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ALTA VOLUNTARIA. CUANDO Y COMO
SOLICITAR LA INCAPACIDAD Y EL INGRESO
INVOLUNTARIO

Decision de alta voluntaria por parte del paciente

A

Evaluacion de la enfermedad del paciente,
prondstico y necesidad del ingreso hospitalario

B
Evaluacion de la capacidad para obrar

—

C
Evaluacion por Psiguiatria

! !

D

!

E
Incapacidad temporal

Capaz .
Incapacidad permanente

Decision por Retencion forzosa F

parte del

paciente

H
Comunicacion juzgado guardia
w

Firma del alta Comunicacion juzgado cuando

se va de alta

G
Evaluacion periadica
de |la capacidad

v

Comunicacion juzgado si
recuperacion de la capacidad

A. Como hecho prioritario se habra de valorar con deteni-
miento la enfermedad que presenta el paciente, valorar
su prondstico y la necesidad de continuar el tratamiento
hospitalario. Si la enfermedad requiere continuar el ingre-
50 (bien porque necesite control evolutivo intrahospitala-
fio 0 medidas de tratamiento intrahospitalario) se valorara
la capacidad del paciente para tomar decisiones.

E. Se han desarrollado diferentes test para valorar la capa-
cidad. El mas utilizado es el Test de Appelbaum y Gris-
s0', el cual valora cuatro parametros:

}  Lacapacidad para tomar una decision.

}  La capacidad para comprender realmente la informa-
cion recibida.

)} Lacapacidad para apreciar la situacion y sus conse-
cuencias.

)} Lacapacidad para razonar sobre el riesgo o beneficio
que entrafian las diversas opciones.

Para que el paciente sea considerado incapaz deben estar
alterados al menos dos de estos parametros. La existencia
de un déficit claro en la atencion o en la memoria reciente
implicaran casi por sl mismas la existencia de incapacidad,
pues impediran la adecuada capacidad para tomar decisio-
nes.

C. La valoracion por el Psiquiatra no es imprescindible aun-
que sl necesaria en casos complejos o cuando el médi-
co tenga dudas sobre la capacidad desde la valoracion
inicial.

D). La existencia de incapacidad permanente y fotal implica
la existencia de trastomos médicos y psiquiatricos irme-
versibles.

E. La existencia de una incapacidad temporal implica la
existencia de trastomnos médicos ylo psiquiatricos rever-

sibles. El concepto de reversibilidad significa que una vez
que ha desaparecido la noxa que alteraba la capacidad,
el paciente vuelve a ser autonomo para la toma de deci-
siones. Ejemplos son los estados confusionales agudos,
los estados de deprivacion endlica, las encefalopatias re-
versibles, ciertos trastornos psiquiatricos, situaciones de
coma reversible, trastornos psicéticos agudos, ...

. Se realizara, bajo prescripcion del meédico responsable

0 el de guardia, mediante tres procedimientos: conten-
cion verbal, contencion fisica y contencion farmacologica.
Dicho procedimiento se puede realizar en una planta de
hospitalizacion convencional, ne siendo preciso especfi-
camente el ingreso en hospitalizacion de psiguiatria.

. La evaluacion periodica de la capacidad es imprescin-

dible en aquellos casos en los que exista un trastomo
temporal y reversible (por ejemplo un estado confusional
agudo). En el momento en que el paciente recupere un
estado cognitivo que le permita evaluar correctamente su
situacion, se reevaluaré la necesidad de retencion forzo-
sa y se dard aviso al juzgado de guardia.

. La Ley de Enjuiciamiento Civil en su articulo 763 esta-

blece la posibilidad de internamiento no voluntario (o re-
tenci6n forzosa en el hospital) por razén de trastorno psi-
quico. Esta decision deberd requerir autorizacion judicial
por el juzgado del lugar donde resida la persona. Dicha
autorizacion se solicita mediante envio de FAX urgente
dirigido al juzgado de guardia, de un formulario donde
se expliquen las circunstancias que justifiquen el interna-
mientofretencion forzosa con la firma del médico, y den-
tro de las primeras 24 horas desde el momento de la ac-
tuacion. Se deberd reflejar en la historia clinica todas las
decisiones y procedimientos llevados a cabo en el caso.
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i CUANDO REALIZAR UNA TRANSFUSION
A UN PACIENTE ANEMICO?
. QUE CIFRA DE HEMOGLOBINA CONSIDERAR?

TRATAMIENTO
ESPECIFICO

Anemia

il

r Cifra de hemoglobina —l

Hemoglobina < 7 g/dI —l Hemoglobina > 7 g/dl
Cronica Aguda
¢ Hemodinamicamente ¢
estable?, jBuena tole-
rancia clinica? <
Si < » No

TRANSFUSION

La ditima guia clinica de transfusion de hematies de la AABB
(American Association of Blood Banks, julio 2012) establece
la concentracion de hemoglobina y el contexto clinico del pa-
ciente (situacion hemodinamica o patologia cardiopulmonar
asociada) como marcadores para la decision de la transfu-
sion de hematies.

A. Cifra de hemoglobina

En ausencia de enfermedad cardiorrespiratoria, en repo-
50, se pueden folerar sin problemas cifras de hemoglobina
iguales o inferiores a 7 gidl, si su instauracion es progresiva.
Esio se debe a los mecanismos de adaptacion fisiologicos
(incremento del gasto cardiaco, disminucion de la viscosidad
sanguinea, redistribucion del flujo sanguineo y modificacion
de la curva de disociacion de la hemoglobina) que facilitan
una adecuada oxigenacion tisular.

Existe una estrategia restrictiva de fransfusion que limita su
indicacion a una cifra de hemoglobina de 7 g/dl. Sin embargo,
en pacientes con mala tolerancia a la anemia (> 65 afios,
patologia cardiorrespiratoria, postoperatorios, efc.) debe
indicarse siempre la transfusion cuando la hemoglobina se
aproxima a los 8 g/dl o, incluso con cifras mayores, si apa-
recen sintomas como dolor toracico, hipotension ortostatica,
taquicardia que no responde a expansion de volumen o insu-
ficiencia cardiaca.

B. Velocidad de instauracién de la anemia

La anemia aguda se debe en la mayoria de los casos a pér-
didas sanguineas. En estas circunstancias, ademas de los
efectos de la anemia se deben tener muy en cuenta los rela-
cionados con la hipovolemia. La experiencia clinica demues-
tra que las pérdidas de hasta un 30-40% del volumen sangul-
neo pueden ser tratadas con cristaloides o coloides sintélicos
para una rapida recuperacion del mismo. Sin embargo, la
tolerancia a la anemia depende de la edad del paciente, la

reserva cardiorrespiratoria o la presencia de anemia previa,
que pueden condicionar la necesidad de una transfusion.

La anemia cronica normalmente no produce inestabilidad
hemodin&mica, por lo que se debe establecer el diagnosti-
co eliologico y posteriormente tratar de forma especifica. La
transfusion de concentrados de hematies no estaria indicada
cuando hay tratamiento alternativo (anemia por deficit de hie-
rro, anemia megalobastica, anemia hemolitica autoinmune,
anemia de trastornos cronicos, efc.), a menos gue suponga
un riesgo para la vida del paciente.

C. Estabilidad hemodinamica y tolerancia clinica

La necesidad de transfusion esta condicionada por la ines-
tabilidad hemodinamica asociada a la anemia o por la mala
tolerancia a la misma, tanto si es aguda como cronica. En el
caso de una hemorragia aguda, podria existir inestabilidad
hemodinamica ain con cifras no alarmantes de hemoglobina
(> 10 g/dl), lo que obliga a monitorizar al paciente y cruzar y
reservar varias unidades de hematies concentrados ante la
necesidad de una posible transfusion.

D. La indicacion de transfusion sanguinea se basa en corre-
gir o prevenir la hipoxia tisular. El empleo de una estrate-
gia restrictiva en la transfusion de hematies disminuye el
riesgo de complicaciones asociadas a la misma y optimi-
za los recursos del banco de sangre. Maltiples estudios
han demostrado que esta estrategia mejora la evolucion
clinica y disminuye la mortalidad y la estancia hospitalana
con respecto a una estrategia liberal.

En caso de hemonagia gastrointestinal (dlcera gastro-
duodenal o varices esofagicas) la evolucion es significa-
tivamente mejor con la estrategia restrictiva que con la
liveral. Particularmente en los enfermos cimaticos dismi-
nuye el riesgo de resangrado.







¢ QUE ESTUDIOS PRACTICAR ANTE UN
PACIENTE BAJO TERAPIA ANTICOAGULANTE

Ql_.l_; PRESENTA ANEMIA?




¢ QUE ESTUDIOS PRACTICAR ANTE UN
PACIENTE BAJO TERAPIA ANTICOAGULANTE

QUE PRESENTA ANEMIA?

17 Anemia en el paciente anticoagulado

Anemia cronica

Anemia aguda
(puede cursar con hemograma

I normal)
1VCM
| (sideremia + VCM normal .
feriina + 1ST) | (Sideremia + Transferrina + 1ST) Descartar hemorragia aguda +
1 RDW y fransferrina Fernitina t/normal determinacion de INR
-
Anemia Anemia de v +
ferropénica trastornos cronicos Hemorragia No hemorragia
menor
Ferritina normal/}
IST normal/}
VCM Linormal
J' 1. Medidas locales Investigar ofras
o ) 2. Ajuste ACO causas de
Coexistencia anemia trastornos 3 VitKiv siINR>45 anemia

cronicos y anemia ferropénica

L !

A
Descartar pérdidas sanguineas cronicas
independientemente del INR del paciente

!

C.D Positiva
Solicitar sangre
oculta en heces
- C Pérdidas
Negativa sanguineas de
origen digestivo
Otras pérdidas sanguineas i
l Solicitar endoscopia

digestiva alta y/o

Sedimento urinario i
|— —‘ baja

(Valorar derivacion
hospitalaria segin INR y
cuantia de la hemorragia)

v

Hemorragia mayor B

!

1 Estabilzar al paciente si
inestabilidad hemodinamica
(control de FC, PA, diuresis).

2. Administrar vitamina K: 5-10
mg iv. lenfo siINR>15.

3. Derivacion urgente al hospital.

positivo
L negativo —L
Metrarragias Pérdidas de Epistaxis de
origen urolégico repeticion

! i

Ecografia vias urinarias +
interconsulta Urologia

Interconsulta
Ginecologia

Interconsulta ORL +
Control de PA si precisa

El control ambulatorio de pacientes en tratamiento con far-
macos anticoagulantes orales (ACO) ha experimentado un
importante crecimiento en los titimes afios. Hasta un 28% de
los pacientes anticoagulados presentan anemia.

Hoy en dia la gran mayoria de los pacientes anticoagulados
en nuestro pals, reciben farmacos antagonistas de la vitami-
na K (AVK): acenocumarol-Sintrom®, warfarina-Aldocumar®).
La anemia en pacientes bajo tratamiento con ACO puede ser
tanto un factor predisponente como una consecuencia del san-
grado {principal complicacion en los pacientes bajo fratamiento
ACQ). De hecho, ha sido incluida como factor de riesgo inde-
pendiente en algunos Scores predi para el sang|

La complicacion mas frecuente en pacientes con ACO es la
hemorragia, siendo las de origen gastrointestinal las més fre-
cuentes, si bien las mds graves suele ser las infracraneales
(tabla 1).

A. Independientemente del rango de INR que presente nues-
tro paciente, incluso si se encuentra en rango de anticoa-
gulacion adecuado (INR: entre 2 -3 en la mayoria de los
casos, salvo protesis mecanicas), cuando un paciente bajo
ACO, presenta una anemia, siempre deberemos investi-
gar como causa de la misma una hemerragia subyacente,
ya sea aguda o cronica, y especialmente cuando puedan
tener un origen gastrointestinal, urinario o ginecologico.

Aunque llama la atencitn la escasez de dalos existentes en
la literatura respecto a la frecuencia ideal con la que debe-
mos solicitar un hemograma a un paciente que esta en tra-
tamiento con ACO, parece I6gico recomendar realizar un he-
mograma al paciente cuando iniciamos la ACO. Algiin grupo
sugieren la realizacion de hemogramas de forma periddica,
trimestral, si bien no hay recomendaciones consensuadas de
forma general en este sentido.

E. Cuando el sangrado sea agudo y abundante, pueden
presentarse signos de shock e inestabilidad hemodina-

mica (taquicardia, hipotension u oligoanuria) junto a un
cortejo sinfomatico que dependera de la localizacion de
la hemorragia (melenas, hematuria o focalidad neurolo-
gica). En este caso nos hallaremos ante una urgencia
que fequerira siempre derivacion hospitalaria de forma
inmediata.

Se ha observado un incremento exponencial en el riesgo
de sangrado en pacientes en tratamiento con ACO que
presentan un valor de INR > 5, mientras que el riesgo dis-
minuye notablemente con valores de INR entre 1,0 y 3,0.
Por otro lado ha sido demostiada una clara asociacion
entre la intensidad de la anticoagulacion y el riesgo de
sangrado.

El riesgo exacto que presenta un determinado paciente
es muy dificil de establecer, si bien se han seffalado algu-
nos faclores predisponentes (tabla 2).

C. En caso de detectar una anemia cronica, es relativamen-
te frecuente que la anemia (microcitica y ferropenica) se
asocie a pérdidas sanguineas cronicas de origen digesti-
Vo, por lo que estarla indicada solictar una analitica con
un perfil férico y una sangre oculta en heces y, si resulta
ser positiva, procederemos a solicitar una endoscopia di-
gestiva baja yfo alta para completar el diagnostico.

=

Las hemorragias agudas de origen gastrointestinal aso-
ciadas a farmacos AVK estan bien definidas y caracte-
rizadas en los diferentes estudios, sin embargo existen
dalos limitados en la literatura en cuanto a la prevalencia
y etiologla del sangrado oculto de origen digestivo en pa-
cientes con ACO. Algunos estudios ufilizaron a técnica
de sangre oculta en heces en pacientes en tratamiento
con warfarina, obteniéndose resultados dispares y no
concluyentes. Es importante no interrumpir el tratamien-
1o ACO durante la determinacion de la sangre oculta en
heces.

Tabla 1. Incidencia de hemorragias en pacientes en tra-
tamiento con anticoagulantes orales.

Tipo/ Frecuencia
Localizacion del (%/ al ano)
Todos los sangrados 10-17%
Sangrado mayor * 2%-5%
‘Sangrado fatal 0,5%1%

Hemorragia infracraneal 0,2%-0,4%

'%dﬁ_ﬂ'\emm sangrado mayor para el paciente medico (no

quirrgico) aquella:

- Hemoragia fatal.

- Hemonagia sintomatica en localizacion u Organo critico tal como
i I intraocular, intraarticu-

lar,

cursa con ida de [ il 2 gl

requiere la de al menos 2

dos de hematies.

Tabla 2. Factores asociados con un aumento del riesgo de
hemorragia.

» Edad > 65-70 anos

«  Genero femenino

Polimorfismo de los genes CYP2C9 y/o VKORC1
Mayor intensidad de Ia anticoagulacion (j. INR >
4.5)

INA labil (ej TTR < 60%)

« Anticoagulacion temprana

Historia de hemorragia

Comorbilidades (], hipertension no controlada,
diabeles, malignidad, fracaso renal, hepalico o
cardiaco)

« Uso de antiagragantes plaquetarios
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PACIENTE CON HEMORRAGIA ACTIVA
Y TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE
. QUE HACER?

A

Antagonista de la vitamina K

e

Terapia anticoagulante en uso

v
Heparina
Heparina de bajo peso
molecular

Heparina no fraccionada

I
—» Nuevos anticoagulantes orales

Concentrado del

B o £ complejo protrombinico
— Hemorragia vital — 20-40 Ulkg
L Plasma fresco congelado
10-15 mlikg
+
F _ Vitamina K 10 mg en
—+— Hemorragia mayor —» infusion lenta

L— Hemorragia menor —G> Vitamina K 5 mg v.o.

— Hemorragialeve ——— Medidas locales

L—» Hemorragia grave _H’ Sulfato de protamina

. Concentrado de complejo
" protrombinico

A pesar de su i beneficio en Ia p: ion del

i , el i an conlleva el riesgo
de complicaciones hemorragicas. Ademas, el creciente uso
de anticoagulanies y la mayor edad de los pacienies ha in-
cremeniado la incidencia de hemoniagias graves debido a
estos farmacos.

A. Cuando un paciente en tratamiento anticoagulante pre-
senta una hemorragia, es preciso realizar una evaluacion
inicial del enfermo que permita valorar la gravedad de la
situacion, estabilizar su situacion hemodinamica con las
medidas de soporie adecuadas Y, si es preciso, suspen-
derel ) antic Encasode Jia
moderada o grave, debe procederse a la localizacion de
la hemorragia y su cofreccion quirligica y/o endoscopi-
ca. Si la hemorragia es leve, puede ser suficiente con
hemostasia local.

. Una hemorragia vilal es aquella que pone en peligio la
vida del paciente, como por ejemplo la hemoriagia in-
tracraneal, el sangrado digestivo grave o la hemorragia
1efroperitoneal. Anfe una hemorragia vital en pacienie en
tratamiento con antagonistas de la vitamina K, se necesi-
fa revertir la anticoagulacion lo més rapidamente posible.
Para ello disponemos de tres productos: el concentrado
de complejo protrombinico (CCP), el plasma fresco con-
gelado (PFC) y el factor VITa recombinante.

C. EI CCP esta compuesto por los factores I, VIL IX y X,
asl como proteina G y S. Es el farmaco de eleccion en
hemorragias vitales, consiguiendo Ia reversion de la anii-
coagulacion de forma mas rapida, en aproximadamente
30 minutos. El calculo de la cantidad de CCP a adminis-
frar se realiza con la siguiente formula:

m

Dosis de CCP en Ul = (INR objetivo expresado en % —
1INR actual expresado en %) x peso en kg

INR>4.510% INR 1,9-3.2 15-25%
INR 1,4-1,8: 30-40% INR 1:100%

Estimacion del INR objetivo:

Situacion clinica INR objetivo
Sangrado moderado.

Alto riesgo de irombosis. 2a21
Sangrado seno.

Moderado riesgo de frombosis. 15
Sangrado sefio, compromiso vital.

Bajo riesgo de tiombosis 1

D. EIPFC contiene todos los factores vitamina K dependien-
tes, pero a concentracion variable en funcion del donan-
te. Enire sus pri jjas se niran la
posibilidad de reacciones alérgicas y la fransmision de in-
fecciones. Ademas requiere la realizacion de pruebas de
compatibilidad y un paso de infusion muy lento, junto con
la necesidad de infundir grandes volimenes, que pueden
producir sobrecarga circulatoria, por lo que se utiliza en
caso de no disponibilidad de CCP. Otra alfemnativa seria
el factor VIIa i que no tiene las ¢ j
del PFC, pero cuyas dosis no se encuentran claraments

i (oscilando segin los dil autores en-
tre 10'y 80 meghkg).

E.

m

x

Todos estos produclos tienen una vida media corla, por lo
que se utilizan en combinacion con la administracion intra-
venosa de vitamina K para mantener su efecto. Se monito-
rizard el INR frecuentemente, pudiendo repetir la adminis-
fracion del tratamiento en funcion de la respuesta del INR.
Se considera hemorragia mayor aquella que no resulfa
peligrosa para la vida del paciente, pero que requiere in-
greso para su control, como el sangrado digestive contro-
lable, la hemaluria grave o los hematomas en localizacio-
nes no peligrosas. En estos casos se administrara PFC
0 CCP segin la urgencia para revertir la anticoagulacion,
junto con vitamina K en infusion lenta.

. En hemontagias menores se administrara vitamina K pre-

feriblemente por via oral a dosis de 5 mg. para revertir
més rapido la anticoagulacion. La administracion del far-
maco por via infravenosa no es recomendable en estas
Situaciones ante fa potencial aparicion de reacciones
anafilacticas. Ademas la vitamina K puede favorecer una
tesistencia al ratamiento anticoagulante oral durante los
7 dias posteriores, por lo que es necesario valorar esta
medida en pacientes con alto riesgo rombotico, como
p de protesis valvul licas, anteceden-
tes de embolia arterial, embolia pulmonar de menos de 3
meses de evolucion y trombofilias con historia de rombo-
Sis muifiples o graves
La heparina no fraccionada actia como anficoagulante
mediante la inactivacion de la trombina y el factor X acti-
vado (FXa) por a antittombina y su efecto anticoagulante
desaparece a las 2-3 horas de su suspension. Las hepa-
rinas de bajo peso molecular (HBPM) ejercen su efecto
g mediante la inactivacion del FXa. En caso
de hemorragia leve suele bastar con la suspension del
farmaco v la aplicacion de medidas locales. En caso de
hemorragias graves se utiliza el sulfato de protamina. Por
cada mg de sulfao se neutralizan 100 U de heparina,
debiendo administrarse la dosis correspondiente a la do-
sis de heparina perfundida en las 2 ditimas horas. En el
caso de las HBPM, el sulfato de protamina neutraliza solo
parcialmente su actividad, por lo que puede ser necesario
administrar una segunda dosis. En términos generales,
por cada mg de sulfato de protamina se inactiva 1 mg de
enoxaparina o 100 Ul de dalteparina, administradas en
las B horas previas.
Uno de los principales inconvenientes en el momento
actual de los nuevos anticoagulantes, con vistas a la ge-
neralizacion de su uso, es la fafta de disponibilidad de un
antidoto probado que pueda ser ufilizado para confrarmes-
far el efecio de estos farmacos en caso de hemorragia
Diversos estudios 4 wivo han comprobado la reversion
el efecto anticoagulante de estas moléculas con GGP y
PFC, aunque son necesarios mas estudios para deter-
minar su eficacia y las dosis necesarias. Actuaimente, se
en desarrolio un ) monocional frente
a rivaroxaban y diferentes kits de medicion para la moni-
Torizacion de su efecto en caso de hemorragias. Debido
ala vida media corta de los nuevos anticoagulantes, sus-
pender el farmaco y las medidas de soporte pueden ser
la Gnica medida necesaria en buen nimero de casos. El
uso de carbén activado puede ser til en las dos primeras
horas ias Ia ingesta. Por su eliminacion renal, la hemo-
dialisis o la hemofiliracion, también son una opcion en el
en el caso de dabigatran.
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A Sospecha de endocarditis infecciosa

B
Manifestaciones clinicas

ETT
Hemocultivo

C Endocarditis infecciosa con C  Endocarditis infecciosa con hemocultivos
hemocultivos negativos positivos
' !
¢Han recibido tratamiento

antibidtico previo?

. Tratar segiin microorganismo
D Si No

E Tabla1
Solicitar serologias para:
Chlamydia sp, Mycoplasma pneumoniae, Legionella
pneumophila, Aspergillus sp, Rickettsia sp, Thropheryma
whipplei, Coxiella burneti, Bartonella sp, Brucella sp

Tratar segin valvula afectada

Cultivo prolongado:
HACEK, Neisseria sp, Brucella sp, Abiothrophia sp,

Propinebacterium sp, Campylobacter sp

1
- -

Si las serologias o el cultivo son negativos,
tratar seglin la valvula afectada

Serologias o cultivo positivo:
Tratar segiin microorganismo aislado

+
» F Tratamiento seg(n valvula afecta
]
s 1 ]
Sobre valvula nativa Sobre valvula protésica precoz Sobre valvula
| T protésica tardia
- <+ - ’
o Vancomicina 30 mg/kg al dia
Ampicilina2g/4h = vancomicina 30 ma/kg/24 h en 2 dosis (6 sem)
+ en 2 dosis

- + Gentamicina 3 mg/kg cada| Igual que
Gentamicina + Gentamicina 3 mgkg/24h | 24 1 en 3 dosis (2 sem) la nativa +

3 mg/kg/24 h en 3 dosis . Rifampicina
en3dosis46 | 4 Ciprofioxacino 800 mg/24h | Cefgg's?;e(g Sgéf:) hens
semanas en 2 dosis 4-6 semanas

+ Rifampicina 900 mg al dia
en 3 dosis (6 sem)

Ceftriaxona 2 g/24 h (6 sem)
+ Gentamicina 3 mg/kg/24 h en 3 dosis (2 sem)
—» +- Doxiciclina 200 mg/kg/24 h en 2 dosis (6 sem)

Sospecha de Bartonella

A. La endocarditis infecciosa (EI) se define como una infec-
cion a nivel del endocardio mural o valvular. Se debe sos-
pechar ante la presencia de:

}  Auscultacion de un nuevo soplo cardiaco de regurgita-
cion.

} Fenomenos embalicos de origen desconocido.

)  Sepsis de origen desconocido.

)} Fiebre asociada a:

« Paciente portador de protesis valvular, marcapasos o
desfibrilador implantado (DAI).

- Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).

+ Fendmenos inmunologicos o vasculares como infartos/
abscesos periféricos en bazo, rifion, columna; mani-
festaciones cutaneas o retinianas tipicas (manchas de
Roth, nodules de Osler o lesiones de Janeway); embo-
lia pulmonar.

- Focalidad neurologica.

B. Los criterios de Duke basados en hallazgos clinicos, eco-

cardiograficos y microbiolbgicos tienen una alta sensibili-
dad y especificidad para el diagnostico.

Los criterios mayores son:

) Hemocultivos positivos por un microorganismo tipico de
El, hemocultivos persistentemente positivos, o un tnico
hemocultivo positivo para Coxiella busmetti 0 19 G po-
sifiva hallazgo compatible con verruga endocarditica en
ecocardiografia trans-toracica (ETT) o insuficiencia val-
vular de reciente aparicion.

Los criterios menores son:

) Factor de riesgo predisponente, fiebre, fenémenos vas-
culares o inmunologicos, o evidencia microbiologica.

Se habla de endocarditis definitiva, con dos criterios mayo-
Tes, Uno mayor y tres menores, o cinco criterios menores.

La El posible es aquella que cumple un criterio mayor y uno
menor, o tres criterios menores.

C. Las endocarditis con hemocultivos negativos aparecen
entre 2,5-31% del total de endocarditis infecciosas segun
las senes. Las principales causas de los mismos son:

}  Tratamiento antibiotico previo, lo cual ocurre hasta en el
50% del total.

} Técnicas microbiologicas inadecuadas.

} Endocardiis secundaria a patogenos no bacterianos, o
de dificil y prolongado cultivo.

D. Ocurre en pacientes que han recibido antibioterapia ante
sindromes febriles de origen desconocido, en los cuales
no se ha sospechado una endocarditis infecciosa ni se
han extraldo hemocultivos antes del tratamiento. Se con-
sidera el diagndstico al persistir la fiebre una vez finali-
zada la antibidtioterapia. Los hemocultivos pueden per-
manecer negativos dias después, debiendo sospechar
en este caso infeccion por Streptococo 0 S. coagulasa
negativos.

E. En aguellos casos que no han recibido antibioterapia pre-
via, la endocarditis esta producida por otros microorga-
nismos que sospecharemos segun el factor de riesgo al
que se ha visto expuesto el paciente (fabla 1).

Se debe realizar serologlas a: Brucella melitensis, Co-
xiella burnetii, Bartonella sp, Chlamydia sp, T. whipplei,
Myoopl pr jae, Legionell hila, As-
pergillus sp, Rickeftsia sp e incubacion prolongada o
medios especiales: grupo HACEK, Propinebacterium sp,
Abiotrofia sp.

F. Siel hemocultivo es negativo sin toma previa de antibioti-
€0, € debe fratar segin la valvula afectada.
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sl l

v

D

Estudios vas-
culares intra y
exfracraneales

+ AngioTC

+ AngioRM

+ Eco Doppler TC
Arteriografia

l

Vasculopatia
no arteriosclerética
« Diseccion
+ Vasculitis
« TVC
+ QOtras (Displasia,

Moya-Moya...)

Vasculopatia
arteriosclerdtica

A ¢lctus Isquémico?
e No
+ Presentacion clinica

+ HC (FRCV, cardiopatia emboliggna) ———»  (hemorragia, EM, crisis,
+ Imagen cerebral (TAC/RM )
- Otros (LCR, EEG..)

B

¢ Aterotrombdético? (analitica, TAC/RM, EDTSA)
¢Lacunar? (analitica, TAC/RM)
¢ Cardioembélico? (ECG, ETT)

G Estudios adicionales

= F
Estudio

Lo Migrafia
cardiologico

ETE

ETT/ETE con
contraste salino
agitado
HOLTER

] !

i . Ictus
Cardioembdlico | migrafioso

+ El

+ FOP

+ Otros (arritmias,
valvulopatia)

I
Criptogenético

—

Adulto joven (15-45 afios) + déficit neurologico focal agudo

OTRAS ENTIDADES

infeccion, neoplasia...)

» ATEROTROMBOTICO

LACUNAR

—* CARDIOEMBOLICO

G H
£ Toxicos/ Otros
farmacos?
|
Toxicos en

sangre y orina

+ Hipercoagulabilidad
+ Autoanticuerpos

+ Serologias

+ Estudios genéticos

+ Biopsias
- + Trastornos
: hematologicos/
Cocaina
ACO hipercoagulabilidad
Otros + Trastornos
genéticos/
metabolicos
+ Ofros

El ictus isquémico en el adulio joven (15-45 affios) es mucho me-
nos frecuente que en el paciente de mayor edad. Presenta una
serie de caracteristicas diferenciales (causas muy variadas y hete-
fogéneas [tabla 1], larga expectaiiva de vida en los supenvivientes,
mejor prondsfico), que hacen necesario un abordaje especifico
para alcanzar & diagnstico etiologico preciso y guiar el manejo
terapéutico concreto (anfittombaticos ~tipo v duracion—, ofras tera-

pias yfo procedimientos invasivos).

El ictus isquémico establecido v el accidente isquémico transitorio
(AIT), se abordaran del mismo modo, pues presentan iguales me-

canismos fisiopatologicos y causas subyacentes (tabla 1), y preci-
san idéntico manejo en pievencion secundaria.

A. En primer lugar hay que confirmar que el paciente presen-
fa un ictus isquémico (manifestacion clinica de un proceso
vascular isquémico encefalico agudo) y no otra entidad de
similar presentacion (déficit neurologico focal

E.

sos en los que se plantea infervencionismo o en los que
laangioTC y la angioRM no son facfibles o concluyentes
Completar estudio cardiologico con:

) Ecocardiografia ransesofagica, para descartar anoma-
llas no detecladas en el estudio ranstoracico (tabla 1).

} Ecocardiograma transtorcico o fransesofégico (0 eco-
grafia doppler transcraneal) fras perfusion infravencsa de
contraste salino con microburbujas (suero agitado), para
identificar foramen oval permeable (FOP) u ofras anoma-
llas del septo interauricular con shunt intracardiaco dere-
cha-izquierda que justifique ictus cardioembolico-embolia
paradojica. En cualquier caso la asociacion enfre FOP e
ictus es débil y es preciso descartar offas causas de ictus
v la presencia de fromboembolismo venoso asociado. En
los casos de iclus criplogenélico y FOP se recomienda

gudo) pero de diferente origen, ya sea vascular (hemorra-
gia, malformacion arterio-venosa, aneurisma, trombosis ve-
nosa cerebial) o no vascular (infeccioso, toxico-meiabolico,
comicial -pardlisis de Todd—, desmielinizante, fumoral, psi-
quidtrico —frastomo conversivo—. ).
En el adulto joven, no es infrecuente confundir alguno de
estos procesos con un icfus. Un correcta historia clinica
(presentacion clinica, presencia de factores de fiesgo de
enfermedad cardiovascular —hipertension arterial, diabe-
fes, tabaquismo, dislipemia- yio caidiopatia emboligena)
y pruebas complementarias concrelas (neurc-imagen cere-
bral, estudio de liquido cefalorraquideo, estudio electioen-
cefalografico...) nos permitiran establecer el diagnostico
diferencial en los casos necesarios.

B. En segundo lugar hay que descartar las causas mas fiecuentes
de ictus isquemico (tabla 1). Para ello debemos realizar.
} Estudios en busca de datos de ictus pdtico 0

sin, reservando la anti 0 ¢l ciene
percutaneo del FOP para los casos lecurrentes a pesar de
aspirina.

) Holter de ritmo de 24 horas, para descartar arritmias em-
boligenas (fibrilacion auricular paroxistica, enfermedad
del nodo sinusal...).

Descartar historial clinico de migrafia. La migrafia se asocia
con ictus isquémico (probablemente por vasoespasmo y al-
teraciones en el flujo sanguineo cerebral), especialmente la
migrafia con aura en mujeres en edad férti, fumadoras y en
tratamiento con anficonceptivos hormonales (ACO). En estos
casos se debe evitar el tabaco y los ACO e indicar ferapia
piofilactica de la migraffa (evilando vasoconstrictores como
los triptanes y los ergotaminicos).

. Descartar ictus asociado a farmacos y/o toxicos:

) Esludio de loxicos en sangre y orina, especiaimente sim-
paticomiméticos (cocalna, i

lacunar (arteriosclerosis prematura):
+ Analitica con perfil metabdlico (glucemia, hemoglobi-
na A, peril lipidico completo, urato).
- Neurc-imagen cerebral (TAC yfo RM).
« Ecografia doppler de troncos supra-aorticos (EDT-
SA), para valorar los vasos exiracraneales y defectar
estenosisfoclusiones en las arerias carofideas yio
verebrales.
} Pruebas para descartar cardiopatia emboligena (ictus
cardioembblico):
+ Blectrocardiograma (ECG)
+ Ecocardiograma transtoracico
C. si el estudio previo es negaivo, se deben realizar pruebas
adicionales que permitan documentar a efiologla y descar-
far causas inhabituales de ictus isquémico (que, sin embar-
g0, son fiecuentes en el iclus del joven).
D. Estudios adicionales de imagen neurovascular para descariar
intra- yio sones, di-
section, vasculopatia inflamatoria, Embolos, trombosis venosa
cerebral ~TVC-, aneurismas, malformaciones arterio-veno-
sas...) (tabla 1) no documentada con la EDTSA:
AngioTC cerebral y de troncos supra-adrticos. Técnica
mas sencilla y accesible.
AngioRM cerebral y de roncos supra-aoricos. Mas pre-
cisa y no requiere confraste yodado. Excelente técnica
para el diagnéstico de la diseccion carotidea/vertebral
(imagen de oclusion conica o en pico de flauta) y la TVC
(RM fase venosa).
Ecagiafia doppler franscraneal. Permite valorar el flujo
de la circulacion cerebral y la existencia de estenosis/
oclusiones o émbolos intracraneales.
Arteriografia convencional. Reservada para aquellos ca-

- e

—

e

I

} Descartar la toma de preparados hormonales, especial-
mente aniiconceptivos hormonales

. Estudios anallficos o histologicos especificos, cuya solicitud

se individualizara segin la presencia de datos clinicos que

orienten a etiologias especificas (de lo contrario el estudio

seffa extensisimo y en absoluto coste-efectivo)

Velocidad de eritrosedimentacion, lactato.

} Estudio de hipercoagulabilidad para descartar estado
trombofilico responsable del iclus isquémico, incluyendo
delerminacion de anticuerpos anfifosfolipido/anticardioli-
pina; proteina G, proteina S y antitrombina Iil (funcionales
v antigénicas); homocisteina.

} Acividad de affagalactosidasa en plasma (si sospecha de

enfermedad de Fabry: jovenes con ictus, hipertrofia ventricu-

lar izquierda inexplicada, nefropatia inexplicada, aciopares-
tesias, poliquistosis renal, hipohidrosis y angioqueratomas).

Estudio inmunologico (baterfa autoinmune: ANA, antiDNA,

ENA, complemento...) y estudios serologicos (HIV, Borrelia,

lues, Brucela...), para descartar vasculopatia no arlerioscle-

rética inflamatoria asociada a coneclivopatias yfo infeccio-
nes.

Estudio genédico (CADASIL -sospecha ante ictus lacunares,

disfuncion cognitiva y migrafia—, polimorfismos factor V._).

Biopsias segln la sospecha clinica:

- Aneria temporal (arteritis células gigantes).
+  Misculo/ervio periférico (vasculitis, MELAS).
+ Piel (CADASIL, Fabry, Sneddon)

. Finalmente hay que saber que en muchas ocasionss no

se alcanza un diagnostico efiologico a pesar de un estudio
completo y exhaustivo (iclus criptogenético). El prondsiico
de estos pacientes suele ser excelente y no esta claro si
precisan terapia antitrombotica prolongada.
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PACIENTE CON HTA
A |
¢ Datos clinicos de HTA secundaria? (Tabla 1) — - realiza_lr_evaluaciones
adicionales
No
Si
B
Evaluaciones para descartar causas de HTA secundaria
& D E F G =
HTA : | Coartacion |
renovascular | HfF' SAHS Feocromocitoma 20ts . Otras
EcoDoppler/ Cociente Test Ecocardiograma
AngioTC/ AJARP Epworth supraesternal
AngioRM basal '
Renal
v
. MDRD/CKD-EPI;
Metf_mefnnas CAC; eco renal
fraccionadas y
CATs orina 24 h Cortisol y ACTH
NER RO TSHy T4 libre
plasma
Calcio y PTH
- v - v N l
Datosde EAR|  >40 >1 Elevadas Dalosde | Dalos positivos
coartacion
l aortica
Arteriografia; - -
valorar ; ;
swasc i Polisomnografia | TC/RM adrenal
v .
Test supresion TC/HRM/ Manf.lef]p
aldosterona cateterismo _ SERUISD
(terapéutico)

TC adrenal |

La hipertension arterial (HTA) es esencial o primaria en mas del

90 de los casos. Por tanto, no es preciso, ni coste-efectivo, rea-

lizar estudios eficlégicos de forma rutinaria. Sin embargo, dada

su alta prevalencia no es infrecuente encontrar casos de HTA se-
cundaria, cuyo reconocimiento, diagnéstico y abordaje especifico
puede ser necesario para su control yfo curacion.

A. Porello, es fundamental tener claro qué datos clinicos nos obli-
(gan a descariar una HTA secundaria (tabla 1). Debemos distin-
quir entre los datos generales (comunes a la mayoria de los ca-
505 de HTA secundaria) y los datos especificos de cada causa.

B. Anie la presencia de alguno de los datos clinicos

m

naria (en orina de 24 horas: niveles de aldosterona urinaria
>12 megldia con natriuresis >200 meg/dia confirman el diag-
nstico de HAP). igualmente debe realizarse TC o RM adrenal
para valorar la presencia de datos de adenoma o de hiperplasia
adrenal bilateral

Para descartar sindrome de apneahipopnea de suefio
(SAHS), se debe realizar el test de Epworth v si este es positi-
vo (>11) pracficar un estudio polisomnografico noctumo.
Para descartar feocromocitoma (es una entidad muy in-
frecuente, raramente asintomatica y que solo se confirma

(tabla 1) deberemos realizar las siguientes pruebas para d&s—
cartar las principales causas de HTA secundaria:

. Para descartar HTA reno-vascular (estencsis significativa de
artenia renal), se recomiendan estudios de imagen no invasivos
(ecografia-doppler arterial renal o angiografia renal por TC o
RM), siendo preferible la ecografia-doppler (si se dispone de
expenencia en la téenica) como mélodo inicial de despistae,
dado que no entrafia riesgos asodiados al uso de medios de
contraste (especialmente en caso de insuficiencia renal).

Es importante resaltar que solo estaria indicado el estudio
para descartar estenosis arterial renal en aquellos pacienies
que fueran candidatos y pudieran beneficiarse de procedi-
mientos terapéuticos de revascularizacion (HTA resistente,
intolerancia a la medicacion anfi-hipertensiva, insuficiencia
1enal progresiva —nefropatia isquémica—, episodios recurmen-
tes de edema agudo de pulmén o sospecha de displasia fi-
bromuscular en pacientes jovenes). De lo contrario, no debe
someterse a estos pacientes a procedimientos diagnésticos o
terapéuticos invasivos y potencialmente peligrosos.

Si la ecografia-doppler renal sugiere estenosis significativa
(>B80%; velocidad de pico sistolico >200-300 cmisg), &sta pue-
de confirmarse mediante angiografia TC/RM y debe plantear-
se realizar arteriografia de sustraccion digital con intencitn de
tealizar posteriormente un procedimiento revasculanzador.

Si estos estudios diagndsticos no invasivos no son concluyen-
tes y la sospecha clinica es alta (tabla 1), debe considerarse
la realizacion de una anteriografia renal convencional.

D. Para descartar hiperaldosteronismo primario (HAF), que
es una causa relativamente frecuente de HTA secundaria,
generalmente infra-diagnosticada, debe determinarse el co-
ciente aldosterona/actividad renina plasmatica (A/ARP) basal.

Se debe exiraer la muestra a primera hora de la mafiana, no
siendo necesana la esimulacion postural ni refirar la mayoria
de los farmacos antihipertensivos. Solo es preciso suspender 4
semanas antes los antagonistas de la aldosterona (espironolac-
tona o eplerenona) y los diuréticos ahorradores de potasio, pues
ambos pueden aumentar los niveles de aldosterona. Sin embar-
@0, se pueden mantener betablogueantes, diurdticos, IECAS vio
ARAII sin interferir significativamente con la interpretacion de los
tesultados (un cocientz AJARP elevado bajo terapia con estos
fammacos es incluso més sugesiivo de HAP, ya que fodos ellos
salvo los betablogueantes aumentan la ARF). Debe conegirse la
hipopotasemia al menos también durante las 4 semanas previas
¥ Se aconseja recoger ona de 24 horas para determinar la na-
Triuresis (valorando asf la ingesta de sodio del paciente).

Valores de aldosterona elevados (> 20ng/dl), de ARP muy ba-
JARP >40-50

—alta tasa de fakos positivos-). Por ello, el diagnéstico debe
confirmarse mediante la demostracion de una napropiada
secrecion de aldosterona con un test de supresion con sobre-
carga salina ya sea oral (affadir 4-6 gid sal a la dieta durante
3 dias) o IV con medida de aldosterona plasmatica vio uri-

=

en aproxi 1 de cada 300 casos con sospecha
clinica), se recomienda la deferminacion de metfanefrinas
fraccionad; efiina v frina) y catecolami-
nas en orina de 24 horas (especificidad: 98%; sensibilidad:
98%), asociando la medida de creafinina en orina para
asegurar una cormecia recoleccion de la orina de 24 hy no
siendo necesania una diefa especifica ni la refirada de los
farmacos  anfi-hipertensivos  (solo  deberian  suspender-
se 2 semanas antes los anfidepresivos triciclicos y la le-
vodopa). Un resultado normal descarta el feocromocitoma.
Una elevacion marginal también lo hace muy improbable v
suele deberse la mayoria de las veces a estrés fisico (icius,
SAHS, IAM reciente o insuficiencia cardiaca) o psiquico. Ante
niveles elevados (noradrenalina >170 meg/dia; adrenalina
meg/d; dopamina >700 meg/d; nometanefina >800
meg/d; metanefrina >400 meg/d), se debe realizar estudio de
localizacion mediante pruebas de imagen (TG o RM). Poste-
riormente se recomienda la realizacion de pruebas funcionales
(gamma-grafia con IMBG) para confirmar la localizacion del
feocromociioma, ademés de para descartar la existencia de
tumores maliiples extra-adrenales (paragangliomas) o posibles
metastasis en caso de malignidad.
En casos de alta sospecha clinica de feocromocitoma, se re-
comienda la determinacion de metanefrinas fraccionadas en
plasma por su alto valor predictive negativo (s bien su especi-
ficidad es baja).
La frecuente asociacion entre fumores productores de cateco-
laminas y determinados sindromes (von Hippel-Lindau, MEN
1ipo 2, neurofibromatois tipo 1 y paraganglioma familiar) hace
que &l estudio genético para descartar dichos sindromes esté
indicado ante antecedentes familiares de estos sindromes, ast
oMo en pacientes menores de 50 afos o con fumores adrena-
les bilaterales, matiiples o de localizacion extra-adrenal.

. Para descartar coartacion de aorta la prueba inicial debe ser

un ecocardiograma transtorécico con proyeccion y doppler

supraestemal.

Para descartar otras causas de HTA secundaria podemos so-

licitar los siguientes estudios analiicos/exploratorios (segun la

sospecha clinica [tabla 1]):
Filtrado glomerular esimado (formulas MDRD o CKD-EPI-
creatinina), determinacion de excrecion urinaria de albami-
na (cociente albiimina creafinina en muestra aleatonia) y
ecografia renal (para descartar enfermedad renal primaria).
Determinacion de cortisol plasmatico y ACTH (para des-
cartar sindrome de Cushing).

Determinacion de TSH y T4 lbre (para descartar hipotiroidis-
mo).

Determinar calcemia y PTH (para descartar hiperparatirol-
dismo primaria).
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La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV), que engloba al
tromboembolisma pulmonar (TEP) y la trombosis venosa profun-
da (TVP), es una entidad grave y potencialmente mortal, que pre-
senfa peculiaridades en la mujer embarazada. Ello se debe a que
la gestacion:

) Incrementa significativamente el fiesgo de padecer ETEV (de
hecho, el TEP es una de las principales causas de moralidad
asociada a la gestacion)

] Entorpece su reconocimiento clinico (1a disnea y los edemas
en K o

hemodinamica, el manejo ser con anticoagulacion inmediata y
no sera necesario realizar estudios adicionales (el manejo tera-
péutico de la TVP y el TEP submasivo es el mismo).

Hay que remarcar que la EDVMI solo es afil en caso de ser po-

sitiva

. Sila EDVMI es negativa en modo alguno podemos descartar
TEP (dado su bajo valor predictivo negativo para descartar
TEP: en menos del 30% de pacientes con TEP se documenta
TVP). Por ello, en estos casos la siguiente exploracion a reali-
zar es una radiografia (Rx) de torax con proteccion abdominal
(implica ima radiacion fetal) con doble finalidad:

} Dificulta &l mangjo i g ante
riesgos felales derivados de la exposicion a radiacion y medios
de contraste radiclogico.
No obstante, aunque hay que intentar minimizar la exposicion radio-
logica y los 1S invasivos, es considerar el
riesgo materno-fetal dervado del fallo en la deteccion de la ETEV
€Oomo ¢ ia de no realizar las ex indicadas. Por

ello, en la mayoria de las ocasiones las estralegias diagnostico-
terapéuticas no difieren significaivamente de las empleadas en
la paciente no gestante. Méxime si tenemos en cuenta la escasa
exposicion a radiacion fetal asociada a las principales técnicas diag-
nésticas empleadas en el diagnastico del TEP (tabla 1).

)} Descartar causas altemativas que justifiquen la sinfoma-
tologla (neumenia, insuficiencia cardiaca, neumotérax...).

} Determinar si hay anomalias que resten utilidad a practicar
una gammagrafia pulmonar.

E. Sila Rxde torax no objetiva diagnosticos altemativs y se manlie-
ne clara sospecha clinica de TEP, se debera valorar la realizacion
de ofras teenicas, balanceando el riesgo/beneficio de las mismas:

F. Sila Rx de torax es normal debe considerarse realizar gam-
magrafia pulmonar de ventilacion/perfusion (en funcion de
la disponibilidad de |a téenica). Se recomienda por su alta pre-

di ica en la mujer gestante y su menor radiacion

Tabla 1. Estimacion de la exposicion a radiacion fetal aproxi-
mada asociada a las tecnicas empleadas en el diagnostico de
TEP.

Tecnica Dosis fetal (mrad)
Rx de 107x <

TC de torax 30
Gammagrﬂﬁa pI.I|ITIOﬂﬂ]

(ventiiacion-perfusion) 10-30

Arteriografia pulmonar (via braquial) <50

A. Debemos sospechar ETEV en toda gestante que presente los
siguientes datos clinicos:

)} Disnea aguda-subaguda vlo dolor foracico inexplicado
(obligan a descartar TEP)

} Datos inflamatorios {sobre fodo si son asimétricos) en ex-
tremidades inferiores (obligan a descartar TVP).

No obstante, todos estos datos clinicos fienen escasa sensibilidad
y especificidad.
Por otra parte, la uiilidad de los datos de laboratorio es escasa, de-
biéndose remarcar que la utiidad del D-dimeto es limitada, dado
que sus niveles se encuentran elevados en la gestacion no compli-
cada (si bien un valor negative ante baja probabilidad clinica permi-
te descartar razonablemente el diagnéstico de ETEV, mientras que
valores muy elevados >1.500 ng/dl sugieren fuertemente ETEV)

B. Silasospecha clinica de TEP es media o alta esté indicado el
inicio de anticoagulacion empirica con HBPM SC previa a la
evaluacion diagnostica, siempre que no haya contraindicacio-
nes para la misma.

. Enunintento de evitar radiacion felal (especialmente enlos pri-
mefos meses de gestacion) se debe inentar alcanzar e diag-
néstico de ETEV mediante exploraciones no invasivas. En este
sentido, |a primera prueba a realizar (especialmente si hay sin-
tomas en alguna extremidad inferior) es la ecografia Doppler
venosa de miembros inferiores (EDVM), para documentar
TVP Si el doppler es positivo, y no hay datos de afectacion

matermna. Esta podré objetivar:

} Datos concluyentes (posiivos o negafivos para TEP), que
implicaran iniciar o no tratamiento anticoagulante.

)} Datos no conduyentes, que implicaran exploraciones adicona-
les.

Iod

Sila Rx de trax muestra alguna alteracion o la gammagrafia
pulmonar no esta disponible, se debera realizar una angio-TC
multicorte con protocolo de TEP (implica incluso menor radia-
cion fetal que la gammagrafia, pero no se ha demostrado su
inocuidad). La angioTC es la técnica diagnostica de eleccion
para el TEP y puede ofiecer 3 posibles resuftados:
Estudio negativo para TEP, descartandose ETEV.
Estudio positivo, confirméandose TEP y estando indicado el
inicio de terapia anticoagulante.
Estudio no concluyente, téenicamente inadecuado, en cuyo
caso se deberian plantear las siguientes posibilidades:

« Repeiir la angioTC para intentar obtener un resultado conciu-

e

=

yenke.

- Realizar ecocardiograma, para documentar dafos in-
directos de TEP (hipertension pulmonar, disfuncién
wventricular derecha...), que apoyarian el diagndstico y
podrian justificar el inicio de terapia anticoagulante.

« Realizar RM (no implica contraste yodado), si hay ex-
periencia en el centro con esta fecnica.

+ Realizar angiografia pulmonar de sustraccion digital,
técnica reservada para casos con alta sospecha clinica
de TEP no confirmado por otras técnicas menos inva-
sivas y con importantes riesgos asociados a la anticoa-
gulacion.

H. Si, fras mformar detalladamente de los riespos v beneficios de s
estudios diagndsticos (TC, gammagrafia, RM, arteriografia), la
gestante decide no realizarse ninguno de estos procedimientos
para documentar o descartar un TEP una posibilidad, en casos de
alta sospecha clinica de TEP, serla offecer anficoagulacion asu-
miendo el diagnéstico (aun sin confirmacin por pruebas conclu-
yentes y fras informar de los riesgos/heneficios de dicha terapia).

. Bl manejo terapéutico en casos de ETEV documentada se realiza
(al igual que en la muger no gestante) con anticoagulacion, em-
pleando heparina de bajo peso molecular SC (han demostrado
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i CUANDO RETIRAR LA METFORMINA
EN UN PACIENTE DIABETICO?

Aspectos a tener en cuenta en el uso de metformina

A
Intolerancia digestiva

!

B
Para evitarla se debe
hacer fitulacion de
dosis

l

Si persisten las
molestias retirar la
metformina (5%)

!

c

Insuficiencia renal
Valorar la funcion renal

D

Valorar situaciones de

enfermedad aguda que puedan

originar acidosis lactica

!

SIFG =260

No contraindicacion
para el tratamiento

Monitorizar la funcion
renal anualmente

!

FG 45-60

Continuar el tratamiento

Monitorizar la funcion
renal cada 3-6 meses

!

FG 30-45

Si el paciente esta

en tratamiento con
metformina, reducir
dosis (p. ej. al 50%,
o la mitad de la dosis

maxima) y monitorizar

estrechamente la
funcién renal cada 3
meses

Mo indicar nuevos
tratamientos con
mefformina

l

FG <30

Retirar la
metformina

La metformina (MTF) es el famaco oral de primera eleccion en
¢l tratamiento de la diabetes meliitus tipo 2 (DM2). Su principal
mecanismo de accion es mediante la reduccion de la produccion
hepafica de glucosa por inhibicidn de la gluconeogénesis v de la
glucogenolisis. Ademas incrementa la sensibilidad a la insulina en
el misculo, mejora la captacion de glucosa periférica y refrasa la
absorcion intestinal de glicosa. No estimula la secrecion de insu-
lina por lo que no provoca hipoglucemia.

AL Los efectos adversos mas frecuentes observados con la MTF
son de naturaleza gastrointestinal y fienen lugar en un 5 a
202% de los casos. Entre ellos la diarrea es el sintoma més fre-
cuente, seguida de vomitos, dolor abdominal y sabor metalico
En un 5% de los casos se debe retirar el ratamiento, aunque
la tendencia es que los efectos sean transitorios y mejoran si
se toman los comprimidos durante o después de las comidas.

B. Lo més importante es fitular la dosis, comenzando por dosis
bajas de MTF 500 mg cada 24h o de 850 cada 24 heras con
los alimentos (desayuno o cena). Después de 5 dias, si no
se han presentado efeclos adversos intestr , subir

a) No existe confraindicacion.

b) Monitorizar la funcion renal anualmente.
Pacientes con FG =45 mimin y < 60 mi/min-
a) Mantener MTF.

b) Monitorizar la funcion renal cada 3-6 meses.
Pacientes con FG = 30 mifmin y < 45 mi/min:

a) Si el paciente esta en tratamiento con MTF, reducir dosis al
502 y moni estres Sior |, cada tres
meses.

b) No indicar nuevos tratamientos con MTF
) Pacientes con FG < 30 mimin: suspender MTF.

Ademas, recomiendan mantener precauciones adicionales en
pacientes con riesgo de insuficiencia renal aguda o de fluctua-
ciones significativas en la funcion renal, por sus antecedentes

la presencia de bilidads ia) o por
inferacciones 15as (diuréticos, farmacos

la dosis de MTF a 850 mg o 500 mg cada 12 h, con los ali-
mentos. Si se presentan efectos adversos gastrointestinales
con la titulacion de dosis de MTF del segundo paso, retomar
las dosis iniciales tolerables alcanzadas del primer paso, y re-
valuar aumentar las dosis dias més tarde. La médma dosis
efectiva de MTF suele ser 1.000 mg cada 12 h (2gen 24 h),
usualmente se utilizan dosis de 850 mg cada 8 h (2.550 mg)
con modestos incrementos de efectividad pero con efectos
secundarios que pueden limitar su utilizacion

C. Diversos autores recomiendan como ufiizar MTF en pacien-
tes con alteracion de la funcion renal:

}  Pacientes con filtrado glomerular (FG) = 60 mlimin

nefrotoxicos).

D. El efecto més raro (1-5 casos por 100.000) y grave inducido
por la MTF es la acidosis lacica. Muchos de estos casos de
acidosis lactica han tenido lugar en pacientes en los que el
farmaco estaba confraindicado por padecer alguna condicion
qgrave adicional (sepsis, insuficiencia cardiaca, insuficiencia
renal, etc). Se aconseja discontinuar el tratamiento con MTF
si el paciente debe ser sometido a un examen radiologico
que use contraste yodado. El American College of Radiclogy
(ACR), en su 8 version del afio 2012, divide los pacientes en
diferentes de riesgo (segin de crea-
tinina y presencia de comorbilidades) y recomienda el tempo
de suspension de la MTF (tabla 1)

Tabla 1. Categorias de riesgo para la administracion de sustancias de contraste yodado intravenoso en pacientes que
reciben MTF
Calegoria | Con funcion renal normal, sin comorbilidades No hay necesidad de refirar la
MTF ni de revisar la funcion renal
Calegoria Il Con funcion renal normal pero con comorbilidades La MTE debe sef refirada
para acidosis lactica’ al momento del estudio y
+ Disfuncion hepatica Testablecida 48h despues.
- Alcoholismo En esta categoria es importante
+ Fallo cardiaco o respiralorio, sepsis, infeccion severa 1 Comunicacion entre radiologos
o y clinicos para reiniciar el
tratamiento con MTF
Administracion concomitante de medicamentos
nefioloxicos como aminoglucosidos
0
Estudios repefidos o con alias dosis de medios
de contraste IV
Calegoria Il Alteracion de la funcion renal La MTF debe ser refirada en el
momento del estudio y debe
hacerse una valoracion de la
funcion renal para decidir el
momento de reintroduciria
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