto de Muller) vy el apéndice
epididimario pegado a la cabeza del epididimo.

En la tabla 1 se recogen la causas del 85-90% del sindrome es-
crotal agudo seguin varios autores. Otras causas serfan orquiepidi-
dimitis cronica, dolor testicular idiopatico, traumatismos, tumores
penetrantes y no penetrantes, hernia inguinoescrotal, vasculitis.



A efectos préacticos, se consideran la torsion testicular y la torsion
del corddn espermatico indistintamente como referida a aquella
torsion intratesticular que comprometa el aporte sanguineo de la
gdnada. La torsion testicular se da en cualquier edad, aungue en
2/3 de los casos sucede en la adolescencia.

Torsion testicular
Etiologia y mecanismo de produccion

A menudo existe antecedente de actividad deportiva, movimientos
bruscos o estimulacion del mUsculo cremastérico por golpes, duchas
frias, defecacion, coito, tos e, incluso, por la ereccion noctuma. En
ocasiones, se halla historia de episodios dolorosos autolimitados de
comienzo subito y resolucion por destorsion espontanea probable-
mente, 10 que nos pondra en la pista de que pueda tratarse de un
paciente con testiculo retractil. Por tanto, debido a una anomalia de
fijlacion epididimotesticular, el testiculo quedaria “anclado” de forma
elevada y oscilante para finamente facilitar el giro vy la torsion intrava-
ginal que constituye la inmensa mayoria de todas las torsiones.

Clinica: actitud diagnostica y criterios de derivacion

Ante cualquier dolor abdominal, se debe considerar siempre la tor-
sion testicular en el diagndstico diferencial, sobre todo si se locali-
za en el cuadrante inferior abdominal.

Suele tratarse de un dolor brusco en region inguino-testicular o en
fosa iliaca ipsolateral a la torsion, en un paciente joven, acompana-
do de sindrome vegetativo, que puede ser constante o intermitente.
En los primeros momentos no hay fiebre ni sindrome miccional. El
manejo se debe basar en la anamnesis y exploracion fisica en or-
den a realizar el diagndstico lo mas rapidamente posible, puesto que
de ello va a depender la viabilidad funcional del testiculo (el 100%



Causa Frecuencia
Torsion cordon espermatico 35%
Orquiepididimitis 30%
Torsion apéndice testicular 25%
Otros 15%

Tabla 1. Frecuencia de la etiologia del sindrome escrotal agudo

de la viabilidad esta establecida en seis horas desde el episodio agu-
do hasta la intervencion quirdrgica). En la exploracion del escroto en-
contraremos tumefaccion, edema, encontrandose el testiculo eleva-
do hacia el anillo inguinal y horizontalizado (signo de Gouverneur). Si
intentamos elevar el testiculo, se desencadena dolor o, al menos,
no hay diferencia (signo de Prehn). Este hecho permite diferenciar
torsion de epididimitis, en la cual se notaria un alivio del dolor.

El reflejo cremastérico estara abolido v, finalmente, debemos explorar la
gonada contralateral, ambas regiones inguinales y el abdomen. Inde-
pendientemente del tiempo transcurrido vy del resultado del examen fi-
sico, si no hemos podido excluir la torsion testicular, la prueba diagnds-
tica definitiva y preferente es la exploracion quinirgica del escroto como
ha sido puesto en evidencia recientemente por Cavusoglu, et al.

Si la sintomatologia es menos aparatosa y ocurre en pacientes con
una media de edad de 10,6 afos en los cuales apenas existe afec-
tacion del estado general y en la exploracion encontramos hidroce-
le reactivo con la transiluminacion vy, al mismo tiempo, un reflejo azu-
lado al iluminar la piel del escroto (signo del punto azul), entonces
podremos sospechar que se trata de una torsion de apéndices.

Criterios de derivacion

Ante la sospecha de encontrarnos ante una torsion testicular de-
bemos realizar el ingreso hospitalario inmediato para proceder o



antes posible a un diagnostico vy tratamiento urgente, partiendo de
la hipdtesis que todo episodio de dolor escrotal agudo es una tor-
sion testicular mientras No se demuestre 1o contrario.

Exploraciones complementarias

Dependiendo del lugar donde se atienda la urgencia, se deben so-
licitar hematimetria completa, urea, creatinina, glucosa, sodio, po-
tasio y Rx simple de abdomen para descartar otras patologias que
simulen el dolor escrotal agudo.

Ante la duda diagndstica entre torsion testicular y epididimitis, la prue-
ba de eleccion es la ultrasonografia escrotal con estudio doppler para
evidenciar el flujo ausente en la génada. El estudio con radiontclidos
como Tc-99m permite obtener con certeza la confimacion del diag-
nostico, pero podria no ser viable por el factor tiempo.

Actitud terapéutica

Mientras se realizan los preparativos ya en medio hospitalario, el mé-
dico de Urgencias deberia intentar la detorsion manual del testiculo,
gue inicialmente se debe realizar en sentido medial a lateral. Se ha
descrito la maniobra similar a alorir un libro, el testiculo derecho se hara
girar en sentido contrario a las manecillas del reloj, v el izquierdo, al
contrario. Si el dolor no cede, se hara al contrario. La maniobra reque-
rird sedacion intravenosa. Posteriormente, se realiza la correccion ana-
tomica quirirgica y orquiopexia bilateral para evitar futuras recidivas.

Orquiepididimitis
Etiopatogenia

Se trata de un proceso inflamatorio que afecta al epididimo y casi
siempre al testiculo (la orquitis aislada es rara). En adultos distin-



guiremos dos grupos: con edad inferior a 35 afios, donde los
gérmenes mas frecuentemente implicados son los de transmi-
sion sexual que producen uretritis como Chlamydia trachomatis
y Neisseria gonorrhoeae, si bien algunos casos también son atri-
buibles al Ureoplasma urealiticum. En mayores de 35-40 anos,
los gérmenes causantes son los mismos que producen las in-
fecciones urinarias habituales, teniendo que valorar en su etio-
patogenia las prostatitis, hipertrofia benigna de prostata o este-
nosis uretral, También se han descrito epididimitis en infecciones
sistémicas como brucelosis, parotiditis y tuberculosis. Y esta
descrita la epididimitis asociada al uso de amiodarona. En homo-
sexuales hay que considerar las infecciones fungicas de las vias
urinarias inferiores.

Clinica: actitud diagndstica y criterios de ingreso

En la anamnesis podemos encontrarnos un adulto con anteceden-
tes de infecciones urinarias, prostatitis, cirugia, intervenciones uro-
l6gicas, traumatismos escrotales y contactos sexuales mas o me-
nos inhabituales.

El inicio del dolor, por lo general, es mas gradual al tratarse de un
proceso inflamatorio y se presenta de forma intensa sobre el he-
miescroto afectado irradiado a lo largo del corddn espermatico, in-
cluso al hemiabdomen inferior acompanado de fiebre, afectacion
del estado general, escalofrios, nauseas y vomitos. No es infre-
cuente la aparicion de un sindrome miccional agudo por irritacion
de las vias urinarias inferiores. En la exploracion inicial se aprecia
la firmeza y nodularidad aislada del epididimo. Se puede observar
el alivio del dolor con la elevacion del testiculo (signo de Prehn),
gue nos permite una primera diferenciacion con la torsion (tabla 2).
A este respecto, observaremos gque la estimulacion de la cara in-
terna del muslo produce elevacion del testiculo por contraccion del
musculo cremastérico (reflejo cremastérico). En ocasiones, se en-



cuentra aumento del tamario del testiculo, y en fases mas tardias
todo ello originaréa la formacion a la palpacion de una masa escro-
tal hipersensible o absceso dificimente distinguible de un tumor o
de la torsion.

Esta fase de la enfermedad es indicativa de ingreso hospitalario,
pues suele coexistir con leucocitosis y estado toxico subjetivo.

Con la transiluminacion en ocasiones apreciaremos una hidrocele
reactiva.

Exploraciones complementarias

El sedimento urinario y urocultivo son imprescindibles segin que-
da dicho en la etiologia. Asimismo, solicitaremos hematimetria con
formula y recuento, bioguimica completa y electrolitos.

Ante la duda diagndstica, se puede efectuar la derivacion hos-
pitalaria para valoracion con eco-doppler y poner asi en eviden-
cia la presencia de flujo vascular en la epididimitis, aunque mu-
cho mas fiable es el estudio nuclear con Tc-99m cuando esté
disponible.

Orquiepididimitis Torsion
Estado tdxico + -
Signos inflamatorios locales + -
Reflejo cremastérico + -
Signo Prehn + -
Forma de presentacion Gradual Subito
Actitud terapéutica Diferida Quirdrgica inmediata

Tabla 2. Diferencias clinicas entre orquiepididimitis y torsion testicular




Actitud terapéutica

Las primeras medidas deben encaminarse a evitar la progresion del
proceso inflamatorio con reposo absoluto unas 48 horas con ele-
vacion del escroto con suspensorios, aplicacion local de hielo 10-
15 minutos cada 4 horas en testiculo o epididimo afectado vy el uso
de AINE combinados con analgésicos (Ibuprofeno 400 a 600
mg/8h, diclofenaco 50 mg cada 8 horas y metamizol 575 mg/6 ho-
ras administrados por via oral durante 7 dias). En ocasiones, sera
util la infiltracion de corddn espermatico con mepivacaina. El obli-
gado tratamiento antibidtico dependeré de los agentes implicados.
En varones de menos de 35 anos se puede considerar de forma
empirica gue ha existido una transmision sexual que ha causado
uretritis gonocdcica o no gonocécica y, por tanto, utilizaremos cef-
triaxona 1 vial de 250 mg en dosis Unica im mas doxiciclina 100
mg oral cada 12 horas durante 10 dias de forma empirica.

En pacientes mayores de esa edad, y mientras se tienen los re-
sultados del antibiograma resultante del urocultivo o del aspirado
espermatico o semen, se deberan utilizar de eleccion el ciproflo-
xacino a razon de 500 mg cada 12 horas via oral durante 10 dias
y, como alternativa, amoxicilina-acido clavulanico 500 mg + 125
mg cada 8 horas via oral durante 10 dias.

En caso de sospecha de etiologia fungica por candidas, se dara flu-
conazol 400 mg seguidos de 200 mg cada 24 horas durante 10 dias.

Una vez que el paciente esta libre del dolor, debe comenzar a ca-
minar con un suspensorio, evitando los esfuerzos, administrando
Si es necesario un laxante.

Si se realizo derivacion a hospital, después de las medidas de so-
porte general se administraran los antibidticos por via iv, efectivos
contra gérmenes coniformes y enterobacterias fundamentalmente.



Traumatismos escrotales
Hematoma escrotal

Suele estar causado por lesiones no penetrantes por la practi-
ca deportiva, agresiones o accidente de trafico. Obligan siem-
pre a una exploracion completa para descartar traumatismo
grave con la ayuda de la ecografia. El tratamiento es conserva-
dor, con compresas frias, elevacion escrotal y antiinflamatorios
no esteroideos.

Rotura testicular y hematocele

Se presenta como un hidrocele reactivo sanguinolento causado
por hemorragia en la tunica vaginal que produce una masa escro-
tal que se puede transiluminar. Se debe drenar, mantener en re-
poso Y elevacion del testiculo y administracion de antibidticos.

Hernia inguinoescrotal

Herniacion del epiplon o intestino en el escroto que, si se produce
de forma aguda, ocasiona un sindrome escrotal agudo. No se
puede palpar el corddn espermético por encima de la masa a di-
ferencia del hematocele y el hidrocele.

Dado el riesgo de estrangulacion que podria producir distension
abdominal, nduseas y vomitos, es necesaria la cirugia.

Varicocele

Puede debutar con dolor 0 sensacion de plenitud. Es debido a ve-
nas varicosas palpables como “bolsa de gusanos’, apareciendo
en posicion erecta y que debe desaparecer al tumbarse. Puede
estar asociado a infertilidad y debera ser operados.



Tumores testiculares

Cuando raramente se presenta de forma aguda, 10 hace por he-
morragia intratumoral, sobre todo en el caso del carcinoma. Se
suele palpar una masa indurada, firme, en el testiculo afecto.
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Trastornos del sodio y del potasio

Los diagndsticos de los trastornos electroliticos se realizan por
medio de determinaciones de laboratorio. Por tanto, no se hacen
habitualmente de urgencias en Atencion Primaria. Por este moti-
vo, la bibliografia existente del tema es casi exclusivamente hos-
pitalaria y poco util para nuestro enfoque. Lo que pretendemos
en-este capitulo es, perdonen la inmodestia, rellenar este vacio,
hacer pensar al médico de familia en qué situaciones debe sos-
pechar estos trastornos e iniciar el oportuno tratamiento o la deri-
vacion al hospital.

Trastornos del sodio
Puntos clave. Introduccion. Concepto

e [l sodio es el principal cation extracelular y esta dotado de gran
poder osmdético (el agua, que atraviesa liboremente las membra-
nas celulares, sigue a la sal como la sombra al cuerpo). Por ello,
es el principal determinante de la volemia.

e Ff organismo prioriza el mantenimiento de la volemia por enci-
ma incluso del medio interno. Por ello, hemos de sospechar que
ya hay trastornos del sodio y del agua que le acomparia en to-
das las situaciones que alteren la volemia, tanto por defecto



(p. €j. deshidrataciones) como por exceso (edemas de insufi-
ciencia cardiaca, cirrosis o nefrosis).

e Para mantener la volemia, el organismo dispone de multiples
mecanismos (tabla 1). La integridad de todos ellos es dificil y no
seré infrecuente que alteraciones leves de alguno de ellos, jun-
to con algun factor precipitante, origine trastornos del sodio y
del aguay, finalmente, de la volemia.

e Ante toda disfuncion grave del sistema nervioso central hemos
de pensar si el paciente es subsidiario de padecer hiponatremia
aguda, verdadera emergencia médica (irritabilidad, confusion,
trastorno de la marcha, convulsiones y coma) que exige reposi-
cion cuidadosa del sodio, puesto que la recuperacion rapida de
los niveles normales conlleva el peligro de otra catastrofe neuro-
logica: la mielindlisis central pontina (disartria, disfagia y coma).

Osmolaridad calculada

SM =2 (Na + K) + GLUCOSA / 18 + UREA /5,2

JFSR
FG <— |VCE ——> 1ADH
LF. STARLING

1BR TPNA 1 CATECOLAMINAS

Retencion de agua y sodio. Recuperacion VCE

VCE: Volumen Circulatorio Efectivo.
FSR: Flujo Sanguineo Renal.




FG: Filtrado Glomerular.

F. STARLING, P. hidrostatica-P. oncdtica.
BR: Barorreceptores.

PNA: Péptido Natriurético.

Hiponatremia

Se define como la determinacion plasméatica de sodio inferior a 135
meqg/| de plasma.

Etiopatogenia

Se origina por deplecion predominante de sodio 0 exceso prefe-
rente de agua.

1. Si los mecanismos de compensacion funcionan adecuadamen-
te, se producira HIPONATREMIA NORMOVOLEMICA, que es la
situacion mas frecuente. Lo observamos en:

- SIADH (Secrecion Inadecuada de ADH v, por tanto, retencion
excesiva de agua). Ver apéndice.

Diuréticos (pérdida preferente de sodio).

- Addison (acompanada de hiperpotasemia).

- Hipotiroidismo (incapacidad para excretar agua liore).

2. Cuando los mecanismos de compensacion son sobrepasados,
se origina HPONATREMIA HIPOVOLEMICA:

Pérdidas gastrointestinales (vomitos, aspiracion excesiva por
sonda nasogastrica, diarreas, fistulas, intestino corto).

- Pérdidas renales: diuréticos, fase polilrica de recuperacion
de la insuficiencia renal aguda, diuresis posobstructiva, Addi-
son, acidosis tubular renal.

- Pérdidas por piel: quemaduras y golpe de calor.

- Pérdidas a tercer espacio: peritonitis, pancreatitis, obstruc-
ciones intestinales.



3. HPONATREMIA con HIPERVOLEMIA: es el caso de los ede-
mas, porgue hay retencion de sodio en menor proporcion que
de agua (caso de insuficiencia cardiaca, nefrosis o Cirrosis).

En lineas generales, la hiponatremia es hiposmolar por ser el so-
dio el principal valor osmotico del plasma.

En raras ocasiones la hiponatremia sera hiperosmolar, porque otros
solutos originan ésta (es el caso de las descompensaciones dia-
béticas vy tratamientos con manitol).

Clinica

La hiponatremia crénica ocasiona: debilidad, nauseas, calambres
y, posteriormente, agitacion, convulsiones y coma. Es obligado
pensar en ella en los tratamientos con diuréticos, edemas de in-
suficiencia cardiaca, renal y cirrosis, asi como en hipotension aso-
ciada 0 no a hipovolemia (Addison). Como dijimos, la hiponatremia
aguda (desarrollada en menos de 48 horas) es una emergencia
debida al edema cerebral que se origina por la entrada masiva de
agua en las células nerviosas, secundaria a la falta de sodio que
la fije en el espacio extracelular. Da lugar a trastornos de la mar-
cha, convulsiones y coma.

Tratamiento

Dependera de la causa, de la rapidez de la instauracion y de la va-
loracion cuidadosa del estado de la volemia.

En el caso de sospecha de hiponatremia aguda en Atencion Pri-
maria, se debe derivar el enfermo al hospital y aportar sodio me-
diante suero fisioldgico intravenoso a un ritmo inicial de 500 ml en
dos horas para evitar la mielindlisis central pontina citada que obe-
deceria a salida masiva de agua al espacio extracelular.



La hiponatremia normovolemica (SIADH, Addison, hipotiroidismo): 1o fun-
damental es la restriccion hidrica vy el aporte abundante de sal. Impor-
tante es descartar el uso de alguna de las drogas que originan el sindro-
me de SIADH (clomoropamida, carbamazepina, AINE y narcoticos).

En la hiponatremia hipovolémica, 1o fundamental sera el aporte de
sal y fluidos (sueros fisiologicos) hasta remontar el estado hemodi-
namico, lo que reconoceremos por la turgencia de piel y muco-
sas, recuperacion de la diuresis y presion normal de venas yugu-
lares. Posteriormente, habra que valorar la causa.

En el caso de hipervolemia (edemas de la génesis que sean), 1os
diuréticos v la restriccion de agua son la piedra angular.

Hipernatremia
Se define como valor de sodio en plasma mayor de 145 meg/!.
Etiopatogenia

Se debe a pérdida relativa de agua o aumento preferente de
sodio.

NORMOVOLEMICA: caso de la diabetes insipida central o nefrogéni-
ca (hipopotasemia e hipercalcemia son causas frecuentes de ésta).

HIPERVOLEMICA: se da en el sidrome de Cushing, hiperaldoste-
ronismos y en las terapias intempestivas con soluciones hipertoni-
cas orales (algunas nutriciones enterales) o intravenosas.

HIPOVOLEMICA: cuando la pérdida de agua es mayor a la de so-
dio; se da en todas las pérdidas importantes, como en el caso de
la hiponatremia hipovolémica; a fin de cuentas son la misma enti-
dad con valores relativos del sodio diferentes.



Clinica

Los sintomas debidos a hipermatremia son la sensacion de sed
(disminuida en ancianos) y otros mas graves de disfuncion cere-
bral como nauseas, hiperventilacion o hipertonia. En ancianos pue-
de dar lugar a trombosis de senos venosos y hemorragias cere-
brales por la contraccion del volumen.

Tratamiento
Depende de la causa y de la valoracion de la volemia.

e La clorpropamida (100-500 mg/dia) y la carbamazepina
(200-600 mg/dia) son Utiles en la diabetes insipida central;
si el déficit es total, ADH, intranasal o endovenoso, debe ad-
ministrarse (ver apéndice). En la diabetes insipida renal, apor-
te de sal, diuréticos a dosis bajas y AINE son de utilidad.
Descartar hipercalcemia e hipopotasemia como causas de
la misma.

En los estados hipovolémicos la reposicion mediante sueros fisio-
l6gicos es lo adecuado. En general, el estado hemodinamico ade-

cuado es aquel gue consigue unas diuresis buenas.

Si hay edemas, dar diuréticos v restriccion de agua, como en el
caso de hiponatremia asociada a edemas.

Trastornos del potasio
Puntos clave: concepto. Etiopatogenia
Toda sospecha de hipopotasemia o hiperpotasemia debe seguir-

se de la realizacion de un ECG, puesto que las alteraciones eléc-
tricas preceden a las musculares.



El potasio es el ion fundamental en todas las funciones de mem-
brana, imprescindible en las funciones musculares. Por ello, sus
alteraciones pueden originar disfuncion fatal de la contraccion (pa-
rada cardiaca o respiratoria).

Aungue el rifdn y la aldosterona son los encargados fundamenta-
les de mantener el equilibrio del potasio, otros factores alteran la
distribucion del mismo:

Favorecen la entrada en la célula: insulina, bicarbonato, agentes
adrenérgicos, glucosa. Favorecen la salida: glucagon, betablo-
queantes y acidosis.

El rifdn conserva la facultad de excretar potasio hasta los es-
tadios finales de la insuficiencia renal. Sin embargo, pueden
desencadenarse hiperpotasemias por tratamientos Unicos o
combinados de farmacos ahorradores de potasio o que impi-
den su excrecion (AINE, ciertos diuréticos, IECA, ARA I, etc.);
en el marco de una ligera disfuncion renal pueden originar una
catastrofe.

La hiperpotasemia en un enfermo renal avanzado es indicacion de
dlialisis urgente.

Hipopotasemia

Concepto

Se define como valor del potasio inferior a 3,5 meag/|.

Es causa de alteraciones en el ECG (aplanamiento de la onda T,
aparicion de la onda U, posterior a la anterior, y arritmias fatales).

Asimismo, potencia la toxicidad de algunas drogas, sobre todo la
digital.



Etiopatogenia

e Hiperaldosteronismo e hipercorticismo (se asocian légicamente
a hipematremia).

e Pérdidas digestivas (vomitos y diarreas) renales (diuréticos). Se
asocian a alcalosis.

e Cetoacidosis diabética, acidosis tubular renal y terapia con ace-
tazolamida que se asocian a acidosis.

Tratamiento

El tratamiento de la hipopotasemia es el de la enfermedad causal.

La reposicion seré oral en hipopotasemias leves (3-3,5) con zu-
mos y comprimidos de Boi k o potasion.

Si la situacion lo exige, hipopotasemia moderada (2,5-3) o grave
(2-2,5) con signos ECG o taguicardia ventricular, emplearemos la
via endovenosa, pero nunca a un ritmo mayor de 10-20 meag/h.
En estas situaciones, diluir KCI 40 meq en 250 ml de suero fisio-
l6gico a pasar en 2-4 h,

Hiperpotasemia

Se define como valor del potasio superior a 5,3 meag/I.

Origina ondas T picudas y, posteriormente, ensanchamiento del
QRS, fusion de QRS con Ty parada cardiaca.

Etiopatogenia
Situaciones que provocan hiperpotasemia:

e Fases avanzadas de la insuficiencia renal.



e Enfermedad renal no avanzada asociada a farmacos (AINE,
IECA, ARA L, etc.).

e Hipoaldosteronismo o hipocorticismo (hiponatremia asociada).

e Hipoaldosteronismo hiporreninémico que se da en diabetes, ne-
fropatias intersticiales y el uso de AINE.

e Resistencia a la aldosterona.

e Defecto primario de la secrecion de potasio.

Tratamiento
El tratamiento es el de la enfermedad de base.

La hiperpotasemia en un enfermo renal en dialisis es indicacion ur-
gente de ésta.

En bradicardia grave el gluconato de calcio (un vial en 100 ml de
fisiologico en 10-15 minutos) o el cloruro calcico (medio vial en
suero glucosado 5% en 10 minutos) pueden revertir las acciones
de membrana del potasio y salvar la vida del paciente. Si el pa-
ciente llega a la parada cardiaca, debe emplearse cloruro célcico,
medio vial en bolo intravenoso que puede repetirse.

Si hay signos ECG de hiperpotasemia pero no hay alteraciones del
ritmo, derivaremos al hospital y comenzaremos con una perfusion
de salbutamol iv (un vial en 100 cc de suero fisioldgico en 30 mi-
nutos). Esta medida es mas efectiva que la clasica infusion de glu-
cosa, insulina y bicarbonato.

Guia de actuacion rapida ante sospecha de:
HIPONATREMIA AGUDA: derivar a hospital con s.f. 0,9%, 1.000 ml.,

HIPONATREMIA O HIPERNATREMIA HIPOVOLEMICAS: restaurar
estado hemodinamico con fluidos hasta recuperar diuresis.



HIPONATREMIA NORMOVOLEMICA (paciente compensado): des-
cartar sindrome de secrecion inadecuada de ADH, hipotiroidismo
y Addison restriccion de agua.

EDEMAS: diuréticos y restriccion de agua.

HIPERNATREMIA NORMOVOLEMICA (SED, PACIENTE COMPEN-
SADQ): descartar diabetes insipida central (ADH NASAL o V)
CLORPROPAMIDA O CARBAMAZEPINA via oral o renal (corregir
hipopotasemia o hipercalcemia).

HIPOPOTASEMIA GRAVE: (ondas U, arritmias) CIK diluido en s.f.,
maximo 10 meag/h; derivar a hospital si TV a 20 meag/h.

HIPERPOTASEMIA GRAVE (ondas T picudas) salbutamol (un vial
en 100 de s.f. en 30 minutos). Si ensanchamiento de QRS, fu-
sion QRS-T, bradicardia, gluconato calcico 10%, un vial en 100
ml de s.f. en 10 minutos. Sino revierte, cloruro calcico, medio vial
en s.f. en 5-10 minutos. Si parada cardiaca, bolos iv de cloruro calcico
mas adrenalina 1 mg.
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Crisis tirotoxica

Introduccién, concepto

Hablamos de crisis tirotoxica o tormenta tiroidea para referimos a
una complicacion poco frecuente del estado hipertiroideo, diagnos-
ticado o no, con caracteristicas de gravedad que puede poner en
peligro la vida del paciente en un alto porcentaje de casos de
no iniciar precozmente el tratamiento. Se cree que sdlo el 1-2% de
hipertiroidismos evoluciona a tormenta tiroidea (Craig A). Serfa una
respuesta exagerada del organismo a la elevacion subita de hor-
mona T4 libre en sangre por estrés metabdlico (tabla 1), en pacien-
tes que han tenido un hipertiroidismo, incluso muchos meses an-
tes. No hay una predisposicion segun la edad, sexo o raza.

Etiopatogenia

Se atribuye a una produccion de hormona tiroidea. También se ha
descrito en ausencia de valores altos de dichas hormonas. Por
ello, se ha sugerido una hiperactividad adrenérgica por sensibiliza-
cién o una interaccion entre las hormonas vy las catecolaminas, 10
que conduciria a una lipdlisis excesiva que acabaria generando
energia térmica excesiva y fiebre.



Clinica y actitud diagnéstica

En presencia de un alto grado de sospecha clinica, puesto que no
existen signos patognomonicos ni pruebas fiables de confirma-
cion, en un paciente no tratado o tratado de forma inadecuada y
gue ante una situacion de urgencia quirdrgica o complicaciones
meédicas habitualmente infecciosas nos podemos encontrar con
un cuadro (tabla 2), en forma de irritabilidad extraordinaria, agita-
cion, e incluso delirium y coma; temperatura superior a 38°; hiper-
sudoracion; a veces taquicardia, trastornos del ritmo, fibrilacion au-
ricular, con fendmenos tromboembdlicos arteriales, shock e,
incluso, insuficiencia cardiaca; en ocasiones se ha descrito dolor
precordial de caracteristicas anginosas en ausencia de enferme-
dad coronaria, debido a vasospasmo. Es bastante frecuente la
presencia de diarrea, la cual contribuye a la deshidratacion y pue-
de preceder a la tormenta.

Diagndstico diferencial

En base a la amplia constelacion de signos y sintomas de este sin-
drome, es preciso tener un alto grado de sospecha y de discrimi-

e Cirugfa tiroidea o extratiroidea (la mas frecuente)
e Tratamiento con radioyodo

e Estudios con contraste yodado

e Retirada de farmacos antitiroideos
e Posparto

e Cetoacidosis. Hipoglucemia

e Infarto agudo de miocardio

e Infeccion pumonar

e Sobredosis de hormona tiroidea

e Estrés emocional intenso

e Accidente cerebrovascular

Tabla 1. Factores desencadenantes de la tormenta tiroidea




nacion de otros cuadros clinicos similares, como son crisis de an-
siedad, brotes psicoticos, climaterio florido, insuficiencia cardiaca,
sindrome de abstinencia, toxicidad por simpaticomimeéticos, etc.

Pruebas complementarias

Analitica

Ante la mas leve sospecha clinica se hara determinacion de T4,
gue en la mayoria de los casos encontraremos elevada y TSH dis-
minuida (tabla 3), sin que ello signifique descartar el sindrome s
las alteraciones hormonales no son las esperadas.

Hematimetria

Destaca la presencia de anemia normocitica normocromica y leu-
cocitosis netrofilica que nos orientaria hacia una causa precipitan-
te de origen infeccioso.

Bioguimica

Es frecuente encontrar hiperglucemia, hipercalcemia, cortisol plas-
matico bajo de forma paraddjica para el grado de estrés y eleva-

Gastrointestinales

S. nervioso central (90%)

Cardiovasculares (50%)

Psicosis
Delirio

Embolia arterial
Dolor precordial anginoso

Inquietud Taquicardia sinusal Anorexia
Ansiedad Fibrilacion auricular Nauseas
Labilidad emocional Extrasistoles ventriculares | VVomitos
Estupor, confusion mental Insuficiencia cardiaca Diarrea
Estado maniaco Edema pulmonar Ictericia

Tabla 2. Manifestaciones de la tormenta tiroidea




cion de las transaminasas hepaticas, hiperbilirrubinemia, urea vy
creatinina.

e Flectrocardiograma: para detectar arritmias como taquicardia si-
nusal, fibrilacion auricular u otras.

e Radiologia de térax: para valorar posible proceso infeccioso
como desencadenante o deteccion de insuficiencia cardiaca
secundaria a la descompensacion tiroidea.

Gasometria arterial: para el diagnoéstico precoz de insuficiencia res-
piratoria aguda.

Actitud terapéutica

Los pacientes con sospecha de crisis tirotoxica deben ser ingre-
sados de preferencia en UCI. Los principios basicos seran:

1. Medidas generales: a redlizar antes del ingreso en la UCI admi-
nistrar suero salino fisiologico altemando con suero glucosado al 5%.

- Oxigenoterapia con mascarilla tipo Ventimask al 30%.
- Control de la temperatura con manta enfriadora u otros, o con
paracetamol 650 mg cada 6 horas via oral o via iv a razon de
1 g cada 8 horas perfundido en 15 minutos. También es Util

TSH T4
Normal/alta Alta | Tumor hipofisario secretor TSH/resistencia h. tiroideas
Hipertiroidismo secundario

Baja Alta | Hipertiroidismo primario
Alta Normal | Hipotiroidismo subclinico
Alta Baja | Hipotiroidismo primario
Baja/normal Baja |Hipotiroidismo secundario
Baja Normal | Hipertiroidismo subclinico

Tabla 3. Disfuncion tiroidea



25 mg cada 6 horas de clorpromazina en administracion v,
o0 meperidina de 25-50 mg im cada 6 horas. Evitese el uso
de é&cido acetilsalicilico.

- Monitorizacion de las constantes (TA, FC, FR, temperatura,
diuresis).
Correccion de las alteraciones electroliticas (hiperglucemia,
hipercalcemia, hipopotasemia).

- Tratamiento de la insuficiencia cardiaca vy fibrilacion auricular
si estan presentes.

2. Bloqueo de la sintesis de hormonas tiroideas: de eleccion
usaremos el propiltiouracilo en dosis de chogue de 600-1.000
mg y, como alternativa, el metimazol en dosis de carga de 60-
100 mg via oral o por sonda nasogastrica seguida de 20-40 mg
cada 6 h, hasta resolucion de la crisis.

3. Inhibicion de la liberacidon de hormonas tiroideas: para impe-
dir gque las hormonas ya sintetizadas sean liberadas al torrente san-
guineo, podemos Utilizar sales de yodo (yoduro potéasico) a razén
de 10 gotas cada 8 horas, aungue sdlo cuando hayan transcurri-
do 1-3 horas del tratamiento con antiroideos, para impedir que el
tiroides Utilice este yodo en la sintesis de mas hormona tiroidea.
Extremar el cuidado en enfermos tratados con diuréticos aho-
rradores de potasio por la posible agregacion del yoduro al po-
tasio. Si existe intolerancia al yodo, se puede utilizar 400 mg
cada 8 h de carbonato de litio.

4. Bloqueo de los efectos periféricos de dichas hormonas: cle-
mento fundamental del tratamiento v el farmaco de elecciéon es el
propanclol que, ademas, bloguea el paso de T4 a T3. Previo con-
trol electrocardiografico, se comienza su administracion en bolo iv
0,5-1Tmg cada 10-15 minutos hasta controlar la frecuencia cardia-
ca. Después se continlia con 40-80 mg cada 4-6 h hasta obser-
var la remision de las manifestaciones cardiacas y psicomotoras.
Los glucocorticoides se emplean para bloguear los efectos no
adrenérgicos periféricos de las hormonas tiroideas. Disminuyen
la fiebre, mejoran la funcion adrenal deteriorada, y aumentan la



supervivencia. Usaremos 100 mg cada 8 h iv de hidrocortisona
0 dexametasona 2 mg cada 6 h iv.
5. Identificar y tratar los sucesos desencadenantes.

Coma mixedematoso
Introduccion, concepto

Es una complicacion urgente del hipotiroidismo que puede llegar a
causar hasta el 50% de mortalidad o, incluso, puede ser la forma
de presentacion del mismo al existir algun factor precipitante (tabla
4). Més frecuente en mujeres y en la sexta y séptima década de
la vida, y debida a un déficit grave de hormona tiroidea que origina
un disminucion del nivel de conciencia.

Etiopatogenia

Suele existir un hipotiroidismo subyacente primario por afectacion
inmune, terapia con yodo radiactivo, tiroidectomia quirlrgica, etc.
que se ha descompensado por alguna de las razones expuestas
en la tabla 4.

La mitad de los casos se producen al llegar el paciente al hospital,
siendo inducido el cuadro por maniobras diagnosticas o terapéuti-
cas sobre un paciente en el que no se habia reconocido el déficit
de hormona tiroidea.

Exposicion al frio intenso | A. cerebrovascular | Abandono del tratamiento

Infeccion pulmonar Hemorragia digestiva | sustitutivo
Insuficiencia cardiaca Infarto de miocardio | Sedantes, B-blogueantes,
amiodarona

Tabla 4. Factores desencadenantes de coma mixedematoso




Clinica y actitud diagnéstica

La sospecha parte de un paciente mayor con antecedentes de
medicacion con hormona tiroidea con un sindrome confusional
agudo asociado a hipotermia.

e Hipotermia (temperatura <32 °C): presente en mas del 80% de
casos, es el signo mas caracteristico que condiciona frialdad y
palidez cutanea, hipotension sistélica y bradicardia.

Puede aparecer insuficiencia respiratoria (sin duda, la causa
mas frecuente de muerte) con hipercapnia e hipoxia.

e Diagnéstico diferencial: la gran variedad de anomalias puede
demorar el diagndstico final, siendo muchas veces atribuido el
cuadro a insuficiencia cardiorrespiratoria, desequilibrio de elec-
trolitos, hipotermia, hipoglucemia, depresion, demencia o ictus.
Hay que valorar los sintomas y signos de hipotiroidismo: debili-
dad 99%, trastornos menstruales 86%, letargo 91%, cambios
en piel 79%, hipotermia 80%, aumento de peso 41%, voz ron-
ca 56%, intolerancia al frio 51%, palidez, somnolencia, pareste-
sias, mixedema sin fovea, piel fria y palida, sin sudor 79%, bra-
dicardia, enlentecimiento del lenguaje, hipoacusia, edema
periorbitario, alopecia de cejas, macroglosia, etc.

Cualquiera de ellos puede estar presente. Por ello, la importancia
de una correcta anamnesis y exploracion fisica.

Pruebas complementarias

e Hematimetria: podemos encontrar anemia normocroma normo-
citica con recuento leucocitario normal o bajo.

e Bioguimica: hipoglucemia o normoglucemia e hiponatremia de-
bido a la disminucion del flujo sanguineo renal. Elevacion de
CPK, AST, ALT, LDH vy colesterol por cambios en la permeabili-
dad de membrana del mdsculo esguelético.



e Gasometria; hipoxemia e hipercapnia por hipoventilacion. Pue-
de condicionar acidosis respiratoria.

e Andlisis de orina y sedimento: posible infeccion urinaria como
factor precipitante de la crisis hipotiroidea.

e Hormonas tiroideas: suelen confirmar el diagndstico a posteriori,
No se debe esperar su resultado para iniciar el tratamiento.
Lo normal sera encontrar disminucion de T4 y elevacion de
TSH, augue si ésta presenta valores normales deberemos pen-
sar en un hipotiroidismo secundario.

e Cortisol: se debe pedir siempre para descartar la frecuente aso-
ciacion de insuficiencia suprarrenal.

e Radiografia de torax: no es raro encontrar condensacion alveo-
lar, derrame pericardico o pleural o signos de insuficiencia car-
diaca izquierda.

e Flectrocardiografia: se puede confirmar una bradicardia. Encon-
traremos bajo voltaje y anormalidades de la onda T vy, en oca-
siones, alteraciones electroliticas.

Tratamiento

Hay que iniciar el tratamiento sin mas demora en una Unidad de
Cuidados Intensivos. En Atencion Primaria deberemos asumir las
medidas generales, como administracion de oxigeno inicialmente
con mascarilla Ventimask, perfusion de suero glucosado al 5% in-
tentando corregir la hipoglucemia.

e Monitorizar las constantes y corregir la hipotension si es preciso
con dopamina. Tratar la hipotermia si la temperatura rectal es in-
ferior a 30 °C, de forma pasiva y progresiva, no usar mantas
eléctricas.

e Sustitucion hormonal: utilizaremos la levotiroxina iv inicialmente
a dosis de 300-500 6 1.000 mg vo o por sonda nasogastrica.
Se reduce la dosis en un 50% en caso de ancianos o sospe-
cha de cardiopatia isquémica.



e Es importante antes del tratamiento con hormona tiroidea admi-
nistrar 100 mg de hidrocortisona iv para prevenir la insuficien-
Cia suprarrenal.

e Tratamiento de los factores desencadenantes si se conocen, si-
multaneamente.

Hay gue tener especial cuidado con las infecciones aun en ausen-
cia de fiebre o leucocitosis.
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Cefalea de urgencias. Crisis convulsivas

Cefalea de urgencias
Introduceion, concepto

LLa cefalea es un sintoma frecuente en nuestras consultas. Respec-
to ala urgencia, representa el 2% del total de dichas demandas.

Etiopatogenia

Segun la etiologia, el motivo de consulta fundamental seria:
e Primer episodio de cefalea y, por tanto, sin diagndstico de migrafia.
e Ante un paciente diagnosticado de migrana que presenta algu-
na de las siguientes premisas:
- Tener un dolor mas intenso de lo habitual y no experimentar me-
jorfa del mismo (0 que éste no ceda con la medicacion habitual).
- No disponer de la medicacion habitual para su dolencia.
- Presentar efectos secundarios de los farmacos antimigrano-
sos que utilice para su tratamiento o presentar sintomas
acompanantes, esté o no diagnosticado de migrana.

El tipo de cefalea por la que mas se consulta es la migrafa cuyas
caracteristicas son: aparicion brusca, hemicraneal, pulsatil, acom-
panada de nausea y vomitos (con o sin aura).



Diagnostico

Es fundamentamente clinico, debiéndonos basar para el manejo en las
urgencias de una historia clinica exhaustiva y posterior exploracion gene-
ral y neurcldgica, 1o mas completa posible, con los medios a nuestro al-
cance. Es lo gue definimos como diagndstico positivo y no de exclusion.

El diagndstico diferencial es fundamental en la evaluacion de un pa-
clente que solicita atencion urgente por padecer cefalea. Ira enfocado
a descartar una cefalea secundaria, en cuyo caso identificaremos su
causa, ya que si es primaria cambiara la prioridad de la urgencia. De
nuevo, la historia clinica y la exploracion fisica 0 neuroldgica nos seran
de inestimable ayuda para valorar la eticlogia del secundarismo (hiper-
tension intracraneal, infecciones del sistema nervioso central, hemo-
rragia subaracnoidea, arteritis de la temporal, glaucoma agudo, etc.).

Exploraciones complementarias

Ante un diagndstico claro de migrana u otra cefalea primaria, no es pre-
CisO realizar otras exploraciones complementarias. No obstante, si nos
encontramos ante un paciente con antecedentes de migrana y que
presenta una cefalea migrafiosa, ante la presencia de cualquier sinto-
ma o signo de alarma, debemos descartar una cefalea secundaria.
Para ello, valoraremos la campimetria, fondo de 0jo, signos meninge-
0s, exploracion de pares craneales completos, etc. Por lo general, es-
tarfa indicada una prueba de neuroimagen (tomografia computarizada
0 resonancia magnética), pero no disponemos de ellas en Atencion Pri-
maria, por lo que deberiamos remitirlo a un centro especializado.

Tratamiento
Variara dependiendo de la causa que llevo al paciente al Servicio

de Urgencias, si bien todo tratamiento sera precedido de una com-
pleta anamnesis y exploracion fisica.



Cuando tengamos un diagndstico establecido y necesitemos tra-
tar la cefalea, podemos iniciar el tratamiento segun la fase en que
se encuentre el paciente:

Fase prodromica: podremos utilizar el AINE que habitualmente
le resulte efectivo, si lo sabe. Si, por el contrario, lo desconoce,
podemos utilizar AAS® (0,5-1 g cada 8 h), naproxeno (1.000 mg
cada 12 h) o ibuprofeno (600 mg/12 h). No esta justificada una
actuacion mas enérgica en esta fase, ya que lo poco especifico
de la sintomatologia prodromica puede llevar a un abuso de tra-
tamiento.

Fase de aura: pueden utilizarse AINE si se sabe que los episo-
dios de cefaleas no son intensos. En caso contrario, es preferible
comenzar en ese momento el tratamiento con un triptéan asocia-
do o no a AINE. “Los triptanes no se han recomendado du-
rante esta fase, porque en la mayoria de los estudios en
este sentido los criterios de inclusion exigian la existencia
de la cefalea”.

Fase de cefalea: el tratamiento mas recomendable es un trip-
tan, teniendo en cuenta la rapidez de accion del sumatriptan
intranasal y, en Ultimo caso, del zolmitriptan intranasal, si el do-
lor es significativo o presenta vomitos. Si disponemos de oxi-
geno, se puede aplicar a alto flujo (a 8-10 litros/minuto duran-
te 10-15 minutos), antes del triptan. Ante dolor intenso o
triptanes poco eficaces en ocasiones anteriores, administrar al
mismo tiempo diclofenaco, tramadol im o iv (diluido lento), a
dosis de una ampolla cada 8 horas. También se puede asociar
en estos casos metoclopramida iv. En los casos rebeldes al
tratamiento anterior, se administrara sumatriptan subcutaneo vy
oxigeno a alto flujo. Si el dolor persiste, se iniciara tratamiento
con prednisona o dexametasona, como indicaremos en el es-
tatus migranoso.



Situaciones especiales

Estado migranoso: migrana que se prolonga durante mas de tres
dias, pudiendo llegar a una o dos semanas. Se debe descartar una
cefalea secundaria mediante una prueba de neuroimagen. Su trata-
miento se realizara con hidratacion iv (suero glucosalino o fisiclogico a
razon de 3 | cada 24 h), sedacion con diazepam 10 mg cada 12 ho-
ras im o largactl una ampolla cada 8 horas im, antieméticos y analgési-
cos-AINE o triptanes, 0 ambos, por via subcutanea o sublingual. Si el
dolor persiste, se iniciara tratamiento con prednisona o dexametasona
8-16 mg v, para continuar con 4 mg cada ocho horas por via oral.

En el caso de un aura prolongada (mas de una hora), también
estan indicadas las pruebas de neuroimagen. Esta Ultima situacion
enlaza con otra entidad: el infarto migranoso, gque exige un es-
tudio vasculocerebral completo. En la migrafa retiniana se pue-
de plantear el diagndstico diferencial con una arteritis de la tempo-
ral. Por ultimo, en el aura sin cefalea se plantea el diagnostico
diferencial, en ocasiones dificil, con el Accidente Isquémico Transi-
torio (AIT). En el AT, el paciente suele ser mayor de edad (en ge-
neral, >50 anos) que el gue consulta por migrana. Los sintomas o
signos del AT se instauran de forma mas brusca y suelen ser sin-
tomas negativos, a diferencia de la migrana, que suelen ser positi-
VOS 'y cOn mayor frecuencia visuales. Ante cualquier duda, esta in-
dicado un estudio vasculocerebral completo.

Criterios de derivacion

El médico de Atencion Primaria que asista a un paciente con migra-
Aa en Urgencias debera remitir al Servicio de Urgencia del hospital
toda cefalea que se acompane de alteraciones neuroldgicas perma-
nentes (alteracion del nivel de conciencia, afectacion de pares cra-
neales, déficits motores o sensitivos, ataxias, etc.). De igual modo,
ante un dolor de gran intensidad que no sea habitual para el pacien-



te, aunque éste no lleve el cortejo neuroldgico permanente descrito,
sera la Unica posibilidad de realizar un estudio de imagen que des-
carte posible lesion estructural 0 una hemorragia subaracnoidea.

Crisis convulsivas
Introduccion, concepto

Para Lowenstein DH 2002, Crisis Convulsiva (CC) es el “fendome-
no multietiologico que se produce a consecuencia de una descar-
ga anormal, paroxistica, sincronizada y excesiva de un grupo de
neuronas de la corteza cerebral, y que se traduce clinicamente en
la aparicion subita de una actividad motora caracteristica, segun
sea la localizacion de las neuronas afectadas’. En caso de que la
crisis no presente actividad motora, estaremos ante una crisis no
convulsiva. Por ello, podriamos utilizar el término “crisis comicial”,
gue engloba a todas las crisis. Otra sinonimia es la de “crisis epi-
léptica’, causa frecuente cuando hay repeticion de dos 0 mas cri-
sis en el mismo paciente, sin evidenciar causa subyacente.

Etiopatogenia

Es variada, interviniendo multiples factores como se ha comentado.
Si bien hay factores precipitantes enddgenos, como la fiebre, el es-
trés fisico o psiquico, falta de sueno, hipoglucemias, alteraciones
hormonales (menstruacion, crisis de catecolaminas, etc.) y otros fac-
tores exdgenos como habitos toxicos (alcohol, anfetaminas, cocai-
na, etc.), toma de farmacos (teofilina, tramadol, antidepresivos, etc.).

No obstante, siempre nos sera dificil etiquetar la etiologia de una
crisis convulsiva. Por ello, la edad nos ayudara a situarla. Asf pues,
y partiendo desde el concepto de adulto joven (pues el tema de
pediatria se trata en el modulo reservado a tal efecto), podriamos
dividir etioldgicamente las CC segun la edad:



Adulto joven (18-35 anos): traumatismos, idiopatica, tumores ce-
rebrales, consumo de téxicos (alcohol y otras drogas).

Adultos mayores de 35 ahos. enfermedades cerebrovasculares,
alcoholismo, tumores cerebrales, metabolopatias (hipoglucemias,
uremias, etc.), idiopaticas, traumatismos, enfermedades degene-
rativas (Alzheimer y otras), etc.

Clasificacion

Las crisis comiciales pueden ser parciales o generalizadas. Las
parciales tienen foco (originadas en el cerebro en un lugar concre-
to y focalizado) y pueden ser simples y complejas, segun produz-
can alteracion o no de la conciencia.

Cuando la crisis se generaliza, afecta a toda la corteza cerebral (si bien
esta generalizacion puede ser secundaria a una crisis parcial). Cuan-
do no lo es 'y nos encontramos ante una crisis generalizada pura, ésta
puede ser: No convulsiva (atonicas y ausencias) y convulsivas (tonico-
clénicas, mioclonicas vy ténicas). “La de mayor relevancia clinica por
Su gravedad y frecuencia es la crisis tonico-clonica generalizada, que
cursa con pérdida de conocimiento y fase tonica de rigidez global, se-
quida de fase clonica de movimientos sincronicos y repetidos”.

Diagnostico

Para definir actividad convulsiva debemos tener constancia de mas
de 30 minutos de fase de estado convulsivo (estatus epiléptico).
Algunos autores proponen definiciones mas ajustadas a la practi-
ca diaria y disminuyen el tiempo a cinco minutos, debido a que las
crisis tonico-clonicas tipicas pocas veces duran mas de ese tiem-
po, que siendo dificil esperar la autolimitacion de la crisis, ya que
caso de hacerlo ponemos en peligro al paciente por el dano neu-
ronal provocado y el menor efecto de reversibilidad farmacoldgico.



La evaluacion diagndstica ante la sospecha de un proceso con-
vulsivo se refleja en la figura 1.

Nos sera de gran ayuda saber si la pérdida se prolonga mas de 15
minutos y debemos estar entrenados para diferenciar entre CC y
sincope. A favor del CC esta el estupor poscritico, la falta de sudor
y palidez, la posible mordedura lateral de lengua (en el sincope pue-
de ser central). A favor del sincope tenemos el cortejo vegetativo,
con relajacion de esfinteres (puede coexistir en ambos cuadros). La
instauracion brusca vy la recuperacion total del nivel de conciencia.

Actitud terapéutica

Si el médico presencia la crisis convulsiva, las actuaciones tera-
péuticas iran encaminadas a realizar medidas de soporte vital ba-
sico del paciente.

Medidas generales

1. Permeabilizacion de la via aérea. Durante la crisis, colocar al pa-
ciente en decubito supino para facilitar el abordaje de dicha via
(no lateral, porque ayudamos a la luxacion del hombro izquier-
do).

Durante el periodo poscritico, pasar al paciente a decubito lateral
izquierdo evitando el riesgo de broncoaspiracion. Retiraremos pro-
tesis dentales y colocaremos un Guedel o canula nasofaringea.

No insistir en abrir la boca del paciente en crisis tonico-clonica
generalizada para colocar Guedel, ya gue la lengua no cae para
atras, ni ocluye la via aérea y puede ser mayor el dafio causado.

2. Aspirar secreciones y administrar oxigeno con mascarilla tipo
Venturi al 50%.

3. Proteger los dientes para evitar lesiones, sin inmovilizarlos.

4. Medir constantes vitales: frecuencia cardiaca, presion arterial,
glucemia (tira reactiva).



5. Canalizar por via venosa periférica para administrar suero fisio-
l6gico: siete gotas por minuto, evitando administrar suero glu-
cosado por posible efecto lesivo cerebral, ni excesivo volumen.,

6. Administrar tiamina (Benerva® 100 mg ampollas), a dosis de 100
mg im.
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Figura 1. Evaluacion diagnoéstica de la sospecha de crisis convulsiva. ACVA:

Accidente Cerebrovascular Agudo, AlT: Accidente Isquémico Tran-
sitorio; Loe: Lesion Ocupante de Espacio; TAC: Tomografia Axial
Computarizada. Tomada de C. del Castillo de Comas, et al. Eva-
luacion del paciente con crisis convulsivas. Jano 2005;1570:46-50.




7. En caso de pacientes alcoholicos o desnutridos, administrar
sulfato de magnesio (Sulmetin® amp. 10 ml con 1,5 g), si se dis-
pone de ellas en Atencion Primaria. La utilizacion de glucosa hi-
pertonica solo se recomienda cuando se confirme la hipogluce-
mia analiticamente (valorar encefalopatia de Wernicke y su
administracion conjunta, en caso de etilismo cronico, de tiami-
na a dosis de 100 mg).

Medidas especificas

Crisis generalizadas: si a los 40-60 segundos no se autolimitan,
ademas de las medidas generales, administrar: diazepam 10 mg
iv, diluido hasta un total de 40 mg por la misma via. Cuando se
pueda, enemas de Stesolid® 5y 10 mg (no asegura su absorcion
igual que por la via iv). Midazolam (Dormicum® amp. 3 ml con 15
mg o de 5 ml con 5 mg) se esta imponiendo al diazepam. Cuan-
do no se puede administrar iv, se puede administrar im, a dosis de
0,2 mg por kg. En caso de derivacion a hospital, administrar per-
fusion intravenosa de midazolam, O,1-0,2 mg/kg/h.

En caso de estatus: que no ceda a diazepam o dormicum, admi-
nistrar, Fenitoina®amp. 250 mg a dosis de atague de 18 mg por
kg y en mantenimiento a dosis de 6 mg/kg/24 h (no diluir en sue-
ro glucosido, porque precipita, y que no pase la perfusion de 50
mg/min).

Criterios de derivacion
Crisis generalizada Unica con exploracion neuroldgica normal sin
secundarismos: remitir al paciente a consultas externas de

Neurologia para estudio.

Crisis generalizada Unica con alteracion en la exploracion neurolo-
gica o crisis focales: ingreso hospitalario.
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