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1. INTRODUCCIO



1.1. Impacte de la malaltia cerebrovascular

Segons dades de I'Organitzacio Mundial de la Salut, la malaltia vascular
cerebral (MVC) representa la tercera causa de mort a I'adult després de la
cardiopatia isquemica i el cancer, i es considera responsable del 10% de les
morts en els paisos industrialitzats. D’altra banda, és la primera causa
d’invalidesa a I'adult, i la segona de demeéncia després de la malaltia
d’Alzheimer, essent en realitat una malaltia més discapacitant que mortal. Es
calcula que més d’'un 60% dels pacients que pateixen un ictus requeriran algun
tipus d’assisténcia a les seves activitats de la vida diaria dues setmanes
després degut als seus simptomes'. Al Barcelona Stroke Registry, un 72,2%
dels pacients que van patir un infart cerebral i un 84,4% dels que van patir una
hemorragia intracranial tenien algun grau de limitacié funcional a I'alta®. Més a
llarg termini, un estudi recent conclou que als 5 anys de l'ictus, la supervivéncia
és d’aproximadament el 40%, i la meitat dels supervivents estan discapacitats i
amb dependéncia funcional®. Entre d'altres factors, I'edat, la severitat de I'ictus i
la recurréncia de l'ictus (factor alhora determinat per la seva etiologia) sén
marcadors pronostic. A més, aquesta discapacitat causada per I'ictus fa que un
percentatge molt variable de pacients (entre 11 i 85% segons I'estudi) no

puguin retornar a la seva activitat laboral®.

1.1.1. Impacte de la malaltia cerebrovascular a Catalunya

Segons dades del Departament de Sanitat i Seguretat Social de Catalunya,
I'any 2002 el nombre d’altes hospitalaries amb el diagnostic principal de MVC
van ser 12335. D’aquests, 9509 van ser ictus isquémics i 2826 hemorragies

intracranials. A aquesta xifra cal sumar-li 2292 atacs isquémics transitoris (AIT).



En els isquemics predomina el sexe masculi (53%) i la seva frequencia
augmenta amb 'edat. En canvi, en els hemorragics, predomina el sexe femeni
(56.8%). En les hemorragies parenquimatoses també augmenta la incidéncia
amb I'edat pero les hemorragies subaracnoidals tenen una major incidencia en
I'edat mitjana de la vida. La incidencia ha augmentat progressivament en els
darrers anys, de manera que al 1995 la xifra d’altes hospitalaries amb el
diagnostic de MVC va ser de 9221, passant, en aquests 7 anys, d'una taxa

d’incidencia de 223 casos per cada 100.000 habitants a una de 245.

A Catalunya, I'any 2001, la MVC va ser la causa directa de 5138 defuncions,
xifra que representa un 9,2% de la mortalitat global, el 7,5% en homes i '11,1%
en dones, segons dades del Registre de Mortalitat de Catalunya. Entre els anys
1983 i 2001, s’ha observat una important reduccié en la mortalitat deguda a la
MVC, d’'una taxa de 157,4 per 100.000 habitants I'any 1983 fins a una de 61,2

I'any 2001.

1.1.2. Impacte de la malaltia cerebrovascular al Maresme

L’Hospital de Mataré té una area d’influencia d’aproximadament 208.000
habitants, abarcant bona part de la comarca del Maresme (figura 1.1). L'any
2002, el nombre d’altes amb el diagnostic principal de MVC va ser de 368.
D’aquests, 266 van ser infarts isquémics, 38 hemorragies intracranials i 64 AIT.
La mortalitat intrahospitalaria va ser del 6%. L’'index de dependéncia funcional
(escala de Rankin modificada a I'alta superior a 2) i mortalitat a I'alta va ser del

36%.



Figura 1.1. Mapa de tota la comarca del Maresme. En negreta, els municipis

gue componen I'area d’influencia de I'Hospital de Mataro.

1.1.3. L’ictus: un problema creixent

Com s’ha comentat abans, la incidéncia de I'ictus esta en creixent progressio i
s’espera que continui essent aixi. Hi ha dues raons principals per explicar
aquest fet: d’'una banda, I'envelliment progressiu de la poblacié. S’estima que la
poblacié major de 65 anys augmentara un 11% en només una decada. De
I'altra, el progressiu canvi d’estil de vida, de rural a urba, ha fet augmentar la
preséncia dels factors de risc vascular, com la hipertensio, la diabetes, el
colesterol i la cardiopatia isquémica (tot i que també se’n ha millorat el
tractament). A més, s’esta observant un percentatge cada vegada més alt de

dones fumadores en les edats de risc.
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1.2. L’ictus, un fenomen dinamic

1.2.1. Isquemia cerebral

L’infart cerebral no és un procés monofasic, siné que quan s’esdevé la
isquémia cerebral es posen en marxa una serie de mecanismes i processos

bioquimics que porten per diferents vies a la mort neuronal.

La reduccio del fluxe cerebral per sota de 10 ml/100 g/min en una determinada
area comporta una rapida mort cel.lular. Perd entre aquest nucli isquémic i el
parénquima amb perfusié normal hi ha una zona amb hipoperfusio que es
transformara en infart si es donen una serie de circunstancies adverses i no es
produeix el fenomen de reperfusié®. D’altra banda, la isquémia i posterior
reperfusio condicionen una serie de respostes inflamatories a les primeres

hores que també contribuiran a la mort cel.lular.

1.2.2. Hemorragia cerebral

De la mateixa manera que la isquémia, 'hemorragia cerebral tampoc no és un
fenomen estatic i puntual. El trencament d’un vas condiciona I'hnemorragia
inicial i aquesta provoca compressio i destruccio de capil.lars i artéries
adjacents, afegint més volum d’hemorragia®. L’existéncia d’una isquémia
perilesional i, per tant, una zona de penombra de forma similar al que succeeix
amb l'infart cerebral, esta controvertida. D’altra banda, a les primeres 48 hores
apareix la formacio de I'edema perilesional vasogénic, que fara créixer el volum

lesional.
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1.3. L’ictus, una urgencia tractable

Fins fa no molts anys, es considerava que no hi havia cap tractament efectiu
per modificar el curs natural a la fase aguda de l'ictus i, per tant, si arribava a
urgencies un pacient amb simptomes d’haver patit un ictus no es prioritzaven
les mesures diagnostico-terapeutiques. Pero en els darrers anys la situacio ha
donat un tomb. En primer lloc, s’ha demostrat que hi ha nombrosos factors,
com el maneig de la glicemia, la pressio6 arterial, la hipoxémia o la temperatura,
entre d’altres, que tenen implicacions en el pronostic; en segon lloc, s’ha
demostrat I'eficacia del tractament fibrinolitic amb l'activador del plasminogen
tisular (t-PA) administrat a les 3 primeres hores; finalment, es contempla un
futur esperancador amb la possibilitat d'ampliar la finestra terapeutica com a
minim a les 6 hores i el desenvolupament de nous agents farmacologics per a
la fase aguda, aixi com altres mesures per casos especifics, com la craniotomia
i la hipotermia per I'infart maligne de I'artéria cerebral mitja. No podem obviar, a
més, I'existéncia de I'hemorragia subaracnoidal, una entitat que requereix una
actuacié diagnostco-terapéeutica urgent que només es podra realitzar en
hospitals especialitzats. Es consideren a continuacio les diferents mesures
terapeutiques que s’han demostrat efectives per millorar el pronostic a l'ictus

agut.

1.3.1. Mesures generals

1.3.1.1. Proteccio de lavia aéria i tractament de la hipoxia
La monitoritzacio de l'ictus agut ha d’assegurar una correcta oxigenacio per
evitar la hipoxemia i 'augment de la pressié intracranial. Mantenir una

oxigenacio adequada és un component important del tractament de I'ictus a
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urgencies, ja que si bé no té efecte sobre la zona ja lesionada estructuralment,
pot ser important per la preservacié del metabolisme a la zona marginal de la
lesio (zona de penombra). Cal evitar també la hipercapnia, ja que accentua la

hipertensio intracranial pel seu efecte vasodilatador.

Fins a un 63% de pacients poden presentar disminucio de la saturacio d’oxigen
arterial en la fase aguda de l'ictus’, i es considera indicada I'administracio

d’oxigenoterapia si la saturacié d’oxigen és inferior al 92%°°.

1.3.1.2. Tractament de la hipertensié i hipotensio

La hipertensio arterial és molt frequient a la fase aguda de l'ictus, com a
resposta d’estrés o com a resposta per regular la pressio de perfusio de la zona
isquémica, entre d’altres mecanismes invocats. Generalment, la pressio arterial
disminuira espontaniament en els dies seguents. A la practica clinica diaria no
és infreqUent el cas d’'un ictus amb simptomatologia menor catalogat de crisi
hipertensiva, condicionant aixi un doble error, de diagnostic i de tractament.
S’ha vist que el tractament amb hipotensors d’aquest augment transitori de la
pressio arterial pot conduir a un empitjorament clinic. Recentment, en un article
de Castillo i cols. s’ha demostrat que un descens superior a 20 mmHg de la
pressio sistolica s’ha associat a deteriorament neurologic i pitjor pronostic
funcional**. En el mateix article, s'observa que la pressié sistolica ideal en la
fase aguda de l'ictus és 180 mmHg, empitjorant el pronostic per sobre i per sota
d’aquesta xifra. Actualment, les diferents guies d’actuacié recomanen
tractament farmacologic, en pacients amb un infart cerebral, només si la

pressio arterial és superior a 200-220 mmHg de sistolica 0 a 120 mmHg de
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diastolica®*°. En situacions especials, com la preséncia d’una sindrome
coronaria aguda, insuficiencia cardiaca o I'administracio de tractament
fibrinolitic, aixi com en el cas de I'hemorragia intracranial, el limit es situa a

180/105 mmHg.

Pel que fa a la hipotensio, €s excepcional en l'ictus agut, la causa més frequent
és la depleccio de volum i caldra descartar una de les seglents situacions:
infart de miocardi, tromboembolisme pulmonar, diseccio adrtica, hemorragia

digestiva i sepsi.

1.3.1.3. Control de la funci6 cardiaca

L’existéncia d’arritmies secundaries a I'ictus no és infrequent i, a més, la
presencia d’insuficiéncia cardiaca o un infart agut de miocardi empitjora el
pronostic*?. Per tant, aquestes situacions s’hauran de preveure i tractar. Es
recomana, en la fase aguda de l'ictus, la monitoritzacio cardiaca particularment
en pacients amb cardiopatia previa, historia d’arritmies, pressio arterial
inestable, signes d'insuficiencia cardiaca, ECG anormal o amb infart que afecti

el cortex insular®®.

1.3.1.4. Hipertérmia
La hipertermia s’associa a un pitjor pronostic i a deteriorament neurologic

durant les primeres hores, tant en ictus isquémics com hemorragics™>*°

, pel
que s’ha de tractar amb paracetamol si és superior a 37.5%"%. A més, cal
descartar la preséncia d’'infeccions pel risc que tenen aquests malalts de patir-

ne i, en cas positiu, tractar-les precocment amb antiobiotics®®.
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1.3.1.5. Hiperglicémia- hipoglicemia

La hiperglicemia en l'ictus agut és un factor independent de mal pronostic
funcional i de mortalitat intrahospitalaria, tant en pacients diabetics com en no
diabeétics®’. Per aquest motiu el tractament de la hiperglicémia és basic en la

fase aguda de Iictus®*%18,

La hipoglicémia pot produir simptomes focals que poden confondre’s amb un
ictus. Es cas d’apareixer, s’ha de tractar amb solucions glucosades, que, en

altres circunstancies, s’han d’evitar.

1.3.1.6. Nutricio

La malnutricioé pot aparéixer en 1 de cada 4 pacients en la fase aguda de l'ictus,
afavoreix les complicacions i és un factor de mal pronostic en quant a
recuperacié funcional'®. En els pacients amb ictus, I'existéncia de disfagia i/o
afectacio del nivell de consciéncia pot interferir amb la ingesta i ser causa de
desnutricié. La disfagia és present en aproximadament el 50% de pacients amb

20,21

ictus si s’avalua amb metodes clinics (la frequiencia és superior utilitzant

tecniques més sensibles i precises com la videofluoroscopia) i diversos estudis

2225 associant-se

han demostrat que és un factor independent de mal pronostic
sobretot a una major incidencia de pneumonia per broncoaspiracio. La
capacitat deglutoria, per tant, ha de ser avaluada diariament de forma clinica en
tots els pacients.

La desnutricié ha d’evitar-se en I'ictus agut. Sovint és necessaria I'alimentacio

enteral amb sonda nasogastrica®.
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1.3.1.7. Mobilitzacio

Diverses complicacions derivades de la immobilitzacio del pacient poden donar-
se amb frequiencia variable, motiu pel que la mobilitzacié temprana i I'inici
precoc de la rehabilitacié forma part del tractament de la fase aguda de
lictus®?®. L’espatlla dolorosa afecta a un 40-70% de casos, segons el grau de
severitat de I'ictus®” . Cal preveure la possibilitat de caigudes, que poden
causar fractura en un 3% de casos, i empitjorar el pronostic funcional en
complicar la rehabilitacié®®*°. Les nafres per decubit i la trombosi venosa
profunda soén altres complicacions del pacient immobilitzat que s’hauran de
preveure amb mesures posturals i també mediques, com I'heparina de baix pes
mol.lecular en el cas de la trombosi venosa profunda. Aquesta darrera és poc
frequent pero potencialment greu, ja que la seva consequéncia, el
tromboembolisme pulmonar, ocasiona el 10-25% de morts després d’'un

ictus®3L,

1.3.2. Tractament de I'’edema cerebral

L’edema cerebral postisquemic (citotoxic i vasogenic) es déna a les primeres

3233 assent sovint

48 hores i és la principal causa de deteriorament neurologic
causa de mort. La disminucio del nivell de consciencia, la cefalea i els vomits,
els trastorns oculomotors, la asimetria pupilar i les alteracions de la respiracio

han d’alertar sobre el risc d’herniacid cerebral.

El tractament medic inclou evitar les solucions hipoosmolars i els farmacs que

produeixen vasodilatacio cerebral. L'elevacio de la capcalera del llit a 20-30°, la
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hiperventilacio i agents osmotics com manitol també estan indicats en el
tractament de I'edema cerebral i la hipertensié intracranial®“>*.
La hipotermia moderada ha demostrat la seva utilitat per reduir la pressio

intracranial en pacients amb infart extens de I'artéria cerebral mitja®=°

, toti que
esta associat a greus efectes secundaris, principalment un efecte rebot

d’elevacié de la pressié intracranial®®.

En els infarts extensos de I'arteria cerebral mitja, 'edema associat a les
primeres hores comportara en molts casos, sobretot en pacients joves, un
efecte massa amb herniacio supratentorial, situacié amb una alta mortalitat.
L’hemicraniectomia descompressiva ha demostrat la seva utilitat en reduir la

mortalitat i millorar el pronostic dels supervivents®"%,

Els ictus de cerebel, tant isquémics com hemorragics, poden ocasionar
hidrocefalia i/o un efecte massa sobre tronc cerebral. Es molt important
detectar de forma precoc els signes clinics de mala evolucié, ja que el
tractament neuroquirurgic, efectuat a temps, pot ser eficac en aquests

pacients®¥4.

1.3.3. Tractament especific: fibrinolisi i neuroprotectors

1.3.3.1. Fibrinolisi
Davant els resultats de I'estudi NINDS*, al 1996 la FDA va aprovar la utilitzaci6
de I'agent trombolitic activador tisular del plasminogen d’origen recombinant (rt-

PA) per la seva administracio per via intravenosa al tractament de la fase
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aguda de I'ictus isquémic dintre de les tres primeres hores des de l'inici dels
simptomes. A l'actualitat, és I'inica alternativa terapeutica en aquests pacients.
Nombrosos estudis comunitaris a Nord-America i Europa han demostrat que la
seva utilitzacio a la practica clinica reprodueix els resultats d’eficacia i seguretat
obtinguts als assaigs clinics. Els resultats van ser especialment satisfactoris
guan es va realitzar un registre prospectiu dels pacients tractats, aplicant el
protocol de I'estudi NINDS i seguint les recomanacions de la American Heart
Association i de la American Academy of Neurology, que limiten la seva
prescripcid a neurolegs o facultatius experts en el tractament de la fase aguda

de lictus®*,

Es fonamental que el tractament fibrinolitic es realitzi de forma segura i en el
menor temps possible***’. Alguns estudis comunitaris han demostrat una
frequiéncia elevada de desviacions de protocol i, paral.lelament, d’hemorragies
cerebrals simptomatiques quan no es van seguir metodes de registre
prospectiu i de seguiment de les complicacions. Per tot aixo, a Espanya, igual
que a la resta de Europa, la fibrinolisi en pacients amb ictus isquémic ha de

realitzar-se dintre del registre SITS-MOST.

Tot i la seva provada eficacia, la fibrinolisi pel tractament de I'ictus isquémic és
infrautilitzada, principalment degut a que els pacients arriben massa tard als
hospitals, pero una altra rad és el retard intrahospitalari. Per millorar el primer
aspecte cal desenvolupar campanyes educacionals a la poblacio i personal

sanitari i millorar la interconnexié extra i intrahospitalaria®’. Koennecke i cols*®
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han observat que la major experiéncia de 'Equip d’Ictus redueix de forma

significativa el retard per I'inici de la fibrinolisi.

Son aquells hospitals que disposen de neurolegs especialitzats en patologia
neurovascular i els que disposen de protocols d’actuacio que limiten
I'administracio de rt-PA a neurolegs els que tenen taxes més baixes de

mortalitat hospitalaria entre els pacients ingressats per un ictus isquémic*®°.

A Espanya I'experiéncia amb fibrinolisi és bona, si bé limitada en I'actualitat a
pocs centres hospitalaris. Les dades d’un estudi observacional prospectiu dels
primers 155 pacients inclosos en el Registro de Trombolisis del Grupo de
Estudio de las Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN*! mostren com
I'evolucio clinica va ser almenys tan favorable com I'observada als assaigs
clinics NINDS i ECASS-Il i a I'estudi obert STARS, malgrat una major gravetat
de l'ictus a I'inici del tractament. Els bons resultats d’aquest estudi sobre
seguretat cal atribuir-los a la correcta aplicacio dels criteris de tractament, aixi
com al control i seguiment dels pacients per neurolegs amb experiéncia, com

apunta I'escas nombre de desviacions del protocol (6.4%).

1.3.3.2. Neuroprotectors

El concepte de neuroproteccio fa referencia a la necessitat d’actuar sobre algun
dels mecanismes que intervenen en el desenvolupament de la lesié isquemica
cerebral, i té com a finalitat limitar el volum de la lesié i la mort cel.lular.

Als darrers anys, una gran quantitat de substancies que interferiexen en algun

pas de la cascada isquémica ha mostrat eficacia com a neuroprotectors en

19



estudis experimentals, pero fins ara la gran majoria d’ells han fracassat en
assaigs clinics®®. Només la citicolina ha mostrat una tendéncia a I'eficacia en
els diferents estudis, pero sense resultats concluents. Per aguest motiu es va
realitzar una metaanalisi amb les dades individuals dels pacients inclosos als
assaigs clinics que havien avaluat I'eficacia de la citicolina respecte el

placebo®.

En aquesta metaanalisi s’inclouen pacients amb infart cerebral que havien estat
aleatoritzats (i, per tant, tractats) abans de les primeres 24 hores i amb un
déficit moderat-sever, entre altres criteris d’'inclusio. Els pacients tractats amb
citicolina van tenir una millor recuperacié funcional al cap de 3 mesos, essent la
dosi de 2000 mg/dia la que mostrava major eficacia. Aquests resultats son els
més prometedors que ha obtingut fins ara un farmac neuroprotector.

Actualment hi ha diversos assaigs clinics en marxa en aquest sentit.

1.4. La cadena assistencial al’ictus

Com s’ha vist en el capitol anterior, I'ictus és una malaltia tractable i que
requereix una atencié hospitalaria urgent, ja que I'eficacia de les mesures
terapeutiques és major quant abans s’inicien. La cadena assistencial a l'ictus és
una sequéncia que ha d’estar completament organitzada i ben coordinada entre
els dos principals esglaons de la cadena, el prehospitalari i I'hospitalari.

El primer pas de la cadena és el reconeixement dels simptomes com a ictus i
com a urgencia per part del propi pacient, aspecte que és revisat al capitol 1.5
d’aquesta introduccio. Una vegada contactat el sistema sanitari sera vital reduir

el temps de latencia prehospitalaria. L'activacié del Codi Ictus permet reduir la
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demora extrahospitalaria, aixi com la intrahospitalaria, ja que permet preparar i
coordinar I'equip medic hospitalari. El pronostic pot variar en funcié de
I'organitzacio intrahospitalaria, essent millor si el centre disposa de neuroleg i

Unitat d’lctus.

1.4.1. L’atencio prehospitalaria. El Codi Ictus

Davant I'evidencia que el rapid diagnostic i tractament millora el pronostic dels
pacients amb ictus i, sobretot, davant la possibilitat d’establir un tractament
especific a les primeres hores, ha crescut als darrers anys la necessitat de
desenvolupar estratégies per reduir al maxim la demora extrahospitalaria. Un
sistema emprat a alguns paisos i que s’esta implementant a Catalunya és el
Codi Ictus. El Codi Ictus és, en resum, un sistema d’alerta que permet un rapid
procés d’identificacio, notificacié i trasllat de pacients que tenen simptomes
suggestius d’ictus i que poden rebre tractament especific a les primeres hores.
Pot activar-se des dels sistemes d’emergencia médica (061), centres d’atencio
primaria o hospitals comarcals. Aquesta activacié marcara una prioritat pel seu
trasllat a I'hospital de referéncia, on, alhora, el neurdleg posara en marxa tot el
sistema diagnostic i terapeutic, que estara a punt quan el pacient arribi en

'ambulancia.

A Catalunya ja s’ha demostrat I'eficacia del Codi Ictus. Al 1999, Alvarez-Sabin i
cols. van evidenciar que s’aconseguia reduir en més de 30 minuts (de 80 a 49)
I'arribada a urgencies, en més d’1 hora el temps transcorregut fins a rebre

atencio neurologica i en gairebé 1 hora i mitja el temps de latencia des de l'inici

|54

dels simptomes fins la realitzacio de la TC cranial®. Posteriorment, i una
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vegada consolidat el Codi Ictus a la mateixa area, es va posar de manifest una
reduccio significativa de la demora en l'inici del tractament fibrinolitic, el que
permet tractar més pacients i de forma més precog, afavorint aixi la seva

eficacia i una millor evoluci6 clinica dels pacients*’.

En el moment de realitzar aquest treball, no s’havia implementat el Codi Ictus a
I'area d’influéncia del nostre hospital. Per tant, els pacients arribaven de forma
particular o amb transport sanitari amb la urgéncia marcada pel seu propi
coneixement i interpretacio dels simptomes, i essent el nostre I'Hospital de
referencia. Amb posterioritat, mesos després de finalitzar la recollida de casos,
s’ha implementat a la regio del Maresme i Barcelones Nord el sistema del Codi
Ictus, essent I'Hospital Germans Trias i Pujol el de referencia pels ictus amb
demora de menys de 6 hores i que compleixin els criteris d’'inclusié. Aquests
criteris d’activacié del Codi Ictus s6n: demora de menys de 6 hores des de l'inici
dels simptomes (en els ictus al despertar, I'hora que van anar a dormir), edat
inferior a 80 anys, independéncia prévia per les activitats de la vida diaria i no

tenir comorbilitat elevada.

L’esquema del protocol d’activacié del Codi Ictus a la nostra area, en

funcionament des del mes de Juny de 2004, es representa a la figura 1.2.
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Figura 1.2. Circuit d’atencio a l'ictus segons el Pla d’Atencio a la Malaltia

Vascular Cerebral al Barcelonés Nord i Maresme
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1.4.2.L’atencio intrahospitalaria. Les Unitats d’Ictus

Totes aquestes mesures per reduir la demora extrahospitalaria han d’anar
acompanyades d’'una bona atenci6 hospitalaria, destinada a reduir al maxim els
temps de laténcia intrahospitalaris. L'avaluacio per un neurdleg o metge amb
experiencia en el maneig de pacients amb ictus, la realitzacio de la tecnica de

neuroimatge escollida, prova ultrasonografica quan s’escau i l'inici de les
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mesures terapeutiques haurien de ser realitzades en el menor temps
possible®>°,

S’ha demostrat que I'atencié protocolitzada i especialitzada dels pacients en
Unitats d’Ictus millora el seu prondstic®’. La Unitat d’ictus ha de ser una area
especifica de I'hospital, habitualment de 4-6 llits, destinada de forma exclusiva
a l'ingrés de pacients amb un ictus agut, ja des del primer moment. Alla, sén
atesos per un equip especialitzat i multidisciplinar coordinat pel neuroleg (en la
majoria de casos, un neuroleg amb especial interes i formacio en patologia
vascular cerebral), que compta amb mitjans diagnostics apropiats disponibles
les 24 hores del dia. Una revisi6 sistematica de la Stroke Unit Trialists’
Collaboration va demostrar que les Unitats d’Ictus redueixen significativament
la mortalitat, dependéncia i institucionalitzacié dels pacients®®. Cal puntualitzar,
pero, que la majoria d’estudis inclosos en aquesta revisié comparaven
I'evolucid clinica de pacients ingressats en Unitats d’lctus amb d’altres
ingressats a serveis de Medicina Interna. Més recentment, diversos estudis han
demostrat també el benefici respecte Equips d’Ictus o Sala convencional de
Neurologia. Aixi, Fuentes i cols. van observar que els pacients ingressats en
Unitats d’Ictus tenien una menor dependéncia a l'alta, un major index de retorn
a domicili i una menor estada hospitalaria®®. Un altre estudi recent obté una
significativa reduccio en la mortalitat en els pacients ingressats en Unitats
d’lctus®. En termes de qualitat de vida a llarg termini, també s’ha demostrat el

benefici de les Unitats d’Ictus®:.
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1.5. El coneixement de I'ictus a la poblacio general

Un dels factors més determinants, i sobre els que es pot incidir, és el
coneixement que la poblacié general té sobre l'ictus, tant pel que fa als seus
simptomes com a la seva potencial gravetat, aixi com també la importancia
dels factors de risc. Fins ara pocs estudis, i amb metodologia diversa, han
avaluat aquest aspecte, pero coincideixen en posar de manifest un pobre

coneixement de la malaltia en la poblacid.

Al 1998, Pancioli et al®. van realitzar una enquesta telefonica a 1880 individus
de Cincinnati. Es demanava als enquestats que anomenessin 3 simptomes
associats a I'ictus. Només un 57% van dir-ne correctament un o meés, i el més
anomenat va ser el mareig. La resta de simptomes van arribar com a molt al
20%. En el mateix estudi, se’ls demanava també 3 factors de risc per I'ictus. Un
68% en va anomenar correctament un o0 més, essent la hipertensié arterial
(HTA) el més conegut. Es interessant destacar que només un 57% dels
hipertensos van anomenar la HTA, un 35% dels fumadors va anomenar el
tabac i només un 13% dels diabetics reconeixien la diabetes mellitus (DM) com
a factor de risc. El nivell d’estudis, el sexe femeni, ser jove i tenir antecedent

d’ictus o HTA afavoria un major coneixement.

En una altra enquesta telefonica, perd aquesta estandaritzada, a Hong Kong®?,
la majoria dels individus van identificar correctament la HTA com a factor de
risc, pero és destacable que un 32.2% dels enquestats no interpreten I'habit

tabaquic com a factor de risc de patir un ictus o ho dubten. Pel que fa a la DM,

25



un 59.7% l'identifiquen com a factor de risc, un 22.9% diu activament que no ho

és i la resta dubten.

Una darrera enquesta telefonica realitzada a la poblacié general per avaluar el
coneixement sobre els AIT revela que només un 8.7% va definir-lo
correctament i un 8.6% va saber referir almenys un simptoma®. En aquest cas,
I'edat avancada, aixi com el sexe femeni i el nivell d’estudis i economic

s’associaven a un millor coneixement.

Resultats similars sobre el coneixement de simptomes i factors de risc s’han
obtingut a un estudi recent que inclou 3000 entrevistes a tot I'Estat Espanyol®°.
En aquest, només un 32.6% van anomenar un o més simptomes (la pérdua de
forca el més frequient) i més d’un 40% no van saber anomenar cap factor de

risc.

A Catalunya disposem de 2 estudis a poblacié general amb conclusions
similars. Un guestionari realitzat a 1000 individus que es visitaven al seu Centre
d’Atencid Primaria, a I'area d’influéncia de I'Hospital Vall d’'Hebron de
Barcelona, conclou que un 10% tenia una completa ignorancia sobre la malaltia
i un 50% un bon coneixement®. Els simptomes més associats a la malaltia van
ser la perdua de forca o sensibilitat (55%), pero la resta de simptomes eren
reconeguts en menys del 20%. Novament el sexe femeni i el nivell d’estudis
universitari i, en aquest cas, I'edat mitjana de la vida, s’associa a un millor
coneixement. Una altra enquesta a Barcelona, en aquest cas a adolescents,

posa també de manifest un escas coneixement sobre l'ictus®’.
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Un altre aspecte important és conéixer si la poblacié identifica els simptomes
com a motiu d’'urgéncia. Només un 45.4% dels enquestats per Segura i cols.

15, A I'estudi de Montaner

van reconeéixer que anirien immediatament a I’hospita
i cols.®® es demana el mateix a les persones familiaritzades amb la malaltia. En
aguest cas, més d’'un 95% aniria a I'hospital o avisaria una ambulancia, pero de

forma interessant un 42.5% afirma que si els simptomes fossin transitoris

anirien al seu metge de familia.

La identificacié de simptomes i factors de risc és aparentment millor en un
estudi realitzat a Gran Bretanya®® i que consistia en una entrevista
semiestructurada a 410 individus majors de 65 anys, tots ells amb algun
d’aquests factors: ictus previ, fibrilacié auricular, HTA, DM. La dada més
rellevant d’aquest estudi €s que un 85% dels enquestats no es considerava en

risc de patir un ictus.

Son mes escassos els treballs destinats a avaluar el coneixement en els propis
pacients amb ictus, pero les conclusions sén similars. En funcié de I'estudi,
entre un 21 i un 36% dels pacients ingressats per haver patit un ictus
reconeixen que van pensar que tenien un ictus en el moment d’instauracio dels
simptomes® . En una de les séries, menys de la meitat dels patients

identificava I'ictus com una malaltia del cervell”®

. Quan se’ls demana que
anomenin simptomes de l'ictus les respostes en els pacients no és millor que
en la poblacié general, ja que només un 58-61% és capac¢ d’anomenar-ne

almenys un, essent de nou la perdua de forca el més referit. La identificacio de
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factors de risc dona resultats similars, de manera que un 57-64% és capag
d’anomenar-ne un o més. De forma interessant, en una de les series, nomeés un
31% dels hipertensos identifica la HTA com a factor de risc de patir un ictus’®.
L’edat avancada’®, el sexe femeni i tenir antecedents d'ictus en coneguts’*

s’associen a un millor coneixement de la malaltia.

Es pot considerar, per tant, que el coneixement que té la poblacié general
sobre l'ictus és pobre, tant pel que fa als seus simptomes com als factors de
risc relacionats, essent millor el coneixement en el sexe femeni i els individus

de nivell cultural alt, i essent I'edat un factor més controvertit.

1.6. Lademora en I'atencio al pacient amb ictus

Coneixent que les possibilitats de tractament i el pronostic final vindran influits
per la rapidesa en acudir a I'hospital des de I'inici dels simptomes, diversos
estudis han analitzat la demora i els factors que hi influeixen. El seu disseny és
molt variable, cosa que fa dificil unificar les dades. Per exemple, en els ictus al
despertar, alguns estudis consideren I'hora d’inici com I’hora d’anar a dormir,
d’altres I'hora que es desperten, i d’altres els exclouen. Alguns estudis exclouen
també pacients que acudeixen més enlla de 24 o 72 hores, cosa que
condiciona un biaix en les dades de demora. Tantmateix, els factors analitzats
per avaluar quins influeixen en la demora son diferents a cada estudi, pero en
general s’han avaluat més els factors sociodemografics i clinics que els

mateixos subtipus d’ictus.
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En resum, el percentatge de pacients que arriben abans de les 3 hores és del
8-46% en funcié de I'estudi’®’®. En un estudi que inclou només ictus amb hora
d'inici coneguda el percentatge de demora inferior a les 3 hores és del 50%%.
El percentatge de pacients que arriba abans de 6 hores varia entre un 35 i un
75%"> 798183 No hem inclds en aquestes dades els estudis que en el seu
disseny exclouen pacients amb demora superior a 24 o 48 hores, per

considerar que esbiaixarien les dades.

Els factors que s’han associat a una major o menor demora varien en funcié de
I'estudi. Si analitzem les dades sociodemografiques, I'edat és un dels factors
més controvertits, ja que és dels més mencionats com a influent en la demora,
pero amb resultats contradictoris. L'edat avancada s’ha associat principalment

72,74,75,77

a una menor demora , pero altres autors han observat el contrari en les

seves séries’®®*. La resta de variables sociodemografiques no acostumen a
influir en la demora. Només dos estudis han detectat una influencia del sexe,
perd en un d'ells era el sexe femeni’® i en I'altre el masculi® els que
s’associaven a menor demora. Altres factors sociodemografics associats a una
menor demora en algun estudi (perd no en la majoria) han estat el fet de viure a

7
[ 5

una ciutat i a menor distancia de I'hospital®, viure sol i ser treballador en actiu®

i viure acompanyat’®.

Quant a les circunstancies de l'ictus, tnicament en 2 estudis de la passada
década es detecta que I'inici dilirn de la clinica s’associa a una menor

demora®'.
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La influéncia dels antecents patologics i/o0 presencia de factors de risc vascular
no ha estat avaluada en totes les series, pero en les que si ho han fet
generalment no s’obtenen resultats estadisticament significatius. L’antecedent
personal d’ictus és el factor que més s’ha associat a una major rapidesa en
acudir a urgéncies’*"9%2, ’existéncia d’un antecedent familiar d’ictus també

s'associava a una menor demora en I'estudi de Srivastava i cols™.

Una de les conclusions en que més coincideixen totes les series és en el fet
que la utilitzacié dels serveis d’emergéncia per acudir a I’hospital disminueix la
demora® 707476798687 | sastydi de Schroeder i cols.®” avalua quins son els
factors que s’associen a una major utilitzacio de I'ambulancia en els pacients
amb simptomes d'’ictus. L’edat avancada i la percepcié d’urgéncia per part del
pacient sén els factors que influeixen en la utilitzacié del transport sanitari.
Sorprenentment, els pacients que afirmaven tenir coneixements previs sobre la

malaltia van ser els que menys van recérrer a I'ambulancia.

L’altre factor destacat de forma unanime per tots els estudis que I'han avaluat
és la severitat de l'ictus, en qualsevol de les diferents escales
neurologiques>>®970.7276.78808284 ‘Tqtq |5 autors coincideixen a dir que els ictus
més severs arriben abans a I'hospital. En canvi, la influéncia dels diferents
simptomes associats a l'ictus no ha estat estudiada en la majoria de les series.
78,79 i

En les que si ho han fet, es demostra que la perdua de consciéncia

I'afectaci6 de la parla i simptomes motors’® s’associen a una menor demora.
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La influéncia dels diferents subtipus d’ictus ha estat analitzada en alguns
treballs. En les séries de Geffner® i Yu® el diagnostic d’hemorragia
intracerebral s’associava a una menor demora. Jorgensen i cols.®? també
detecten diferencies significatives en la demora de les hemorragies
intracranials respecte els infarts cerebrals, perdo nomeés en I'analisi univariant, i
conclouen que les hemorragies arriben abans a I’hospital perqué son ictus mes
severs, essent, doncs, la severitat un factor amb més potencia estadistica.
Altres estudis no han demostrat diferencies significatives en quant a la demora

en els diferents tipus d’ictus’” "8,

Pocs estudis han inclos els subtipus etiologics dels infarts cerebrals en les
seves analisis. En un estudi espanyol, Geffner i cols.®® divideixen els infarts en
llacunars i no llacunars. La demora és major en els infarts llacunars. Kimura i
cols.” utilitzen la classificacié TOAST i detecten una menor demora en els
infarts cardioemboalics, tot i que aquesta variable perd significacié estadistica en

I'estudi multivariant, a favor de variables cliniques.

Tots aquests estudis esmentats fins ara mostren algun o alguns factors
associats a la demora extrahospitalaria, els més freqients sén el transport en
ambulancia i la severitat clinica de I'ictus. Perd son pocs els estudis que han
interrogat als propis pacients sobre el motiu de la seva demora. En I'enquesta
de Williams i cols.®, realitzada a 67 pacients amb ictus a la fase aguda, el 76%
van arribar més enlla de les 3 hores, i, d’'aquests, el 86% afirmen que no van
reconéixer els simptomes com a seriosos. La poca severitat clinica dels

simptomes ha estat també un motiu argumentat en un altre estudi®. Finalment,
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en 2 articles, es destaca el percentatge de pacients que decideix contactar amb
un altre metge abans d’anar urgéncies, essent del 44-49%°%%*. D'aquests
escassos estudis es dedueix encara una manca de percepcié d’'urgencia en els

pacients amb ictus.
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2. OBJECTIUS
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1. Analitzar els temps de demora extrahospitalaria en els pacients amb un

3.

ictus a la Comarca del Maresme.

Valorar el coneixement que té la poblacié sobre l'ictus, els seus

simptomes i I'actitud adequada davant els mateixos, i la seva influencia

en el disseny de campanyes educacionals.

Analitzar els factors que influeixen en la demora extrahospitalaria en els

pacients amb un ictus.
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3. MATERIAL | METODE

35



3.1. Poblaci6 d’estudi

S’estudia de forma prospectiva a tots els pacients ingressats a I'Hospital de
Mataré durant un any consecutiu, des de marg¢ de 2003 fins marc de 2004, amb
el diagnostic de malaltia vascular cerebral aguda o ictus, ja sigui infart cerebral,

hemorragia intracranial o atac isquemic transitori.

3.2. Criteris d’exclusio

Els criteris d’exclusié de la present Tesi Doctoral sén:

Pacients que van ingressar procedents d’altres hospitals d’aguts.

e Ingressos programats de Consultes Externes.

e Pacients que van presentar l'ictus mentre estaven a I'Hospital.

e Tots aquells pacients amb qui I'anamnesi no ha estat possible pel seu estat
neurologic (afasia, alteracio de la consciéncia, demencia préevia, nul.la
col.laboracio) i que a més no disposaven de familiar o cuidador adequat per
respondre.

e Pacients que van ser exitus a les primeres hores, als que no ha estat

possible cumplimentar tot el full de recollida de dades.

3.3. Personal implicat en la recollida de les dades

Totes les dades dels pacients van ser recollides pel neurodleg (Ernest
Palomeras) i una infermera o infermer de la Sala de Neurologia (Rosa Monteis,

Carme Fébregas, Marisa Sebastian, Anna Ciurana, Sergi Tort, Montse Torra).
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3.4. Metodologia de larecollida de dades

A tots els pacients que complien criteris d’inclusio i que no tenien cap criteri
d’exclusio se’ls cumplimentava el full de recollida de dades (annex 1) a la seva
arribada a la Planta i, en les variables que ho requerien, a l'alta. La infermera o
infermer recollia les dades sociodemografiques, les dades referents a les
circunstancies de l'ictus, moment d’instauracio, reaccié immediata davant els
simptomes i el seu reconeixement. També s’encarregava del calcul de la
demora des de la deteccio dels simptomes fins I'arribada a urgencies, aixi com
de I'index de Barthel a I'ingrés i a I'alta. Els antecedents medics i familiars, les
dades cliniques i etiologiques de l'ictus i les escales canadenca, NIHSS i

Rankin anaven a carrec del neuroleg.

Totes les dades d’anamnesi eren contestades pel propi pacient sempre que fos
possible. En cas contrari s’escollia el familiar més directe per les dades

sociodemografiques i d’antecedents i un testimoni de l'inici de I'ictus.

3.5. Descripci6 de les variables

3.5.1. Antecedents

S’ha definit tabaquisme com I'habit tabaquic actiu o I'abandonament d’aquest
habit menys de 10 anys abans de I'episodi. La hipertensio arterial (HTA) s’ha
definit com la pressio arterial sistolica igual o superior a 140 mmHg o la

diastolica superior o igual a 90 mmHg informades pel pacient o aquella
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hipertensio tractada farmacologicament. L’antecedent de diabetes mellitus (DM)
s’ha considerat positiu si ha estat comunicada pel propi pacient (nivells
superiors a 120 mg/dl en dues determinacions diferents) o si estava en
tractament antidiabéetic oral o amb insulina. La hipercolesterolémia s’ha definit
com nivells plasmatics documentats superiors a 220 mg/dl o bé si rebia
tractament amb hipolipemiants. Si es diagnosticava DM o hipercolesterolemia
durant l'ingrés I'antecedent també era considerat positiu. A la HTA durant
I'ingrés en un pacient no conegut hipertens nomes se li donava valor com

antecedent si persistia més enlla d’'una setmana.

La cardiopatia isquémica s’ha definit com I'antecedent ben documentat d’angor
o infart agut de miocardi. L'arteriopatia periferica, com la preséncia d’una
claudicacio intermitent a 'anamnesi o bé la presencia demostrada de
vasculopatia arterial (abséncia de polsos, existencia de proves

complementaries que donessin el diagnostic o intervencions relacionades).

L’antecedent personal d’ictus s’ha definit com 'antecedent d’un atac isquemic
transitori, infart cerebral o hemorragia intracranial no silents, és a dir, que
haguessin estat simptomatics. En el cas dels atacs isquemics transitoris, s’ha
considerat I'episodi com un antecedent i que, per tant, no formava part de
I'actual, si havia ocorregut abans dels 7 dies previs. Pels antecedents familiars
d’ictus es van considerar els familiars directes, és a dir, pares, germans, fills i
també el conjuge. La rad de considerar aquest darrer és que es pretenia

avaluar les possibilitats de coneixement de la malaltia i no la genética.
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S’ha creat una variable anomenada “més d’un factor de risc vascular”, utilitzada
a I'estudi estadistic. Equival a tenir dos o més dels seguents: tabaquisme, HTA,
DM, dislipemia, cardiopatia isquémica, arteriopatia periférica, altres cardiopaties

i antecedents personals d’ictus.

3.5.2. Demora

Aquesta és la variable principal. Inicialment, i per I'estudi descriptiu, s’han
agrupat els valors en 0-1 hores, 3-6, 6-12, 12-24 i més de 24. Per I'estudi
estadistic s’han fet 2 grups: menys de 3 hores de demora 0 més de 3 hores. El
motiu de fer el tall en 3 hores és que actualment és la finestra per poder
administrar tractament fibrinolitic. Posteriorment, s’ha realitzat també I'analisi
per detectar els factors que influeixen en una arribada molt rapida, utilitzant

com a punt de tall una demora d’'1 hora.

S’ha considerat I'hora d’inici com I’hora en qué es detecten els simptomes. En
els ictus al despertar, es considera, per tant, I'hora en que el pacient es
desperta i es detecta el déficit, ja que I'objectiu era avaluar la reaccié immediata
en aquell moment. En qualsevol cas, s’han anotat els casos d’ictus al despertar
per analitzar-los per separat si convenia. En els casos en que no es coneixia
amb certesa I'hora d’inici, perquée el pacient estava sol i no podia comunicar-se
ni mobilitzar-se, també s’anotava I'hora en que era trobat. S’ha agrupat també
I’'hora de deteccio en 4 fusos horaris: nit (de les 0 h a les 6 del mati), mati (de
les 6 a les 12), tarda (de les 12 a les 6 de la tarda) i vespre-nit (de les 6 fins les

12 de la nit).
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Al pacient (o testimoni de I'episodi si el pacient no podia contestar) se’ls
demanava quina va ser la primera reaccio. Les respostes “anar a urgencies”,
“trucar a una ambulancia” o “avisar algu perque em portessin a urgencies” es
van unificar com “anar a urgencies”. Per I'analisi estadistica, es van unificar la

resta com a “altres”.

Seguidament se’ls preguntava “que va pensar que tenia”, per valorar el grau de
reconeixement dels simptomes. Es van donar com a “ictus” tots els seus
equivalents populars: “embolia”, “trombosi” o “feridura”. Per I'estudi estadistic,
també es van unificar tota la resta de respostes com a “altres”. Si la resposta no
era ictus, o els seus equivalents, se’ls preguntava posteriorment i de forma

dirigida si havien pensat que tenien un ictus. Tot i aixi, per I'analisi estadistica

només s’ha donat validesa a la primera resposta.

Una vegada calculada la demora, a tots els que van tardar més d’una hora se’ls

va demanar la seva impressio subjectiva del motiu de la demora.

La variable que fa referéncia al medi de transport també ha estat agrupada,
diferenciant si el pacient arribava en transport sanitari (SEM o ambulancia

convencional) o no.

3.5.3. Dades cliniques i etiologiques

En primer lloc, s’anotava quin tipus de simptomes tenia el pacient. En el cas de
I'atac isquemic transitori o I'ictus amb clinica reversible s’anotaven els

simptomes referits pel pacient. Els simptomes que es consideren son el déficit
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motor a extremitats (diferenciant entre I'afectacié d’'una extremitat o de més
d’'una), paresia facial, déficit sensitiu, alteracié del llenguatge (disartria o
afasia), alteracions visuals (oculomotores o campimetriques), alteracions de

I'equilibri, simptomes neuropsicologics i perdua de consciencia.

Els ictus es van classificar en AIT, infart cerebral o hemorragia intracranial. S’ha
definit 'AIT com un déficit neurologic focal de breu durada i en el que no es
demostra lesio a la neuroimatge, d’acord amb la nova proposta de definicio del
TIA Working Group®. A vint-i-nou dels 34 AIT se’ls va practicar una RM cranial

en difusio.

Per la classificaci6 clinica dels infarts s’ha utilitzat la classificacié de Oxforshire
Community Stroke®®, que diferencia 4 grups (annex 2). Per la classificaci6
etiologica dels ictus isquémics s’ha seguit els criteris aprovats per la Sociedad
Esparfiola de Neurologia®, basats en els criteris TOAST®* (annex 3). Les
hemorragies intracranials s’han considerat hipertensives si el pacient era
conegut hipertens, d’altra causa si aquesta ha estat detectada, o desconeguda
si no s’ha pogut demostrar la causa. Per I'estudi estadistic s’han subdividit en 2

grups, les hipertensives i la resta.

Pel que fa a I'artéria afectada en el cas dels ictus isquemics, s’han agrupat en
ACM pels infarts que afectaven el territori de I'artéria cerebral mitja, amb o
sense afectacio d’altres, ACA si s’afectava la cerebral anterior, ACP per la
cerebral posterior, coroidea anterior si aquesta era l'artéria afectada,

vertebrobasilar si s’afectava qualsevol de les 3 arteries cerebeloses principals o
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el tronc cerebral, de territori frontera en els infarts de territoris limitants i
indeterminat si no es podia determinar amb exactitud el vas afectat. El grup
d’ACP i vertebrobasilar s’han agrupat posteriorment com a territori posterior, i

I’ACM, ACA i coroidea anterior, com a territori anterior.

Les hemorragies cerebrals s’han subdividit en lobars, profundes i infratentorials,
d’acord amb les definicions acceptades per la Sociedad Espafiola de
Neurologia®. Per I'estudi estadistic s’han inclds les infratentorials en el grup de

les profundes, seguint criteris d’etiologia més probable.

Les escales cliniques i de situacio funcional utilitzades han estat I'index de
Barthel previ a I'ingrés, la National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS),
escala canadenca i el mateix index de Barthel en el moment de l'ingrés i les 3
darreres més 'escala de Rankin modificada a l'alta. S’ha considerat
independent per les activitats de la vida diaria una escala de Rankin igual o

inferior a 2. Les 4 escales estan desglossades en els annexos 4 a 7.

3.6. Estudi estadistic

L’analisi estadistica s’ha realitzat mitjancant el paquet SPSS 12.0 per Windows.
En primer lloc, s’ha fet una analisi descriptiva de les dades. Les variables
categoriques s’expressen en nombre de casos i percentatges. Les variables
numerigues, com a mitjana i desviacié estandard (DE), excepte per aquelles
gue son escales (Barthel, canadenca, NIHSS i Rankin), que s’exposen com a

mediana i rang interquartilic.
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La variable principal per I'estudi comparatiu ha estat la que indica la demora
des de la deteccio dels simptomes fins I'arribada a urgencies i s’han fet 2
grups: els que van arribar abans de 3 hores i els que van arribar després. Amb
posterioritat s’ha fet una segona analisi en que els grups eren abans i després

d'1l hora.

Per a la comparaci6 entre variables categoriques s’ha utilitzat la prova y? de
Pearson o el test exacte de Fisher (quan hi havia un valor a la taula de
contingéencia que tenia una freqliéncia esperada menor a 5). Per a la
comparacio entre variables numeriques s’ha utilitzat el test de la t de Student,
excepte per aguelles que corresponen a escales neurologiques, en les quals

s’ha fet servir la U de Mann-Whitney.

Un cop determinada la significacio de les variables en relacio a la demora, s’ha
realitzat una analisi de regressio logistica per determinar les variables que
s’associen de forma independent amb la demora. Aquest model es determina
mitjancant el metode de passos cap endavant, basat en la ra6 de maxima
versemblanca. S’inclouen totes les variables que a I'analisi univariant tenien un

nivell de significacio inferior a 0.1.
Les variables que finalment entraven al model s’expressen amb la seva Odds
Ratio (OR) enfront la demora i I'interval de confianca del 95%, aixi com els

corresponents nivells de significacio.

Per a tot I'estudi s’ha considerat estadisticament significatiu una p < 0.05.
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4. RESULTATS
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4.1. Analisi descriptiva

4.1.1. Descripcio general de la mostra
Durant el periode d’inclusié s’han registrat un total de 347 pacients amb ictus.
D’aquests, 55 han quedat exclosos de I'estudi, pels seglents motius:

e anamnesi no fiable amb pacient ni familiar, 18 casos.

e ictus a l'hospital, 15.

e trasllat des d’un altre hospital o ingrés programat de Consultes Externes,

13.

e mort a les primeres hores, abans de poder completar el quiestionari, 9.

Per tant, el total de pacients inclosos per I'analisi en la present Tesi Doctoral és

de 292.

L’edat mitjana és 74,5 anys (23-97, DE 11,7) i el percentatge d’homes 51%. El
guestionari va ser contestat pel propi pacient en 166 casos (56.8%), i per un
familiar directe en 105 (36%), la majoria d’ells testimonis directes de I'episodi.

Les caracteristiques sociodemografiques es resumeixen a la taula 4.1.

4.1.2. Antecedents i factors de risc vascular

Els antecedents patologics i familiars es resumeixen a la taula 4.2. El 69.5%
dels malalts eres hipertensos, essent el factor de risc més comu en la mostra,
seguit de la dislipemia (present en 42.1% de casos) i la DM (33.9%).

L’antecedent de cardiopatia era present en el 33.6% dels pacients, 11% en
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forma de cardiopatia isquémica i 22.6% d’altres cardiopaties. D’aquests darrers,

el 81.8% eren portadors de fibril.lacio auricular.

Taula 4.1. Caracteristiques sociodemografiques de la mostra.

Nombre pacients (%)

Amb qui viu
Sol

Acompanyat

Residéencia
Estat civil

Solter

Casat

Vidu

Separat

Municipi de residencia

Mataro
Altres

Tipus vivenda
Pis

Amb ascensor
Sense ascensor

Casa

Amb escales a la llar
Sense escales

Residéncia
Nivell estudis
Analfabet
Primaris
Mitjans
Superiors

Index de Barthel previ a l'ictus

100
80-95
50-75
<50

40 (13.7)
226 (77.4)
26 (8.9)

17 (5.9)
154 (53.1)
107 (36.9)
12 (4.1)

160 (54.8)
132 (45.2)

196 (67.1)
93 (47.4)
103 (52.6)
70 (24)
58 (82.8)
12 (17.2)
26 (8.9)

35 (12.1)
225 (77.9)
13 (4.5)
16 (5.5)

188 (64.4)
54 (18.5)
33 (11.3)
17 (5.8)

46



Taula 4.2. Descripcié dels factors de risc i antecedents

Nombre de pacients (%)

Tabaquisme 59 (20.2)
HTA 203 (69.5)
DM 99 (33.9)
Dislipemia 123 (42.1)
Cardiopatia isquémica 32 (11)
Altres cardiopaties 66 (22.6)
Arteriopatia periférica 14 (4.8)

Antecedents personals d’ictus 59 (20.2)
Antecedents familiars d’ictus 65 (22.3)

4.1.3. Circunstancies de l'ictus

L’hora d’inici dels simptomes és coneguda en 209 pacients (71.6%). Seixanta
nou (23.6%) van presentar un ictus al despertar, i en 14 casos (4.8%) l'ictus va
ser dilirn pero no és coneguda I'hora d’inici. Cinquanta-dos pacients (17.9%)
estaven sols en el moment d’iniciar simptomes i en 209 casos (71.6%) va
esdevenir al domicili (inclosos els pacients que viuen a residencia). El dia de la
setmana en que més freqiientment es van iniciar el simptomes va ser

divendres (19%), i el que menys, dilluns (9.7%).

4.1.4. Reconeixement dels simptomes i percepcio d’'urgéncia

Del total de la série, només 93 pacients (31.8%) van decidir anar
immediatament a urgencies o avisar immediatament una ambulancia. De la
resta, 64 (21.9%) van decidir esperar que els simptomes passesin, 62 (21.2%)
van preferir consultar al seu Centre d’Atencié Primaria o a la farmacia i 44
(15.1%) van esperar els familiars per decidir, entre d’altres. Els resultats es

respresenten al grafic de la figura 4.1.
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Figura 4.1. Reaccié immediata davant els simptomes

M Anar a urgéncies
~21,9% M Avisar ambulancia
~21.2% Esperar que passés

15 1% Consultar CAP o farmacia
-~ ,170
—3,4% Esperar o avisar familia
\-6,5%
Anar a casa (des d'on era)

Altres

A la pregunta “qué va pensar que tenia”, 99 pacients (34.4%) van respondre un
dels equivalents populars al terme ictus (embolia, trombosi, feridura). Noranta-
dos (31.9%) van reconéixer que no sabien qué els passava. Altres respostes es
descriuen a la figura 4.2. Convé destacar que 13 pacients (4.5%) van pensar

gue tenien algun problema greu, sense reconéixer que es tractava d’un ictus.

Figura 4.2. Reconeixement dels simptomes. Respostes a la pregunta “qué va
pensar que tenia”. La resposta “ictus” inclou qualsevol dels seus equivalents

populars.

M Ictus
ENo hosé
32% .
Mareig
24% 7% Hipotensié-hipertensié
—A4% Hipo o hiperglicémia
§3% Alguna cosa greu
\ 4% Altres
16%
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Als pacients que no van contestar “ictus” o qualsevol dels seus equivalents
populars a la pregunta anterior se’ls va demanar de forma dirigida si van pensar
que tenien un ictus. Si afegim els que afirmen que si a aquesta pregunta, el

percentatge de reconeixement puja de 34.4% a un 43.7%.

4.1.5. Arribada a urgéncies

El medi de transport utilitzat va ser el vehicle propi o transport public en 40.4%
dels casos i ambulancia en 59.6%.

El dia que més freqliientment van arribar els pacients a urgéncies va ser el
dimecres (20.9%), seguit del divendres (16.8%). El dijous és el dia en que

menys es va acudir a urgencies (11%).

4.1.6. Temps de latencia

Cinguanta-cinc pacients (18.8%) van arribar a I'hospital en menys d'1 hora des
de la deteccio dels simptomes. Un 57.5% ho van fer en menys de 3 hores i un
66.4% abans de les 6 hores. A la figura 4.3 es descriuen els diferents periodes

de demora en acudir a urgencies des de I'hora de deteccid dels simptomes.

Figura 4.3. Demora dels pacients en acudir a urgencies

113

55
49

26 24 25

<1 hora 1-3h 3-6h 6-12 h 12-24 h >24 h
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A tots els pacients que van tardar més d’1 hora en acudir (237, un 81.2%) se’ls
va demanar perqué havien tardat. L’argument més freqiient va ser que no es va
valorar com a urgencia (23.9% dels preguntats). Un 19% van decidir esperar si
milloraven i un 15.9% van argumentar un retard de 'ambulancia (d’aquests
darrers un 95% arriben entre 1-3 hores i la resta entre 3-6 h). Un 13.7%

reconeixen que van preferir consultar o anar al metge del seu ambulatori.

4.1.7. Descripcio clinicai classificacio etiologica dels ictus

Es van registrar 226 infarts cerebrals (77.4%), 34 AIT (11.6%) i 32 hemorragies
cerebrals (11%). D’acord amb la classificacié clinica en els infarts cerebrals, un
11.9% van ser TACI, 35.4% PACI, 35.4% LACI i 16.8% POCI. El territori
vascular afectat i la classificacio etiologica en els ictus isquémics (AIT i infarts

cerebrals) estan representats respectivament a les taules 4.3 1 4.4.

Taula 4.3. Territori vascular afectat en els ictus isquémics (n: 260)

Nombre de pacients (%)

A. cerebral mitja 116 (44.6)
A. cerebral anterior 5 (1.9)
ACA + ACM 2 (0.8)

A. cerebral posterior 23 (8.8)
A. coroidea anterior 8 (3.1)
Vertebrobasilar' 49 (18.8)
Territoris frontera 12 (4.6)
Indeterminat 45 (17.3)

! Inclou tronc basilar i artéries cerebelosa superior, anteroinferior i
posteroinferior.
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Taula 4.4. Etiologia en els ictus isquemics (n:260)

Nombre de pacients (%)

Aterotrombotic
Cardioembolic
Llacunar

Causa inhabitual
Causa indeterminada

80 (30.8)
54 (20.8)
43 (16.5)
4 (1.5)

79 (30.4)

Més d’'una causa 15 (19)
Estudi complet 44 (55.7)
Estudi incomplet 20 (25.3)

Pel que fa a les 32 hemorragies cerebrals, 19 (59.4%) van ser lobars, 12

(37.5%) subcorticals i 1 (3.1%) infratentorial. La causa va ser hipertensiva en

19 (59.4%).

La descripcio de la freqiencia amb quée es van donar els diferents simptomes

associats a I'ictus es resumeix a la taula 4.5.

Taula 4.5. Simptomatologia dels pacients

Nombre de pacients (%)

Simptomes motors a extremitats 179 (61.3)
Afectaci6 d’'1 extremitat 41 (22.9)
Afectacio de 2 0 més extremitats 138 (77.1)

Simptomes sensitius 124 (42.5)

Llenguatge (afasia o disartria) 147 (50.3)

Simptomes visuals 51 (17.5)

Parésia facial 132 (45.2)

Trastorn de I'equilibri 35 (12)

Simptomes neuropsicologics 19 (6.5)

Pérdua de consciéncia 15 (5.1)
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4.1.8. Estat neurologic a lI'ingrés

La mediana de I'escala NIHSS a l'ingrés va ser 3 (rang interquartilic 1-8.75).
Per I'escala canadenca, els valors respectius son 8.5 (6-10) i per I'index de

Barthel 55 (15-95).

4.1.9. Situacio6 a l'alta

El valor de la mediana (rang interquartilic) de la NIHSS a I'alta és 2 (0-6), el de
I'escala canadenca 9.25 (7-10), el de I'index de Barthel 80 (36.25-100) i el de
I'escala de Rankin modificada 2 (1-4). Cent quaranta-vuit pacients (50.7%)

tenien a I'alta una escala de Rankin a l'alta igual o inferior a 2.

La destinacio dels pacients va ser al seu domicili en 179 casos (61.3%), a un
centre sociosanitari en 66 (22.6%), residencia de cronics en 30 (10.3%), a un

altre hospital d’aguts en 1 (0.3%) i exitus en 16 (5.5%).

L’estada mitjana hospitalaria va ser d’11.03 dies (els percentils 25, 50 i 75 sén

7,101 14 dies respectivament).

4.2. Analisi univariant

Aquesta analisi, com s’ha comentat abans, es fa havent dividit en 2 grups els
pacients segons la demora: menys o més de 3 hores.

4.2.1. Variables sociodemografiques

L’edat influeix de forma significativa en la demora, de manera que els pacients

de major edat arriben en major proporcio abans de les 3 hores. Aquestaila
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resta de variables sociodemografiques, que no mostren una influéncia

significativa, s’analitzen a la taula 4.6.

Taula 4.6. Analisi univariant per les variables sociodemografiques.

Demora<3h Demora>3h p

Edat (mitjana) 75.67 72.94 0.048
Sexe (% dones) 51.8 45.2 0.263
Viu sol (%) 12.5 15.3 0.488
Estat civil

Solter (%) 7.2 4.0

Casat (%) 50.6 56.5

Vidu (%) 39.8 33.1

Separat (%) 2.4 6.5 0.147
Municipi residéncia

Mataré (%) 53.6 56.5

Altres (%) 46.4 43.5 0.625
Amb qui viu

Sol (%) 12.5 15.3

Acompanyat (%) 77.4 77.4

Residencia (%) 10.1 7.3 0.585
On viu

Domicili (%) 89.9 92.7

Residéncia (%) 10.1 7.3 0.396
Ascensor (%)
(si viuen en un pis) a7.7 47.2 0.947
Escales a la llar (%)
(si viuen en una casa) 75.0 83.9 0.107
Nivell d’estudis

Analfabet (%) 12.1 12.1

Primaris (%) 79.4 75.8

Mitjans (%) 3.0 6.5

Superiors(%) 55 5.6 0.580
Index de Barthel previ 88.13 91.53 0.399
(mitjana)

4.2.2. Antecedents i factors de risc vascular

A la taula 4.7 es mostra el percentage d’individus amb cada factor a cadascun
dels grups. La preséencia dels diferents factors de risc vascular implica una
tendencia cap a una major demora, només significativa en el cas de la

dislipemia. La dada més destacable en aquest apartat és que tenir 2 0 més
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factors de risc vascular s’associa de forma significativa a una major demora.

L’excepcio és la presencia de cardiopatia, que s’associa a una menor demora.

Taula 4.7. Analisi univariant pels antecedents i factors de risc vascular.

Demora<3 h Demora>3h p

Tabaquisme (%) 19.6 21.0 0.780
HTA (%) 66.7 73.4 0.218
DM (%) 32.7 35.5 0.624
Dislipemia (%) 36.3 50.0 0.019
Cardiopatia isq. (%) 11.3 10.5 0.823
Arteriopatia periférica (%) 4.8 4.8 0.976
Altres cardiopaties (%) 26.8 16.9 0.047
Antecedents d’ictus (%) 20.8 19.4 0.756
Antec. familiar d’ictus (%) 20.8 24.2 0.495
Més d’un factor (%) 61.9 75.8 0.012

4.2.3. Circunstancies de l'ictus

No hi ha diferencia estadisticament significativa en quant a la demora en funcio
del dia de la setmana en qué es presenten els simptomes (taula 4.8). Pel que
fa a I'hora de deteccio, hi ha una tendencia no significativa a una major demora
en els pacients que presenten els simptomes a la franja nocturna, de les O a les
6 del mati (p=0.053), tot i que el baix nombre de casos d’aquest grup, només

27, pot influir en el resultat.

Taula 4.8. Analisi univariant de la demora en funci6 del dia de la setmana.

Demora <3h Demora >3h p

Dilluns 9.0 10.6
Dimarts 14.4 10.6
Dimecres 20.4 15.4
Dijous 13.2 14.6
Divendres 17.4 21.1
Dissabte 9.6 15.4
Diumenge 16.2 12.2 0.499
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Els fets de presentar l'ictus en vigilia (p=0.06), estar acompanyat (p=0.07) i
estar al seu domicili o residéncia (p=0.43) en el moment de l'inici dels
simptomes afavoreixen una menor demora, pero en cap cas amb diferencies
estadisticament significatives. En canvi, si comparem els pacients en els que
I'hora d’inici és coneguda amb els que no ho és (ictus al despertar o dilirn pero
d’hora no determinada) si s’'obtenen diferéncies significatives, de manera que

els pacients amb hora d’inici coneguda arriben abans (p=0.01)

4.2.4. Reaccio davant els simptomes

Un 88.2% dels que van decidir anar a Urgencies van arribar en menys de 3
hores, essent la diferencia estadisticament significativa respecte els que van
prendre altres decisions, que nomeés arriben abans de 3 hores en un 43.2%. Els
gue reconeixen que van pensar que tenien un ictus també arriben
significativament abans del periode de 3 hores. Tot i aixi, el 32.3% dels que
afirmen saber que tenien un ictus arriba més enlla de les 3 hores. El medi de
transport també influeix en l'arribada abans de 3 hores, essent menor la
demora si s'utilitza 'ambulancia. Les dades més rellevants d’aquest apartat
s’inclouen a la taula 4.9.

Taula 4.9. Influencia del coneixement de la malaltia i la reaccio immediata
davant els simptomes en la demora. S’expressa el n° de pacients (%)

Demora<3h Demora>3h p

Reacci6é immediata

Anar urgencies 82 (48.8) 11 (8.9)

Altres 86 (51.2) 113 (91.1) 0.000
Que va pensar que tenia?

Ictus 67 (40.9) 32 (25.8)

Altres 97 (59.1) 92 (74.2) 0.008

Medi de transport
Ambulancia o SEM 118 (70.2) 56 (45.2)
Altres 50 (29.8) 68 (54.8) 0.000
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Els motius més argumentats per la demora (en pregunta feta als que tarden

més d’1 hora) son I'espera de 'ambulancia (34.6%) i I'espera d’algu que el

portés a urgencies (17.3%) en els que arriben abans de 3 hores i el fet de no

valorar els simptomes com a urgéncia (59.8%) en els que arriben després. Dels

38 pacients que argumenten I'espera de 'ambulancia, 36 arriben entre 1-3

hores i els 2 restants entre 3-6 h.

4.2.5. Tipus d’ictus, simptomatologia i classificacio etiologica

Els infarts cerebrals tenen una major demora que els AIT i les hemorragies

cerebrals (taula 4.10). El costat afectat per I'ictus no és significatiu.

L’analisi de demora en funcié dels diferents simptomes s’analitza a la taula

4.11. En resum, la presencia de perdua de consciencia, simptomes motors a

extremitats, alteracié del llenguatge i paresia facial s’associa amb una demora

inferior a les 3 hores.

Taula 4.10. Analisi univariant pels tipus d’ictus i costat afectat.

Demora<3h Demora>3h p

Tipus d’ictus
AlT
Infart
Hemorragia
Costat afectat
Esquerre
Dret
Bilateral
Indeterminat

15.5
71.4
13.1

50.9
41.3
2.4
5.4

6.5
85.5
8.1 0.015

54.8
37.9
3.2
4.0 0.833
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Taula 4.11. Analisi univariant pels diferents simptomes associats a l'ictus.

Demora< 3 h Demora>3h p

Simptomes motors a extremitats 66.7 54.0 0.028
Simptomes sensitius 41.7 43.5 0.748
Llenguatge (afasia - disartria) 57.7 40.3 0.003
Simptomes visuals 19.0 15.3 0.407
Paresia facial 51.2 37.1 0.017
Trastorn de I'equilibri 10.7 13.7 0.436
Simptomes neuropsicologics 7.7 4.8 0.321
Pérdua de consciencia 7.7 1.6 0.019

L'analisi pel que fa a la classificacio clinica (OCSP) i etiologica en els ictus
isquémics es resumeixen respectivament a les figures 4.4 i 4.5. Els infarts TACI
i els cardioembolics s’associen a una menor demora, mentre que els LACl i els

infarts llacunars, a una major demora.

Figura 4.4. Analisi univariant en funcié de la classificacio clinica (OSCP).
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57



Figura 4.5. Analisi univariant respecte la classificacio etiologica en els ictus
isquemics.
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Els infarts del territori de I'ACP s’associen a una major demora (taula 4.12).
Dividint tots els infarts en 2 grups, territori anterior vs posterior, s'observa també
una major demora en els de territori posterior. Aixi, en el grup de demora <3
hores hi ha un 27.6% de pacients amb infart de territori posterior i en el grup de

major demora el percentatge d’aquest territori puja a un 46%. (p= 0.007).

Taula 4.12. Analisi univariant en funcio del territori vascular, en els ictus
isquéemics.

Demora <3h Demora >3h p

ACM 50.7 36.8
ACA 2.7 0.9
ACP 4.8 14.0 0.009
AChA 4.1 1.8
VB 17.1 21.1
Frontera 3.4 6.1
Indet. 17.1 17.5

ACM: Arteria cerebral mitja. ACA: Arteria cerebral anterior. ACP: Artéria cerebral posterior.
AChA: Artéria coroidea anterior. VB: Tronc basilar i arteries cerebeloses. Indet.: Territori
indeterminat.
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Les dades referents a la topografia i etiologia de les hemorragies cerebrals
estan representades a la taula 4.13. En cap cas s’obtenen diferéncies

estadisticament significatives.

Taula 4.13. Influéncia de la topografia i causa de I'hnemorragia intracerebral en
la demora.

Demora<3 h Demora>3h p

Topografia

Lobar 54.5 70

Profunda 455 30 0.409
Etiologia

HTA 59.1 60

Altres 40.9 40 0.961

4.2.6. Estat neurologic a l'ingrés
Hi ha una associaci6 estadisticament significativa entre els pacients que estan
clinicament pitjor i una menor demora, tal com s’observa en les puntuacions

obtingudes a les escales neurologiques analitzades (taula 4.14).

Taula 4.14. Analisi univariant de la demora en funcié de I'estat clinic neurologic
i funcional a I'ingrés. Les dades s’expressen en mediana (rang interquartilic).

Demora <3h Demora >3h p
NIHSS 4 (1-13) 3(1-5) 0.024
Escala canadenca 8 (4.5-10) 9 (7-10) 0.004
Index de Barthel 35 (0-90) 65 (30-100) 0.000

4.2.7. Situacio a l'alta

Els pacients que han arribat abans a I'hospital tenen un index de Barthel a I'alta

significativament pitjor que els que arriben després. La mateixa tendéncia,

59



fregant la significacio estadistica, s’observa per les altres escales. Si s’observa
una diferencia estadisticament significativa, en el mateix sentit, pel que fa al
concepte de dependéncia i independencia d’acord amb I'escala de Rankin.

Aquestes dades s’expressen a la taula 4.15.

D’altra banda, s’observa una menor tendéncia a 'alta a domicili en els pacients
amb menor demora (56.5%, per 67.7% en els pacients amb major demora),

pero la diferencia no obté significacio estadistica (p:0.171).

Taula 4.15. Analisi univariant de la demora en funcio de la situacio clinica
neurologica i funcional a l'alta.

Demora <3h Demora >3h p

NIHSS 2 (0-8) 2 (1-3.75) 0.66
Escala canadenca 9 (6.4-10) 9.5(8-10) 0.059
Index de Barthel 70 (20-100) 95 (55-100) 0.002
Escala de Rankin 3 (0-5) 2 (1-4) 0.062
Escala de Rankin

Independent (%) 44 59.7

Depenent (%) 56 40.3 0.008

4.2.8. Resum de variables que influeixen en la demora

A la taula 4.16 es resumeixen totes les variables que influeixen de forma

significativa en la demora en I'analisi univariant.
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Taula 4.16. Variables que influeixen significativament en la demora (< 3 hores

vs > 3 hores) en I'analisi univariant.

Afavoreix Afavoreix p
demora < 3h demora > 3 hores

Edat avancada + 0.048
Dislipémia + 0.019
Altres cardiopaties + 0.047
Més d’un factor de risc vascular + 0.012
Hora d'inici coneguda + 0.010
Decisio immediata d’anar a urgencies + 0.000
Pensar que tenia ictus + 0.008
Medi de transport: ambulancia + 0.000
Simptomes motors + 0.028
Afectaci6 del llenguatge + 0.003
Paresia facial + 0.017
Pérdua de consciencia + 0.019
Infart cerebral (vs AIT i hemorragia) + 0.015
Infart TACI + 0.02

Infart LACI + 0.003
Infart cardioembolic + 0.008
Infart llacunar + 0.039
Infart al territori ACP + 0.009
Infart a territori posterior + 0.007
Estat neurologic pitjor a I'ingrés + 0.024

(NIHSS)

4.3. Analisi multivariant

Després de realitzar el test de regressio logistica, les variables que mantenen

una influéncia independent en la demora son:

e La percepcio de que €s una urgéncia (menor demora).

e Utilitzar 'ambulancia com a medi de transport (menor demora).

e Els infarts TACI (menor demora).

e Tenir 2 0 més factors de risc vascular (major demora).

Els diferents valors de significacié estadistica es representen a la taula 4.17.
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Taula 4.17. Analisi de regressio logistica. Variables que influeixen de forma
independent en la demora.

OR IC9%5% P

Percepci6 d'urgéncia 8,17 4,47-18,80 0.000
Anar en ambulancia 2,35 1,36-4,05 0.002
Infart TACI 3,74 1,551-9,24 0.004

2 o més factors de risc 0,47 0,26-0,86 0.014

4.4. Estudi en funcio de demora inferior o superioral

hora

S’ha realitzat també una analisi per valorar quins son els factors que influeixen
en una arribada molt rapida del pacient, abans d’1 hora. Com s’ha comentat
previament, 55 pacients (18.8%) van arribar abans d’1 hora. Es relaten de
forma resumida els factors que influeixen en aquesta menor demora,

expressats també en la taula 4.18.

A diferéncia del que succeia amb I'estudi de les 3 hores, I'edat avancada no
influeix, aixi com tampoc el sexe. L’'Unica variable sociodemografica que
s’associa a una demora inferior a 1 hora és el fet de no tenir escales a la llar
(p:0.028). Aquesta diferéncia es manté significativa si s’analitzen nomeés els
ictus esdevinguts a domicili (p:0.02). La resta de variables sociodemografiques

no aporten diferencies estadisticament significatives.
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Es manté la tendencia a una major demora en els pacients amb factors de risc
vascular, sobretot la HTA (p: 0.089) i la DM (p:0.074), pero en aquest cas no
s’assoleixen diferencies estadisticament significatives. Tampoc el fet de tenir
cardiopatia emboligena no influeix significativament en la demora.

En canvi, si s'observa que els pacients que tenen l'ictus en diumenge arriben
significativament en major proporcié abans d'1 hora. Un 35,7% dels pacients

que detecten els simptomes en diumenge arriben abans d’1 hora.

La percepcio d’'urgencia manté una associacio estadisticament significativa
amb una demora < 1 hora. Un 32.3% dels que van decidir immediatament anar

a urgencies van arribar abans d'1 hora.

El transport en ambulancia no s’associa en aquest cas amb una demora inferior
a 1 hora (p:0.197), a diferéncia del que passa amb I'analisi principal, on manté

significacié després del test de regressio logistica.

Els simptomes que mantenen significacid estadistica en aquesta analisi sén
I'afectacié del llenguatge i la paresia facial, que esdevenen els simptomes

associats amb una major rapidesa en acudir a urgéncies.

Els infarts LACI arriben de forma significativa més enlla d’1 hora. En canvi, els
TACI no mantenen la significacio estadistica que tenien en I'analisi de 3 hores.
Els infarts de territori posterior (pero no els del territori concret de I'ACP)

s’associen significativament també a una major demora.
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Pel que fa a la classificacio etiologica, es manté la mateixa tendencia que en
I'analisi de les 3 hores: aixi, els infarts cardioemboalics arriben abans i els

llacunars després.

Finalment, cap de les escales d’estat neurologic i situacio funcional, ni a

I'ingrés, ni a I'alta, mantenen una influencia estadisticament significativa.

En l'analisi multivariant (taula 4.19), les variables que resulten ser factor

independent per una demora inferior a 1 hora son :

e La percepcio d’'urgencia (decisié immediata d’anar a urgencies).
e La detecci6 dels simptomes en diumenge.

e L’afectacio del llenguatge.

e Lano preséncia d’escales a la llar.

e No ser diabétic.

Taula 4.18. Variables que influeixen significativament a una demora inferior o
superior a 1 hora.

<lhora >1hora p

Escales a la llar 20 354 0.028
Ictus en diumenge (%) 27.3 115 0.003
Decisi6 immediata d’anar a urgencies 54.5 26.6  0.000
Afectacié del llenguatge 67.3 46.4  0.005
Parésia facial 58.2 42.2  0.032
Infart LACI 194 38.4 0.029
Infart cardioembolic 32.6 18.2 0.029
Infart llacunar 6.5 18.7 0.044
Infart a territori posterior 17.6 39.1 0.017
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Taula 4.19. Analisi multivariant per demora <1 hora.

OR IC 95% p
Percepcid d'urgéencia 3.55 1.85-6.81 0.000
Ictus en diumenge 3.46 1.56-7.66 0.002
Afectacio del llenguatge 2.41 1.23-4.74 0.011
Escales a la llar 0.37 0.17-0.81 0.012
Diabetis mellitus 0.42 0.20-0.88 0.021
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5. DISCUSSIO
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5.1. Dades globals de la série

S’analitzen en total 292 ictus, incloent infarts, AIT i hemorragies intracerebrals.
Les caracteristiques de la poblacié en quan a sexe, edat i subtipus d’ictus son
globalment comparables a altres séries de referéncia®*®°.

El baix percentatge observat d’hemorragies intracranials (11%) es situa dintre
del limit inferior de les diferents séries, que esta entre I'11 i el 15%°2°496:98.%9.
Gnicament a Sudameérica el percentatge augmenta fins el doble o el triple,
postulant-se factors genétics, ambientals o socioculturals®. Pel que fa al tipus
etiologic dels ictus isquémics, les dades de la nostra serie també estan al bell
mig dels limits donats per les altres séries, d’'altra banda molt amplis. Aixi, per
exemple, el percentatge d’aterotrombotics fluctua entre 14 i 48% i el de
llacunars entre 6 i 26.5%%°"%°_ Aquesta variabilitat es deu probablement a una
diferent interpretacio dels criteris de classificacio, especialment per diagnostic
d’aterotrombaotic i llacunar. En aquesta tesi doctoral s’ha considerat
aterotrombotic si es demostrava una ateromatosi inferior al 50% amb la
presencia de 2 factors de risc, fet que pot haver-ne augmentat el percentatge
respecte altres series. D’altra banda, s’ha estat estricte amb la classificacio
d’infart llacunar (diametre inferior a 15 mm), fet que pot explicar un aparent baix
percentatge d’aquest subtipus. En aquest sentit, es considera que molts infarts
subcorticals de mida superior a 15 mm i catalogats de criptogénic tenen

probablement una fisiopatologia similar als llacunars i aixo infraestima el

diagnostic de patologia de petit vas®’.
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5.2. Demora extrahospitalaria

Un 18.8% dels pacients de la nostra série van arribar abans d’1 hora des de la
deteccié dels simptomes, un 57.5% abans de 3 hores i un 66.4% abans de 6
hores. Aquestes dades indiquen una baixa demora dels pacients de I'area del
Maresme en acudir a urgéncies. En els diferents estudis, el percentatge de
pacients que arriben abans de 3 hores és del 8-50%%%%% j abans de 6 hores
del 35-75%"% 28183 Totj aix0, un percentatge important de pacients esta

arribant fora del que es considera finestra terapeutica optima.

Analitzem més especificament els estudis que segueixen la mateixa
metodologia que la de la present tesi, és a dir, considerar I'hora del despertar
com I'hora d’inici en els ictus al despertar. Tres estudis han seguit aquest criteri
sense excloure pacients per demora excessiva. En la serie de Goldstein i
cols.”, el 18% dels pacients va arribar abans de 3 hores I'any 1998 i, I'any
segiient, només el 8%. En I'estudi de Harraf i cols.”’, realitzat a 22 hospitals del
Regne Unit i Dublin, un 37% arriba abans de 3 hores i un 50% abans de 6
hores, mentre que en un altre estudi multicentric a 10 hospitals de New
Jersey’ els valors respectius sén de 46 i 61%. El percentatge de demora
inferior a 3 hores és superior en la série de Barsan i cols.®, un 59%, perd
exclouen els pacients que arriben més tard de les 24 hores, pel que la dada
esta clarament esbiaixada. Si nosaltres haguessim fet el mateix, hauriem
obtingut una demora inferior a 3 hores en el 69%. Finalment, considerem
I'estudi de Geffner i cols.?%, que obtenen un 50% de demora inferior a 3 hores,
incloent només pacients amb hora d’inici coneguda. Aquesta dada també esta

probablement esbiaixada, ja que nosaltres hem observat en el present estudi

68



que el fet de tenir I'ictus durant el son 0 no conéixer exactament I’hora d’inici

afavoreix un major retard.

Per tant, es pot considerar que el temps de demora en els pacients de la nostra

area d’'nfluéncia es un dels més baixos dels publicats fins ara a la literatura.

5.3. Factors que influeixen en la demora

Els factors que s’han demostrat predictors independents de menor demora en
la present tesi s6n, en ordre de major a menor significacio estadistica, la
percepcio d’'urgencia, el transport en ambulancia i tenir un infart tipus TACI. En
canvi, tenir 2 o més factors de risc vascular afavoreix una major demora.
Considerem logic que els pacients que afirmen haver pres la decisioé d’acudir
immediatament a urgencies arribin abans, ja que es tracta d’una consequencia
directa de la seva actitud. Tot i aixi, €s molt rellevant la dada que només un
31.8% tenen realment percepcio d'urgencia i decideixen acudir a urgéencies de
I'hospital o avisar a una ambulancia. Gairebé un 22% reconeixen que van
preferir esperar que els simptomes cedissin i d’altres actituds freqtients sén
acudir a 'ambulatori 0 a la farmacia. En relacié a aixo, quan es pregunten els
motius de no venir rapidament a urgencies, un 24% reconeixen que no van
valorar els simptomes com a motiu d’urgéncia i novament un 19% responen
que van esperar a que els simptomes passessin. Es a dir, malgrat que obtenim
uns bons percentatges de demora inferior a 3 hores, es posa de manifest un
desconeixement per part de la poblacié de que els simptomes associats a

I'ictus sén motiu d’'urgéncia.
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Paral.lelament, només un 34.4% reconeixen que van associar els seus
simptomes a un ictus, posant també de manifest un desconeixement del
significat dels seus simptomes. Tan important és el propi desconeixement (un
32% afirmen que no sabien qué els passava) com la malinterpretacio de la
simptomatologia (aproximadament 1 de cada 3). | encara més, un 32.3% dels
que afirmen saber que tenien un ictus arriba més enlla de les 3 hores. En
I'estudi estadistic, el fet de pensar que tenia un ictus s’associa a demora inferior
a 3 hores en l'analisi univariant, perd no en el multivariant, ni tampoc a una
demora inferior a 1 hora. La conclusio que cal extreure d’aquestes dades és
doble: els simptomes no es reconeixen com a ictus ni tampoc com a motiu
d’'urgéncia, pero, a més, conéixer el significat dels simptomes no s’associa de

forma independent a una actitud correcta davant els mateixos.

La relacio directa entre la utilitzacié del transport sanitari i la menor demora ja

ha estat demostrada en diversos estudis®®0:74.76-79.86.87

, L en la majoria dells,
igual que succeeix en el nostre, es manté la significacio estadistica en I'analisi
multivariant. Tot i aixi, en torn al transport sanitari, succeeix un fet interessant:
perd significacié estadistica si s’analitza la demora inferior a 1 hora, al mateix
temps que és el motiu de retard argumentat per 38 pacients. D'aquests 38,
pero, 36 arribaran abans de 3 hores. Per tant, el temps d’espera de
I'ambulancia motiva un retard pero gairebé sempre permet 'arribada abans de
les 3 hores. Convé recordar, a més, que I'estudi s’ha realitzat abans de la

implementacio del Codi Ictus a la Regi6 Sanitaria del Barcelonés Nord i

Maresme.
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La tercera variable predictora independent de menor demora és l'infart tipus
TACI, un indicador de gravetat clinica. La majoria d’estudis que ho han avaluat
conclouen també que els ictus més greus arriben abans a 'hospital®*©%7%:72.76.78
808284 E|s marcadors de gravetat varien en funci6 de I'estudi, s’han utilitzat les
escales NIHSS, canadenca, escandinava, Barthel i Mathew, pero habitualment
nomeés una d’elles. El nostre estudi inclou tres d’aquestes escales, la NIHSS, la
canadenca, i 'index de Barthel, a més de la classificacio segons la OCSP i
I'analisi per separat dels diferents simptomes. Per tant, no ens hem limitat a un
anic marcador de gravetat clinica o funcional. En I'analisi univariant, la intensitat
clinica en qualsevol de les escales s’associa a una menor demora, aixi com els
infarts tipus TACI i la presencia de simptomes motors a extremitats, asimetria
facial i afectacié del llenguatge, que sén els simptomes meés reconeguts per la
poblacié general com a derivats de I'ictus®®®4%>1%° Després de realitzar la
regressio logistica, la variable que es manté independent és l'infart tipus TACI,
que implica afectacié motora i/o sensitiva de I'hnemicos, alteracié cortical (afasia

0 trastorns neurocognitius) i hemianopsia, cosa que s’associa necessariament

a una puntuacio important a les diferents escales neurologiques.

Dels 4 factors que s’associen de forma independent a la demora, la més
sorprenent ha estat la influéncia negativa dels factors de risc vascular. Els
pacients amb més d’un factor de risc acudeixen més tard a urgéncies. En
I'analisi d'1 hora, la variable que s’associa de forma independent a major
demora és la diabetis mellitus. D’altra banda, seria d’esperar una menor
demora en els pacients amb antecedents personals o familiars d’ictus, pero no

és aixi. Es pot deduir, doncs, que els pacients amb factors de risc no coneixen
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de forma suficient el seu risc. Aixo esta en concordancia amb les publicacions
qgue donen fe del poc coneixement de la poblacio general sobre lictus i els seus

factors de risc.

S’han publicat diferents enquestes on es demana als enquestats que anomenin
factors de risc per presentar un ictus®>®3®>"_ En funci6 de I'estudi, només un
59-68% saben dir-ne almenys un, essent la HTA el més conegut. Aquestes
dades son encara més significatives quan s’analitza realment la poblacié de
risc. Aixi, a 'enquesta telefonica dirigida per Pancioli i cols.®? només un 57%
dels hipertensos anomenen la HTA, un 35% dels fumadors el tabac i un 13%
dels diabétics la DM com a factor de risc. Una dada similar s’extreu de I'estudi
de Gupta i cols.®®, en qué es realitza un qgiiestionari semiestructurat a 410
pacients, tots ells amb factors de risc (HTA, DM, fibril.lacié auricular o
antecedent d’ictus). De tots ells, un 85% no es consideraven de risc per patir un
ictus. Es evident, per tant, el desconeixement de la poblacié amb factors de risc
respecte aquest risc. Aprofundint més en la importancia que es dbna als factors
de risc, recentment s’ha publicat un estudi en prevencié secundaria, que
conclou que el control de la HTA és pitjor en els pacients que han tingut un
ictus que en els que han tingut un infart de miocardi*®*. Els autors no ho
atribueixen a factors sociodemografics ni de malalties concomitants sin6 a una
infraestimacio del benefici que comporta un estricte control de la pressio arterial
en els pacients que han patit un ictus. De tot aix0 se’n dedueix que cal millorar
la informacié sobre el risc associat als factors de risc que es dona a la poblacio

per part de tot I'ambit sanitari, des del metge de capcalera fins I'especialista.
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En l'analisi univariant s’observa una menor demora en els pacients d’edat
avancada. El factor edat és molt anomenat a la literatura com a influent en la
demora, pero amb resultats contradictoris, ja que s’ha associat tant a una

72741577 com a una major demora’®®*. La major gravetat clinica i la major

menor
utilitzacié de 'ambulancia son probablement els motius d’aquesta menor

demora en la nostra serie.

Una dada interessant és el fet que els infarts cerebrals presenten una major
demora tant respecte a les hemorragies com als AIT. Pel que fa a la menor
demora de les hemorragies intracerebrals, és un fet l0gic i ja present en altres

estudis®®

, I que atribuim a la seva major gravetat i severitat inicial. Jorgensen i
cols. obtenen respecte I'hnemorragia cerebral el mateix resultat que el present
estudi, és a dir, factor associat a una menor demora en I'analisi univariant pero
no en el multivariant, a favor del factor severitat clinica®.

Pero pot sorprendre més la menor demora en acudir a urgéncies dels AIT. Una
possible explicacioé podria ser que en molts casos existeix I'antecedent d’'un
episodi similar previ (AIT de repeticid), tot i que cal recordar en el nostre estudi
si hi havia un episodi de les mateixes caracteristiques menys de 7 dies abans
es considerava la data d’aquest com la de I'episodi actual. L’Unica referencia
similar a la literatura és a la série de Kimura i cols.”®, en qué s’observa una
menor demora en els AIT respecte els infarts cerebrals establerts (56.3% i

35.4% respectivament arriben abans de 3 hores), tot i que no s’indica si hi ha

diferéncia estadisticament significativa.
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Els infarts de territori anterior tenen una menor demora comparats amb els de
territori posterior a I'analisi univariant. Aquesta diferencia pot explicar-se perque
la clinica de territori posterior inclou simptomes que poden ser considerats meés
inespecifics 0 que poden confondre’s amb altres etiologies, com vertigen,
inestabilitat sense asimetria motora 0 hemianopsia pura, simptoma que sovint
€s apreciat pel pacient com una moléstia visual inespecifica. Un dels
simptomes més interpretats com a motiu d’'urgencia, I'afasia, és propia dels
infarts de territori anterior. A més, tots els infarts TACI (factor independent de

demora) son de territori anterior, per definicio.

Pel que fa a les diferents etiologies en els ictus isquémics, els infarts
cardioembolics tenen una menor demora, mentre que en els llacunars és major,
tot i que la variable perd significacio en I'estudi de regressio logistica. Aixo és
una consequéncia directa de la severitat clinica dels ictus, que és major en els

cardioembolics i menor en els llacunars’®:96:102:103

Hi ha 2 variables que sén predictores independents d’una arribada molt rapida
a urgencies, abans d'1 hora, pero no ho son en I'estudi principal, de 3 hores. Es
tracta del fet de no tenir escales a la llar i patir I'ictus en diumenge. No hem
trobat cap altre estudi que obtingui similars conclusions, pero sén variables
habitualment no estudiades i, a més, la finestra d’1 hora tampoc no acostuma a
ser avaluada en els estudis de demora. Les possibles raons per la influencia
d’aquestes variables és una rad de barrera fisica en el cas de les escales a la
llar (que obligara en molts casos a buscar un transport sanitari) i el fet que els

diumenges no acostuma a haver-hi el metge habitual a 'ambulatori i es

74



prefereix acudir directament a I'hospital, a diferéncia del que succeeix, en molts

casos, els dies laborables.

Finalment, constatem que I'afectacié del llenguatge és factor independent de
demora inferior a 1 hora, perdent poténcia els simptomes motors o els infarts
TACI. Entenem que aquest fet €s consequiéncia de que I'afectacio del

llenguatge €s motiu d’alarma i que, si no s’associa a simptomatologia motora,

no impedeix una rapida arribada a I'hospital.

Aixi doncs, tot i que a la nostra area s’observa un bon index de demora
comparat amb altres séries, no ens escapem de I'evidéncia del
desconeixement de l'ictus per part de la poblacié general, tant pel que fa a la
seva simptomatologia com a I'actitud a prendre davant la mateixa. Davant aixo,
es fa evident la necessitat d’educar sanitariament la poblacié en aquest tema.
En aquest sentit, s’ha demostrat que una campanya televisiva és molt més

104 -

efectiva que als mitjans escrits™" i que el més important no és iniciar-la siné

mantenir-la activa, ja que la seva eficacia es perd amb el temps'®.
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6. CONCLUSIONS
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. Ala nostra area d’influencia, més de la meitat dels pacients amb ictus
(55.7%) arriba en menys de 3 hores a Urgencies de I'Hospital i 2 de

cada 3 (66.4%) ho fan abans de 6 hores.

. Només 1 de cada 3 pacients que presenten un ictus interpreten els seus
simptomes com a tal, i menys d'un terc (32.6%) dels pacients que
presenten un ictus adopten I'actitud adequada, és a dir, acudir

immediatament a urgencies de I'hospital.

. Ales campanyes educacionals, a més dels simptomes motors i
d’alteracions del llenguatge, convé destacar els simptomes sensitius,

visuals, trastorns de I'equilibri i neurocognitius.

Els factors que s’associen de forma independent a una demora inferior a
3 hores son: la percepcié d’'urgencia, la utilitzacié de 'ambulancia, tenir

un infart tipus TACI i tenir menys de 2 factors de risc vascular.

. La percepcio d’'urgéncia és la variable més potent que s’associa a una
arribada ultrarapida a Urgencies, pero no el transport en ambulancia.
Aixo implica que el missatge a transmetre és que davant d’un ictus el
més important és traslladar-lo rapidament a Urgéncies de I'Hospital, sigui

en cotxe particular o en ambulancia.
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7. ANNEXOS
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Annex 1. Full de recollida de dades (veure les seglients pagines)
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FILIACIO

Edat.............. anys
Sexe Home....... Dona.........
Ma dominant Dreta......... Esquerra...........

Qui contesta el guiestionari ... Pacient
....... Testimoni l'inici
....... Familiar directe
....... Familiar - testimoni
....... Familiar i testimoni
....... Altres

VARIABLES SOCIODEMOGRAFIQUES

Viu sol? Sl No.......
Estatcivl ... Solter/a
....... Casat/ada
....... Vidu/a
....... Separat/ada

Municipi de residencia: .........cccocceeeviieerniieeenne
Amb qui viu actualment: ... Sol/a

....... Sol amb la parella

....... Amb la parellai els fills

....... Amb els fills

....... Residéncia Tercera Edat

Onviu: ... Pis Planta..... Ascensor
....... Casa
....... Residencia
....... Altres

Té escalesalallar?  Si....... No.......

Estudis del pacient ... No sap ni llegir ni escriure

....... Primaris (EGB o similar)
....... Mitjans (BUP, FP, Batxillerat)
...... Superiors (Universitaris)

Barthel previ ...........
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ANTECEDENTS

Dislipémia.......

Cardiopatia isquémica.......

Vasculopatia periférica.......

Altres cardiopaties....... (©]11]1F- WO
Antecedents personals d'Ictus.......

Antecedents familiar ler grau d’ictus.......

CIRCUNSTANCIES DE L’ICTUS, SIMPTOMATOLOGIA | ARRIBADA
Data detecci6 simptomes..................... Dia setmana..............

Hora detecci6 simptomes..............

L'hora d'inici és coneguda ... Si . No
Ictus al despertar ... Si ... No
En el moment de l'lctus estava: ... Sol

....... Amb coneguts
....... Amb desconeguts

On estava en el moment de l'lctus?  ....... Domicili

....... Via publica /Recinte public
....... Ambulatori
....... Residéncia / SS

Simptomes inicials Motors a extremitats.......
Asimetria facial.......
Trastorns sensitius.......
Trastorns del llenguatge.......
Trastorns visuals.......
Trastorns de l'equilibri.......
Trastorn neuropsiquic.......
Pérdua de consciéncia.......
Topografia dels simptomes motors: ... Monoplégia
....... Hemiplégia
....... Tetraplégia

....... Paraplégia
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Reacci6 davant dels simptomes: ... Anar a urgencies
....... Avisar a algu per qué el portéssin a urgéncies
....... Anar al CAP /Ambulatori
....... Anar a la farmacia
....... Avisar SEM o Ambulancia
....... Esperar familia
....... Esperar a que passés

....... Esperar I'endema/ hora oportuna

Qui decideix venir a Urgéncies? ... Propia iniciativa

....... Familia

....... Testimoni

....... Metge de familia / CAP

....... SEM / Urgéncies a domicili
QUE Va PENSAr QUE TENIA?  .ovvviieeeee e i e s it eee e e e e e e s s s s e e e e e e e e e s s s s reeraeeeees
Va pensar que tenia un Ictus? ....... Si (espontani) ....... No ....... Si (a pregunta dirigida)
Medi de transport d'arribada ....... Vehicle propi

....... Transport publlic

....... Ambulancia convencional

....... SEM
....... Altres
Demora inici simptomes - entrada a Urgéncies ~ ....... 0-1hora

....... 1- 3 hores
....... 3 -6 hores
....... 6 - 12 hores
...... 12 - 24 hores
....... > 24 hores

Per que no va venir immediatament?...........ccuuviieiiiiiiees e
(si tarda més d'1 hora)

Data entrada Urgéncies..................... Dia de la setmana.............cccccvvvveeeeen.

Hora entrada Urgéncies................cc...



DADES CLINIQUES | ETIOLOGIQUES DE L'ICTUS

Tipus ....... AIT
....... Infart
....... Hemorragia

Costat afectat ....... Dret

....... Esquerre

....... Bilateral

....... Indeterminat
Artéria afectada en ictus isquémic............cccceeeeeeeennn.
Etiologia en ictus iSQUEMIC..........cvvvevveeeeeeeeiiiiiinns
Topografia en hemorragia intracranial..........cccccccceeevennes
Etiologia en hemorragia intracranial...............cccccocveenee.
NIHSS d'ingrés ...............
Canadenca d'ingrés...............
Barthel d'ingrés...............
DADES D’'ALTA
Data alta..........cccceueeeee.
Dies estada....................
Destinacié:  ....... Domicili

....... Altre domicili

....... Sociosanitari

....... Residencia

....... Exitus

....... Altres
NIHSS dalta....................
Canadenca d'alta......................
Barthel d'alta....................

Rankin d'alta...................



Annex 2. Classificacio clinica dels infarts cerebrals segons la OCSP (cita

al text).

TACI (Total Anterior Circulation Infarction)

Deficit neurologic que compleix els seglients tres criteris:

e Disfunci6 cerebral superior (afasia, alteracions visuoespaials, acalculia,...)

o Deéficit motor i/o sensitiu que afecti almenys 2 de les 3 arees segients: cara, brag, cama.
e Hemianopsia homonima.

PACI (Partial Anterior Circulation Infarction)

Deficit neurologic que compleix algun d’aquests criteris:

e Disfuncio cerebral superior.

e Dos dels tres criteris TACI.

e Deficit motor i/o sensitiu més restringit que el qualificat de LACI.

LACI (Lacunar Infarction)

Deficit neurologic sense disfuncié cerebral superior ni hemianopsia i que compleix algun dels
seguents criteris:

¢ Hemisindrome motora pura que afecti almenys 2 dels segiients: cara, brag, cama.

¢ Hemisindrome sensitiva pura que afecti almenys 2 dels segiients: cara, brag, cama.

e Hemisindrome sensitiva-motora que afecti almenys 2 dels segients: cara, brag, cama.
¢ Hemiparésia-ataxia unilateral.

e Disartria — ma maldestra.

POCI (Posterior Circulation Infarction)

Deficit neurologic que compleix algun dels seglents criteris:

e Afectacio de parells cranials amb déficit motor i/o sensitiu contralateral.

o Deéficit motor i/o sensitiu bilateral.

e Patologia oculomotora.

e Disfuncio cerebelosa sense afectacio de vies llargues ipsilaterals.

¢ Hemianopsia homonima aillada.
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Annex 3. Classificacio etiologica dels ictus isquemics (cita al text)

1. INFART ATEROTROMBOTIC

Estenosi igual o superior al 50% o oclusié de I'artéria extracranial o intracranial corresponent,
en absencia d’altra etiologia, o

Estenosi inferior al 50% amb preséncia d’almenys 2 dels segiients 5 factors: edat superior a 50
anys, HTA, DM, tabaquisme, hipercolesterolémia.

2. INFART LLACUNAR

Infart inferior a 15 mm de diametre, localitzat al territori de distribucié de les arterioles perforants
cerebrals, que ocasiona clinicament una sindrome llacunar (hemiparésia motora pura,
hemisindrome sensitiva pura, sindrome sensitivo-motora, ataxia-hemiparesia, disartria-ma
maldestra), en un pacient amb HTA o altres factors de risc vascular, i en abséncia d'altra
etiologia.

3. INFART CARDIOEMBOLIC

Infart en preséncia de cardiopatia emboligena i abséncia d'altra etiologia. Habitualment tenen
una topografia cortical, mida mitjana o gran, inici en vigilia i maxim déficit a I'inici.

4. INFART DE CAUSA INHABITUAL

Infart en el que, excloses les causes anteriors, la isquémia és deguda a una altra vasculopatia
(dissecio arterial, displasia, trombosi venosa, imflamatoria, infeccid,...) o trastorn hematologic.
5. INFART DE CAUSA DESCONEGUDA

Infart amb 2 0 més possibles causes, 0 sense causa malgrat s’ha fet I'estudi complet, o en el

gue no s’ha fet I'estudi complet.
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Annex 4. Index de Barthel

Alimentacié
0 — Depenent
5 — Necessita alguna ajuda
10 — Independent
Bany
0 — Necessita ajuda
5 — Independent
Higiene personal
0 — Necessita ajuda
5 — Independent
Vestir-se i despullar-se
0 — Depenent
5 — Necessita ajuda parcial
10 — Independent
Control esfinter anal
0 — Incontinent
5 — Incontinéncia ocasional
10 — Continent
Control esfinter vesical
0 — Incontinent
5 — Incontinéncia ocasional
10 — Continent
Utilizacié del WC
0 — Depenent
5 — Necessita alguna ajuda

10 — Independent
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Transferéncia cadira — llit
0 — Completament depenent per tot moviment
5 — Necessita ajuda important pero pot sentar-se
10 — Necessita ajuda minima
15 — Independent
Caminar
0 — Impossible
5 — Independent en cadira de rodes
10 — Camina amb ajuda d’'una persona
15 — Independent
Pujar i baixar escales
0 — Impossible
5 — Necessita ajuda

10 - Independent
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Annex 5. Escala NIHSS.

1a) Nivell de consciéncia
0: Alerta
1: Es desperta amb un estimul menor
2: Requereix estimulacié repetida, profunda o dolorosa
3: Respon amb reflexes motors o efectes automatics, o abséncia de resposta
1b) Preguntes de nivell de consciéncia (mes, edat)
0: Respon correctament a ambdues preguntes
1: Respon una de les preguntes
2: No respon correctament cap pregunta
1c) Ordres de nivell de consciéncia (obrir i tancar ulls i apretar la ma no pareética)
0: Realitza correctament ambdues ordres
1: Realitza una de les ordres
2: No en realitza cap
2) Mirada
0: Normal
1: Paralisi parcial, o parésia d’un oculomotor
2: Desviacio forcada o parésia total de la mirada
3) Visual
0: No perdua visual
1: Hemianopsia parcial
2: Hemianopsia completa
3: Hemianopsia bilateral o ceguesa cortical
4) Paralisi facial
0: Moviments simétrics normals
1: Paralisi menor (asimetria del solc nasogenia)
2: Paralisi parcial (total o gairebé total del facial inferior)

3:Paralisi completa
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5) Activitat motora en brag (han de puntuar el brag parétic i el no parétic)
0: Sense paresia
1: Es mantenen en 45 o 90° pero claudiquen abans de 10 segons
2: Esforg contra la gravetat
3: Sense esfor¢ contra la gravetat
4: Sense moviments
9 (no puntua): Amputacié o fusio articular
6) Activitat motora en cama (han de puntuar la cama paréetica i la no parética)
0: Sense paréesia
1: Claudicaci6é abans de 5 segons
2: Esforg contra la gravetat
3: Sense esfor¢ contra la gravetat
4: sense moviments
9 (no puntua): Amputacié o fusio articular
7: Ataxia o dismetria
0: Absent
1: Present en una extremitat
2: Present a 2 extremitats
9 (no puntua): Amputacié o fusio articular
8: Sensorial
0: Normal
1: Lleugera o moderada pérdua sensorial
2: Pérdua sensorial severa, el pacient no nota I'estimul a cara, bra¢ ni cama
9: Llenguatge
0: Normal
1: Afasia lleugera o moderada. Perdua de fluidesa
2: Afasia severa

3: Mutisme, afasia global
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10: Disartria
0: Absent
1: Lleu a moderada
2: Severa, el llenguatge és practicament ininteligible o anartria
9 (no puntua): Intubat o amb qualsevol barrera fisica
11: Extinci6 i inatencid
0: Sense anomalies
1: Inatencio6 visual, tactil, auditiva o espaial a estimulacié simultania bilateral

2: Hemi-inatencié profunda o per més d’'una modalitat. Asomatognosia
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Annex 6. Escala canadenca.

e Estat mental
Nivell de consciencia
Alerta (3)
Obnubilacié (1.5)
Orientacio
Orientat (1)
Desorientat 0 no aplicable (0)
Llenguatge
Normal (1)
Deficit d’expressio (0.5)

Déficit de comprensio (0)

b) Afectacié motora
b.1) En individus sense déficit de comprensié
Afectacio de la cara
No (0.5)
Present (0)
Afectacié de brag proximal
No (1.5)
Lleu, no venc resisténcia (1)
Significativa, no venc gravetat (0.5)
Completa (0)
Afectaci6 de brag distal
No (1.5)
Lleu, no venc resisténcia (1)
Significativa, no veng gravetat (0.5)

Completa (0)



Afectacio de la cama
No (1.5)
Lleu, no veng resisténcia (1)
Significativa, no venc gravetat (0.5)

Completa (0)

b.2) En pacients amb déficit de comprensio
Afectacio de la cara
No (0.5)
Present (0)
Afectacio del brag
No (1.5)
Present (0)
Afectacio de la cama
No (1.5)

Present (0)
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Annex 7. Escala de Rankin modificada.

0. Asimptomatic

1. Incapacitat no significativa malgrat els simptomes. Capac de realitzar el seu treball i activitats
habituals.

2. Incapacitat lleugera: Incapac de realitzar totes les seves activitas habituals, pero capac de
cuidar dels seus assumptes personals sense ajuda.

3. Incapacitat moderada: Requereix alguna ajuda per les seves necessitats personals pero pot
caminar sense ajuda

4. Incapacitat moderadament severa: Incapac¢ de caminar sense ajuda i d’atendre les seves
ncessitats sense ajuda

5. Incapacitat severa: Limitat al llit, incontinent, requereix atencié constant

6. Mort
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