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Con este boletin acabamos con la revision de las
patologias del sistema cardiovascular que son
mas prevalentes en los Servicios de Urgencia de
Atencién Primaria (SUAP).

Repasamos la crisis hipertensiva, el
tromboembolismo pulmonar, la trombosis venosa
profunda y la isquemia arterial aguda.

Cada revision se acompafa de un algoritmo para
facilitar el manejo y control de esta patologias;
junto con los farmacos disponibles actualmente en
los petitorios de los botiquines de los Centros de
Salud.

*Médico de Urgencias de Atencion Primaria. **Farmacéutica
Especialista de Atencién Primaria.

CRISIS HIPERTENSIVAS?'®

Existe un amplio nUmero de términos que han
sido utilizados para definir la elevacion aguda
de la presion arterial (PA), produciendo
confusibn en determinadas circunstancias,
fundamentalmente por la poca coincidencia en
lo relativo a las cifras que determinan estas
entidades.

La definicibn mas comiUnmente aceptada en la
actualidad es la que describe la crisis
hipertensiva como aquella situacibn de
aumento de la PA diastélica > 120 mmHg o
PA sistélica > 210 mmHg

Existen numerosas causas y factores que
pueden precipitar su aparicibn. Se debe
diferenciar esta entidad de un aumento de la
PA secundario a una situacién estresante o a
dolor intenso, que denominamos pseudocrisis
hipertensiva.

Las crisis hipertensivas se diferencian segun su
prondstico y manejo, tanto a nivel diagndstico
como terapéutico:

Una urgencia hipertensiva _ es una crisis
hipertensiva que no origina lesiébn organica
aguda ni complicaciones graves inmediatas.
Suponen la mayor parte de las crisis
hipertensivas globales. La mayoria ocurren en
sujetos con hipertension arterial (HTA) ya
conocida, habitualmente mal controlada.

Suele manifestarse, en general, de manera
asintomatica; aunque frecuentemente se
asocian con cefalea, epistaxis 0 mareo. El 90%
se resuelven de modo espontdneo o con
modificaciones leves del tratamiento, sin
necesidad de tratamiento agresivo ni
hospitalizaciéon, debiendo evitarse reducciones
bruscas de la PA.
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Una emergencia _hipertensiva es una
elevacién brusca de la PA complicada por la
evidencia de afectacion aguda o progresiva de
organos diana (dolor toracico sugerente de
angina o infarto agudo de miocardio (IAM),
disnea con insuficiencia cardiaca (IC) o edema
pulmonar o déficit neurolégico originado por
encefalopatia, accidente cerebrovascular
agudo, aneurisma disecante de aorta,
eclampsia, etc).

La cifra de PA con la que se produce lesion
organica depende de la PA basal del sujeto,
por lo que en pacientes con HTA de larga
evolucion se toleran cifras de PA sistolica >
200 mmHg sin encefalopatia y en pacientes
previamente no hipertensos pueden aparecer
emergencias hipertensivas con cifras de PA
menores (PA diastdlica <100 mmHg).
Requieren una reduccién inmediata de la PA
con farmacos por via parenteral (aunque no
necesariamente a valores normales) para
prevenir o limitar el dafio organico.

ETIOLOGIA

HTA esencial: elevaciéon brusca de la PA sin
claro desencadenante. Falta de adherencia al
tratamiento antihipertensivo.

HTA secundaria:

e Causas endocrinolégicas (feocromocitoma,
sindrome de Cushing, tumores productores
de renina o de aldosterona).

» Farmacos (antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), corticoides, eritropoyetina,
ciclosporina, simpaticomiméticos).

» Hipertension renovascular.

» Drogas de abuso (cocaina, anfetaminas,
fenciclidina).

e Tobxicos (intoxicacion por plomo).

» Efecto rebote por suspensién de farmacos
antihipertensivos (betabloqueantes y
antiadrenérgicos de accion central).

» Embarazo (preeclampsia y eclampsia).

» Enfermedad renal parenquimatosa
(glomerulonefritis aguda, vasculitis,
sindrome hemolitico urémico, purpura
trombocitopénica trombotica).

* Hiperactividad del sistema nervioso
simpético (sindrome de Guillain-Barré,
sindromes medulares agudos).

» Enfermedades del sistema nervioso central
(traumatismo craneoencefalico, accidente
cerebrovascular isquémico o hemorragico,
tumores cerebrales).

* Coartacion de aorta, enfermedades del
colageno, en particular lupus eritematoso
sistémico, porfiria intermitente aguda e
hipercalcemia.

DIAGNOSTICO
Se debe realizar una historia clinica y una
exploracion fisica, asi como diversas pruebas
complementarias.

Historia clinica_: preguntar por la duracion y el
grado de control de su HTA (si es que la
padece), actividad fisica, habitos nutricionales
(fundamentalmente ingesta de sal), tratamiento
y grado de adherencia, consumo de sustancias
gue produzcan elevacién de la PA (especial
atencion al consumo de AINE por su uso
generalizado).

Asimismo, se debe investigar acerca de las
posibles causas del aumento de la PA (tales
como hipoxia, dolor, distension vesical,
excesos dietéticos, etc.). Interrogar sobre
sintomas de dafio cerebral, cardiaco, renal y
visual, asi como clinica de apnea obstructiva
del suefio.

Algunos signos/sintomas especificos de dafio

organico serian:

* HTA acelerada-maligna : combinacion de
HTA severa (>220/130 mmHg) y dafio
retiniano en forma de hemorragias,
exudados algodonosos (retinopatia de
Keith-Wagener de grado 3) y/o papiledema.
Los sintomas clasicos incluyen la alteracién
de la vision (variable desde visién borrosa
hasta disminucion de la agudeza visual) y
del estado neurolégico (cefalea, confusion,
somnolencia, estupor, déficit focales, crisis
comiciales, coma), oliguria y vomitos.

e Encefalopatia hipertensiva consiste en
una elevacion marcada y brusca de la PA
con clinica neurolégica acompafante
(cefalea intensa, nauseas y/o vomitos,
agitacion, crisis comiciales y alteracion del
estado mental, que puede derivar en
situaciones de coma), todos ellos son
reversibles con la reduccion de la PA. Esta
clinica se corresponde con el edema
cerebral secundario al incremento en el flujo
sanguineo cerebral que hiperperfunde al
cerebro tras la elevacién brusca de la PA.

» Patologia cardiaca : tipicamente aparece
IC congestiva o edema agudo de pulmén
(EAP) y/o cardiopatia isquémica en distintas
manifestaciones.
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e Dafio renal: se manifiesta de forma
variable como fallo renal agudo,
insuficiencia renal (IR) crénica, hematuria o
microhematuria,  proteinuria,  sindrome
hemolitico-urémico, etc.

Toma correcta de la PA : se debe realizar en
condiciones Optimas (evitar la ingesta de café
en la hora anterior, no fumar durante los 15
minutos previos a la toma, vejiga vacia,
ambiente calido y acogedor). Son necesarias 3
tomas consecutivas con intervalos de 2-3
minutos, para minimizar la reaccion de alerta.

Exploracion fisica : PA, frecuencia cardiaca,
saturacion de oxigeno (satO,), valorar
presencia de semiologia de IC, arritmias
cardiacas o patologia valvular, soplos o masas
pulsétiles abdominales, asimetria de pulsos
periféricos, focalidad neurolégica o lesién en el
fondo de ojo.

Pruebas complementarias algunas son a

nivel hospitalario, por lo que se precisa la

derivacion desde Atencién Primaria (AP):

» Electrocardiograma si hay sospecha de
isquemia cardiaca o EAP.

 Tira de orina (proteinuria en embarazo
orienta a preeclampsia o nefropatia
hipertensiva).

» Radiografia de térax si se sospecha IC o
diseccion adrtica.

 Oftras: angio TAC toracico si sintomas
sugerentes de diseccidon adrtica, enzimas
cardiacas ante un IAM, TAC craneal si hay
datos de afectacion neuroldgica. El estudio
de las causas secundarias que pueden
originar la elevacién brusca de las cifras de
PA debe siempre realizarse una vez que el
paciente ha recibido el tratamiento
farmacoldgico acorde a la gravedad de la
crisis hipertensiva y ha sido estabilizado,
fundamentalmente en aquellas situaciones
de lesién organica con riesgo vital.

TRATAMIENTO

URGENCIA HIPERTENSIVA

1. Colocar al paciente en condiciones
adecuadas (cuarto de exploracion tranquilo
y con poca luz). Si es un paciente
hipertenso conocido valorar el grado de
adherencia al tratamiento.

2. Administrar ansioliticos si se considera que
existe una situacion de ansiedad.

3. Si persiste la elevacion de la PA en un
tiempo prudencial (30-60 minutos), iniciar
farmacos antihipertensivos por via oral. La
PA debe reducirse de manera progresiva a
lo largo de 24-48 horas. Esta contraindicada
la reduccion brusca de la PA, por la
posibilidad de desarrollar eventos
isquémicos por bajo gasto (principalmente
en pacientes hipertensos de larga evolucion
de edad avanzada o con peffil
arteriosclerético). Se recomienda comenzar
con la administracion de farmacos de
accion répida, y continuar con la
intensificacion o] modificacion del
tratamiento antihipertensivo previo. La via
sublingual estd desaconsejada, ya que
suele producir un efecto rebote. Existen
varios farmacos (tiles, aunque ninguno
parece tener claros beneficios sobre el
resto:

e Captopril 25-50 mg cada 15-30 minutos
(méax. 100 mg). Su accioén empieza a los
15-30 minutos (hasta un maximo a los
50-90 minutos), y dura 4-6 horas. Se
recomienda precaucion en pacientes
con IR importante o hipovolemia,
estando contraindicado en embarazo y
en la estenosis bilateral de arteria renal.

* Amlodipino : 5-10 mg via oral. No
disponible en petitorio.

e Atenolo | 50-100 mg via oral (inicio de
accion mas lento y efecto de 24 horas).

» Labetalol 100-200 mg (comienzo mas
rapido y menor duracion que atenolol).
La dosis se puede repetir cada 10-20
minutos. No disponible en petitorio.

» Furosemida 40 mg via oral. Se suele
usar como sinergia con el resto de
antihipertensivos.

En las siguientes 1-2 horas, se pueden repetir
dosis de los farmacos descritos o combinar
varios agentes con el objetivo de reducir las
cifras de PA hasta valores seguros, y que
inicialmente no deben ser inferiores a 180/100
mmHg.

Durante las siguientes 24-48 horas, el paciente
debera ser valorado de manera ambulatoria
para confirmar el control de la PA y valorar
posibles  modificaciones del tratamiento
antihipertensivo, con el fin de normalizar las
cifras en 5-7 dias.

En el caso de que, tras 2-3 horas, las cifras de
PA se mantengan en valores superiores a
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210/120 mmHg a pesar de la utilizacion de
repetidas dosis de farmacos orales, se
recomienda derivacion hospitalaria para
ingreso y tratamiento parenteral y estudio.

Pacientes con cifras tensionales altas pero
inferiores a 210/120 mmHg y asintoméaticos no
tienen indicacién de reducciones tensionales
en urgencias. Se deben remitir a la consulta de
su médico de AP en las siguientes 24 horas.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Se recomienda el ingreso hospitalario urgente
para la monitorizacion continua de las
constantes y del ECG, con vigilancia estricta
del nivel de conciencia. Es obligada la
reduccion inmediata de la PA hasta valores
seguros, pero evitando los descensos bruscos.
En un periodo de minutos u horas, se debe
disminuir la PA media en aproximadamente un
15-25% (cuando reducimos la PA sistémica de
manera brusca en mas de un 25% puede
aparecer una disminucion del flujo cerebral por
el desplazamiento a la derecha de la curva de
autorregulacién cerebral) o la PA diastélica por
debajo de 100/110 mmHg (salvo en
situaciones excepcionales como la diseccion
aortica, en la que es imprescindible reducir la
PA sistdlica a 120 mmHg).

Los pacientes con encefalopatia hipertensiva
constituyen una situacion especial; si no se
reduce la PA, el edema cerebral empeora y
puede causar una herniacion. En este caso, se
deben administrar diuréticos osmaéticos como
manitol , (habitualmente mas furosemida) por
via intravenosa.

Medidas generales:

= Asegurar el ABC. Soporte vital avanzado
(SVA) si fuera preciso.

» Mantener la via aérea permeable y
oxigenoterapia. Pulsioximetria.

=  Valorar nivel de conciencia.

= Canalizacion de via venosa periférica.

=  Monitorizacion de la PA (se debe de tomar
en ambos brazos).

= ECG de 12 derivaciones y monitorizacion
ECG.

Tratamiento farmacolégico:

Los farmacos parenterales son de inicio rapido
y de accién gradual. Producen una reduccién
de PA media en un 15-25% en minutos.
Existen varios farmacos parenterales para
disminuir la PA. La eleccion de uno u otro

< Nitroglicerina:

depende de la rapidez en el inicio de accion, de
las indicaciones clinicas y perfil de seguridad:

Emergencia Farmaco Farmaco
HTA recomendado contraindicado
Encefalopatia Nitroprusiato Calcio
HTA Nitroglicerina antagonista
Labetalol
Urapidilo
Ictus Enalapril
hemorragico Labetalol
Nitroprusiato
Diseccion Nitroprusiato+ Calcio
Adrtica Labetalol/esmolol antagonista
Hemorragia Nimodipino
subaracnoidea
Insuficiencia Nitroglicerina Beta-bloqueantes
cardiaca Nitroprusiato
Enalapril
Isquemia Nitroglicerina
miocéardica Labetalol
Drogas Labetalol, Beta-bloqueantes
simpatico- urapidilo puros
miméticas Nitroprusiato
Eclampsia Hidralacina Nitroprusiato
Urapidilo Diuréticos
Labetalol Enalapril

Beta-bloqueantes
puros
Tabla 1. Farmacos recomendados y contraindicados.

* Nitroprusiato: vasodilatador arteriovenoso,
considerado hace afios de eleccion en
todas las emergencias hipertensivas (salvo
en el embarazo) por su inicio de accion
inmediato y su vida media muy corta
(minutos). Reduce el flujo sanguineo
cerebral y aumenta la presion intracraneal,
lo que desaconseja su uso en pacientes
con enfermedad cerebrovascular o
encefalopatia hipertensiva. Por ambos
motivos, su utilizacion se ha reducido en
nuestros dias a situaciones concretas en
las que no estén disponibles otros agentes.
No disponible en petitorio.

» Labetalol: bolos mdltiples intravenoso (iv) o
en perfusion continua. Farmaco de accion
rapida y vida media corta, considerado
como una opcion segura y efectiva en casi
todas las emergencias hipertensivas, salvo
en caso de IC, bloqueo auriculoventricular o
broncoespasmo por su accién beta. No
disponible en petitorio.

e Urapidilo: vasodilatador central y periférico,

indicado en pacientes con enfermedad
cerebrovascular o cardiaca (disponible en
SUAP).

venodilatador potente que
reduce la precarga y el gasto cardiaco e
incrementa el flujo coronario, disminuyendo
la demanda miocardica de oxigeno.
Constituye el mejor agente en situaciones
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de sindrome coronario agudo o EAP,
estando desaconsejado en pacientes con
hipoperfusién cerebral.

« Esmolol: betabloqueante cardioselectivo
de accion ultracorta, con metabolismo
independiente de la funcibn renal o
hepatica. Esta considerado en la actualidad
como el betabloqueante ideal en pacientes
criticos. No disponible en petitorio.

* Nicardipino: calcioantagonista  dihidro
piridinico de segunda generacién con
elevada potencia vasodilatadora cerebral y
coronaria. No disponible en petitorio.

e Enalaprii  endovenoso: indicado en
patologia aguda cerebrovascular o
cardiaca. No debe utilizarse en gestantes
ni en situaciones de fracaso renal agudo o

cronico. No comercializado en Espafia.

El resto de los farmacos so6lo se utilizan en
situaciones especiales:

e Diurético s en IC.

* Fentolamina
catecolaminérgicas. No disponible en
petitorio.

* Hidralazina

en

en

crisis

eclampsia. No

disponible en petitorio.

Se debe

manera precoz,

introducir

la medicacién oral de
simultaneandola con la

administracion por via intravenosa para facilitar
la retirada de hipotensores iv lo antes posible y
evitar rebotes hipertensivos.

Farmaco Dosis Inicio/ Indicacion
_ Duracion
Nitroprusiat o 0,25-10 Inmediato  Encefalopatia,
(amp 50 mg/ pg/Kg/min 1-2 min diseccion
5 ml) aortica.
ICC/EAP
Hidralazina 0,1-0,5 mg/ 5-20 min Eclampsia
(amp 20 mg) Kg/dosis/6-8 h 1-4 h
Labetalol 20-80 mg bolo 5-10 min Aneurisma/
(amp 100 cada 10 min. 3-6 h Diseccion
mg/20ml) 0,5-2 mg/min aortica.
perfusion. Eclampsia.
Manitol 20% 0,5-2 g/kg en 15-20 min Encefalopatia
(frasco 20-30 min. 3-8h
250mI=509) Seguir con
0,25-0,5 g/kg
cada4-6 h
Urapidil (amp 12,5-25mg en 2-3 min Encefalopatia
50 mg/10 ml) bolo 3-6h Eclampsia
Furosemida Bolos 20-40 5-15 min ICC/EAP.
(amp 20mg/ mg 2-3h Asociado a
2 ml) otros
farmacos.

Tabla 2. Farmacos y posologia para la emergencia hipertensiva.

CRITERIOS DE DERIVACION

HOSPITALARIA URGENTE

« Emergencia hipertensiva.

* Ausencia de respuesta satisfactoria al
tratamiento  hipotensor en  urgencia
hipertensiva tras 2-3 horas de evolucion.

« Urgencia hipertensiva asociada a
condicionantes de gravedad:

= Antecedentes de IC.

= Antecedentes de
isquémica.

» Periodos pre y postoperatorio.

* Quemaduras extensas.

TROMBOEMBOLISMO

cardiopatia

PULMONAR (TEP)**!

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la
oclusion total o parcial de algun vaso de la
circulacion arterial pulmonar, a consecuencia
de la migracién de un trombo venoso.

Méas del 90% de los TEP tiene su origen en
una trombosis venosa profunda (TVP) de los
miembros inferiores. Sin embargo, so6lo un
tercio de los TEP presentan signos o sintomas.

ETIOLOGIA

Son una serie de factores los que influyen en
diferente grado en la formacién y migracion del
trombo (ver apartado TVP), a los que habria
que afadir los propiamente cardiacos como la
disrritmia y la endocarditis.

CLINICA

El espectro clinico de un TEP va desde el
paciente asintomatico hasta el shock o muerte
subita, que llega a ser la forma de debut hasta
en un 25% de los casos.

Es crucial un enfoque probabilistico y un
diagndstico de confirmacion, porque del 75%
que sobrevive inicialmente, sin tratamiento,
tiene una mortalidad aproximada del 30% en 7
dias.

Segun una revisién sobre indicadores clinicos,
éstos son los hallazgos mas frecuentes en la
presentacion de un TEP.
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SINTOMAS %  SIGNOS %
Disnea 84 Crepitantes 58
Dolor toracico Taquipnea
tipo pleuritico 74 >16-20 rpm 92
Dolor toracico no 1 intensidad S2P 53
pleuritico 14
Aprehension 59 Temperatura > 37°C 43
Tos 53 Ritmo de Galope 34
Hemoptisis 30 Diaforesis 36
Sudoracion 27 Flebitis 32
Sincope 13 Edema 24
Cianosis 19

Tabla 3. Hallazgos mas frecuentes en la presentacion de un
TEP.

Se puede decir que, ante cualquier cuadro
brusco e inesperado en el que aparezca
disnea y taquipnea, deberemos pensar en un
TEP, hasta que se demuestre lo contrario.

DIAGNOSTICO

La sospecha es el primer y mas importante
paso para el diagndstico. Desde AP, podemos
usar modelos probabilisticos basados en
criterios clinicos, sin necesidad de pruebas
complementarias. El mas aceptado y validado
es el de Wells que tiene en cuenta los
siguientes pardmetros:

HALLAZGOS CLINICOS Puntos ‘
TEP, como primera posibilidad diagnéstica 3
Signos de TVP 3

TEP o TVP previos 15
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 15
Cirugia o inmovilizaciéon 4 semanas previas 15
Neoplasia maligna tratada en 6 meses 1
previos o en tratamiento paliativo

Hemoptisis 1

Probabilidad baja 0-1, Intermedia 2-6, Alta > 7.

Tabla 4. Sistema de puntuacién de Wells para TEP.

Otras pruebas que desde AP nos pueden

ayudar a orientar la sospecha:

e Pulsioximetria : disminucion de la satO,,
aun con taquipnea.

» ECG: la taquicardia sinusal es el ritmo
mas frecuente. En ocasiones, aparecen
alteraciones ST y onda T. Eje derecho,
fibrilacion auricular (FA), taquicardia supra
ventricular, bloqueo de rama derecha,
Patron SI, Qlil'y THI.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Fundamentalmente con los procesos que

cursen con disnea mas 0 menos brusca:

= Origen cardioldgico: EAP, IAM,
taquiarritmias, pericarditis.

= Origen pulmonar: neumonia, crisis
asmatica o reagudizacion de EPOC,
neumotaorax, infarto pulmonar.

= Otros: proceso febril inespecifico, anemia,
crisis de ansiedad, traumatismo costal.

TRATAMIENTO

En todo caso, monitorizar ECG, satO, y PA.

Reposo con cabecera elevada.

Mientras estamos a la espera del traslado o

incluso si tenemos que acompafar al paciente

al hospital, tendremos que contemplar las
siguientes opciones:

e Soporte respiratorio segun grado de satO,
(se intentarda que sea > 92%):
oxigenoterapia alto flujo, o ventilacion
mecanica en funcidbn del fracaso
ventilatorio y/o hemodinamico.

» Soporte hemodindmico y analgesia: en
caso de hipotension administrar
cristaloides, con precaucion de no
sobrecargar el ventriculo derecho. Si tras
500 ml de suero salino fisiologico no
remonta, valorar inotrépicos (adrenalina a
dosis bajas 0,1-0,5 pg/kg/min).

» Anticoagulacién (tratamiento especifico):
en el ambito prehospitalario se iniciaria
s6lo en pacientes con Wells = 2,
hemodinamicamente estables, riesgo de
sangrado bajo (HAS BLED <3) y en los que
el traslado se vaya a demorar mas de 4
horas. Si existe duda, se recomienda
confirmar con los servicios de trasporte y/o
destino.

CONDICION Puntos

H Hipertension = 160 mm Hg 1
A Funcion renal anormal (dialisis, 1
trasplante renal o creatinina >2,3
mg/dl). 1
Funcién hepatica anormal (cirrosis o
bilirrubina >2 x + TGO/TGP/FAL >3x).

S Historia previa de ictus (stroke) 1
B Antecedente de sangrado mayor 1
L INR labil/tiempo en rango terapéutico 1
<60 %
E Edad = 65 afios 1
D Medicamentos (uso concomitante de 1
antiplaquetarios o AINES) y/o ingesta
de alcohol (>80 ml de etanol/semana). 1

Alto riesgo de sangra do 2 3 puntos
Tabla 5. HAS BLED. Riesgo de sangrado asociado al uso
de anticoagulantes.

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM) por
via subcutinea (sc):
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=  Bemiparina (115 Ul/kg/24h).
= Enoxaparina (1 mg/kg/12 horas o
forte 1.5 mg/kg/24h).
= Tinzaparina, para pacientes
oncologicos (175 Ul/kg/24h).
Segun las recomendaciones de uso de HBPM
en el &mbito de prescripcion a través de receta
y con dictamen favorable de inclusion en el
formulario  hospitalario por el Comité
Corporativo de Farmacia del SCS.
» Trombolisis vs Embolectomia: de eleccién

en casos de pacientes
hemodinamicamente inestables o TEP
masivo.

DERIVACION

Los casos en los que sospechemos un TEP y
no se contemple un tratamiento paliativo, se
deberian remitir de forma urgente y en
ambulancia medicalizada al centro hospitalario;
para la realizacibon de las pruebas
complementarias necesarias para confirmar el
diagnéstico.

TROMBOSIS VENOSA

PROFUNDA (TVP)*'!

Consiste en la formacion de un trombo dentro
del sistema venoso profundo, que oblitera total
o parcialmente el mismo. La mayoria de las
TVP aparecen en las venas del sistema
venoso profundo distal de los miembros
inferiores (femoral, poplitea, tibial y/o peronea)
y entre un 1-4% en los miembros superiores
(axilar o subclavia). Las complicaciones mas
frecuentes son la embolia pulmonar y el
sindrome postrombdtico, caracterizado por un
linfedema croénico, hipodermitis, Ulcera venosa
y varices postflebiticas con dolor inespecifico
en la extremidad.

ETIOLOGIA

Son una serie de factores los que influyen en

diferente grado en la formacion de dicho

trombo.

. Factores generales: edad, tabaquismo,
obesidad (IMC>28), enfermedad trombo
embdlica venosa (ETEV) previa, viajes
prolongados (>6h), embarazo/puerperio,
tratamiento estrogénico (anticonceptivos,
THS).

+ Asociado a cirugia y traumas: cirugia
general mayor, fracturas, inmovilizacion
prolongada, marcapasos, catéter venoso
central (éstos son muy frecuentes en

casos de afectar a la extremidades

superiores).

* Condiciones médicas adquiridas:
neoplasias, tratamiento del cancer
(hormonal, quimioterapia, radioterapia),

IAM, IC, sindrome nefrético, infeccion
grave, enfermedad inflamatoria intestinal,

tromboflebitis superficial, EPOC
descompensado, lesiones neurologicas
(plejia en miembros inferiores),

guemaduras, hemoglobinuria paroxistica.

» Congénitas: factor V Leiden, sindrome
antifosfolipido (también adquirido), déficit
antitrombina, proteina C y proteina S,
disfibrinogenemias, mutacion 20210A
protrombina, hiperhomocisteinemia, déficit
plasmindgeno, aumento factores VIII, IX.

CLINICA

Casi un 50% de las TVP cursan con poca o

ninguna sintomatologia, pero algunos datos

son sugerentes:

« Edema, inicialmente con fovea que
evoluciona a empastamiento, segun la
region afectada.

e Calor y cambios en la coloracion, aspecto
ciandtico con el declive.

» Dilatacion de circulacion colateral. Puede
haber disminucién de pulsos periféricos.

e Signo de Homans (no patognomanico): con
la rodilla flexionada a 30°, se produce dolor
en zona poplitea o gemelar con dorsiflexion
del pie. También duele a la bipedestacion y
compresion manual.

FORMAS DE PRESENTACION ATIPICAS:

= Flegmasia alba dolens : miembro inferior
pélido, edematizado y con buen pulso por
afectacion del territorio iliofemoral.

= Flegmasia cerulea dolens : a medida que
evoluciona la anterior, la extremidad se
torna ciandtica y muy edematizada,
pudiendo provocar isquemia distal.

DIAGNOSTICO

Desde AP donde no disponemos de
exploraciones complementarias (Dimero D, con
muy alto valor predictivo negativo; Eco Dopler,
especificidad y sensibilidad>95% con
sospecha; flebografia es gold standard pero no
primera eleccion), podemos recurrir a modelos
clinicos, que nos ofrecen una probabilidad
estadistica de padecer una TVP.
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Uno de ellos es el conocido como Protocolo

Wells, donde cada hallazgo clinico esta

puntuado:

* Probabilidad alta (75% tendran TVP): 3 6
mas puntos.

* Probabilidad moderada (17% tendran
TVP):1-2 puntos.

* Probabilidad baja (3% tendrdan TVP): O

puntos.

Cancer activo 1
Parélisis o inmovilizacién reciente de un 1
miembro inferior

Encamamiento > 3 dias o cirugia mayor 1
en el ultimo mes

Dolor en trayecto venoso profundo 1
Tumefaccion de toda la extremidad 1
inferior

Aumento del perimetro extremidad afecta 1

>3 cm respecto a la asintomatica
(medido 10 cm por debajo la tuberosidad

tibial)

Edema con févea 1
Circulacién venosa colateral superficial 1
(no varices preexistentes)

Catéter venoso central reciente 1
Diagnéstico alternativo tan probable o -2
mas que la TVP

TVP previa documentada 1

Tabla 6. Protocolo Wells para TVP.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se deberia hacer con procesos tales como la
rotura del quiste de Baker, hematomas, roturas
musculares, flebitis superficial, linfangitis,
insuficiencia venosa crdnica, masas pélvicas,
IC derecha, celulitis e isquemia arterial.

TRATAMIENTO

e Elevacion del miembro y deambulacion
precoz con vendaje compresivo de toda la
extremidad. Hidratacion adecuada.

* Analgesia: paracetamol o tramadol suelen
ser suficientes.

e La anticoagulacibn es la base del
tratamiento farmacolégico. Se inicia con
HBPM a mismas dosis que en TEP, en
pacientes estables, con Wells 22 y HAS
BLED<3. En el mismo dia se afade
acenocumarol (y se continia con HBPM
s6lo cuando se alcance el objetivo del INR
que suele ocurrir en 3 dias) o los nuevos
anticoagulantes orales (no financiados
de momento para esta indicacion).

e En pacientes con cancer 0 en
embarazadas, se recomienda

anticoagulacion con HBPM, en vez de
anticoagulantes orales.

DERIVACION

Los casos en los que sospechemos una TVP y
no se contemple tratamiento paliativo, se
deberian remitir de forma urgente al centro
hospitalario, para la realizacion de las pruebas
complementarias necesarias para confirmar el
diagnostico.

PREVENCION
Ademdas parece interesante saber cuando y
como debemos iniciar la profilaxis

antitrombdtica en los pacientes a riesgo de
padecer una TVP, por las consecuencias
graves de una enfermedad tromboembdlica.
Sobre todo, porque hay estudios que
evidencian la baja cobertura profilactica en los
pacientes que son tratados Yy seguidos
exclusivamente a nivel extrahospitalario y

porque se sabe que los pacientes con riesgo
por problemas meédicos tienen un riesgo de
TVP similar al hospitalizado.

Al final de este boletin se recoge el algoritmo
de decision para la profilaxis de la ETEV
basado en la valoracién del riesgo de la Guia
Pretemed 2007.

TROMBOSIS VENOSA
SUPERFICIAL (TVS)**

Consiste en la presencia de un trombo que
ocluye total o parcialmente una vena del
sistema venoso superficial, junto con reaccion
inflamatoria localizada. SO6lo hay riesgo
emboligeno en caso de migrar al sistema
venoso profundo a través de la union safeno-
femoral o safeno-popliteo. Algo raro, salvo en
casos de flebitis de vasos grandes (safena
interna, popliteos).

ETIOLOGIA

« Espontanea: generalmente sobre una vena
varicosa, es la causa mas frecuente. Si no
hay datos de insuficiencia venosa cronica
previa, puede ser secundaria a una TVP, a
una neoplasia (sindrome de Trousseau) o0 a
estados de hipercoagulabilidad.

» latrogénica, como consecuencia de
cateterizaciones de venas.

e Superficiales, y/lo el paso de farmacos
irritantes por su luz.

BOLETIN DE USO RACIONAL DEL MEDICAMENTO Pag 8



CLINICA

= Aparicion de un cordén venoso, duro y
doloroso a la palpacion que coincide con el
trayecto de la vena.

» Eritema, inflamacion y edema local.

DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y soOlo esta
considerado un eco-doppler en los lugares
donde puede haber transito a sistema
profundo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se deberia hacer con procesos como, la rotura
del quiste de Baker, roturas musculares,
linfangitis, insuficiencia venosa cronica estable,
celulitis, erisipela.

TRATAMIENTO

* Medias elasticas de compresion.

*  Movilizacion precoz, y durante el reposo,
mantener la pierna elevada.

e AINEs orales y aplicacion topica de
antiinflamatorios y heparinoides.

 En casos de tromboflebitis de mas de 5
cm de longitud o en zonas proximales de
las safenas, se recomienda el uso de
dosis profilacticas de HBPM durante el
periodo sintomatico.

 Si hay proceso séptico o sospecha de
linfangitis, puede ser de utilidad el empleo
de antibioticos orales (cloxacilina o amoxi-
clavulanico).

DERIVACION

Se debe derivar a las urgencias hospitalarias

los siguientes casos:

= Si la tromboflebitis es extensa y afecta a
nivel de la safena o mas proximal.

= Si el paciente tiene factores de riesgo de
TVP.

= En casos de tromboflebitis séptica.

ISQUEMIA ARTERIAL

AGUDA

Se define la isquemia arterial periférica aguda
como la disminucion brusca o empeoramiento
subito del flujo sanguineo a una extremidad.
Constituye una urgencia vital que requiere la
instauracion precoz de un tratamiento
encaminado a reperfundir la arteria afectada.
La incidencia de isquemia aguda aumenta con
la edad, afectando mas a los hombres.

ETIOLOGIA
La etiopatogenia de la isquemia arterial aguda
puede dividirse en causas:

Intrinsecas:

» Embolismo arterial: los émbolos se originan

en el 90% de los casos en cavidades
cardiacas. Entre el 70-80% de dichos
fendmenos se localizan en los grandes
vasos de las extremidades. Es 5 veces
més frecuente la embolizacion en
extremidades inferiores que en las
superiores. La localizacibn mas frecuente
es la bifurcacion de la arteria femoral
comun, seguido de la arteria poplitea; y
juntas alcanzan una frecuencia doble que
de la aorta e iliaca. En extremidades
superiores la arteria braquial es el lugar
mas probable de que un émbolo se
enclave.
La FA y el IAM, preferentemente anterior de
causa trombo ventricular, son origen de la
mayoria de los embolismos, por otra parte
tenemos las protesis vasculares, tumores
intracardiacos, endocarditis. Y de origen
no cardiaco trombos de placas de ateroma
gue luego embolizan, embolia paraddjica,
trombo procedente del sistema venoso que
a través de una comunicacion intracardiaca
accede al sistema arterial, etc.

» Trombosis Arterial: la causa mas frecuente
es la secundaria a arteriosclerosis. Ocurre
generalmente en pacientes con enfermedad
arterial periférica cronica donde confluyen
otros factores de riesgo como IC
congestiva, traumatismo, hipovolemia, o
policitemia. Las reconstrucciones arteriales
previas, injertos, endarterectomia son otra
fuente de trombosis y las lesiones arteriales
no arterioscleroéticas

Extrinsecas:

* Traumatismos arteriales directos.

* Obstruccion arterial secundaria a fractura
de huesos largos o0 luxaciones de
articulaciones mayores.

» Estados de hipercoagulabilidad.

* Flegmasia cerulea dolens: la obstruccion
del retorno venoso de las extremidades
interfiere en el flujo arterial.

« Disproteinemias como policitemia vera,
trobocitosis esencial.

e Algunos farmacos como corticoides, digital,
fenotiazinas , ergotismo.
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» Complicaciones iatrogénicas relacionadas
con cateterizacion cardiaca,
procedimientos endovasculares.

CLINICA
La clinica se resume en la regla de las 6 P de
Pratt:

Sintomas precoces (menos de 1 hora):
* Pain: dolor.

» Pallor: palidez.

* Poiquilotermia: frialdad.

* Pulselessnes: ausencia de pulsos.

» Paresthesias: parestesias.

» Paralysis: pardlisis.

Sintomas tardios .

* Anestesia.

» Cianosis fija: indica la trombosis del lecho
vascular y que el pronéstico de
revitalizacion es desfavorable.

* Petequias y flictenas.

* Rigidez muscular.

* Gangrena.

Respecto al dolor es brusco, intenso, distal al
inicio aunque puede progresar proximalmente
a medida que avanza el tiempo de isquemia.
Asi mismo a medida que pasa el tiempo el
dolor puede ir cediendo, es signo de déficit
neurologico sensorial isquémico y por tanto de
mal prondstico. Indica que el miembro ya no es
viable.

La palidez se observa por debajo del sitio de
oclusion arterial. Hay que constatar el relleno
capilar y la temperatura, la piel se enfria con
rapidez, después toma un color ciandtico
difuso o en placas. Es interesante comparar
con el miembro contralateral.

Los pulsos deben ser palpados de manera
simétrica. La presencia de pulsos normales en
el miembro contralateral y la ausencia del
afectado apunta a un mecanismo de oclusion
arterial (embolia). Signos de oclusion arterial
cronica en ambos miembros (ausencia de
vello, piel brillante, pulsos disminuidos)
orientan a otro tipo de mecanismo (trombosis).

Las parestesias se inician en los dedos si
avanza la isquemia, se incrementa la zona
afectada y la hipoestesia puede pasar a
anestesia.

La isquemia avanzada conlleva trastornos
motores que van desde una disminucién de la
movilidad hasta la paralisis del miembro
afecto.

La rigidez, la anestesia la gangrena son signos
de irreversibilidad del cuadro.

DIAGNOSTICO

* Anamnesis y exploracién fisica suelen ser
suficientes para llegar al diagndstico.
Explorar factores de riesgo cardiovascular
(tabaquismo, HTA, diabetes, dislipemia),
presencia 0 no de cardiopatia isquémica,
historia de claudicacion intermitente o FA,
cirugia de bypass previo.

» Constantes vitales: TA, pulsiosimetria, FC
(interesante realizarla en miembro afecto y
contralateral).

e Clinica: la regla de las 6 P.

e Examen de miembros: comparar siempre
con el contralateral. Valorar relleno capilar.
Palpar pulsos braquial, radial, cubital,
femoral, popliteo (el mas dificil por ser el
més profundo) pedio y tibial posterior.

e Auscultacion cardiaca y realizacion de
ECG.

e Todo ello nos
diagnostico hacia :

permitird orientar el

Embolia : sin antecedentes de claudicacion, de
inicio subito, dolor brusco e intenso y presencia
de pulsos distales en el miembro contralateral y
antecedentes de cardiopatia emboligena.

Trombosis : proceso mas insidioso, mas
gradual, antecedentes de claudicacién
intermitente, signos tréficos y debilidad o
ausencia de pulsos contralaterales; y
antecedentes de factores de riesgo CV.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= TVP.

= Flegmasia cerulea dolens.

= Sindrome bajo flujo.

= Sindrome de la pedrada .

= Hipersensibilidad a la ergotamina.

CRITERIOS DE DERIVACION

Todos los pacientes con sospecha de
isquemia arterial aguda han de ser derivados
de forma urgente a un hospital con servicio de
Cirugia Vascular.

Es importante registrar la hora exacta de
presentaciéon de los sintomas, ya que pasadas
6 horas desde el inicio de la oclusion, las
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posibilidades de viabilidad de la extremidad
disminuyen.

TRATAMIENTO

1. Colocar la extremidad afectada en
moderado declive y con almohadillado en
los puntos de apoyo. No aplicar calor.

2. Canalizar via venosa e iniciar perfusion de
suero glucosalino a razén de 2000
cc/24h.

3. En ausencia de contraindicaciones, Yy si se
prevé que la asistencia se va a demorar
mas alld de 4 horas, administrar HBPM a
dosis anticoagulantes; evita la trombosis
secundaria e incrementa el intervalo de 6
horas. Enoxaparina 1 mg/ kg/12 h.

4. Analgesia: metamizol 2 g, en 100 ml de
suero salino fisiolégico.  Meperidina o
cloruro morfico.

CONCLUSIONES

» Crisis hipertensivas: el 90% de Ilas
urgencias hipertensivas se resuelven de
modo espontaneo o con modificaciones leves
del tratamiento, debiendo evitarse
reducciones bruscas de la PA. La emergencia
hipertensiva  requiere  una  reduccién
inmediata de la PA con farmacos
parenterales y se recomienda el ingreso
hospitalario urgente.

» Tromboembolismo pulmonar:  sélo un tercio
de los pacientes presentan signos o
sintomas. Es crucial un enfoque probabilistico
y un diagnoéstico de confirmacion. Se debe
monitorizar PA, ECG, satO, y remitir en
ambulancia medicalizada al centro
hospitalario, para la realizacion de las
pruebas complementarias necesarias para
confirmar el diagnadstico.

e Trombosis venosa profunda : casi un 50%
cursan con poca 0 ninguna sintomatologia.
En AP no disponemos de pruebas
complementarias, por eso podemaos recurrir a
modelos clinicos que nos ofrecen una
probabilidad estadistica de padecer una TVP.
Ante la sospecha se debe remitir de forma
urgente al centro hospitalario.

» Trombosis venosa superficial se debe
derivar a las urgencias hospitalarias si la
tromboflebitis es extensa y afecta a nivel de
la safena o méas proximal, si el paciente tiene

factores de riesgo de TVP y en casos de
tromboflebitis séptica.

Isquemia arterial aguda : la incidencia
aumenta con la edad, afectando mas a los
hombres. Constituye una urgencia vital que
requiere la instauracion precoz de un
tratamiento encaminado a reperfundir la
arteria afectada. Es importante registrar la
hora exacta de la presentacion de los
sintomas, ya que pasadas 6 horas desde el
inicio de la oclusion, las posibilidades de
viabilidad de la extremidad disminuyen.
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PACIENTE QUE CONSULTA CON TA = 210/120

NO

W/

|75I4( &Hay signos de compromiso organico?

f ™

MEDIDAS GENERALES:

Asegurar el ABC.

Soporte vital avanzado si fuera preciso.
Mantener via aérea permeable v oxigenoterapia.
Pulsioximetria

Valorar nivel de conciencia.

Canalizacion de via venosa periférica.
Monitorizacion de la PA (se debe tomar en ambos
brazos).

ECG de 12 derivaciones y monitorizacion ECG.

- ol

TRATAMIENTC ESPECIFICO:
Comenzar a usar farmacos parenterales. Se
escogera el mas indicado en cada caso.

-~

Colocar en lugar alejado.
Benzodiazepinas si ansiedad.
Si tras 30 minutos persiste elevacion de TA, empezar farmacos orales.

Escoger uno de los siguientes:

CAPTOPRILC 25 mg
AMLODIPING 5-10 mg
ATENOLOL 50-100 ma
LABETALCL 100-200 mg
FUROSEMIDA 40 mg

b

Durante las siguientes 2 h se pueden repetir dosis o mezclar farmacos
para llegar a cifras = 180M100.
Si no se consigue disminuir esas cifras, remitir a valoracion hospitalaria.

ENCEFALOPATIA: oTUS: DISECCION
Mitroprusiato/Labetalol y : ahiiig AQRTICA;
P Nitroprusiato/ " b
anadir .v.amrol Labetalol Mitroprusiato +
Furosemida Labetalol

IC:

- a ABUSC DE ECLAMPSIA:
pniEE SIMPATICOMIMETICOS: Hidralazinal
Nitroprusiato Labetalol
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ALGORITMO 2: TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP).

SOSPECHA DE TEP

Monitorizacion TA,
02y ECG

Estable 4—{ Traslado hospital UV midvil J—' Inestable

v

* Oxigenoterapia. * Soporte respiratorio.
* Analgesia si dolar. * Soporte hemodinamico.
* HBFM. * Traslado temprano.

”,

[ TROMBOLISIS

EMBOLECTOMIA
J
ALGORITMO 3: TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP).
Paciente ambulatorio con sintomas compatibles con TVP
II EDAD II
< 40 afios i 40 - 60 anos = B0 afios
[W&IIS{CB] [W&IIS?E] [WEIIE=[]:] [\NEuE::D]

! !
{ Otro diagnostico probable ]

v ¥ v
Tratamiento Sl Derivacion hospitalaria para pruebas complementarias
especifico y e = D g

controlen =48 h l

* Elevacion de la extremidad.
* Terapia compresiva.
* Analgesia.

BOLETIN DE USO RACIONAL DEL MEDICAMENTO

Pag 13




GUIA PRETEMED 2007:

PESOS AJUSTADOS

1 2 2

PROCESOS
PRECIPITANTES

AVCA con paralisis de miembros

Enfermedad inflamatoria inferiores
a intestinal activa EPOC con descompensacion grave
Embarazo/puerperio ., ) )
o B Infeccidn aguda grave Infarto agudo de miocardio
Viajes en avién > 6 horas . ) L .
Insuficiencia cardiaca clase III Insuficiencia cardiaca clase IV
Neoplasia Mieloma con quimioterapiad

Traumatismos de MMII sin cirugia

Diabetes mellitus

Hiperhomocisteinemia

Sindrome nefrético

PROCESOS nfeoid VIH Trombofilia®
nfeccién por

ASOCIADOS P TVP previa®
Paralisis de MMII

. Vasculitis (Beghet/Wegener)
TVS previa
Anticonceptivos hormonales
Antidepresivos
p Antipsicéticos

FARMACOS Quimioterapia
Inhibidores de la aromatasa
Tamoxifeno-Raloxifeno
Terapia hormonal sustitutiva
Catéter venoso central
Edad > 60 afios

OTROS Encamamiento > 4 dias

Obesidad (IMC > 28)

Tabaguismo > 35 cigarrillos/dia

AVCA: Accidente vascular cerebral agudo; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IMC: indice de masa corporal; MMII:
Miembros inferiores; TVP: Trombosis venosa profunda previa; TVS: Trombosis venosa superficial; VIH:Virus inmunodeficiencia humana

(a) PESO 3 si: embarazo y trombofilia; PESO 4 si: embarazo y TVP previa.

(b) PESO 2 si: factor V de Leyden en > 60 afios, déficit de proteina S o C, déficit combinado, déficit de antitrombina, anticuerpos

antifosfolipidos. PESO 1 si: factor VIII > 150% o Factor V de Leyden en < 60 afios.

(c) PESO 3 si: TVP previa espontanea; PESO 5 si: TVP previa y trombofilia.

(d) PESO 4 si: mieloma en tratamiento con quimioterapia y talidomida.

CALCULO DEL RIESGO AJUSTADO (RA)

RA = Suma de pesos de los distintos procesos precipitantes + suma de pesos de otras circunstancias de riesgo.
Esta formula sélo puede aplicarse si su paciente presenta al menos un proceso precipitante o un proceso asociado con peso ajustado =

2.

RECOMENDACIONES DE PROFILAXIS DE ETV

Riesgo ajustado

Recomendacion

1-3 Considerar el uso de medidas fisicas
4 Se sugiere profilaxis con HBPM
>4 Se recomienda profilaxis con HBPM

Recomendaciones para la profilaxis de la ETEV, segun resultado de riesgo:

HBPM Riesgo Trombosis Dosis/dia |

BEMIPARINA Moderado 2.500 ui
Alto 3.500 ui
ENOXAPARINA Moderado 2.000 ui
Alto 4.000 ui
TINZAPARINA Moderado 3.500 ui
Alto 4.500 ui
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ALGORITMO 4: PREVENCION ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA V ENOSA (ETEV)

PREVENCION ETEV

v

Paciente ambulatorio en situacion de riesgo ywo encamamiento previsible = 4 dias

= 40 ANOS EDAD = 60 ANOS——
40-60
v
k.
* ETEV previa. . s APLICAR
* Trombofilias. F}%ggg{g?&‘ga GUIA Il TERAPIA ]
201 - ' 2 e *
Hiperestrogenismao. EPOC, Cancer...) > PRETEMED COMPRESIVA
HEPM Sl
NO |
PROFILAXIS

¢ Contraindicaciones HEPM
0 alto riesgo NO

hemorragico?

* GUIA PRETEMED (guia de préctica clinica basada en  la evidencia sobre prevencion de enfermedad trombo ~ embdlica venosa).

ALGORITMO 5: TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL (TVS)

Paciente ambulatorio con sospecha de TVS

v

LOCALIZACION ) |
Zona proximal de [ Zona distal de safenas ]
safenas *
l 3| r Factores de riesgo TVP.

EEREEEE L Sospecha origen séptico.
Derivacion para

estudio Doopler |
MO

}

* Compresion, elevacion y movilizacion.
*AINES
*“alorar HEPM

Derivacion para estudio
complementario
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ALGORITMO 6: DOLOR EN LA EXTREMIDAD

ISQUEMIA
ARTERIAL

crONICAY/O [ S!
CRITICA

Valorar ofras

posibilidades:

PATOLOGIA
OSTEOMUSCULAR,
PATOLOGIAVENOSA

ITB: indice tobillo brazo

ALGORITMO DE DOLOR EN LA EXTREMIDAD

A A

ITB = 0.9, dolor al caminar = 500 metros en reposo,
pérdida de vello, ufias quebradizas.
Factores de riesgo: DM, tabaguismo, dislipemia, HTA

)

[
NO

¥

Disestesias, parestesias, siguiendo
NO gl patron metamérico

]
Sl

¥
{ Prueba de estiramiento de raiz nerviosa + ]

1
Sl

hd
[ DOLOR NEUROPATICO ]

v

DOLOR BRUSCO INTENSO

S|
v

Cede o mejora con el repaso

I
NO
4

Ausencia de pulsos distales

|
sI

L

Frialdad, palidez, parestesias, paralisis

|
Sl

¥
( ISQUEMIAARTERIAL AGUDA)
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