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1.INTRODUCCION

1.1. DEFINICION Y CONCEPTO.

El ictus se define como el conjunto de trastornos que alteran (de manera permanente o
transitoria) el funcionamiento de una o varias partes del encéfalo a causa de una alteracion de la
circulaciéon cerebral secundaria a isquemia o sangrado por dafio de los vasos sanguineos

encefalicos'.
Dentro del ictus, se encuentra la isquemia y la hemorragia:

Isquemia:

La isquemia se caracteriza por una disminucion de aporte de sangre a una determinada
zona del parénquima cerebral, lo que provoca una inadecuada suministraciéon de oxigeno y

. 2 . . . . .

nutrientes a esa zona“. La isquemia cerebral puede producirse por a una embolia, trombosis, o
hipoperfusion sistémica. Produciendo el dafio ya sea por la disminucion de flujo sanguineo en
una region/area cerebral o focal, o cuando la isquemia ocurre en la totalidad de encéfalo, siendo
global o sistémica. También puede ocurrir por oclusion de las venas que drenan un area del

., , . . .3
cerebro, en cuyo caso se producird un edema cerebral de esa area pudiendo causar isquemia’.

El infarto segtin la evolucién de la clinica puede ser:

-Estable, cuando la clinica neuroldgica que produce no se modifica en las horas o dias
siguientes. Para considerarlo como tal, debe transcurrir 24 horas desde su inicio si es en
territorio carotideo o 72 horas si es en territoriovertebrobasilar.

-Progresivo, cuando existe una progresion de la clinica neuroldgica inicial y/o cuando se

sufre una elevacion en 4 o més puntos en la escala NIHSS’.

Hemorragia:

La hemorragia , es el conjunto de manifestaciones clinicas que ocurren debido a la rotura
de un vaso sanguineo cerebral, produciéndose la salida de sangre fuera del vaso, existiendo un
exceso de sangre dentro de la cavidad craneal®. Dependiendo la localizacion de la sangre
extravasada dara lugar a distintos tipos de hemorragias, intracerebral, subaracnoidea,

intraventricular, subdural, epidural.



Es decir, el ictus es la lesion neurologica aguda que se produce como consecuencia de
uno de estos procesos. Aproximadamente el 80% se deben a infarto cerebral isquémico y 20% a
hemorragia cerebral™’. Se debe saber cual es el mecanismo productor de este proceso, para

actuar de forma precoz tanto en el tratamiento como en su prevencién secundaria™,



1.2. INCIDENCIA Y PREVALENCIA.

En Espana el ictus es la primera causa de mortalidad especifica en la mujer, y tercera en
el hombre. Siendo la principal causa de mortalidad las enfermedades del sistema circulatorio”.
Actualmente es una patologia de gran prevalencia con un enorme impacto socioecondémico. Es la

6 . . . -9 .
segunda causa de muerte en el mundo® y primera causa de discapacidad’”. En Estados Unidos es
10 s N
ya la tercera o cuarta causa de muerte , se esta observando que en los ultimos afios esta
habiendo un cambio de tendencia, tanto en disminucidn de ingresos hospitalarios por ictus como
L1113 . , o .
en su mortalidad ", pero cierto es que en los paises en desarrollo presenta mayor incidencia y

mortalidad.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), establece una incidencia entorno a los 200
ictus por cada 100.000 habitantes'*'®, claro esta, es una incidencia global, puesto que en los
paises industrializados se presenta de forma mas elevada, en Espafia la incidencia es en mujeres
de 169 ictus por 100.000 habitantes, y en hombres de 364 ictus por 100.000 habitantes'’. Estas
tasas se multiplican por 10 cuando nos centramos en poblacion con una edad superior a 75
afios'’ En otros paises, como Suecia (Séderhamn, 484 ictus por 100.000), Finlandia (270 ictus
por 100.000) o Francia (Dijon, 238 casos por 100.000)'®.

Se esta viendo que en las ultimas décadas esta disminuyendo hasta en un 42% la incidencia de
ictus en los paises industrializados, pero en cambio ha aumentado hasta en un 100% la

incidencia de ictus en los paises en vias de desarrollo'’.

El ictus isquémico y el hemorragico presentan una elevada prevalencia e incidencia en
los paises industrializados, aumentando conforme mayor es la esperanza de vida, siendo la edad
un factor de riesgo no modificable®. Ademas la incidencia anual de ictus en adultos jovenes
(pacientes entre 15 y 45 afios) esta entorno a los 2 y 11 casos por cada 100.000 habitantes, es
decir que sobre el 2-12% de los ictus ocurren en adultos jovenes®' 2,

En Espaiia se realiz6 un estudio poblacional llamado Iberictus, basdndose en 5 areas geograficas,
donde se obtuvo una incidencia media anual de ictus de 187 por cada 100.000 habitantes, se
observo un pico de la incidencia entorno a los 85 afos de edad, observandose un aumento de
incidencia con la edad. El 81 % fueron de naturaleza isquémica y el 16% fueron hemorragicos.

Ademas se observo que la etiologia aterotrombotica fue la mas frecuente seguida por la

cardioembolica. La mortalidad intrahospitalaria fue del 14 %>



En cuanto a la edad, como factor de riesgo independiente mas importante, y los estudios
indican que la incidencia de ictus esta aumentando debido al aumento de la esperanza de vida®,
observamos que en nifios y jovenes es mds frecuente en los hombres®, entre los 55 afios y 80
afios tiende a irse igualando la incidencia, para posteriormente a partir de los 80 afios, ser mayor
en las mujeres, probablemente porque €stas presentan una mayor esperanza de vida que los

hombres®. Se observa un claro aumento de la incidencia de ictus con la edad*®%.

En Estados Unidos la prevalencia esta entorno al 3%, lo que corresponderia con unos 7
millones de personas afectadas por un ictus'’, otros estudios describen prevalencias en pacientes
mayores de 65 afios, desde los 46 a 73 casos por cada 1000 habitantes, siendo de 58 a 92 casos

por cada 1000 hombres y de 32 a 61 casos por cada 1000 mujeres”.

10



1.3. FACTORES DE RIESGO.

Existen factores de riesgo para los ictus claramente definidos, donde la presencia de estos

incrementa el riesgo de presentar un ictus. Los podemos clasificar en modificables y no

modificables. Los mas reconocidos son los siguientes:

a)

b)

1.3.1. FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES:

La edad, es el factor de riesgo independiente mas fuertemente relacionado con el ictus,
de tal manera que a mayor edad mayor incidencia de ictus™. La etiologia de los Ictus en
jovenes es mas diversa y distinta a la de los mas mayores. En los pacientes mayores se
encuentra mas ictus de circulacion anterior, y menos de circulacion posterior y lacunares,
asi como mas ictus de etiologia indeterminada y cardioembolica (probablemente porque

29,30

se les realizan menos pruebas diagndsticas y ademas mayor afectacion de mujeres®.

Algin estudio demuestra que en los ultimos afos puede haber un aumento de la

tendencia de ictus en pacientes mas jovenes, quizas por el consumo de drogas, aumento

de la prevalencia de diabetes, obesidad y cifras altas de colesterol en jovenes® .

Sexo: La incidencia ajustada a la edad es mayor en hombres que en mujeres™ . La

edad de inicio del primer episodio de ictus acontece de forma mas precoz en los hombres

27,32,36,37

que en las mujeres, siendo de 66,6 afios y 70 afios respectivamente En las

mujeres suele ser mas frecuentes las hemorragias subaracnoideas (HSA) y los ictus
isquémicos que ocurren suelen afectar mas a la circulacion cerebral anterior™™. Se cree
que es debido a que las mujeres en la premenopausia, estan protegidas por su situacion
hormonal, posteriormente se igual a su incidencia hasta verse invertida con respecto al

25,32

hombre, puesto que las mujeres tienen una mayor esperanza de vida™“, aunque no solo

se debe a esto, probablemente hayan otros factores involucrados distintos a los

24,32

hormonales™*. En cuanto a las hemorragias intracerebrales son mas frecuentes en

39 L3240
hombres que en mujeres”, salvo las HSA que son mas frecuentes en las mujeres™ ™.

Raza, existe una mayor incidencia de ictus sobre la raza negra que sobre la raza

blanca®™*'“*>. Las personas de raza negra suelen presentar el primer ictus de forma mas

11



d)

temprana que otras razas, entorno a los 58 afios, mientras los de raza blanca y raza
hispanica ocurre sobre los 64 afos, y ademas presentan peor pronostico las personas de
raza negra®. Probablemente sea debido a que la raza negra asocia con maés frecuencia
otra serie de factores de riesgo como la hipertension, otros estilos de vida, y factores
propios de la raza. En los ultimos afos se ha observado una ligera disminucion de la

incidencia en al raza blanca, la cual no se ha observado en la raza negra®".

Herencia, existe una mayor prevalencia de Ictus entre familiares de primer grado de
pacientes que ha padecido un ictus***. Algunos estudios muestran que las mujeres
suelen presentar con mayor frecuencia historia familiar de ictus®®. En los Ictus
hemorragicos desde la angiopatia amiloide, variaciones de mutaciones, hasta variaciones

en la APOE influyen en el riesgo de sufrirlo*’**,

12



a)

b)

1.3.2. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES:

La hipertension arterial (HTA), es el factor de riesgo més importante de los factores
modificables, tanto para los ictus isquémicos como hemorragicos®. La hipertension
actia induciendo hipohialinosis en las arterias y arteriolas perforantes, produciendo
infartos en sustancia blanca y hemorragias™. Sobre el 54% de todos los ictus pueden ser
atribuidos a la hipertensién®’. El riesgo de sufrir un ictus isquémico esta directamente
relacionado con la presion arterial y se observa a partir de tensiones arteriales sistdlicas
de 115 mmHg™. Aumenta el riesgo de ictus hemorragicos aunque de forma mayor sobre
las hemorragias profundas™. La hipertension es indicadora de arteriosclerosis, y esta
actia induciendo hipohialinosis en las arterias y arteriolas perforantes, produciendo

infartos en sustancia blanca y hemorragias®’.

La diabetes mellitus, es un potente factor de riesgo para ictus, este riesgo es mayor para
las mujeres que para los hombres™. Se considera un factor de riesgo mucho més potente
en personas por debajo de los 55 afios™. Ademas aumenta el riesgo de muerte por ictus™.
Puede llegar a ser responsable de hasta mas del 8% del primer ictus isquémico, ademas

. . . . . .9
de estar asociado a un mayor riesgo de recurrencia de ictus isquemico .

El consumo de tabaco, por lo general las personas fumadoras presentan el doble de
riesgo de presentar un ictus a lo largo de su vida, comparando con los no fumadores®’, y

383 No se han visto

este riesgo se ve reducido con la interrupcion del hdbito tabaquico
diferencias entre ambos sexos para el ictus isquémico, aunque algunos estudios proponen

. . . , - 60
un mayor riesgo a las mujeres fumadoras que en los hombres para el ictus hemorragico™,
el riesgo se ha descrito tanto en los fumadores activos como pasivos®'. Existe un mayor
riesgo de presentar ictus lacunares, probablemente por mayor afectacion de las arterias

62 . , . . .
perforantes””. Suele asociar un aumento de lipidos y favorece la arteriosclerosis.

13



d) Dislipemias, que se asocia con un riesgo mayor de padecer ictus isquémico, debido a la

disminucion del HDL, aumento del colesterol total, LDL y liproteina a®*®,

. . . . . . 64 . .
disminuyendo ese riesgo al bajar los niveles de colesterolemia’™. Sin embargo, existen
estudios donde indican que las disminuciones de niveles de colesterol en sangre pueden

conllevar aumento del riesgo de ictus hemorragicos®>®.

Las enfermedades cardiovasculares claramente asociadas a riesgo elevado de ictus
isquémico, son fibrilacion auricular, infarto de miocardio reciente, prétesis valvular

metalica, miocardiopatia dilatada y estenosis mitral reumatica®’:

* La fibrilacion auricular, es la arritmia mas frecuente, tiene una prevalencia en la
poblacién del 8°5% y es més frecuente en hombres®®, esta prevalencia aumenta
con la edad, siendo del 0°5% hasta los 50 afos, del 10% en mayores de 65 afios,

y al menos del 10% en mayores de 80 afios™"

y la fibrilacion auricular no
valvular es la causa mas frecuente de embolismo cerebral, debemos recordar que
los ictus de causa embolica suponen el 20-25% de todos los ictus’""%. El riesgo en
general de padecer un ictus, en pacientes con fibrilacion auricular es del 5%
anual, aunque varia en dependencia de la asociacion de otros factores de riesgo.
Este puede ascender al 10% cuando estos pacientes han tenido antecedentes de
ictus previo o un evento isquémico transitorio””. El riesgo de ictus en pacientes
con fibrilacion auricular aumenta especialmente en aquellos con otros factores de
riesgo, de manera que pacientes menores de 65 afios tienen un riesgo de ictus en
cinco afios del 1.0% si no presentan otros factores de riesgo y del 4.9%*. Otros
estudios comentan que la fibrilacion auricular es responsable del 15% de todos
los ictus y del 25% de los ictus en personas mayores de 80 afios’". Y cuando
hablamos de ictus criptogenéticos, se cree que hasta el 25% de estos son
consecuencia de esta arritmia”. Ademas los ictus ocurridos en pacientes con
fibrilacion auricular, son mas severos y tienen mayor riesgo de de recurrencia’®.
No solo esto, sino que también algunos ictus, mas concretamente los insulares,

aumentan el riesgo de desarrollar arritmias, entre ellas la fibrilacién auricular’’.

* La cardiopatia isquémica y la presencia de placas de ateromas aorticas, elevan el
. . 4 . .
riesgo de ictus’”®. De tal forma, que los pacientes con enfermedad coronaria

presentan el doble de riesgo de ictus que aquellos pacientes que no la presentan’”.

14



f)

g)

h)

« Valvulopatias, siendo la mas relacionada es la estenosis mitral reumatica®’.

« Otras como: las cardiopatias congénitas’®, la insuficiencia cardiaca, por si sola
produce un aumento de riesgo de ictus, pero ademas porque en el 15-30% se
asocia a la fibrilacion auricular, y a lo largo de su curso clinico el 50% la

79
presentaran7 .

Accidente isquémico transitorio (AIT), se considera un factor de riesgo vascular,
debiéndose hallar el mecanismo que lo produjo para poner tratamiento eficaz, puesto que
aumenta el riesgo de desarrollar un ictus isquémico en los dias o semanas siguientes, de
tal forma que el riesgo anual de sufrir un ictus isquémico es del 3-4%". El 17% de los
pacientes que presentan un ictus ha experimentado un AIT en el mismo dia, el 9% en el
dia previo y el 43 % en la semana previa®'. Los pacientes que han presentado un AIT,

tendran un prondstico a largo plazo peorgz.

Obesidad, definida por la OMS, se considera cuando existe un indice de masa corporal
superior o igual a 30 kg/m2, y la prevalencia esta aumentando. Esta relacionada tanto la
obesidad general como la obesidad abdominal (es aquella que viene definida por el
indice cintura/cadera (ICC), que se obtiene al dividir el perimetro de la cintura de una
persona por el perimetro de su cadera. Se considera obesidad abdominal cuando este
valor es superior a 0,95 en varones y 0,8 en mujeres)®’, muy probablemente porque
conlleva la asociaciéon de otros factores de riesgo como la hipertension arterial,
dislipemias y la diabetes mellitus®*, o también porque asocia estados protrombético y
proinflamatorios®. Aunque existen estudios que describen la asociacion independiente
del indice de masa corporal con el riesgo de ictus®™, asi como con los ictus hemorragicos

.18
aunque en menos medida®’.

Habitos de vida: La dieta, el exceso de sal y grasas, especialmente las grasas saturadas, la
inactividad fisica, estan relacionadas con el aumento de riesgo de padecer ictus®. El

ejercicio fisico aerdbico disminuye el riesgo de desarrollar ictus®, asi como una dieta
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)

k)

D

variada, como la dieta mediterrénea89, e incluso el consumo de fruta en la dieta habitual

tiende a disminuir el riesgo de presentar un ictus’’.

Abuso de drogas, aumentan el riesgo tanto del ictus isquémico como el hemorragico. El
consumo de marihuana incrementa el riesgo de padecer ictus isquémico, otras drogas
como cocaina, anfetaminas, cristal, incrementan tanto el ictus isquémico como el

hemorragico’".

Consumo de alcohol, los estudios muestran que altos niveles de consumo de alcohol
aumentan el riesgo de ictus, pero en cambio niveles bajos pueden incluso proteger®*%,
aunque existen algunos estudios contradictorios, ultimas revisiones y algun metanalisis
ratifica su efecto protector a dosis bajas™. Este riesgo a altas dosis es mayor en el ictus
hemorragico que en el isquémico’”*. En algunas zonas geograficas (como Rusia) este

factor adquiere de gran importancia en la produccién de ictus®.

Trastornos del sueno; sindrome de apnea y obstruccion del suefio (SAOS), es un factor
de riesgo independiente de ictus, aumentando la presion arterial, aumentando la
hipercoagulabilidad, produciendo una alteracion en la autorregulacion cerebral en incluso
derivando en un aumento del riesgo de desarrollar arritmias cardiacas’®. Este trastorno
del suefio se encuentra en el 50% a 75% de los pacientes con ictus’’. Se ha observado
que la presencia de éste, incrementa el riesgo de muerte precoz en pacientes con ictus’™.
Estudios actuales demuestran que el tratamiento de esta patologia tras un ictus, reduce el

riesgo de recurrencia del mismo””.

Migrafia, de este tipo de cefalea, es la migrafia con aura la que se asocia con un mayor
riesgo de padecer ictus isquemicos'®. Este riesgo es mayor a mayor frecuencia de las
migrafias, asi como también si el aura no se acompafia de nauseas y vomitos''. También

. . y e ~ 101
se asocia con aumento de ictus hemorragicos en menores de 55 afios .

Trombofilias, sobre el 1-4% de los ictus se relacionan con trombofilias, siendo mas

frecuentes cuanto mas jovenes' 2, el sindrome antifosfolipido es la trombofilia adquirida
. . . .4 103 ,

mas frecuente, donde se encuentran anticuerpos antifosfolipido ', ademdas de

polimorfismos genéticos del factor V de Leiden, mutacion del gen protrombina gen
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MTHFR, déficit proteina C, niveles elevados del factor de von Willebrand, aumentan el

riesgo de Ictus isquemicos®'™.

n) Anticonceptivos orales, presentan un riesgo absoluto bajo, y estan directamente
relacionado con la concentracion de estrogenos. Ademads este riesgo esta especialmente
incrementado en aquellas personas que son fumadoras'®>'*. Para los ictus hemorragicos

hay menor consistencia en cuanto a los resultados.

o) Estado socioecondmico, existe una relacion entre el nivel socioecondmico bajo y un
mayor riesgo de ser hospitalizado por ictus. El habito tabaquico, obesidad, consumo de
alcohol y diabetes aumentan el riesgo de ictus en personas con un nivel socioecondmico
bajo'”’. Esto se observa no solo dentro del los distintos estamentos sociales en una
misma zona geografica, sino cuando miramos paises con estados socioecondomicos mas
bajos, se observan aumentos de la incidencia de ictus, como la alta incidencia den

Ucrania y Rusia, comparandola con los paises del oeste de Europa'®?’.

p) Existen otros factores de riesgo como la hiperhomocisteinemia, policitemia,

trombocitemias, aumento de fibrinogeno, aumentos de la troteina C reactiva, etc.

Segun algunos estudios, se considera que el 80 % de todos los ictus se atribuyen a cinco
factores de riesgo, tanto isquémicos como hemorragicos, y estos son: hipertension arterial,
habito tabaquico, obesidad abdominal, dieta y actividad fisica’. Si nos centramos exclusivamente
en el ictus isquémico, son nueve los factores de riesgo que se atribuyen al 90% de los ictus,
siendo estos: hipertension, habito tabaquico, obesidad abdominal, dieta, actividad fisica, diabetes
mellitus, habito endlico, factores psicosociales y apolipoproteinemias’. De todos los factores, el
que es mas importante y sobretodo el mas potente factor de riesgo para el ictus hemorragico

(sobretodo en menores de 45 afios) es la hipertension®”.
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1.4. ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA.

El ictus es producido por uno de los siguientes mecanismos fisiopatologicos que afectan

3
a los vasos cerebrales”:

- procesos vasculares intrinsecos (aterosclerosis, lipohialinosis, inflamacion, deposito de
amiloide, diseccion arterial, malformaciones congénitas, dilatacion aneurismatica o trombosis
venosa),

- procesos distales al cerebro (cardioembolicos o desde vasos extracraneales),

- procesos que producen una inadecuada perfusion cerebral (por disminucion de la
presion arterial o por estados de hiperviscosidad),

- ruptura de un vaso en el tejido intracerebral o en el espacio subaracnoideo.

El cerebro corresponde con el 2% del peso corporal, pero en cambio precisa del 20% del
oxigeno consumido en el organismo, por ello es muy importante el aporte de oxigeno'®.
La isquemia cerebral, es la reduccion de aporte sanguineo hasta unos niveles insuficientes para
mantener el metabolismo y funcionamiento normales de las células. En la circulacion cerebral
existen muchas anastomosis arterio-arteriales, cuanto mayor sean estas mas eficiente sera el

aporte colateral desde las zonas vasculares cercanas no ocluidas'®.

Ante una lesion producida por el ictus, lo que se observa es una zona central altamente
isquémica, que evolucionard a infarto y otras de menor intensidad adyacente a esta, que
denominamos area de penumbra isquémica, la cual depende del grado de circulacion colateral,

duracién de la isquemia, estado funcional y metabolismo previo'®.

Cuando se produce la disminucion de flujo sanguineo, se produce una cascada de
acontecimientos, de vias de dafio molecular: excitotoxicitad (con aumento del calcio intracelular
y liberacién de glutamato), inhibicion de sintesis de proteinas, alteracion del balance i6nico,
inflamacion (paso de leucocitos de la sangre al tejido cerebral y activacion de la microglia),
estrés oxidativo (produciendo radicales libres y oxido nitrico) y la muerte/apoptosis celular'®.

La muerte celular puede ser por necrosis (mecanismo pasivo), donde se destruye
primeramente la membrana celular y posteriormente la nuclear liberando todo el contenido al
espacio extracelular, lo encontramos frecuentemente en la zona central del infarto, y la apoptosis

(mecanismo activo), desencadenado por distintos motivos, aqui la célula se condensa y se
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autodestruye para evitar el vertido de su contenido, este mecanismo se observa mas en la zona

de penumbra'®. Esta apoptosis celular puede desarrollarse a través de dos mecanismos'':

* Mecanismo intrinseco o ruta dependiente de la caspasa, que esta mediado por las

mitocondrias, liberacion del citocromo C y activacion de las caspasa.

* Mecanismo o ruta de la caspasa independiente, producida por el dafio que la isquemia
produce sobre el ADN, activando una serie de mediadores intermedios hasta el resultado

de la apoptosis celular.

A nivel experimental, en el daio cerebral después de sufrir isquemia focal, se distinguen
dos vias patofisioldgicas distintas, dependiendo del grado de disminucion del flujo sanguineo y
de la dindmica de la recirculacién sanguinea tras la isquemia. Gradualmente la zona de la
isquemia tras una oclusion tromboembolica, la zona central del infarto sufre un dafio
irreversible, pero la zona de expansion de la isquemia adyacente a la zona central del infarto
(zona de penumbra), puede ser disminuida o detenida mediante intervenciones hemodinamicas y
moleculares''""''. Estas intervenciones deben realizarse antes de 3 o 6 horas, porque es durante
este tiempo cuando la zona de penumbra ha desaparecido y nos encontramos conque la zona
central del infarto ha alcanzado su maxima extension. A veces, cuando ocurre una oclusion
mecanica transitoria la zona central/principal puede recuperarse y aparecer una zona de isquemia

secundaria tras 6-12 horas' "2,

Cuando se encuentran reducciones del flujo sanguineo menores que la de la zona de
penumbra, que no produce alteraciones metabodlicas ni de funcionalidad y que no producen dafio
sobre esa zona de tejido, se denomina oligemia benigna''?. La zona de tejido isquémico pero no
infartado se conoce como zona de penumbra, esta zona con cuidados especificos y tratamientos
recanalizadores, puede llegarse a salvar. Esta zona de penumbra o mismatch puede ser
objetivada con técnicas de neuroimagen como la Tomografia Axial Computerizada (TAC) de
perfusion o con la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) con difusion/perfusion, la cual es el
resultado entre la visualizacion de la zona donde esta reducida la perfusion menos la zona de

infarto consolidado'">.
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La conversion de la zona penumbra en infartada, es decir, la extension de la zona central
del infarto, se debe a la persistencia de la disminucion del flujo y a las alteraciones metabolicas
que eso produce, insuficiencia mitocondrial. Para evitar esto, existe la vascularizacion colateral,
anastomosis, y se deben instaurar cuanto antes las intervenciones que sean necesarias, desde los
tratamientos tromboliticos, revascularizacion mecanica e incluso la hipotermia para intentar

alargar la ventana terapeutica''*'">.

En ocasiones, se produce una alteracion de los capilares del endotelio secundario a la
isquemia, con rotura de esa barrera, se puede producir extravasacion de sangre y la consiguiente
transformacion hemorragica del area isquémica, esto suele ser mas frecuente cuando el ictus es

de etiologia cardiembolica. Estas suelen ser asintomaticas' '°.

La hemorragia intraparenquimatosa cerebral produce dafio directamente en el sitio de la
hemorragia mediante la compresion del tejido circundante o adyacente. Esta puede ser primaria
o secundaria. La hemorragia cerebral primaria en un 78-88% es producida por la arteriosclerosis
hipertensiva y angiopatia amiloide''’. Las lesiones hemorragicas a nivel de sustancia blanca y
cortical es mas comun cuando es secundario a angiopatia amiloide, y en cambio cuando la lesion
es secundaria a la hipertension se afecta mas los ganglios de la base (35-44%), el talamo (10-

25%), el cerebelo (5-10%) y la protuberancia (5-9%)""”.

Es de gran importancia saber el mecanismo etioldgico causante para aplicar el

tratamiento mas idoneo y realizar una eficaz prevencion secundaria.
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1.5. CLASIFICACIONES.

La distribucidn tipica de los distintos subtipos de ictus en los paises occidentales, entorno
al 67°3%-80°5% se clasifican como ictus isquémicos, el 6’5%-19°6% hemorragias intracraneal
primaria, el 0°5%-7% hemorragias subaracnoideas y 2%-14% indefinidos®''®. Aunque esto

puede variar un poco dependiendo estudios y poblaciones a estudio.

El ictus puede presentarse con distintas sintomatologias, pudiendo ser sintomas clasicos
como diplopia, déficits campimétricos, alteraciones del habla o del lenguaje, paralisis facial,
alteraciones cerebelosas como disimetrias y/o ataxia,  vértigo central, hemiparesia,
hemihipoestesia, cefalea intensa. O con sintomas mas difusos, que son sintomas menos

especificos desde alteraciones del nivel de consciencia hasta dolor'".

Existen numerosas clasificaciones del ictus, pero ninguna de ellas resulta ideal. Las mas
utiles, son la Clasificacion Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)UO, cuyos
criterios se basan en los mecanismos fisioapatoldgicos mas probables que han producido el ictus,
basandose en los hallazgos clinicos y resultados de las pruebas. Y también tenemos la
clasificacion Oxfordshire Comunity Stroke Project (OCSP)m, la cual esta basada
exclusivamente en hallazgos clinicos, con lo cual la hace facilmente aplicable en distintas

situaciones.

La clasificacion TOAST para el ictus isquémico, es ampliamente usada por los clinicos
actualmente. De esta manera, se clasifican los ictus isquémicos atendiendo a sus principales
mecanismos fisiopatologicos como la causa de la mayoria de los ictus. Y se dividen en cinco
subtipos atendiendo a las distintas caracteristicas clinicas y a las pruebas complementarias
(donde se incluyen las neuroimagenes del cerebro, las evaluaciones neurovascular, estudios

cardiacos, y las evaluaciones de laboratorio para la evaluacion de los estados protromboticos).
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1.5.1. CLASIFICACION ETIOPATOGENICA (TOAST):

Los cinco subtipos de ictus isquémico son'**:

e Aterosclerosis de grandes vasos

1.

2.

Criterios obligatorios:

1. Estenosis significativa (>50%), oclusion o placa ulcerada (> 2 mm de
profundidad) en la arteria intracraneal o extracraneal ipsilateral. Y ausencia de
cardiopatia emboligena u otra etiologia, o

ii. Presencia de placas o estenosis inferior al 50% y presencia de 2 o mas factores de
riesgovascular cerebral: mas de 50 afios, HTA, diabetes, fumador o dislipemia. Y
ausencia de cardiopatia emboligena u otra etiologia.

Otros criterios que indican este diagnostico: presencia de soplo ipsilateral al infarto,

presencia de AIT previo ipsilateral al infarto, historia previa de cardiopatia isquémica

e Cardioembolismo

Presencia de una cardiopatia emboligena. Y exclusion de lesiones ateromatosas
cerebrovasculares significativas y otras etiologias posibles
Otros criterios clinicos: aparicion durante la vigilia, multiples infartos cerebrales

simultaneos, infartos cerebrales o AIT previos en diferentes territorios.

® Oclusion de pequefios vasos o ictus tipo lacunar

Cursa clinicamente en forma de alguno de los sindromes clésicos:

1.

2
3.
4,
5

hemiparesia pura
sindrome sensitivo puro
sindrome sensitivo-motriz
hemiparesia ataxia

disartria mano torpe
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Suele localizarse en el territorio de las arteriolas perforantes, siendo producido principalmente
por la lipohialinosis y la microateromatosis, pudiendo ser también producido pero mas
raramente por embolismos, etc. el infarto suele abarcar un territorio inferior a 15 mm, y suele
acontecer en pacientes con factores de riesgo principalmente la HTA'?. No debe haber fuentes
potenciales de embolismo, ni estenosis mayores del 50% en arterias extracraneales ipsilaterales,

y ausencia de signos o sintomas corticales'**.

e Ictus de otra etiologia desconocida o inhabitual

Es aquel en el cual habiendo descartado las anteriores causas, suele ser producido por una
enfermedad sistémica (tipo alteraciones de la coagulacidon, neoplasias, infecciones,
conectivopatias,...) o por arteriopatias no aterosclerdticas tales como (diseccion de la arteria,
posirradiacion, enfermedad moya-moya, displasia fibromuscular, vasoespasmo, migrafia-infarto,

sindrome de Sneddon,...)"**.

e Ictus de etiologia indeterminada

Este se refiere a casos en que la causa de no se puede determinar con un alto grado de confianza,
e incluye a:
- Aquellos que tienen dos o mas causas potenciales identificadas,
- Los que tienen una evaluacion negativa, es decir, es un ictus criptogénico o de causa
desconocida'>.
- Y los que tienen una evaluacion insuficiente o incompleta
Supone entorno al 30% de todos los ictus, y es més frecuente en jovenes’. Aunque en los altimos

afos, debido a la mas facil accesibilidad de las pruebas de neuroimagen, estudios cardiolégico,

neurosonologia, ha ido disminuyendo llegando a ser del 22%’.

Atendiendo a los diferentes subtipos de ictus, segun distintos estudios se han visto
algunas diferencias comparando la raza blanca con la raza negra o de color, encontrandose un
12°8% y 29°8% de ictus lacunares, 19°5% y 17°9% de ictus cardioembdlicos,

respectivamente'”, o comparando la raza blanca con los hispanos'?’. Los estudios muestran
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diferencias, entre los porcentajes de los distintos subtipos, donde por ejemplo el aterotrombotico
estaria entorno al 15-15°7%, el cardioembolico entorno al 30-35% y el lacunar entorno al 25-

26°2%2637,
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1.5.2. CLASIFICACION TOPOGRAFICA (Oxfordshire Comunity
Stroke Project, 1991) (OCSP)"*":

1. Infarto total de la circulacion anterior (TACI), cuyas caracteristicas clinicas son:
a. Alteraciones de funciones superiores corticales (afasia, discalculia, alteraciones
visuoespaciales) mas
b. Hemianopsia homonima mas
c. Déficit motor y/o sensitivo, por lo menos en dos de las siguientes regiones: cara,

extremidad superior y extremidad inferior

2. Infarto parcial de la circulacion anterior (PACI), cuyas caracteristicas clinicas son:
a. Dos de las tres caracteristicas del TACI, o
b. Déficit aislado de funciones corticales, o

c. Déficit motor y/o sensitivo mas restringido

3. Infarto lacunar (LACI), cuyas caracteristicas clinicas son:
Sindrome hemimotor puro, o

a
b. Sindrome hemisensitivo, o

e

Sindrome sensitivomotor, o

o

Ataxia-hemiparesia, 0

e. Disartria-mano torpe

4. Infarto de la circulacion posterior (POCI), cuyas caracteristicas clinicas son:
a. Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo
contralateral, o
b. Déficit motor y/o sensitivo bilateral, o
Alteraciones oculomotoras, o
d. Disfuncion cerebelosas, o

e. Alteraciones aislada del campo visual
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1.6. TRATAMIENTO.

En el tratamiento del ictus isquémico agudo, existen unas medidas generales, control de
tension arterial evitando bajas agudas o cifras altas, cifras de glucemia, de temperatura,

profilaxis de trombosis venosa profunda (TVP).

Trombdlisis intravenosa con rt-PA, es uno de los tratamientos mas efectivos en el
tratamiento del ictus agudo, se administra en las primeras 4’5 horas desde el inicio de los
sintomas,  en aquellos pacientes que cumplen una serie de criterios de inclusion y de
exclusion'?®. El efecto secundario mayor es la hemorragia cerebral sintomatica, que ocurre en un
6-7% de los casos'”’. La trombolisis intraarterial farmacologica, que puede administrarse en las
primeras 6 horas de evolucion. La trombectomia mecanica, que puede realizase en las primeras 8

horas. En el territorio posterior la ventana puede ampliarse hasta las 12-24 horas'*".

El mecanismo central de la fisiopatologia de la aterotrombosis es la agregacion y
activacion plaquetaria, por ello la primera terapia que resultd eficaz en la prevencioén de nuevos

ictus fueron los antiagregantes'>".

Tratamiento de los ictus no cardioembdlicos:

Antiagregantes: son capaces de reducir el riesgo relativo de presentar un ictus entorno al
22%"'. Acido acetilsalicilico, que actia inhibiendo de forma irreversible de la ciclooxigenasa y
tromboxano A2, la dosis que produce beneficio va desde los 50 mg hasta los 1500 mg al dia,
aunque se usan dosis inferiores a 325 mg para evitar complicaciones hemorragicas
gastrointestinales. Ticlopidina, inhibidor de la agregacion plaquetaria mediad por ADP, ya no
suele usarse por sus efectos secundarios. Clopidogrel, mismo mecanismo que el anterior, es su
formula mejorada, se usa a dosis de 75 mg al dia, Dipiridamol, inhibidor de la fosfodiesterasa
plaquetaria. Este Glltimo se usa a una dosis de 200 mg junto con AAS 25 mg dos veces al dia.

Todos estos han demostrado ser eficaces en la prevencion secundaria del ictus'>%.
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Tratamiento de los ictus cardioembdlicos:

Anticoagulantes: Acenocumarol y Warfarina, inhibidor de los factores de la coagulacion
vitamina K dependientes. Han mostrado mayor reducciéon del riesgo que la aspirina, e incluso
frente a la asociacion entre aspirina y clopidogrel'”, para las etiologias cardioembolicas, en
cambio, para las etiologias aterosclerdticas y criptogénicas, no han demostrado beneficio frente a
la aspirina, y si que aumentaron el riesgo de sangrado. En los tltimos afios, han aparecido en el
mercado nuevos anticoagulantes orales; Dabigatran, inhibidor de la protrombina, Rivaroxaban y
Apixaban, inhibidores del factor X activado. Actualmente se usan en la etiologia cardioembdlica

., . 132
para la fibrilacion auricular no valvular ™.

Existen otros tratamientos de consideracion general:

Estatinas, inhibidores de la HMG-CoA reductasa, actia de forma hipolipemiante, pero
ademads presenta numerosos efectos pleiotropicos: estabilizando el endotelio vascular y la placa
de ateromatosis, efectos vasodilatadores, efectos antiinflamatorios e inhibicion de la adhesion y
agregacion plaquetaria'®*. Dosis altas de atorvastatina de 80 mg presentaron una disminucion del
riego de presentar nuevos eventos vasculares entorno al 22%'**, y esta disminucion de riesgo se
ha observado en todos los subtipos de ictus'*, aunque se asocia mas con la disminucién de ictus
lacunares'*”, disminuyendo la mortalidad después de un ictus"’. Los ultimos estudios sugieren
que las estatinas también tengan una reduccion significativa de las trombosis venosas profundas

. . . . . . 138
(como ya hemos descrito anteriormente una de las posibles complicaciones del ictus) ~".

La reduccion de la tension arterial se asocia a una reduccion del riesgo de presentar un
ictus isquémico, como prevencion secundaria, entorno al 30-40%°. Esta reduccion del riesgo se
observa tanto en los ictus lacunares como en los no lacunares, sin observarse diferencias entre
ellos®’. Ademas se ha observado una reduccion del deterioro cognitivo en aquellos pacientes que

presentan lesiones vasculares cerebrales'™.

La endarterectomia, se suele realizar en aquellos pacientes que presentan una estenosis
mayor del 70% del lado sintomatico, intentando realizarla antes de 15 dias si el déficit motor no
es grave, recomendandose esta intervencion frente al stent carotideo'*’. Cuando la estenosis es

asintomatica se recomienda de primera instancia el tratamiento médico'*'.

Cuando la causa es indeterminada o aterotrombdtica, se tiende por lo general a instaurar

un tratamiento antiagregante, para evitar la trombosis arterial. Y en estos como profilaxis de la
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TVP y tromboembolismo pulmonar, se recomienda la movilizacion precoz o las heparinas de
bajo peso molecular profilacticas'*2. En los ultimos afios, se esta comprobando la efectividad de
la compresion neumatica intermitente como método para reducir el riesgo de presentar TVP

. . o ., . 143
secundario a la inmovilizacion tras un ictus .

Cuando la causa es cardioembodlica, siendo la causa mas frecuente la fibrilacion auricular,
el uso de anticoagulantes orales han demostrado una disminucion de la morbi-mortalidad
reduciendo de forma significativa el riesgo de ictus, de hasta el 60% cuando se trata de
anticoagulantes orales clasicos'*, pero su uso esta limitado por su estrecho rango terapéutico,
por sus interacciones con otros medicamentos y alimentos, e incluso la necesidad del control de
sus niveles y riesgo de sangrado, por ello estan los anticoagulantes orales nuevos ;rivaroxaban,
apixaban y dabigatran, y otro que en breve estard en el mercado el edoxaban que reducen de
forma significativa el riesgo de ictus en pacientes con fibrilaciéon auricular no valvular
comparado con los antiagregantes, ademas de ser al menos tan efectivos como la warfarina para
la prevencién del ictus isquémico y embolismo sistémico en pacientes con fibrilacion auricular
no valvular, asi mismo esta asociado con un menor riesgo de hemorragia intracerebral

: Coi 145-148
comparado con los anticoagulantes clasicos

, asi mismo, el tratamiento antiagregante
también reduce el riesgo de ictus isquémico frente a placebo, pero no frente a los
anticoagulantes'**, por ello el uso de antiagregantes en pacientes que presentan ictus previos
secundarios a fibrilacion, debe limitarse a pacientes que no toleren el uso de anticoagulantes

132

orales **. Para decidir el tratamiento, debe evaluarse los factores de riesgo principales que

presenta cada individuo, para ello se usa el CHADS2 (es una escala que califica el riesgo

caridoembolico de la fibrilacion auricular)'®

Ictus hemorragico agudo

Consiste en el control de tension arterial evitando bajadas bruscas y elevaciones por
encima de tension arterial sistolica 185 mmHg o tension arterial diastélica 105, asi como de las
cifras de glucemia, temperatura, profilaxis de TVP. La reduccién de la tension arterial se asocia

. : . S 52
a una reduccion del riesgo de presentar un ictus isquémico entorno al 30-40%"".
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1.7. PRONOSTICO Y MORBIMORTALIDAD.

El prondstico de los pacientes que se ven afectado por un ictus y sus costes econdmicos
(tanto a nivel individual como social) van a depender de las complicaciones que vayan a
presentar estos pacientes' *'°'. Estas complicaciones son frecuentes en la fase precoz del ictus y
se pueden encontrar desde complicaciones de tipo infeccioso, como neumonia, infeccion de
orina, sindrome febril sin foco, complicaciones cardiovasculares, como fibrilacion auricular,
hipertension refractaria, sindrome coronario agudo, hasta complicaciones mas neurologicas,
como la epilepsia, deterioro cognitivo, transformacién hemorragica del ictus isquémico. Estas
van a depender de la asistencia hospitalaria'*%, tipo y etiologia del ictus'’!, y de todo esto va a
depender una peor situacion funcional a los tres meses y la disminucion de afios de salud que
pueden perder los pacientes'>®. De estas complicaciones, las no neurolégicas son las mas

150,151

habituales , aunque hay algtn estudio que destaca las neurologicas'™*.

La neumonia, infeccion de orina, sindrome febril sin foco, sindrome confusional, son

152,154

complicaciones habituales en los ictus La fibrilacion auricular, el edema cerebral,

progresion del ictus e incluso su recurrencia, se han asociado de forma independiente con una

P01 La TVP, se da tanto en el ictus isquémico como en el

mayor mortalidad intrahospitalaria
hemorragico, sobre todo debido a la inmovilizacién secundaria a la paresia de los miembros y
también mas frecuente si el paciente habia presentado otras trombosis venosas profundas

previamente'. La frecuencia de esta en el ictus varia dependiendo los estudios, pero se

encuentra entorno al 10%-40%">¢.

Ademas, los estudios demuestran que la nutricion precoz (aquella que es instaurada en
las primeras 72 horas), produce una mejoria en el pronostico del paciente, reduciendo su morbi-

mortalidad"’.

La mortalidad del ictus es alta, siendo menor en los casos de ictus menor o accidente
isquémico transitorio. En las ltimas décadas se esta observando una disminucion de ésta, por
distintas explicaciones, pero entre ellas se considera que el mejor tratamiento de la hipertension
arterial y la disminucion en el habito tabaquico, son las explicaciones mas plausibles'*'*. Pero
debemos tener en cuenta que los rangos de mortalidad son de 3 a 5 veces mayores en paises con
bajo desarrollo que en los de medio y altamente desrrollados'. Marrugat J, et al., describié la

diferencia existente entre los distintos paises, donde se obtenian altas tasas de mortalidad
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estandarizada en paises como Rusia, Bulgaria y China, y menores tasas de mortalidad en
Canada, Suiza, siendo la menor en Israel® .

En los ictus isquémicos cuando se ajustan las tasas a la edad, los hombres presentan una mayor
mortalidad que las mujeres, pero cuando atendemos a mayores de 75 afios, son entonces las

mujeres las que presentan una mayor mortalidad®>'**!'%

, aunque no queda claro que exista
diferencia entre hombres y mujeres, en cuanto a la mortalidad, ni durante el ingreso

hospitalario®®, ni a los 3 meses'®.

En los ictus hemorragicos , las tasas de mortalidad ajustadas a la edad son mayores en
hombres que en mujeres, en menores de 65 afios, cuando escogemos a pacientes mayores de 65

afios no se encuentran diferencias entre sexos'".

La mortalidad del ictus cerebral (tanto isquémicos como hemorragicos) ocurrida en el
primer mes es entorno al 4%-14% de los pacientes con ictus ingresados en un hospital. Tras 6
meses del primer episodio de ictus, la tercera parte de los pacientes habran fallecido, lo que

implica que el riesgo de muerte aumenta hasta 10 veces al sufrir un ictus'®. La mortalidad

acumulada puede llegar hasta el 35-60% a los 5 afios de padecer el ictus'®*'®

. En Espafia la
mortalidad intrahospitalaria se encuentra entorno al 14 %>

Dependiendo el grupo de edad, nos encontramos conque los pacientes mayores de 75 afios,
presentan una mortalidad a los 5 afios que puede llegar al 70% y en los pacientes menores de 65

afios puede llegar al 30%'®

. La mortalidad vascular es la responsable del 75% de las muertes
acontecidas en el primer mes tras el padecimiento del ictus, y del 43% de los fallecimientos
posteriores'®%.

Si atendemos a la mortalidad al afio, segun la clasificacion OCSP, los TACI alcanzan una

mortalidad de hasta el 60%, los PACI y POCI entorno al 15-20%, y los LACI sobre el 10%'%,

La mortalidad es significativamente mayor en los pacientes con ictus hemorragico, de
manera que la mitad de los pacientes con hemorragia intracerebral fallecen durante el ingreso
hospitalario inicial. Y si presenta unos volimenes superiores a 60 cc de sangre o un nivel de la
escala de Glasgow inferior a 9, se asocian con un aumento del 90% de la mortalidad'"”.

Se debe tener en cuenta que en el ictus isquémico, se han descrito un serie de factores
asociados que producen un aumento de la mortalidad, estos son: edad elevada, diabetes mellitus
o la existencia de hiperglucemia al ingreso, coma o disminucion del nivel de consciencia al

ingreso, factores de riesgo asociados (enfermedad coronaria, dislipemia, fumador, fibrilacion
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auricular, insuficiencia cardiaca, enfermedad arterial periférica), la presencia de fiebre al
ingreso, e incontinencia urinaria'®. Estos factores a su vez, producen un empeoramiento en el
pronostico del paciente y por consiguiente un aumento de los costes tanto intrahospitalarios
como una vez fuera de este’, como también pueden aumentar la carga de cuidados al alta para

su familia y para los servicios de salud'®.

La tasa de letalidad, que son las muertes producidas por una enfermedad entre los
pacientes que padecen esta enfermedad, se ha visto reducida, siendo entorno al 29’8 %'?, e
incluso del 10-15%*** dependiendo estudios y zonas geograficas o paises que se estudien®’.

Esta ha ido disminuyendo en las Gltimas décadas®.

En los paises industrializados, el ictus es responsable de mas de un 10% de todas las
muertes, y se esta observando como esta disminuyendo esta mortalidad mas rapidamente que la
incidencia de ictus, lo que va a suponer que aumenta el nimero de pacientes que sobreviven y
por tanto el niumero de pacientes que demandan maés asistencia sanitaria. La enfermedad
vasculocerebral es, ademas, la primera causa de discapacidad grave en el adulto, y la segunda
causa de demencia, por detras de la enfermedad de Alzheimer, siendo el ictus lacunar el que mas
comunmente se asocia con deterioro cognitivo de tipo vascular'®®.

Existe una peor recuperacion de su funcionalidad en las mujeres que en los hombres'®.

Dependiendo los estudios, nos encontramos que las alteraciones residuales en general
mas frecuentes son desde el deterioro cognitivo (35%), a los déficits motores de las
extremidades inferiores (30%) y a las dificultades en el lenguaje (27%)'®. Alrededor del 10%
de pacientes mayores de 75 afios que han sufrido su primer ictus desarrollaran demencia entre
los 3 y 15 meses'"™, el riesgo de presentar demencia tras un ictus es mayor si existe la presencia

de 3 o mas riesgos cardiovasculares' .

Otra secuela importante de los pacientes que padecen un ictus es la depresion, de manera

que se estima que hasta un 30-45% de pacientes presentan datos clinicos de depresion al afio de

sufrir un ictus, siendo la edad elevada el principal factor de riesgo'’".

El ictus es una de las causas principales de crisis convulsivas en personas ancianas. Estas

pueden ser precoces cuando ocurren en la primera semana o tardias cuando ocurren después de

172

esta'””. Y la incidencia de presentacion es del 6°3% de pacientes que han sufrido un ictus'’?,
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siendo mayor esta en las primeras 24 horas' . Existe una fuerte asociacion entre las crisis

convulsivas precoces y los ictus hemorragicos'>'".

La recurrencia de los ictus es comun, el riesgo de recurrencia aumenta dependiendo
algunos factores tales como: hipertension arterial al alta, diabetes mellitus, edad avanzada, ictus
previos, o habito alcoholico, afiadiendo todo esto mayor riesgo de discapacidad y muerte' ™. Los
pacientes que presentan antecedentes personales de cardiopatia isquémica o vasculopatia

175, Ademas,

periférica, presentan un mayor riesgo de recurrencia de ictus y de muerte
dependiendo el subtipo de ictus, los cardioembdlicos tienen mayores rangos de recurrencia que

los aterotrombéticos=®.

El riesgo de recidiva es mayor en el primer aflo tras el ictus (6-14%) que en los afios
sucesivos (4% anual), siendo maximo en el primer mes tras el ictus inicial'”®. Cuando
instauramos el tratamiento adecuado para cada tipo de ictus, conseguimos reducir hasta en un

80% el riesgo de recurrencia de ictus'’.
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JUSTIFICACION
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2. JUSTIFICACION

El ictus en Espafia, es la primera causa de mortalidad en mujeres, y la tercera en
hombres’. Es una enfermedad con una alta morbi-mortalidad en la poblacion anciana, y Soria es
una provincia especialmente envejecida, siendo una de las diez provincias con la edad media
més elevada, con un 24’8% de la poblacion por encima de los 65 afios a fecha de 2010'"".
Aunque en los tultimos estudios en Estados Unidos, aparece ya relegado al tercer o cuarto

puesto, probablemente debido mas al correcto control de la hipertension'®.

La mortalidad del ictus intrahospitalariamente en Espafia se encuentra entorno al 14%,
pudiendo llegar hasta el 60% a los 5 afios tras sufrir el ictus. El pronostico de los pacientes
afectados por un ictus, va a depender de muchos factores, siendo muy importantes las
complicaciones (sobretodo las no neurologicas que son las mas habituales) en la fase precoz de
esta patologia, las cuales, van a depender de la asistencia hospitalaria, del tipo y etiologia del

ictus, entre otros.

El ictus es una de las causas mds frecuentes de asistencia neuroldgica urgente y
constituye un importante problema sociosanitario dado que genera un gran coste econdémico a la
sociedad debido no solo a la atencidon durante la fase aguda, sino porque ademas produce graves
secuelas, es la primera causa de discapacidad permanente en el adulto (hasta el 50% de los
pacientes quedan con algin grado de dependencia) y la segunda causa de demencia (alrededor
del 35% de pacientes presentaran deterioro cognitivo)®”'®. Una tercera parte de los pacientes
que sobreviven a un ictus presentan un grado de invalidez permanente que les hace depender de
un cuidador’. En muchos casos, éstas causan dependencia y afectan a la calidad de vida de los
cuidadores y de los pacientes. Esto hace necesaria la organizaciéon de un adecuado sistema de
atencién en todas las fases de la enfermedad'®®. Todo esto va a conllevar un consumo muy

importante de recursos (llegando hasta el 4% del gasto sanitario) en distintas partes del mundo™.

En los ultimos afios, hemos asistido al avance de los conocimientos neuroldgicos, con la
mejora de las técnicas diagnosticas, con la mejora en el cuidado y tratamiento del ictus, gracias a
la apariciéon de unidades de ictus, el término de penumbra isquémica, avances en diferentes

métodos diagnosticos, la incorporacion de la neurosonologia a la préctica habitual del neurélogo,
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nuevos tratamientos como la reperfusion con tratamiento trombolitico, han posibilitado un
cambio de actitud, mejorando de forma significativa la morbimortalidad de la enfermedad y por

tanto, de su pronostico.

La inmensa mayoria de estudios experimentales se realizan en animales machos jovenes,
y muchos de los estudios clinicos se ha visto una mayor inclusion de hombres frente a las
mujeres, como asi demuestran algunos meta-analisis, por ello los estudios epidemiolégicos son

muy necesarios para realizar una descripcion mas real, en hombres como mujeres.

Todo esto unido a los datos epidemiologicos, donde se observa un progresivo
envejecimiento de la poblacion (como consecuencia incrementara el nimero de individuos en
riesgo de sufrir un ictus), del cambio de la distribucion de los distintos factores de riesgo
(disminucion del héabito tabaquico, aumento de obesidad, aumento de la fibrilacion auricular por
el progresivo envejecimiento de la poblacion), mejor calidad de vida, la evidencia que nos
muestran los estudios de cambios constantes en la epidemiologia en el ictus, es de interés el
poder realizar un estudio de la evolucion epidemiologica del ictus ocurrida en los ultimos afios,
para poder identificar grupos de individuos de riesgo, evaluar incidencia, factores de riesgo,
comprender mejor la historia natural, ver tendencias de esta patologia, y asi poder ayudar a

evaluar efectos de los programas preventivos y de tratamiento.

Este estudio observacional de los ictus en la provincia de Soria se planted con el objetivo
de contribuir a un mejor conocimiento de la epidemiologia en dicha provincia, y sus cambios
entre el afio 2004 y 2013, en cuanto a los factores de riesgo, morbimortalidad, incidencia,
variaciones entre ambos sexos y distintas edades, cambios en el manejo y tratamiento de los
pacientes y de las variaciones acontecidas, que ha presentado el ictus en la poblaciéon de la
provincia de Soria.

Ante todo esto, dada la gran importancia que tiene esta enfermedad, la finalidad de este estudio

enfatiza en la evolucion de la epidemiologia en la provincia de Soria entre los afios 2004 y 2013.

Sin duda alguna, las razones expuestas justifican de forma irrefutable en estudio de la
epidemiologia del ictus establecido en el ares de salud de Soria, lo que supone el anélisis
profundo y exahustivo de la frecuencia, determinantes, distribucion y dindmica

clinico/terapeutica de la enfermedad a estudio. Lo que va a permitir conocer los medios
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necesarios para poder garantizar una mejor asistencia posible a estos pacientes, familiares,

cuidadores y amigos.
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HIPOTESIS DE TRABAJO
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3. HIPOTESIS DE TRABAJO

Hipotesis Genérica:

El ictus establecido en la provincia estudiada ha sufrido un incremento y variaciones

sustanciales en su incidencia, morbimortalidad y tratamiento.

Hipotesis Operativa:

El ictus es en nuestro pais una de las primeras causas de mortalidad e invalidez, que
afecta esencialmente a la poblacion de edad avanzada. La provincia de Soria tiene en la
actualidad una poblacion envejecida que supera el 25% en los mayores de 65 afios, la altitud de
la capital de 1065 m y la altitud media de la provincia de 1025 m, suponen un descenso de la
Presion atmosférica de oxigeno que junto con sus temperaturas frias, su medio ambiente y poco
desarrollo estructural, es probable establecer la hipotesis de que existe un incremento del 10 %
de la incidencia de ictus en los ultimos afios del trabajo realizado, existiendo en este estudio
epidemiologico mayor frecuencia progresiva de demencia, crisis convulsivas, recurrencia precoz
y tardia (que pueden oscilar en los ultimos afos entre el 5 y 15%). Incrementandose en la
poblacion susceptible mayor intensidad de factores de riesgo y comorbilidad. El trabajo
permitira establecer hipotesis que puedan dar lugar a estudios destinados a la prevencion y

tratamiento del ictus en Soria.
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4. OBJETIVOS

- Primarios o principales:

1- Determinar la frecuencia de ictus establecido que ingresan en el hospital, en el area de Soria
durante el periodo 2004-1013.

2- Analizar la profilaxis TVP, mortalidad, complicaciones y convulsiones en los primeros 7 dias
del ingreso hospitalario.

3- Realizar un ajuste de tasas a la poblacion de referencia Europea.

- Secundarios:

1- Detectar y describir los factores de riesgo de ictus, que presentaban los pacientes que
ingresaron.

2- Exponer el perfil clinico de los pacientes que presentaron ictus.

3- Identificar los tipos de ictus, etiologia de ictus que ingresan en el Hospital a lo largo del
periodo de tiempo.

4- Establecer el manejo asistencial, uso de pruebas diagndsticas y terapéutica en su
hospitalizacion.

5- Medir la morbimortalidad del ictus, incluyendo la mortalidad a los 30 dias, en la poblacion
que ingresa en el Hospital de Soria.

6- Describir tanto los distintos factores de riesgo como subtipos de ictus, dependiendo del sexo.
7- Describir tanto los distintos factores de riesgo como subtipos de ictus, dependiendo de la
edad.

8- Determinar los factores predictores de mortalidad y de recidiva
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5. DISENO Y AMBITO DE ESTUDIO.

Es un estudio observacional, descriptivo trasversal y retrospectivo. La poblacién a
estudio, son todas aquellas personas que viven en la provincia de Soria. Soria es una provincia
del norte de Espafia, situada en la parte Este de la comunidad autonoma de Castilla y Ledn.
Limita con las provincias de La Rioja, Zaragoza, Guadalajara, Segovia y Burgos. Tiene una
extension de 10.287 km? con 94.522 personas, formando, sanitariamente, lo que se denomina
Area de Salud de Soria. Tiene una densidad de poblacion de 9,18 hab/km?, la mas baja de
Espaia, y con una tendencia estable en los ultimos 25 anos, con una distribucion de poblacioén de
46,43% urbana y 53,57% rural. La poblacion de la provincia de Soria muestra una proporcion de
mayores de 65 afios de 24,80% sobre el total (frente al 17,3 % y un 23 % de la medias espafiola
y regional, respectivamente) y una tasa de sobreenvejecimiento del 15,50% (frente al 9% en el
conjunto de Espana y un 13,3% en Castilla y Leon. Por lo que respecta a la pirdmide poblacional
de Soria (grafico), refleja una poblacion envejecida, de acuerdo con los parametros
demograficos actuales. En cualquier caso, no difiere en gran medida respecto a la de Castilla y

Ledn y no tanto como pudiera creerse con respecto a espafola.

La Gerencia Integrada de Soria se compone de un total 16 centros de trabajo. De ellos,
hay dos hospitales que tienen encomendada la Asistencia Especializada de todos los pacientes
del éarea, de acuerdo con la cartera de servicios de cada uno de ellos y que conforman el
Complejo Asistencial de Soria. Por lo que respecta a la Atencién Primaria, existen en la
provincia 14 Centros de Salud, mas una Unidad Funcional de Tarde en la capital, que atienden

las necesidades sanitarias de los pacientes en este nivel asistencial.

La capital, a una altitud 1.065 msnm, es de clima frio, mediterrdneo-continentalizado; al
igual que la provincia, con una altitud media de 1025 msnm. El invierno se caracteriza por ser
largo y frio. Por su parte el verano es calido; las precipitaciones son moderadas, siendo la
primavera la estacion mas lluviosa destacando los meses de abril y mayo; en invierno las
nevadas son frecuentes. Es una provincia fundamentalmente agricola y ganadera; con una
agricultura cerealista de secano, siendo la ovina la principal ganaderia en la provincia Soriana.
Es notable la explotacion de los recursos forestales autoctonos para la obtencion de madera,

resina y la recoleccion de setas. El sector industrial representa una proporcion singularmente
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pequefia, destacando la industria agroalimentaria, de transformacion de la madera y fabricacion
de muebles, y una participacion destacada de la industria auxiliar de componentes de
automocion y cuenta con interesantes valores para el turismo, ligados a sus propios recursos. Un
alto porcentaje de trabajadores desarrollan su actividad en el sector publico, siendo una de las

provincias de Espafia con menos porcentaje de analfabetos, junto con Cantabria y Palencia.
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6. PACIENTES Y METODOS

6.1. PACIENTES.

Se incluyen todos los pacientes con ictus establecido ingresados en el Complejo
Hospitalario de Soria (formado por el Hospital Santa Barbara y el Hospital Virgen del Mirén),
ocurridos entre el 01 de Enero del 2004 hasta 31 de Diciembre del 2013, que cumplen los

criterios establecidos para ser incluidos en el estudio.

6.1.1. CRITERIOS DE INCLUSION:

- Presencia de un evento neuroldgico agudo de origen vascular.

- Cualquier edad

- Ingreso en el Complejo Hospitalario de Soria entre 01 de Enero del 2004 hasta el 31 de
Diciembre del 2013.

- Se incluyen aquellos casos de ictus isquémico establecido o ictus hemorrégico.

6.1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Se excluyen todos aquellos casos de déficit neurolégico focal de supuesto origen vascular si:
- El paciente presenta un AIT
- El paciente presenta una hemorragia subaracnoidea
- El paciente presenta hematoma subdural o epidural, o hemorragias cerebrales traumaticas

- El estudio posterior descarta origen vascular
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6.1.3. TAMANO MUESTRAL.:

Se trata de un muestreo no probabilistico y con inclusion total de la poblacion afecta.
Se recogen todos los pacientes consecutivos ingresados en el Complejo Asistencial de Soria, con
el diagnostico de ictus isquémico o hemorragico, durante el periodo de 10 afos, comprendidos
desde el 01 de Enero del 2004, hasta el 31 de Diciembre de 2013.
De un total de 1771 pacientes, tras establecer los criterios de inclusion y exclusion, y tras la
revision critica de todas las historias clinicas y pruebas complementarias se obtuvo una muestra

real de 1715 pacientes.

6.2. METODOLOGIA.

6.2.1. VARIABLES:

1) Datos basicos de los sujetos:
a. Fecha del evento: el dia, mes y afio que ocurre el evento.
b. Numero de historia clinica: codificada mediante nimeros, asignados por parte del
servicio de admision del complejo hospitalario.
c. Edad: representada en afios y tomada en el momento en que se presenta el evento a
estudio. Se cred otra variable a partir de esta, donde se considerd edad <65 afios y edad >65
anos.

d. Sexo: codificado como masculino o femenino.

2) Datos de caracterizacion de la enfermedad cerebrovascular que motivé el ingreso,
para su clasificacion, segin las recomendaciones del Grupo de estudio de Enfermedades
Cerebrovasculares de la SEN, en una de las siguientes categorias:

a. ictus isquémico, se describe el hemisferio afecto, se codifica en;
1. derecho
2. izquierdo

3. bilateral
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b. ictus hemorragico intracerebral, se describe la localizacion de la hemorragia, se

codifica en;

1. lobar

2. ganglios de la base
3. cerebeloso

4. troncoencefalico

5. ventricular

y atendiendo al hemisferio afecto, es codificado en;
1. derecho
2. 1izquierdo
3. bilateral
Todo esto, basandose en la forma de presentacion clinica y en los estudios de imagen

neurologica.

3) Factores de riesgo vascular para el desarrollo de ictus, presentes en cada paciente;

HTA, diabético, dislipémico, habito tabaquico, AIT, ictus isquémicos previos, ictus
hemorragicos previos, ACxFA, 1AM, enfermedad valvular, demencia, SAOS. Todos estos
factores de riesgo se codifican atendiendo a la presencia o no, (Si o No), de estos en sus
antecedentes personales en el momento de presentar el evento.

Independiente para las actividades habituales de la vida diaria: se basa en si el paciente
era independiente para sus actividades basicas de la vida diaria hasta el momento que presenta el
evento, segun se recoge en su historia clinica, en base al criterio del médico que lo asistio o

segun los datos aportados por la historia clinica del paciente.

4) Tratamiento previo, atendiendo a si tomaba de forma previa,
a. Antiagregantes, codificado como la toma o no (Si/No)
b. ACOs, codificado como la toma o no (Si/No)

c. Estatinas, codificado como la toma o no (Si/No)
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5) La realizacion o no de las pruebas complementarias para el estudio etiopatogénico,

durante el ingreso hospitalario:

a. Tomografia Computerizada craneal, codificado como la realizacion o no (Si/No)

b. Resonancia cerebral, codificado como la realizacion o no (Si/No)

c. Ecocardiograma, codificado como la realizacion o no (Si/No)

d. Ecodoppler de troncos supradrticos, codificado como la realizacién o no (Si/No)

e. La presencia o no de estenosis carotidea significativa, codificado como la presencia o
no de dicha estenosis (Si/No)

f. Localizacion de la estenosis carotidea significativa, codificado como: cardtida
derecha, cardtida izquierda o ambas

g. ACxFA durante el estudio del paciente en su ingreso, codificado como presente o no

durante el ingreso (Si/No)

6) Cada paciente debe pertenecer a uno de los siguientes grupos fisiopatoldgicos:

6.1. Para pacientes con ictus isquémico se establecen las siguientes categorias
fisiopatoldgicas (segun la clasificacion TOAST):
a. Ictus de origen aterotrombdtico por ateroesclerosis de vaso grande.
b. Ictus de origen cardioembdlico
c. Ictus de etiologia inhabitual

d. Ictus de etiologia indeterminada

6.2. Tipo de Ictus isquémico, atendiendo a su presentacion clinica (segun la clasificacion
OCSP):
a. TACI
b. PACI
c. LACI
d. POCI

6.3. Para pacientes con ictus hemorragico, se recogerd a que categoria etioldgica
pertenece el ictus hemorragico:
a. Causa hipertensiva

b. Asociada a malformaciones arteriovenosas
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c. Probable angiopatia amiloide
d. Por exceso de anticoagulacion (cuando el paciente estando en tratamiento con
ACO presenta cifras de INR superiores a las terapetticas acordes con su patologia para la cual

estan indicados).

7) Datos del seguimiento evolutivo intrahospitalario, a la aparicion del ictus. Se
consideran los siguientes aspectos:

* Las cifras de creatinina al ingreso (realizada con la técnica Creatinina Jaffe, Método
compensado para suero y plasma). Expresada en mg/dL y se cred otra variable a partir de esta,
donde se consideraron cifras altas de creatinina aquellas que presentaron cifras superiores o
iguales a 1’2 mg/dL.

* Mortalidad, recogiendo:

a. Si existe fallecimiento, codificado como muerte o no, (Si o No).
b. Tiempo transcurrido desde el ingreso hasta el fallecimiento, expresado en dias.

* Morbilidad, como la apariciéon de otros eventos durante su ingreso en el hospital
(recogiendo su presencia o no):

a. TVP, codificado como la presencia o no (Si/No)

b. Neumonia, codificado como la presencia o no (Si/No)

c. ITU, codificado como la presencia o no (Si/No)

d. IAM, codificado como la presencia o no (Si/No)

e. Transformacion hemorragica del ictus isquémico, codificado como la presencia o no
(Si/No)

f. Crisis convulsivas, codificado como la presencia o no (Si/No)

g. El tiempo transcurrido desde el inicio del ictus y la aparicion de las crisis
convulsivas, expresada en dias.

h. Tratamiento instaurado para la crisis convulsiva, recogiendo el farmaco utilizado.

8) Tratamiento que se pauta a nivel hospitalario:
a. heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis profilactica, codificado como la
instauracion o no de dicho tratamiento (Si/No)
b. HBPM a dosis terapéutica, codificado como la instauracion o no de dicho

tratamiento (Si/No)
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c. anticoagulantes orales, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento
(Si/No)

d. antiagregantes, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento (Si/No)

e. estatinas, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento (Si/No)

f. dosis de estatinas, expresada en mg.

g. fibrindlisis intravenosa, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento
(Si/No)

h. Introduccidén de dieta, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento
(Si/No)

1. Tiempo transcurrido desde el ingreso a la instauracion de la dieta, expresada en dias.

9) Tratamiento al alta que recibe el paciente:
a. Antiagregantes, codificado como la prescripcion o no de dicho tratamiento (Si/No)
b. ACOs, codificado como la prescripcion o no de dicho tratamiento (Si/No)

c. Estatinas, codificado como la instauracion o no de dicho tratamiento (Si/No)

10) Demencia desarrollada por el paciente tras el ictus, diagnosticada por un
neurdlogo/psiquiatra/médico internista, tras el ictus y recogida en los datos de seguimiento de las

consultas médicas de los especialistas, codificado como presente o no (Si/No)

6.2.2. ESTADISTICA:

En el andlisis estadistico se diferencian las siguientes fases:

1- Andlisis descriptivo: se puso en practica tanto para las variables cualitativas como para las
cuantitativas, distribuciones de frecuencias y representaciones graficas de las mismas mediante
tablas y graficos. En las variables cuantitativas se determinaron las medidas de centralizacion,
dispersion, posicion y forma.

- El ajuste de tasas de ictus establecido se llevo a cabo con la poblacion estandar europea (segin los
datos de las Naciones Unidas. en 1990). Se utilizé el método directo tanto para la poblacion total
como para hombres y mujeres, calculandose las tasas brutas y ajustadas. Las tasas se expresaron en
personas por 100.000 habitantes y afio.

- Se utilizo el test de Kolmogorov-Smirnov para estudiar la distribucion de la poblacion.
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2- La estadistica inferencial: se realizo para variables cualitativas mediante el analisis de tablas de
contingencia 2x2 y rxs con colapso fusién si era pertinente y se determino la medida de efecto,
Impacto o asociacion: odds ratio (OR), asi como su intervalo de confianza al 95%, realizando la
prueba del Chi al cuadrado para contraste de proporciones, utilizando la prueba exacta de Fisher
cuando las condiciones lo exigian. Se llevé a cabo, ademas, para variables cuantitativas con
distribucion gaussiana el test de la t de Student-Fisher.

En el analisis multivariante se practicd regresion logistica (RL) binaria explicativa, realizandose
previamente andlisis univariado o simple y analisis estratificado para conocer interacciones. La
regresion logistica binaria explicativa se comenz6 mediante la construccion del modelo maximo
inicial, evaluando la inclusién de los términos de interaccion mediante el Chunk-test y la razon
deVerosimilitud, obteniéndose en consecuencia el modelo de referencia y el modelo final,
efectuandose analisis de residuales. Las variables incluidas en los modelos realizados se detallan en

resultados. Se considero significativo un nivel de confianza del 95%

La variables de edad y cifras de creatinina se convirtieron en dicotomicas (edad < 65 afos/ >
65 afios) y cifras de creatinina (< 1’2 mg/dl / > 1°2 mg/dl), después de realizar la linealidad, para su

mejor manejo estadistico.

6.2.3 GESTION Y ANALISIS DE DATOS:

Se llevo a cabo con el adecuado soporte informatico, utilizandose el programa IBM-SPSS en
su version 20 con licencia de usuario y los programas libres Epilnfo version 7, asi como el

programa Epidat version 4.1 de uso libre.

6.2.4. RECOGIDA DE DATOS Y CONTROL DE CALIDAD:

Primero se realiz6 una busqueda de pacientes, a partir del conjunto minimo basico de
datos (CMBD) del Complejo hospitalario de Soria, atendiendo a la codificacién de la CIE 9-
MC: 431-434, 436-438, tanto en diagndstico principal como el diagndstico secundario, de todos
los eventos ocurridos en pacientes durante el periodo de 10 afios, comprendido desde el 01 de
enero del 2004 hasta el 31 de diciembre de 2013. Una vez obtenidos, se procedio a la revision
de historias clinicas y electronicas (incluyendo las pruebas de laboratorio, neuroimagen que se
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hallan en formato electronico y formato papel/fotografico), haciendo un analisis critico de los
mismos, recogiendo los datos de aquellos que cumplan los criterios de inclusion y no cumplan
los de exclusion. En todo momento, manteniendo la privacidad de la identidad de todos los

pacientes, estando la identidad de los pacientes codificada mediante su nimero de historia.

En septiembre del 2013, se obtienen los datos del CMBD, con los codigos explicados en
el apartado anterior. Primeramente se procedi6 a la realizacion de un estudio piloto, analizando
un total de 30 historias recogiendo 10 historias clinicas aleatorias del 2004, 10 historias clinicas
aleatorias del 2008 y otras 10 historias aleatorias del 2013. Con este estudio piloto se pudo
valorar las limitaciones en la recogida de datos dependiendo las variables y asi se pudo
modificar y deshechar algunas variables, por la dificultad que entrafiaba recoger de forma
fehaciente los datos o porque a penas estaban recogidos en todas las historias clinicas. Se
descartaron la recogida de las siguientes variables, por no poderse encontrar en todos los

pacientes o ser cambiante el dato: profesion, dosis de estatina.

Se inicid la recogida de datos, através de las historias clinicas en formato papel y
electronico, en enero de 2014, hasta enero de 2015. Todos estos datos se recogen en una tabla
de recogida de datos, realizada en una Base de Datos Excel 2003 (Anexo I). En un dispositivo
electronico tipo ordenador portatil marca Asus®, que tiene incorporado el sistema operativo de

Windows 7.

La gestion y analisis de datos se llevo a cabo con el adecuado soporte informatico (resefiado
en el apartado anterior), utilizandose el programa IBM-SPSS en su version 20 con licencia de
usuario y los programas libres Epilnfo version 7, asi como el programa Epidat version 4.1 de uso

libre. Se considero significativo un nivel de confianza del 95%.

Se realizd un control de calidad consistente en que la recogida y transcripcion de los
datos de los pacientes, del estudio piloto, fue elaborado por 2 investigadores (Valentin del Villar
Sordo y Daniel Sagarra Mur) que independientemente comprobaron en la base de datos la
correspondiente autenticidad de los datos extraidos de las fichas/soportes utilizados. Al
comprobar la autenticidad de los datos, se prosiguio a la recogida de datos por el autor principal
del trabajo, siguiendo el mismo método de trabajo en la recogida de datos. Asi mismo, una vez

obtenidos y revisadas todas las historias clinicas y pruebas de los sujetos a estudio, se revisaron
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los datos de la base de datos en busca de inconcurrencias o falta de datos, en cuyo caso se

solvento con la correccion del dato con una nueva busqueda de ese sujeto.

6.2.5. BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA:

En la busqueda bibliografica se utilizaron como fuentes esenciales la base de la Biblioteca
Nacional de Medicina de EEUU en sus utilidades PubMed y Clinical Queries, la Biblioteca
Cochrane plus, Elservier, Clinical key UpToDate (como sistema). Los criterios de seleccion de los
articulos recuperados se realizd en funcidén de su calidad, considerando la validez, importancia y
aplicabilidad de los mismos, siguiendo los criterios establecidos por Straus SE et al. Se utilizaron
asi mismo citas de los trabajos seleccionados que cumplian los criterios de seleccion establecidos.
Se efectud una revision de libros y monografias de relevante prestigio y de calidad sobre ictus,
como también series monograficas actuales sobre el tema. Asi mismo se hizo uso de la pagina del
Instituto Nacional de Estadistica (INE), para la busqueda de las poblaciones existentes en la

provincia de Soria en los afios correspondientes a estudio.

6.2.6. OTROS:

Se obtuvo el permiso tanto del Jefe de Servicio de Medicina Interna como del Gerente

del Complejo Hospitalario de Soria. (Anexo II).

No fue necesario el uso de consentimiento informado, por las caracteristicas propias de

este estudio

Este estudio no supuso riesgos para ningun paciente, se preservo en todo momento la
confidencialidad de los datos y privacidad de los pacientes a estudio, recogiendo como una
vinculacion el niimero de historia clinica. Fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion
Clinica de Burgos y Soria. (Anexo III), asi como la correspondiente ratificacion por el Comité

Etico de Investigacion Clinica de Aragon (Anexo IV).

Este trabajo no ha recibido financiacion alguna.
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7. RESULTADOS

7.1. DATOS DE INCLUSION DE PACIENTES.

Se obtuvieron 1771 pacientes, que cumplieron con los requisitos de codificacion
mediante el registro hospitalario CMBD (que se realiza segin los cddigos de la CIE-9, ya
expuestos anteriormente). De estos pacientes iniciales, se excluyeron 56 por no cumplir los
criterios de inclusion y/o cumplir alguno de los criterios de exclusion. Entre estos, hubo 39
pacientes que no presentaron ninguna enfermedad de tipo cerebrovascular en ese episodio (11
sujetos tuvieron colocado en el diagndstico secundario los antecedentes personales y entre ellos
se encontrd el de ictus, 2 fueron reingresos de ictus previos, ambos por empeoramiento de su
insuficiencia cardiaca, 12 fueron AITs, 14 fueron hemorragias traumaticas y subdurales, mal

codificadas), y no se pudieron revisar un total de 17 historias clinicas, por hallarse perdidas.

Con todo esto, se obtuvd una muestra real de 1715 pacientes con ictus ocurridos entre el
1 de enero del 2004 hasta el 31 de diciembre del 2013, que cumpieron los criterios de inclusion
y no cumplieron ninguno de los criterios de exclusion. Todo esto puede observarse en el

siguiente grafico. (Figura 1).
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@ Sujetos incluidos B No ictus O Historias clinicas no localizadas

Figura 1. Grafico de sujetos incluidos/excluidos.

66



7.2. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS.

Estadistica descriptiva e inferencial

Atendiendo a las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes, la edad del sujeto
mas joven correspondio con 21 afios y el de mayor edad con 107 afios, con una edad media de
79°05 anos (+ desviacion estandar de 11°326), siendo de 81’88 afios +10°07 para mujeres y de
76’45 anos +11°78 para hombres, al realizar la comparaciéon mediante la t de Student se obtuvo
que esta diferencia fue estadisticamente significativa con una p<0’001. La mediana de edad fue
de 81 afios, siendo de 84 afios para las mujeres y de 79 afios para los hombres. El 88°3% de los

eventos ocurrid en mayores de 65 anos. En la distribucion por sexos, se encontré que 895

(52°2%) fueron hombres y 820 (47°8%) mujeres.

Las figuras 2 y 3, son graficos donde se representan las frecuencias de ictus distribuidos
por edad y por estratos etarios, en los 10 afos de estudio. Por estratos etarios, 22 sujetos (el
1°3%) tuvieron menos de 45 afos; 51 sujetos (el 3%) tuvieron entre 45-54 afios; 112 sujetos (el
6’5%) tuvieron entre 55-64 afos; 267 sujetos (el 15°6%) tuvieron entre 65-74 afios; 650 sujetos

(el 37°9%) tuvieron entre 75-84 afios y 613 sujetos (el 35°7%) tuvieron mas de 85 afios.

En la provincia de Soria, la poblacion total, segun el INE y dependiendo los afios del
periodo a estudio, fueron de: en el 2004: 91652 habitantes, en el 2005: 92773 habitantes, en el
2006: 93503 habitantes, en el 2007: 93593 habitantes, en el 2008: 94646 habitantes, en el 2009:
95101 habitantes, en el 2010: 95258 habitantes, en el 2011: 95223 habitantes, en el 2012: 94522
habitantes y en el 2013: 93291 habitantes. Un poblacion media, a lo largo del periodo de estudio
de 93956 habitantes.
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Figura 2. Distribucion del niimero de ictus ocurridos entre 2004 y 2013 por edades.
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Figura 3. Distribucion del niimero de ictus ocurridos entre 2004 y 2013 por grupos etarios.

De todos los ictus, 395 (23%) fueron dependientes para las actividades de la vida diaria y
254 (14°80%) presentaron algtn tipo de demencia previa.
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7.3. TIPOS DE ICTUS.

Estadistica descriptiva

Se observd que el 84% fueron ictus isquémicos y el 16 % fueron ictus hemorragicos
(Figura 4). Los ictus isquémicos presentaron una edad media de 79’26 afios £10°53 desviacion
estandar, con una mediana de 81 afios, siendo de 21 afos la edad minima y de 107 la edad
maxima y los ictus hemorragicos presentaron una edad media de 77°93 afios +10°124 desviacion
estandar, con una mediana de 80 afios, siendo 21 afos la edad minima y de 96 afios la edad
maxima

De los ictus isquémicos, los ictus isquémicos primer evento se observo una edad media
de presentacion de 78’71 afios £11°855 desviacion estandar, (desde 21 afios a 107 afios), y los
ictus recurrentes tuvieron una edad media de 81°56 afos £9°763 desviacion estandar (desde 41 a
97 afios).

De los ictus hemorragicos, los ictus hemorragicos primer evento se observo una edad
media de presentacion de 78’1 afios £10°191 desviacion estandar (desde 21 a 96 afios), y los
ictus hemorragicos recurrentes tuvieron una edad media de 76’09 afios 9’376 (desde 55 a 89

anos).

16%

84%

O Ictus isquémicos M Ictus hemorragicos

Figura 4. Proporcion de los distintos ictus.
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Estadistica inferencial

Se realizo el analisis comparativo entre la edad media y el tipo de ictus, mediante la
prueba de t de Student, y entre el sexo y el tipo de ictus mediante el test de Chi cuadrado, sin
observarse diferencias estadisticamente significativas, ni en cuanto a la edad de presentacion, ni

en cuanto a la distribucion del sexo, segun el tipo de ictus. (Tabla 1).

Ictus iquémicos Ictus hemorragicos p. valor
Ictus totales 84% 16%
Edad 79,26+11,53 77,93+10,12 0,053
Varones 52% 52,90%
0,791
Mujeres 48% 47,1%

Tabla 1. Distribucion de los distintos tipos de ictus dependiendo edad y sexo. Y resultado del analisis comparativo
bivariante, mediante t de Student y Chi-cuadrado.

p: comparacion dependiendo el tipo de ictus.
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7.4. INCIDENCIAS.

Estadistica descriptiva
En la tabla 2 y figura 5, se muestra el nimero de ictus por afo, separado por sexo. Donde
se observd que fue mayor la afectacion por ictus en los varones en todos los afos salvo en el

2005 y 2009 que fue mas frecuente en las mujeres.

2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | Total

Varones 84 83 87 83 88 86 111 92 83 98 895

Mujeres 82 96 81 66 77 95 88 73 76 86 820

Total 166 179 168 149 165 181 199 165 159 184 1715

Tabla 2. Numero de ictus por afo y sexo.
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Figura 5. Distribucion de los casos de ictus por afio y sexo.
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En la tabla 3 y en la figura 6 se muestra el numero de ictus ocurridos por afio, atendiendo

a las distintas franjas de edad.

2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | Total
<45 1 2 3 4 4 2 1 4 1 0 22
45-54 3 3 4 4 8 3 9 5 4 8 51
55-64 7 6 8 11 7 9 13 13 14 24 112
65-74 | 31 29 24 25 28 25 24 29 24 28 267
75-84 | 61 67 65 53 72 73 79 53 61 66 650
285 63 72 64 52 46 69 73 61 55 58 613
Total | 166 179 168 149 165 181 199 165 159 184 1715
Tabla 3. Numero de ictus por franja etaria y afios.
90
] ’/./\
——2
60 | 85
—=—75-84
50 ~ 65-74
40 55-64
—*—45-54
30 A
—o— <45
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0 T T T T T T
2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Figura 6. Distribucion de ictus por franja etaria y afios.
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En la tabla 4 y figura 7, se muestran el nimero de ictus ocurridos por afio, atendiendo al

tipo de ictus. Siendo mayor el numero de ictus isquémicos respecto al de ictus hemorragicos.

2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | Total

Ictus

isquémico 136 145 144 127 135 147 169 139 139 160 | 1441

Ictus

hemorragico =l 34 24 22 30 34 30 26 20 24 274

Ictus totales 166 179 168 149 165 181 199 165 159 184 | 1715

Tabla 4. Distribucion del nimero de ictus por tipo y afios.
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Figura 7. Distribucion del nimero de ictus por tipo y afios.
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En la tabla 5 y en la figura 8, se muestran el nimero de ictus primer evento ocurridos por

afo, atendiendo al tipo de ictus.

2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | Total

Ictus isquemico 110 | 127 | 107 | 99 | 112 | 123 | 135 | 114 | 116 | 129 | 1162
prlmer evento

Ictus hemorragico 28 | 20 | 22 | 19 | 28 | 32 | 26 | 24 | 19 | 24 | 25:1
prlmer evento

Total 138 | 146 | 129 | 118 | 140 | 155 | 161 | 138 | 135 | 153 | 1413

Tabla 5. Distribucion del nimero de ictus primer evento por tipo y afos.
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—e— Ictus isquémico primer evento  —=— Ictus hemorragico primer evento
Ictus primer evento totales

Figura 8. Distribucion del nimero de ictus primer evento

por tipo y afios.
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Tasas brutas:

En la tabla 6, se muestran las tasas de incidencias brutas anuales desde 2004 a 2013,

segun fueran ictus totales e ictus primer evento, y para cada uno de los tipos de ictus.

2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013

Ictus isquémico 148,4 | 156,3 | 154 | 135,7 | 142,6 | 154,6 | 177,4 | 146 | 147,1 | 1715

Ictus hemorragico 32,7 | 36,6 | 257 | 235 | 31,7 | 358 | 315 | 27,3 | 21,2 | 257

Ictus totales 181,1 | 192,9 | 179,7 | 159,2 | 174,3 | 190,3 | 208,9 | 173,3 | 168,2 | 197,2

Ictus isquémico

primer evento 120 | 126,1 | 114,4 | 105,8 | 118,3 | 129,3 | 141,7 | 119,7 | 122,7 | 138,2

Ictus hemorragico

. 306 | 31,3 | 235 | 20,3 | 29,6 | 33,6 | 27,3 | 252 | 20,1 | 25,7
primer evento

Ictus primer evento

150,6 | 157,4 | 138 | 126,1 | 147,9 | 163 169 | 1449 | 142,8 | 164
totales

Tabla 6. Tasas de incidencias brutas de los ictus por tipos y afios.

Tasas expresadas en casos por 100.000 habitantes.

Entre el afio 2004 con respecto al afio 2013 existio un incremento de la incidencia del 8°9%,

pasando la tasa de incidencia bruta de 150,6 a 164.
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Estadistica inferencial

Ajuste de tasas:

En la tabla 7, se desglosan las distintas tasas de incidencia, ajustadas a la edad segin la

poblacion Europea, en dependencia del sexo y expresando los intervalos de confianza al 95%.

2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa
IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95% | IC 95%
105,1 98,3 108,5 98,7 103,7 98,6 127,7 112,9 99,5 123,6
Varones
75-134 | 74-121 | 82-134 | 74-122 | 79-128 | 75-122 | 100-154 | 86-139 | 75-123 | 96-150
78,7 116,7 91,5 87,8 101,6 111,5 101,3 89,1 91,1 106,4
Mujeres
54-102 | 91-141 | 70-112 | 64-111 | 76-126 | 86-136 | 78-124 | 65-112 | 68-114 | 81-131
103 109 103,2 96 105,3 107,1 119,1 104,4 98,3 118,6
Total
82-123 | 91-126 | 86-120 | 78-113 | 87-123 | 89-124 | 100-137 | 86-122 | 81-115 | 99-137

Tabla 7. Tasas de incidencia de los ictus por sexo, estandarizadas a la edad de la poblacién Europea.

Tasas expresadas en casos por 100.000 habitantes.

1C 95%: Intervalo de confianza.al 95%
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7.5. RECURRENCIAS.

Estadistica descriptiva

Entre el 1 de enero del 2004 hasta el 31 de diciembre del 2013, hubo un total de 1715
ictus, de estos 1413 fueron ictus primer evento (82°4%), siendo 1162 isquémicos y 251
hemorrégicos, constituyendo el 82°2% y 17°8%, respectivamente, y 302 fueron ictus recurrentes
(17°6%), de los cuales fueron 279 isquémicos y 23 hemorragicos (el 92°4% y el 7°6 %,
respectivamente).

De los ictus isquémicos, 1162 (80°6%) fueron primeros eventos y 279 (19°4%) fueron
recidivas, y de los 274 ictus hemorréagicos, 251 (91°6%) fueron primeros eventos y 23 (8°4%)
fueron recidivas. Se puede observar con claridad en la figura 9 y 10. Entre el 2004 y 2013 hubo

un incremento del 9°7% de los ictus recurrentes.

17,60%

82,40%

@ Ictus primer evento M Ictus recurrente

Figura 9. Proporcion de ictus primer evento e ictus recurrentes.
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Figura 10. Porcentajes entre ictus primer evento y recidiva, dependiendo sea ictus isquémico o hemorragico.
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En las siguientes, tabla 8 y figura 11, se muestran la distribucion de los casos por franjas

etarias, por tipos de ictus y dependiendo sea primer evento o recidiva, en el periodo 2004-2013.

Ictus Ictus Ictus Ictus
Intervalo de . L . S P .
Ictus totales | isquémicos 1° isquémico hemorragico 1° hemorragico
edades - o
evento recidiva evento recidiva
<45 22 17 2 3 0
45-54 51 40 7 4 0
55-64 112 83 9 17 3
65-74 267 192 24 47 4
75-84 650 414 118 107 11
285 613 416 119 73 5

Tabla 8. Numero de casos de ictus totales, de los distintos tipos de ictus seglin sean primer evento o recidiva, por

franja etaria.

450
400
350
300+
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M Ictus isquémicos 1° evento M Ictus isquémico recidiva
M Ictus hemorragico 1° evento @ Ictus hemorragico recidiva

Figura 11. Distribucion de los casos de distintos tipos de ictus dependiendo sea primer evento o recidiva por

franjas etarias.
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Estadistica inferencial

Al realizar el analisis comparativo, de los factores de riesgo entre los pacientes con ictus

primer evento y los pacientes que presentaron recidiva de ictus, fueron significativamente mas

frecuentes la edad superior o igual a 65 afios con una p: 0°018) y la ACxFA (20°81% frente a

34°44% con una p<0’001), y menos frecuente el fumar (14°01% frente 8°94% con una p de

0°018) y el SAOS (4’74 % frente a 1°99% con una p de 0’031 ). La HTA, ser varon, diabetes,

dislipemia, AIT, IAM vy la enfermedad valvular fueron mas frecuentes en los ictus recurrentes, y

ser mujer fue menos frecuentes en los ictus recurrentes, sin encontrarse diferencias significativas

en ninguno de estos.(Tabla 9)

Ictus primer evento Ictus recidiva OR (IC 95%) p. valor

Varones 52,10% 52,60%
1,02 (0,79-1,31) 0,859

Mujeres 47,90% 47,40%

Edad (265a) 88,39% 93,05%
1,75 (1,09-2'81) 0,018

Edad (<65a) 11,61% 6,95%
HTA 55,27% 57,62% 1,10 (0,85-1,41) 0,457
Diabetes 22,58% 25,83% 1,19 (0,89-1,59) 0,224
DLP 18,75% 19,87% 1,07 (0,78-1,46) 0,654
Fumador 14,01% 8,94% 0,60 (0,39-0,92) 0,018
AIT 6,72% 7,28% 1,09 (0,67-1,76) 0,725
ACXFA 20,81% 34,44% 1,99 (1,52-2,61) <0,001
IAM 12,03% 14,57% 1,24 (0,87-1,78) 0,226
Enf valvular 3,75% 4,30% 1,15 (0,62-2,14) 0,650
SAOS 4,74% 1,99% 0,40 (0,17-0,94) 0,031

Tabla 9. Prevalencia de los factores de riesgo dependiendo sea ictus primer evento o recidiva,.

p: comparacion del grupo de pacientes con ictus primer evento y pacientes con ictus recurrente (prueba Chi

cuadrado para las variables categoéricas).

OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%.

Nota: se resalta en negrita aquellas variables que se asociaron a una mayor o menor probabilidad de recurrencia de

ictus.
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En el andlisis multivariante (regresion logistica binaria) llevado acabo entre todas las
variables, mostré6 como factor de riesgo independiente de ictus recurrente: la ACxFA. Y como
factor protector independiente de ictus recurrente el SAOS. En las siguientes tablas, se

incorporan las variables obtenidas en el ultimo paso de la regresion logistica binaria. (Tablas 10

y 11).

OR (IC 95%) p. valor
SAOS 0’39 (0,17-0,93) 0,034
ACxXFA 1,93 (1,47-2,54) <0,001

Tabla 10. Resultado del analisis comparativo multivariante entre los factores predictivos de recurrencia en
pacientes con ictus.
OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%.

Nota: se resalta en negrita aquellas variables que se asociaron a una mayor o menor probabilidad de recurrencia de

ictus.

Chi cuadrado gl Sig.

Paso 60.916 11 .000

Paso 1

Bloque 60.916 11 .000

Modelo 60.916 11 .000

Paso -2.572 1 109

Paso 10%

Bloque 54.048 2 .000

Modelo 54.048 2 .000

a. Un valor de chi-cuadrado negativo indica que ha disminuido el valor de chi-cuadrado con
respecto al paso anterior.

Tabla 11. Significacion estadistica del modelo.
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7.6. FACTORES DE RIESGO.

Estadistica descriptiva

Del total de ictus, el factor de riesgo mas frecuente fue la HTA con 955 paciente (el
55°7%), seguidos de 398 pacientes (23°2%) con ACxFA, 397 (23°1%) diabéticos, 325 (19%)
dislipémicos, 313 (18°3%) presentaron un ictus isquémico previamente, 225 (13°1%) fumadores,
214 (12°5%) tuvieron IAM entre sus antecedentes, 117 (6°8%) presentaron un AIT previamente,
73 (4°3%) tuvieron SAOS, 66 (3°8%) presentaron algun tipo de enfermedad valvular y 51 (3%)

presentaron un ictus hemorragico previamente. (Figura 12)
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Figura 12. Distribucion de los distintos factores de riesgo que presentan los pacientes.
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En dependencia de las distintas franjas de edad, se observo que la HTA, diabetes, AIT
previo, ictus previo, IAM y ACxFA aumenta con la edad. Por el contrario, la prevalancia de
fumadores disminuye con la edad. La enfermedad valvular se mantiene casi constante en todos

los grupos etarios y el SAOS no aparece hasta a partir de los 45 afios. (Tabla 12).

<45 45-54 55-64 65-74 75-84 >84

HTA 4,50% 29,40% 44,60% 58,10% 62% 54%
Diabetes 0% 17,60% 24,10% 28,50% 25,80% 19,10%
Dislipemias 9% 25,50% 29,50% 24,70% 21,20% 11,90%
Fumador 59,10% 60,80% 45,50% 16,90% 9,80% 3,40%

AIT previo 0% 2% 1,80% 4,10% 6,50% 10%
Ictus previo 9% 17,60% 15,20% 13,50% 24,80% 22,70%
ACXFA 0% 5,90% 11,60% 19,10% 22,90% 29,70%
IAM 0% 7,80% 6,30% 14,20% 14,50% 11,60%
Enf. Valvular 5% 4% 5,40% 4,10% 4,90% 2,30%
SAOS 0% 7,80% 7,10% 5,20% 4,60% 2,80%

Tabla 12. Distribucion de los distintos factores de riesgo dependiendo grupos etarios.
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Estadistica inferencial

En la tabla 13, se expresa la prevalencia de los factores de riesgo dependiendo el tipo de
ictus. Los factores de riesgo diabetes, dislipemia, fumador, AIT previo, ictus previo, ACxXFA,
IAM, enfermedad valvular y SAOS fueron mayores en los ictus isquémicos. Al realizar el
analisis comparativo entre los pacientes con ictus isquémico y los pacientes que presentaron
ictus hemorragicos, fueron mas frecuentes en el ictus isquémico: la diabetes (24°20% frente a
17°50% con una p <0°016) y la ACxFA (24°10% frente a 18°20% con una p<0’034),

estadisticamente significativos.

Ictus iquémico Ictus hemorragico OR (IC 95%) p. valor

HTA 55,00% 59,50% 0,83 (0,63-1,08) 0,167
Diabetes 24,20% 17,50% 1,50 (1.07-2,10) 0,016
Dislipemias 19,20% 17,50% 1,12 (0,79—1,57) 0,509
Fumador 13,80% 9,50% 1,52 (0,99-2,35) 0,052
AIT 7,30% 4,40% 1,71 (0,93-3,16) 0,08
Ictus previo 21,30% 20,80% 1,13 (0,81-1,57) 0'458
ACXFA 24,10% 18,20% 1,42 (1,02-1,98) 0,034
IAM 12,60% 11,70% 1,09 (0,73-1,63) 0,662
Enf. Valvular 4,10% 2,60% 1,62 (0,73-3,60) 0,225
SAOS 4,40% 3,60% 1,20 (0,61-2,38) 0,587

Tabla 13. Distribucion de los distintos factores de riesgo dependiendo el tipo de ictus.

p: comparacion del grupo de pacientes con ictus hemorragico e ictus isquémico (prueba Chi cuadrado para las
variables categoricas).

OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%.

Nota: se resalta en negrita, aquellas variables que presentaron un p<0’05.
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Al realizar el analisis comparativo, de los factores de riesgo dependiendo el sexo, se
observo que HTA, diabetes, AIT previo, ACxFA fueron més frecuentes en las mujeres, y el resto
en los varones. De todos los factores de riesgo, sdlo se observaron diferencias estadisticamente
significativas en la HTA, la ACxFA, ser fumador, el AIT previo, el IAM y el SAOS, siendo los

dos primeros mas frecuentes en mujeres y los demads en varones. (Tabla 14).

Varones Mujeres OR (IC 95%) p. valor

HTA 50,80% 61% 0,66 (0,54-0,80) <0'001
Diabetes 22% 24,40% 0,87 (0,69-1,09) 0'243
Dislipemias 19,40% 18,40% 1,06 (0,83-1,36) 0'588
Fumador 21,80% 3,70% 7,33 (4,92-10,91) <0'001
AIT previo 5,40% 8,40% 0,61 (0,42-0,90) 0'012
Ictus previo 21,70% 20,70% 1,06 (0,84-1,34) 0'611
ACxFA 19,10% 27,70% 0,61 (0,49-0,77) <0'001
IAM 15,10% 9,60% 1,66 (1,24-2,23) 0'001
Enf. Valvular 4% 3,70% 1,10 (0,67-1,80) 0'696
SAOS 6,60% 1,70% 4,06 (2,25-7,33) <0'001

Tabla 14. Distribucion de los distintos factores de riesgo dependiendo el sexo..

p: comparacion del grupo de pacientes entre varones y mujeres (prueba Chi cuadrado para las variables
categoricas).

OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%.

Nota: se resalta en negrita aquellas variables que presentaron un p<0’05.
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7.7. TRATAMIENTO PREVIO Y LADO AFECTO.

7.7.1. TRATAMIENTO PREVIO

Estadistica descriptiva
Cuando se analizan a los pacientes en dependencia del tratamiento previo que llevaron,
se observo que 540 (31°5%) tomaban antiagregantes, 282 (16°4%) tomaban anticoagulantes y

198 (11°5%) tomaban estatinas, se puede observar en la figura 13.
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Figura 13. Porcentaje de los farmacos que tomaron previamente.

7.7.2. LADO AFECTO

Estadistica descriptiva

Atendiendo al lado afecto, en el total de los ictus correspondi6 al lado izquierdo 952
(55°5%), derecho 748 (43°6%) y 15 (0°9%) ambos lados. Siendo en los ictus isquémicos, 806
(55’9%) en el lado izquierdo, 623 (43°2%) en el lado derecho y 12 (0°8%) en ambos lados, y
dentro de los ictus hemorragicos, 146 (53°3%) en el lado izquierdo, 125 (45°6%) en el lado
derecho y 3 (1°1%) en ambos lados.
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7.8. CLASIFICACION DE LOS ICTUS.

7.8.1. ICTUS ISQUEMICO:

Estadistica descriptiva

- Segun la clasificacion TOAST:

El tipo etiopatogénico mas frecuente fue el ictus indeterminado con un total de 519
pacientes (el 36’°1%), seguido del cadioembdlico unos 494 pacientes (el 34°3%), después 237
pacientes (el 16°4%) lacunares, seguido por 189 pacientes (el 13°1%) aterotromboticos y 2
(0°1%) ictus de etiologia inhabitual. Dentro de los ictus isquémicos de causa indeterminada, al
68°1% no se les realizo un EDTSA (se clasificaron en este grupo por no completarse el estudio).
El 43°4% de los ictus undeterminados tuvieron lugar en pacientes de 85 o mas edad.

Al dividir los ictus isquémicos en recidiva o ictus primer evento, se observd que dentro de los
primeros fueron mas frecuentes los ictus cardioembolicos y por el contrario, en los segundos
fueron mas frecuentes los indeterminados.

La tabla 15 y las figuras 14, 15, 16, muestran la distribucion y proporciones de subtipos
etiopatogénicos de ictus isquémicos, ocurridos enter 2004-2013, en dependencia de si son ictus

primer evento o recidivas.

. . o Ictus isquémicos Ictus isquémicos 1° Ictus isquémico
Subtipo de ictus isquémico =
totales evento recidiva
Aterotrombético 189 161 28
Cardioembdlico 494 373 121
Indeterminado 519 426 93
Lacunar 237 200 37
Inhabitual 2 2 0

Tabla 15. Numero de casos por subtipo etiopatogénico de ictus isquémicos, primer evento y recidiva, entre 2004-

2013.
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Ictus isquémicos totales
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36,9%
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Figura 14. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos en los ictus isquémicos.

Ictus isquémico primer evento
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Figura 15. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos en los ictus isquémicos primer evento.



Ictus isquémico recidiva
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Figura 16. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos en los ictus isquémicos recidiva.

En la tabla 16, se describen los distintos porcentajes de subtipos de ictus isquémicos
segun la clasificacion TOAST, dependiendo del sexo y de la edad, ocurridos entre 2004 y 2013.

Atendiendo al sexo, se observd que la distribucion de los subtipos de ictus
cardioembolicos fue mayor en las mujeres que en los hombres y el de los aterotromboticos
mayor en varones, el resto de subtipos se present6 de forma similar en ambos sexos.(Figura 17)

Al estudiar los distintos subtipos en dependencia del estrato etario, se observo que el
inhabitual y el lacunar presentaron mayor proporcion en pacientes menores de 45 afios, ademas
no se objetivd ninglin aterotrombdtico en esta franja de edad. El cardioembolico presentd mayor

proporcion a mayor edad, siendo mayor en el estrato etario mas alto. (Figura 18).

<45 a 45-54a | 55-64a | 65-74a | 75-84 a >84 a | Varones | Mujeres

Aterotrombético 0% 19,10% | 19,50% | 21,80% | 16,30% | 5,20% 17% 8,80%

Cardioembolico 15,80% | 14,90% | 20,60% | 30,50% 35% 39,80% | 29,20% | 39,80%

Indeterminado 42,10% | 46,80% | 35,90% | 25,90% | 32,9% | 42,10% | 36,10% | 36,10%

Lacunar 36,80% | 19,20% | 24,00% | 21,80% | 15,60% | 12,90% | 17,60% | 15,20%

Inhabitual 5,30% 0% 0% 0% 0,20% 0% 0,10% 0,10%

Tabla 16. Distribucion de los distintos porcentajes de los subtipos de ictus isquémicos, segiin rangos etarios y sexo.

(a: afos)
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Figura 17. Distribucion de los subtipos de ictus isquémicos segun su etiopatogenia, en dependencia del sexo.
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Figura 18. Distribucion de los distintos subtipos etiopatogénicos de ictus isquémicos, segiin grupos etarios.
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- Segun la clasificacion OCSP:

El tipo mas frecuente fue el PACI (con 778 ictus), el segundo fue el LACI, después el
POCI y el menos frecuente fue el TACI. Estas frecuencias se mantienen independientemente se
hable de ictus primer evento o recidiva.

La tabla 17 y las figuras 19, 20, 21, muestran la distribucion y proporciones de los
distintos subtipos topograficos de ictus isquémicos ocurridos en el periodo de estudio, en

dependencia de si son ictus isquémicos totales, ictus primer evento o recidivas.

Subtipo ictus Ictus isquémicos Ictus isquémicos 1° Ictus isquémico
isquémico totales evento recidiva
LACI 296 246 50
PACI 778 628 150
TACI 147 111 36
POCI 220 177 43

Tabla 17. Numero de casos por subtipo topografico de ictus isquémicos, primer evento y recidiva, ocurridos entre
2004 y 2013

Ictus isquémicos totales

15% 21%

10%

54%

OLACI m PACI OTACI OPOCI

Figura 19. Proporcion de ictus isquémico, seglin la calsificacion OCSP.
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Ictus isquémicos 1° evento
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Figura 20. Proporcion de los distintos subtipos topografico en los ictus isquémicos primer evento.
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Figura 21. Proporcion de los distintos subtipos topografico en los ictus isquémicos recidiva.
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En la tabla 18, se describen los distintos porcentajes de subtipos de ictus isquémicos
segun la clasificacion OCSP, seglin sexo y edad, ocurridos en todo el periodo de estudio.

Atendiendo al sexo, se observéd que los PACI y LACI fueron los mas frecuentes tanto en
las mujeres como en los varones. El subtipo POCI presentd6 mayor porcentaje en varones que
mujeres y el TACI presentd mayor porcentaje en mujeres que en varones. (Figura 22)

Al estudiar los distintos subtipos dependiendo el estrato etario, se objetivdo un claro
aumento de los TACI con la edad, llegando hasta el 16°80% de los pacientes que tenian més de
84 afos, todo lo contrario que los LACI (y en menor medida los POCI) cuya proporcion fue

inversamente proporcional a la edad de los pacientes. (Figura 23).

<45 a 45-54 a 55-64 a 65-74 a 75-84 a >84 a Varones | Mujeres
PACI 42,10% 55,30% 53,30% 52,30% 54,30% 54,80% 51,10% 57,20%
LACI 36,80% | 21,30% | 23,90% | 26,80% | 21,20% | 16,10% | 22,30% | 18,70%
POCI 21,10% 21,30% 21,70% 16,70% 15,80% 12,30% 19,70% 10,40%
TACI 0% 2,10% 1,10% 4,20% 8,70% 16,80% 6,90% 13,70%

Tabla 18. Distribucion de los distintos porcentajes de los subtipos de ictus isquémicos, atendiendo a la clasificacion

OCSP, segun rangos etarios y sexo. (a: afios).
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Figura 22. Distribucion de los distintos subtipos topograficos de ictus isquémicos, segln su sexo.

100%-
90%-
80%-
70%-
60%-
50%-
40%-
30%-
20%-
10%-

0%

<45 45-54 55-64 65-74 75-84 >84

O PACI B LACI O POCI O TACI

Figura 23. Distribucion de los distintos subtipos topograficos de ictus isquémicos, segliin grupos etarios.
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7.8.2. ICTUS HEMORRAGICO:

Estadistica descriptiva

- Seguin la localizacion:

Del total de ictus hemorragicos, fueron 114 (41°6%) lobares, 128 (46°7%) en ganglios
basales y talamo, 26 (9°5%) cerebelosos, 5 (1°8%) troncoencefalicos y 1 (0°4%) a nivel
intraventricular aislado. Dentro de los ictus hemorragicos que han recidivado no se ha
encontrado ninguno que haya ocurrido a nivel de troncoencéfalo ni a nivel intraventricular (de
forma aislada). De las recidivas de los ictus hemorragicos, la mayoria fueron de localizacion
lobar, hasta tres veces mas que los siguientes que fueron a nivel de ganglios basales y talamo, y
de los de primer evento su localizacion mas frecuente fue a nivel de los ganglios basales y
talamo.

La tabla 19 y las figuras 24, 25, 26, muestran la distribucioén y proporciones de los ictus
hemorragicos ocurridos entre 2004 y 2013, segtin la localizacion en dependencia de si son ictus

hemorragicos totales, ictus primer evento o recidivas.

21 Ictus Ictus
o Ictus hemorragicos L .
Localizacién hemorragicos hemorrégicos

totales : T

primer evento recidiva
Ganglios basales y tdlamo 128 123 5
Lobar 114 99 15
Cerebelo 26 23 3
Troncoencéfalo 5 5 0
Intraventricular 1 1 0

Tabla 19. Numero de casos dependiendo de la localizacion de los ictus hemorragicos, primer evento y recidiva,

ocurridos entre 2004-2013.
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Ictus hemorragicos totales
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Figura 24. Proporcion de las distintas localizaciones de los ictus hemorragicos.
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Figura 25. Proporcion de las distintas localizaciones de los ictus hemorragicos primer evento.
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Ictus hemorragicos recidiva
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Figura 26. Proporcion de las distintas localizaciones de los ictus hemorragicos recidiva.

En la tabla 20, se describen los distintos porcentajes de subtipos de ictus hemorragicos
segun la localizacion, dependiendo el sexo y la edad, ocurridos en el periodo a estudio.

Atendiendo al sexo, se observé que la distribucién fue muy similar, resaltando que en los
varones el mayor porcentaje de afectacion fue en los ganglios basales y en las mujeres el mayor
porcentaje de afectacion fue el lobar. (Figura 27)

Al estudiar los distintos subtipos dependiendo el estrato etario, se objetivdo que la
localizacion en ganglios basales y talamo fue la mas frecuentes en todas las edades, menos entre
los 65 y 84 afios, donde fue mas frecuente a nivel lobar. El resto de localizaciones se encontraron

a partir de los 55 afios. (Figura 28).

<45a | 45-54a | 55-64a | 65-74a | 75-84a | >84a |Varones | Mujeres

Ganglios
basales y 66,70% | 75,00% | 60,00% | 37,30% | 40,70% | 56,40% | 50,30% | 42,60%

talamo

Lobar 33,30% | 25,00% | 25,00% | 47,00% | 45,80% | 37,20% | 40,00% | 43,40%
Cerebeloso 0% 0% 500% | 13,70% | 11,00% | 6,40% 7,60% | 11,60%
Troncoencéfalo 0% 0% 10,00% | 2,00% 1,70% 0,00% 2,10% 1,60%
Ventricular 0% 0% 0% 0% 0,80% 0,00% 0,00% 0,80%

Tabla 20. Distribucion de los distintos porcentajes de los subtipos de ictus hemorragicos, segun rangos etarios y

sexo. (a: afios).
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Figura 27. Distribucion de los ictus hemorragicos dependiendo su localizacion, segin el sexo.
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O Ganglios basales y talamo ® Lobar O Cerebelosa O Troncoencéfalo m Ventricular

Figura 28. Distribucion de los ictus hemorragicos dependiendo su localizacion, segiin grupos etarios.
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- Segun su etiologia:

De los ictus hemorragicos totales, fueron 208 (75°9%) de etiologia hipertensiva, 53
(19°3%) por anticoagulacion, 10 (3°6%) se clasificaron como probable angiopatia amiloide y 3
(1’1%) malformacion arteriovenosa. (tabla 20 ) De los 53 secundarios a la anticoagulacion un
total de 8 fueron por presentar un INR superior al terapéutico (el 15°1%). En las recidivas de los
ictus hemorragicos, la angiopatia amiloide alcanz6 hasta el 30% de todos ellos. Dentro de los
ictus de primer evento el mas frecuente fue el hipertensivo y el segundo fueron aquellos ictus
secundarios a la anticoagulacion.

La tabla 21 y las figuras 29, 30, 31, muestran la distribucién y proporciones de los ictus
ocurridos entre 2004 y 2013, segun su etiologia, en dependencia de si son ictus hemorragicos

primer evento o recidivas.

. . Ictus hemorragicos | Ictus hemorragicos | Ictus hemorragico
Etiologia . L
totales primer evento recidiva
Hipertensivo 208 195 13
Angiopatia amiloide 10 3 7
Anticoagulacién 53 50 3
MAV 3 3 0

Tabla 21. Ntimero de casos por subtipo etiopatogénico de ictus hemorragicos, primer evento y recidiva, ocurridos

entre 2004 y 2013.
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Ictus hemorragicos totales

@ Hipertensivo B Angiopatia amiloide O MAV O Anticoagulacion

Figura 29. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos de ictus hemorragicos.

Ictus hemorragico primer evento

O Hipertensivo B Angiopatia amiloide O MAV O Anticoagulacion

Figura 30. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos de los ictus hemorragicos primer evento.
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Ictus hemorragico recidiva

13%

30% 57%

@ Hipertensivo B Angiopatia amiloide O MAV O Anticoagulaciéon

Figura 31. Proporcion de los distintos subtipos etiopatogénicos de los ictus hemorragicos recidiva.

En la tabla 22, se describen los distintos porcentajes de subtipos de ictus hemorragicos
atendiendo a su etiopatogenia, segiin sexo y edad.

Atendiendo al sexo, se observd que la distribucion de los distintos subtipos fue muy
similar, con una ligera mayor frecuencia de la angiopatia amiloide en los hombres con respecto a
las mujeres. (Figura 32)

Al estudiar los distintos subtipos dependiendo el estrato etario, se objetivdo un claro
aumento de la proporcion de los ictus hemorragicos hipertensivos a menor edad de los pacientes,
asi como, un aumento de los producidos por anticoagulacion a mayor edad, presentando una
mayor frecuencia entre los 75-84 afios, los producidos por angiopatia amiloide se observaron a
partir de los 75 afios y los debidos a MAV se observaron en pacientes entre 55-64 afos y a partir

de los 84 afios. (Figura 33).
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<45a | 45-54a | 55-64a | 65-74a | 75-84 a >84 a | Varones | Mujeres

Hipertensivo 100,00% | 100,00% | 90,00% | 90,20% | 66,90% | 74,40% | 73,10% | 79,00%
Anticoagulacion 0% 0% 5,00% 9,80% | 27,10% | 19,20% | 20,70% | 17,80%
A;‘rgniicl’g’izga 0% 0% 0% 0% | 6,00% | 3,80% | 550% | 1,60%
MAV 0% 0% 5,00% 0% 0% 2,60% 0,70% 1,60%

Tabla 22. Distribucion de los distintos porcentajes de los subtipos etiopatogénicos de los ictus hemorragicos, segun

rangos etarios y sexo. (a: afos).
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O MAV

O Angiopatia amiloide
B Anticoagulacion

@ Hipertensivo

Figura 32. Distribucion de los distintos subtipos etiopatogénicos de ictus hemorragicos, segun el sexo.
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Figura 33. Distribucion de los distintos subtipos etiopatogénicos de ictus hemorragicos, segun grupos etarios.
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7.9. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS.

Estadistica descriptiva

Dentro del manejo que se tuvo de los pacientes de forma intrahospitalaria, se realizaron
TAC craneales a un total de 1715 pacientes (el 100%), RMN cerebrales a 360 pacientes (el
21%), eco-doppler de troncos supra-adrticos (EDTSA) a 671 pacientes (39°1%) vy

ecocardiograma transtoracico (ETT) a 449 pacientes (26°2%). Esto se puede observar en la

figura 34.

RMN

ETT 26,20%
L

EDTSA S0

-

TAC ‘100,00%

0,0‘O% 20,60% 40,60% 60,60% 80,60% 100,‘00%
@ Prueba realizada B Prueba no realizada

Figura 34. Pruebas complementarias realizadas a todos los ictus.
RMN: Resonancia magnética nuclear; EDTSA: Ecodoppler de troncos supraorticos; TAC: Tomografia axial
computerizada; ETT: Ecocardiograma transtoracico.

Nota: Tanto la TAC como la RMN son craneales.

105



Cuando se realizaron RMN cerebrales, el 97% se realizd en ictus isquémicos y solo el
3% se realizd en los ictus hemorragicos. La figura 35, muestra los distintos porcentajes de

realizacion de esta prueba en dependencia del tipo de ictus.

Ictus hemorragico

D 24,20%
Ictus isquemico

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

O si se realiz6 RMN B no se realiz6 RMN

Figura 35. Distribucion de los porcentajes de realizacion de RMN a los pacientes, dependiendo el tipo de ictus.
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Dentro de los ictus isquémicos, no se les realizo EDTSA a todos, en la siguiente figura
se describe a que pacientes se les realizd la prueba en dependencia de la etiopatogénia del ictus

isquémico. (Figura 36).

Indeterminado

Cardioembdlico

Lacunar

Inhabitual

Aterotrombotico

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

@ si se realiz6 EDTSA HE no se realiz6 EDTSA

Figura 36. Distribucion de pacientes a los que se les realizé un EDTSA, dependiendo el tipo etiopatogénico de ictus
isquémico.

EDTSA; Ecodoppler de troncos supra-adrticos.
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Soélo se realizd ETT al 26°2% de todos los ictus, en la siguiente figura se describe a que
pacientes con ictus isquémico se les realizd en dependencia de la etiopatogenia del ictus

isquémico. (Figura 37).

Indeterminado 21,53%

Lacunar 28,30%
Cardioembodlico 36,20%

66,70%

Inhabitual

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

Osiserealiz6 ETT Eno serealiz6 ETT

Figura 37. Distribucion del porcentaje de pacientes con ictus isquémico a los que se les realiz6 un ecocardiograma
transtoracico, dependiendo su etiopatogenia.

ETT; Ecocardiograma transtoracico.
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Dentro de los pacientes a los cuales se les realizé un EDTSA, se encontré que un total de
93 pacientes (el 13°9%) presentaron estenosis carotideas significativas. De estas estenosis, 41 (el
44%) correspondieron a estenosis de la cardtida interna derecha, 29 (el 31°2%) a estenosis de la
carotida interna izquierda y 24 (el 25°8%) a la estenosis de ambas cardtidas internas. (Figura
38).

26%

43%

31%

@ AClderecha B AClizquierda O Ambas ACI

Figura 38. Distribucion de los distintas estenosis significativas, en dependencia de la arteria carétida interna
afectada.

ACI: arteria carotida interna.
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7.10. TRATAMIENTO INSTAURADO EN LOS ICTUS.

7.10.1. TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO:

Estadistica descriptiva

De todos los tratamientos pautados, la HBPM a dosis profilacticas es la que mas se
prescribio, a un total de 1192 pacientes (el 69°5%), a 386 pacientes (el 22°5%) se le pautod
HBPM a dosis terapeuticas, a 329 pacientes (el 19°2%) se les pautd6 ACOs, a unos 1082
pacientes (63°1%) se les dio antiagregantes y a 370 pacientes (el 21°6%) se les pautd estatinas.
(Figura 39). Todos estos tratamientos presentaron unos porcentajes de administracion, muy
estables a lo largo de los afios del periodo de estudio, con la salvedad de las estatinas las cuales

fueron administrandose con mayor frecuencia, siendo del 3°6% en el 2004 y del 49°5% en el

2013.

©0Y,9U%

70,00% - e e

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% 22,50% 21,60%

19,20%

20,00% -

10,00% -

0,00% -

HBPM prof HBPM terap ACOs Antiagregantes Estatinas

Figura 39. Porcentaje de pacientes que recibieron cada una de los tratamientos durante el ingreso.
HBPM prof: Heparina de bajo peso molecular a dosis profilacticas; HBPM terap: Heparina de bajo peso molecular

a dosis terapeuticas; ACOs: Anticoagulantes orales.
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Se instaurd tratamiento fibrinolitico a 23 pacientes, este tratamiento se comenzd a
realizar en el Hospital Santa Barbara a partir del afio 2011, con lo cual corresponde al 5’3% de
los ictus isquémicos ocurridos entre el 2011 y el 2013. De todos estos, 15 fueron varones y 8

fueron mujeres. (Figura 40).

Fibrinodlisis

@ Hombres B Mujeres

Figura 40. Porcentajes de tratamiento fibrinolitico dependiendo del sexo.
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Se les introdujo dieta a 1523 pacientes (el 88°8%) y a un total de 192 (el 21,22%)
pacientes no se les introdujo dieta. En los 4 primeros dias se lleg6 a instaurar la dieta al 83,3%
de todos los pacientes. De tal forma que, a 689 pacientes se les instaurd la dieta en las primeras
24 horas (45°2%), a 502 pacientes (33%) en el segundo dia, a 181 pacientes (11°9%) en el tercer

dia y a 57 pacientes (3°7%) en el cuarto dia de ingreso, segun se puede observar en la siguiente

figura. (Figura 41).

Pacientes

0

10 20 30 40 50 g0 70 g Qo 10° 11° 12° 13° 14° 15° 16° 17° 18° 19°
Dia de introducciéon

Figura 41. Distribucion del numero de pacientes a los que se les introdujo la dieta, en dependencia del tiempo (en

dias) tras sufrir el ictus.
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7.10.2. TRATAMIENTO AL ALTA:

Estadistica descriptiva

El tratamiento mas prescrito al alta para el ictus isquémico fue la antiagregacion, con un
total de 880 pacientes, lo que supone el 73°5% de los ictus isquémicos dados de alta, después
fueron las estatinas unos 349 (el 29°1%) y a 344 pacientes se les prescribieron ACOs (el 28°7%),
mientras que la asociacion de ACO mas antiagregante solo se realizo en 39 pacientes (el 3°3%).

(Figura 42).

80,00%
70,00%
60,00%

50,00%

40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

ACOs Estatinas

Antiagregantes ACO+Antiagregantes

Figura 42. Distribucion de los distintos tratamientos establecidos en los ictus isquémicos al alta.
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Al realizar un analisis mas detallado, sobre la prescipcion de las estatinas a lo largo del
periodo de estudio, se observd como cada afio se pautaron mads estatinas al alta, a los pacientes

que presentaron un ictus. (Figura 43).

90
80
70
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50
40
30
20
10

0
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Figura 43. Numero de pacientes dados de alta con estatinas tras suffrir un ictus, a lo largo del periodo a estudio.
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7.11. COMPLICACIONES.

Estadistica descriptiva

La complicacion més frecuente presentada fue la neumonia, ocurrida en 236 pacientes (el
13°8%), seguida de la ITU con 187 pacientes (el 10°9%), después las crisis convulsivas (de
novo) en 66 pacientes, el IAM en 27 pacientes y por ultimo la TVP en 22 pacientes. (Figura 44).

14,00%

12,00%

10,00%

8,00%

6,00%

4,00%

2,00%

0,00%

Neumonia TVP 1AM ITU Crisis
conwlsivas

Figura 44. Porcentaje de complicaciones que presentan los ictus.

TVP: Trombosis venosa profunda; IAM: Infarto agudo de miocardio; ITU: Infeccion del tracto urinario.
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De las crisis convulsivas que fueron 64, el 75% tuvieron lugar durante las primeras 24
horas tras sufrir el ictus. E1 97% fueron crisis convulsivas precoces (es decir, se produjeron en
los primeros 7 dias) y 2 (3%) tuvieron lugar después de los 7 primeros dias. En la siguiente
figura, se puede observar la distribucion de la frecuencia de debut de las crisis convulsivas
dependiendo el tiempo desde que ocurre el ictus. (Figura 45). Hubo un incremento del 27,3% de

las crisis convulsivas entre el 2004 y el 2013.

n° pacientes

1 20 3% 4 50 g Yo 8 9° 10° 11°
dia de ingreso

Figura 45. Distribucion del numero de pacientes que debutaron con crisis convulsivas, seglin el dia tras sufrir el

ictus.
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De todas las crisis convulsivas, el 74°2% tuvo lugar en los ictus isquémicos y el 25,8%

en los ictus hemorragicos. (Figura 46).

25,80%

74,20%

@ Ictus isquémico | Ictus hemorragico

Figura 46. Proporcion de pacientes que presentaron crisis convulsivas (de novo), dependiendo el tipo de ictus.
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De estos pacientes que sufrieron crisis convulsivas, el FAE que con mayor frecuencia se
instaurd fue la fenitoina, pautdndose a un total de 27 pacientes (el 40°9% de los FAEs
pautados), después fueron: el levetiracetam a 20 pacientes (30°3%), el 4cido valproico a 10
pacientes (15°15%), el fenobarbital a 3 pacientes (4°5%), la gabapentina a 1 paciente (1°5%), la
oxcarbazepina a 1 paciente (1°5%), el diazepam se prescribid6 de forma aislada a 1 paciente
(1’5%) y a 3 pacientes (4°5%) no se les administr6é ningin farmaco antiepiléptico. (Figura 47).
Al paciente que se le administrd solo diazepam, falleci6 tras la crisis, y otro de los que no

recibieron tratamiento también fallecio.

2% oy 2% 3%

41%

30%

15%
@ Fenitoina B Acido valproico O Levetiracetam O Gabapentina
B Oxcarbazepina O Fenobarbital B Diazepam O sin tratamiento

Figura 47. Proporcion de FAEs suministrados para el tratamiento de las crisis convulivas.

FAE: Farmaco antiepiléptico.
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Al analizar més detalladamente las complicaciones de los pacientes segun el tipo de
ictus, se encuentr6 que la neumonia, el IAM y la ITU fueron mas frecuentes en los ictus
isquémicos, y por el contrario la TVP y las crisis convulsivas fueron mas frecuentes en los ictus

hemorragicos. (Figura 48).

14%-

11,40%

12%-

10%-

8%

6%+

4%

2%

0%-
Neumonia TVP IAM TU Crisis
convulsivas

O Ictus isquémicos B Ictus hemorragicos

Figura 48. Porcentajes de las distintas complicaciones, segun el tipo de ictus.

TVP: Trombosis venosa profunda; IAM: Infarto agudo de miocardio; ITU: Infeccion del tracto urinario.

Intrahospitalariamente se detectd6 ACxFA a un total de 506 pacientes (29°5%), de los
cuales, en 155 pacientes fue una ACXxFA de novo, es decir, diagnosticada en urgencias o durante
el ingreso hospitalario, lo que corresponde con el 9% de todos los pacientes. Se objetivod
transformacion hemorragica en 52 pacientes con ictus isquémico (3°7%). Una vez dados de alta
los pacientes, se diagnostico demencia tras el ictus, a un total de 42 pacientes, que corresponde
con el 3°1% de todos los ictus vivos. De los ictus isquémicos correspondieron el 3°2% y el 2°4%

de los ictus hemorragicos.
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7.12. MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA.

Estadistica descriptiva

Entre el 2004 y el 2013 fallecieron 353 pacientes, de los 1715 que conforman el total de
pacientes. Esto representd una mortalidad intrahospitalaria del 20°6%, dependiendo el tipo de
ictus, la mortalidad intrahospitalaria fue del 16°’9% para los ictus isquémicos y del 40°1% para
los ictus hemorragicos. (Figura 49).

La mortalidad intrahospitalaria en los primeros 30 dias (mortalidad precoz o inmediata),
fue del 18°1%, siendo del 14°15% en los ictus isquémicos y del 38°7% en los ictus

hemorrégicos. (Figura 50).
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Figura 49. Mortalidad intrahospitalaria segin el tipo de ictus.
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Figura 50. Mortalidad intrahospitalaria inmediata segiin el tipo de ictus.

Dentro de la mortalidad inmediata de los ictus isquémicos, fue mayor en las recidivas de
ictus que en los ocurridos como primer evento, lo contrario que lo ocurrido en los ictus

hemorragicos. (Figura 51).
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Figura 51. Mortalidad inmediata, seglin tipo de ictus y seglin sean recidivas o primer evento.
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Al obervar la evolucion de la mortalidad a lo largo del periodo a estudio, se observo una
disminucion tanto de la mortalidad en general, como de la mortalidad inmediata, siendo la
diferencia de la mortalidad inmediata entre el afio 2004 y el 2013 de 5’8 puntos porcentuales, es
decir, se produjo un reduccion de la mortalidad entre el 2004 y el 2013 (primer y tltimo afio, del

periodo a estudio) del 29°1%. (Figura 52).
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Figura 52. Distribucion de la mortalidad intrahospitalaria y de la mortalidad inmediata, a lo largo del periodo a

estudio.

En la tabla 23, se describen los distintos valores de la mortalidad inmediata, en
dependencia del afio ocurrido, existiendo una disminucion de la mortalidad de 5’8 puntos

porcentuales entre el 2004 y el 2013.

2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 | 2011 | 2012 2013

Mortalidad

inmediata 19,90% | 25,70% | 24,40% | 17,40% | 14,50% | 18,80% | 13,60% | 17% | 15,70% | 14,10%

Tabla 23. Valores de la mortalidad inmediata a lo largo de los afios a estudio.
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La mayoria de los fallecimientos, el 58’1% tuvieron lugar en la primera semana de
ingreso hospitalario y el 83% de los fallecimientos ocurrieron en las 3 primeras semanas de

ingreso, en la siguiente figura se puede obervar como decrece el nimero de fallecimientos

conforme avanzan las semanas de ingreso. (Figura 53).
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Figura 53. Distribucion del nimero de fallecimientos segun la semana de ingreso en la que tiene lugar.
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Estadistica inferencial

La media de dias hasta el fallecimiento fue de 13’39 dias £19°60 desviacion estandar,
con una mediana de 6 dias, para los ictus isquémicos fue de 16’09 dias +20°01 desviacion
estandar, y para los ictus hemorragicos fue de 7°42 dias £17°28 desviacion estandar, al realizar el
T de student se obtuvo una p<0’001, es decir, los fallecidos por ictus hemorragicos lo hacen en
menos dias que los que fallecen por ictus isquémicos, siendo esta diferencia estadisticamente

significativa.

Al realizar el analisis comparativo de los distintos factores en los pacientes fallecidos, en
comparacion con los pacientes que sobrevivieron fueron significativamente mas frecuentes: el
sexo femenino (53°30% frente a 46°40% con una p de 0°022), la edad superior o igual a 65afios (
96,32% frente a 87,37% con una p <0°001), el ictus hemorragico (31°20% frente a 12% con una
p<0’001), el ictus previo ( 5’50% frente a 19°40% con una p de 0°011), la ACxFA (31°70%
frente a 21% con una p<0’001), el IAM previo (15°90% frente al 11°60% con una p de 0°031),
presentar neumonia (39°40% frente al 7°10% con una p<0’001), presentar IAM durante el
ingreso (4°80% frente al 0°70% con una p<0’001), presentar crisis convulsivas durante el
ingreso (5’90 % frente al 3°30 % con una p de 0°021), la transformacién hemorragica (5°10%
frente al 2°50% con una p de 0°011) y las cifras de creatinina > 1,2 mg/dl (17,11% frente a
29,18% con una p<0’001), y menos frecuente la dislipemia (13°90% frente a 20°30% con una p
de 0°006) y el fumar (4°80% frente 15°30% con una p<0’001). La HTA, el AIT previo, la TVP
y la ITU, fueron mas frecuentes en los paciente fallecidos, y la diabetes, enfermedad valvular, el
SAOS y recibir tratamiento fibrinolitico fueron menos frecuentes en los pacientes fallecidos, sin

encontrarse diferencias estadisticamente significativas en ninguno de estos. (Tabla 24).
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Vivos Muertos OR (IC 95%) p. valor
Varones 53,60% 46,74%
0,76 (0,60-0,96) 0,022
Mujeres 46,40% 53,25%
Edad (>64 a) 87,37% 96,32%
3,78 (2,12-6,72) <0,001
Edad (<64 a) 12,63% 3,68%
Hemorragico 12,04% 31,16%
3,30 (2,50-4,36) <0,001
Isquémico 87,96% 68,84%
HTA 55,65% 55,80% 1,00 (0,79-1,27) 0,959
Diabetes 23,27% 22,66% 0,96 (0,73-1,27) 0,808
DLP 20,26% 13,88% 0,63 (0,45-0,88) 0,006
Fumador 15,27% 4,82% 0,28 (0,16-0,46) <0,001
AIT previo 6,53% 7,93% 1,23 (0,79-1,91) 0,353
Ictus previo 16,96% 20,11% 1,23 (0,91-1,65) 0,16
ACXFA 21% 31,73% 1,74 (1,34-2,26) <0,001
IAM previo 11,60% 15,86% 1,43 (1,03-1,99) 0,031
Enf valvular 4,03% 3,12% 0,76 (0,39-1,47) 0,422
SAOS 4,55% 3,12% 0,67 (0,35-1,28) 0,234
Fibrinolisis 1,62% 0,28% 0,17 (0,02-1,28) 0,053
Neumonia 7,12% 39,38% 8,47 (6,29-11,40) <0,001
TVP 1,03% 2,26% 2,23 (0,92-5,36) 0,065
ITU 10,87% 11,05% 1,01 (0,70-1,48) 0,922
IAM 0,73% 4,82% 6,84 (3,10-15,07) <0,001
Convulsiones 3,30% 5,95% 1,85 (1,08-3,15) 0,021
Transf hemorragica 2,50%% 5,10% 2,09 (1,17-3,72) 0,011
Creatinina ( 21,2 mg/dl) 17,11% 29,18%
1,99 (1,52-2,61) <0'001
Creatinina (<1,2 mg/dl) 82,89% 70,82%

Tabla 24. Prevalencia de los factores de riesgo y complicaciones, dependiendo sean pacientes vivos o muertos.
p: comparacion del grupo de pacientes vivos y pacientes muertos (prueba Chi cuadrado para las variables
categoricas).

OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%; a: afios.

Nota: se resalta en negrita aquellas variables que se asociaron a una mayor o menor probabilidad de mortalidad de

ictus intrahospitalaria.
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En el andlisis multivariante (regresion logistica binaria) llevado acabo entre todas las
variables, previa realizacion de estudio de las posibles interacciones entre ellas, mostré como
factores de riesgo independiente de mortalidad: la edad, el ictus hemorragico, el antecedente de
ictus previo, la ACxFA, la presencia de neumonia, el IAM, la transformacion hemorragica y las
convulsiones como complicaciones, y las cifras de creatinina > 1,2 mg/dl. Como factores
protectores independientes de mortalidad: el fumar y el SAOS. En las siguientes tablas, se

incorporan las variables obtenidas en el Gltimo paso de la regresion logistica binaria. (Tablas de

25y 26).

OR (IC 95%) p. valor
Edad (>64 a)
1,97 (1,05-3,73) 0,035
Edad (<64 a)
Ictus previo 3,29 (1,64-6,58) <0,001
Fumador 0,39 (0,22-0,69) 0,001
SAOS 0,4 (0,18-0,85) 0,019
ACxFA 1,52 (1,14-2,04) 0,005
Neumonia 9,09 (6,60-12,51) <0,001
IAM 5,67 (2,38-13,50) <0,001
Convulsiones 2,49 (1,39-4,46) 0,002
Transf hemorragica 2,14 (1,09-4,23) 0,027
Creatinina ( 21,2 mg/dl)
1,82 (1,34-2,47) <0'001
Creatinina (<1,2 mg/dI)
Hemorréagico
5,36 (3,87-7,42) <0,001
Isquémico

Tabla 25. Factores predictivos con significancia estadistica de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con ictus,
analisis multivariante.

OR: Odds ratio; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%.

Nota: se resalta en negrita aquellas variables que se asociaron a una mayor o menor probabilidad de mortalidad de

ictus intrahospitalaria, es decir, que presentaron una p<0,05..
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Chi cuadrado gl Sig.
Paso 403.568 21 .000
Paso 1

Bloque 403.568 21 .000

Modelo 403.568 21 .000

Paso -2.085 1 .149

Paso 112

Bloque 394.793 11 .000

Modelo 394.793 11 .000

a. Un valor de chi-cuadrado negativo indica que ha disminuido el valor de chi-cuadrado con
respecto al paso anterior.

Tabla 26. Significacion estadistica del modelo.
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8. DISCUSION

8.1. FORTALEZAS Y LIMITACIONES.

Fortalezas:

Este trabajo, una de sus fortalezas es que todos los casos incluidos de ictus se validaron
mediante una revision critica de las historias clinicas y pruebas diagndsticas.
La recogida de datos se basa en el CMDB, que actualmente esta muy extendido. Se recogen
todos los pacientes que sufren el evento a estudio “ictus” ingresados en el hospital, siendo una
patologia que requiere ingreso hospitalario y actualmente existe un facil acceso a la atencion
aguda hospitalaria, con lo cual, los datos obtenidos seran mucho mas acordes con la realidad. El
hecho de que se hayan recogido gran cantidad de pacientes de edad avanzada, con demencia y
dependientes para las actividades de la vida diaria, apoya la idea de que apenas habra habido
pérdida de pacientes, por no haber querido ingresar, por ser pacientes de edad avanzada, suftrir
gran dependencia o ser pacientes con demencia. En este trabajo los AITs no han sido recogidos,
por la gran dificultad que entrafia su recogida fiable, puesto que es una patologia que tiende a
ser considerada mas banal debido a la recuperacion completa y por ello un porcentaje importante
de estos pacientes que lo padecen, no suelen consultar en los servicios sanitarios. Este trabajo
proporciona, un conjunto importante de datos epidemioldgicos sobre distintas caracteristicas de
los ictus ocurridos en un periodo de 10 afos.

Segtn los criterios ideales para el andlisis de la epidemiologia del ictus establecido, en
1987 por Malgrem et al. y posteriormente por Sudlow y Warlow., el analisis de ictus debe ser
sobre los ictus de primer evento, en este trabajo no solo se han analizado los ictus de primer
evento sino también los ictus recidivantes, lo cual amplia la capacidad de estudio de todos los
ictus, puesto que los ictus recurrentes suponen casi una quinta parte de los ictus isquémicos y

casi el 10% de los ictus hemorragicos' *'".
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Limitaciones:

Pueden haber existido sesgos de informacion como serian:

La pérdida de datos, por no estar presentes en las historias clinicas ni en papel ni en
formato electronico, para ello se hizo un estudio piloto, pudiendo valorar que variables iban a

poder ser recogidas con mayor facilidad, o cuales estaban presentes en casi todas las historias.

La dificultad de poder establecer la independencia de las actividades habituales para la
vida diaria, puesto que rara vez lo aplican en base a una escala, se recogera atendiendo al criterio

del especialista que valor6 al paciente o en base a la informacién recogida en la historia clinica.

Se pudo perder pacientes (al hacer referencia a pacientes de la region de Soria), puesto
que aunque el Complejo Hospitalario de Soria recoge a todos los pacientes de la provincia de
Soria, en ocasiones, pacientes que se encuentren en zonas muy limitrofes pueden acudir a
Hospitales de la provincia adyacente, o les suceda estando de vacaciones. Esto puede
compensarse con que pacientes que no sean de la region de Soria y estén aqui por cualquier otro
motivo sufran un evento (ictus) y queden ingresados en el Complejo Hospitalario de Soria.
Ademas, pueden haberse perdido pacientes con ictus que por diversas razones no acudan al
hospital; que tengan una edad muy avanzada y muy mal prondstico, que reciban atencion médica
y no lleguen a ingresar en el hospital, o porque fallezcan antes de llegar al hospital, estos
ultimos, en su mayoria serian hemorragias subaracnoideas y en menor medida hemorragias
intraparenquimatosas masivas, por ello no se decidi6 recoger HSA, ademas de que éstas deben
ser atendidas por centros donde exista un servicio de neurocirugia, el cual no se encuentra
presente en soria (el centro de referencia donde se derivan esta en Burgos). Actualmente debido
al facil acceso a la atencién aguda hospitalaria, disminuye bastante esta posible pérdida de
pacientes.

Se han podido perder también casos, por una incorrecta codificacion mediante el registro
hospitalario CMBD (que se realiza segun los codigos de la CIE-9), por ello se recogen un
amplio numero de codigos que hagan referencia a la patologia cerebrovascular y posteriormente

se revisa la historia clinica para corroborar su idoneidad con el estudio.
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8.2. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS.

En este estudio se observo un predominio de los varones con respecto a las mujeres, en

sintonfa con la mayoria de estudios®>"'%*-!8!

, aunque si se hace un andlisis mas detallado,
algunos estudios como el estudio piloto del Iberictus, en algunas de sus regiones a estudio, como
las regiones de Lugo y Segovia, existio un predomino claro de las mujeres sobre los varones,
60°4% y 71°4% de mujeres, respectivamente, aunque aqui recogieron AITs también. Si bien es
cierto, después en el estudio final del Iberictus, se observo un predominio de los varones en

todas las regiones, incluidas las anteriormente nombradas>'**

, €l estudio de Kelly et al., se hallo
una predominancia de las mujeres sobre los hombres, aunque un predominio leve con un 50°3%,
esto puede haberse debido principalmente porque incluyeron a las HSA, las cuales ocurrieron en

el 65°4% en mujeres.

La edad media de presentacion fue de 79°05+11°32 afios, es mds alta que en otros
estudios, si se compara con el estudio Iberictus (este incorpora AITs y HSA), en este se encontro
una edad media de presentacion de 73°9+13°4 afios y si se pone la atencidon en algunas de sus
regiones a estudio, se pueden encontrar cifras de edades medias mds cercanas a las nuestras,
como en Segovia y Talavera con 76°21+12°73 afios y 76°72+11°34 respectivamente”™, aunque
inferiores a los resultados obtenidos en nuestro trabajo. En el estudio Ebrictus fue de 73°3+11°6
afios, inferior a lo encontrado aqui. También el estudio de Kelly et al. fue de 70’1+14 afos. Al
realizar la comparacion con otros estudios de paises en vias de desarrollo, se observé una mayor
diferencia con nuestros datos, donde se observaron edades de entre 66 y 70 afios'® , obviamente
esto es debido a un menor envejecimiento de la poblacion de los paises en vias de desarrollo en
comparacion con nuestra poblacion.

Al analizar la edad de presentacion segun el sexo, en las mujeres la edad media de
presentacion fue de 81’88 afios £10°07 y de 76’45 anos £11°78 para varones, siendo mayores a
los obtenidos en la mayoria de estudios. En el estudio Iberictus se obtuvd que las mujeres
tuvieron una edad media de presentacion de 76°9+12°8 afios y los varones de 71°4+13’3 afios, en
el estudio Ebrictus, las mujeres 74’4 afios y los varones 72’1 afos, en el estudio de Feigin VL, et
al. las mujeres 74’8 afos y los varones 69°8 afios y en el estudio de Roquer J, et al. mujeres 74’6
afios y varones 69’8 afios™>"'*" ¥ Esto traduce la existencia de un alto envejecimiento en la

poblacion soriana.
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De los 1715 pacientes, el 14°8% presentaron algin tipo de demencia y el 23% fueron
dependientes para actividades de la vida diaria. Son cifras menores a las encontradas en algunos
estudios, estos tienden a agrupar ambas caracteristicas y suelen encontrar cifras entorno al 33%
de los pacientes'®*. En cuanto a la demencia o deterioro cognitivo, el estudio de Mérida-Rodrigo
et al. encontro solo el 2°9% de pacientes con demencia previa, quizd sea debido a la baja edad
media de sus pacientes, que fue de 68 afios. Aunque en general, las cifras que se hallaron en
nuestro trabajo son unas cifras un poco mas bajas a las obtenidas en el estudio Diapresic, donde
se obtuvo que el 25°6% presentaron algin tipo de discapacidad cognitiva previa'®, y bastante
inferiores a las obtenidas por el estudio GIFA, que hallo unas cifras entorno al 43% de los
pacientes'*. En este wltimo estudio, se obtuvo un 51% con discapacidad funcional severa y 22%
moderada, fue sobre poblacién envejecida aunque con una edad media de 77’3 afios, inferior a la
de nuestro trabajo. Probablemente, estas diferencias fueron debidas a que no se realiz6 ninguna
prueba y/o teses, encaminados al diagndstico preciso del deterioro cognitivo previo, ni el uso de
escalas de discapacidad como la Barthel, el Rankin, entre otras, y por ello pueda estar
infradiagnosticados ambos aspectos en este trabajo'*°. Aunque también existen algunos estudios,
como el de Bragado-Trigo I, et al. donde se encontr6 que el 85% de los pacientes eran
independientes para las actividades de la vida diaria, mayor que lo hallado por nosotros'*.
Probablemente todo esto traduzca que se recogid poca informacion en las historias clinicas
respecto al deterioro cognitivo previo y el grado de discapacidad, asi como el escaso empleo de

las escalas neuroldgicas y funcionales.
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8.3. TIPOS DE ICTUS.

La proporcion de los distintos tipos de ictus encontrados, fueron de 84 % ictus
isquémicos y 16 % ictus hemorragicos, lo cual esta en total acuerdo con lo hallado en la
inmensa mayoria de estudios, donde el registro Epices observo 87°6% isquémicos y 12°4%
hemorragicosdo, Kelly et al, describio un 87°8% isquémicos frente al 12°2% los hemorragicos,
el estudio Iberictus, isquémicos 80% y hemorragicos 20%, Feigin VL, et al. isquémicos entre el
67°3-80°5% y hemorragicos 6-5%-196% """ aunque sustancialmente distinto si lo
comparamos con algunos estudios realizados en China, donde la proporcion de ictus
hemorragicos esta entorno al 18-49% (por las caracteristicas peculiares de esas zonas, pues
existe una mayor prevalencia de HTA y existen unas menores medidas de prevencion de esta),
incluso en Changsha (ciudad del centro sur de China) es mas prevalente el ictus hemorragico

(55°4%) que el isquémico'**'™.

Los ictus isquémicos presentaron una edad media de presentacion mayor a la de los ictus
hemorragicos, 79’26 afios frente a 77°93 afos, y si atendemos a los ictus primer evento, 78’71
afios frente a 78’1 afios, aunque sin encontrar diferencias estadisticamente significativas, son
edades mayores que en otros estudios, pero manteniendo una mayor edad media de presentacion
de los ictus isquémicos frente a los ictus hemorragicos, el estudio de Kelly et al. presento
70°9+14°1 anos para los ictus isquémicos y 69°5+11 afos para los ictus hemorragicos, en el
estudio Diapresic que recogid solo ictus isquémicos agudos, la edad media de presentacion fue
de 72°9 £19°9 afios'®'*". En el estudio de Bragado-Trigo I, et al. se hallé una mayor edad de
presentacion en los ictus hemorrdgicos que en los isquémico, 71’4 afos frente a 70’5 afios,

aunque sin encontrar diferencias estadisticamente significativas'>*.
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8.4. INCIDENCIAS.

En nuestro pais, existen estudios de muy distinta metodologia (variabilidad del periodo
recogido, de distinto ambito, con limites de edades muy distintos, recogiendo conjuntamente
ictus establecidos y AITs, etc) estudios de Alcoi, Segovia y Gerona, incidencias de 290
(Varones: 260, Mujeres: 320), 80 (Varones: 98, Mujeres: 63), 64 (Varones: 93, Mujeres: 34)

respectivamente.

En este trabajo se obtuvieron tasas de ingresos hospitalarios de ictus, sabiendo que en
Soria todos los ictus que ingresan lo hacen en uno de los dos hospitales que componen el
complejo hospitalario, que no hay otros hospitales ni publicos ni privados, para la atencion de
pacientes, que actualmente el acceso a la sanidad es universal y sencillo, y que no se recogen los
AlTs que serian los casos mas susceptibles de no ser ingresado, aunque debido a las limitaciones
de no realizar EDTSA de forma urgente, tienden a ingresarse cada vez mayor numero de estos,
que pacientes de mayor edad o dependientes tienden a ingresar en el hospital virgen del miron, y
no remitidos a su domicilio, muy probablemente esta cifra apenas se diferencie de la tasa de
incidencia real. A la hora de valorar la incidencia en nuestro trabajo, se ha hallado a partir de los
ictus hospitalizados, que si se tiene en cuenta el estudio Iberictus, la hospitalizacion de los ictus
fue entorno al 92% , con lo cual es de preveer que las tasas encontradas aqui seran muy

aproximadas a la incidencia real.

Uno de los primeros estudios que se realizaron en Espafia, el estudio de Manresa, fue
prospectivo y se inicié en 1968, recogiendo todos los pacientes varones trabajadores de una
fabrica con edades entre 30-59 afios, se obtuvieron incidencias de 183/100.000 habitantes-afio'*°.
El estudio de Vila-Corcoles A, et al. estudi6 la poblacion de Tarragona mayor de 60 afios entre
el 2008 y 2011, obtuvo unas incidencias de 453/100.000 habitntes, obviamente fueron tan altas
porque la poblacion a estudio fueron personas mayores de 60 afios™'. Estos estudios son
dificiles de comparar por presentar caracteristicas de inclusion de pacientes distintas.

Uno de los estudios realizados en Espafia, con un buen disefo, siguiendo los criterios de
Malgrem et al. e incluso realizando un estudio piloto previo, fue el estudio Iberictus, donde se
observo una incidencia de ictus establecidos de 187/100.000 (tasa bruta), durante el afio 2006,
siendo bastante mayor que las cifras encontradas en nuestro estudio, que fueron de 138/100.000,
aunque si se analiza con mayor detenimiento, este estudio recogidé informacion de varias

regiones y las incidencias ajustadas a la poblacion europea variaban entre 116 y 176, en Talavera
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y Almeria, respectivamente. Al observar la poblacion de Segovia, mas similar a la soriana en
cuanto al envejecimiento y el clima, se obtuvo una incidencia ajustada a la edad europea de
124/100.000 mas similares a lo encontrado en Soria, pero por encima de nuestros datos
(103,2/100.000), siendo los datos mas bajos en nuestro estudio posiblemente por distintos
factores, pérdida de pacientes, mayor porcentaje de poblacion en zonas rurales sabiendo que en
las zonas rurales existe una ligera menor frecuencia de ictus que en las zonas urbanas'®” 2. En
el estudio de Kelly PJ et al, realizado en el norte de la ciudad de Dublin en el 2006, presentd una
incidencia de 193/100.000, es mayor que en nuestro trabajo probablemente por diferencias
poblacionales, porque ademads recogié las HSA y porque en esa zona de Dublin puede reflejar
diferencias en la prevalencia y tratamiento de los factores de riesgo'’. En Suecia (Sdderhamn,
484 ictus por 100.000 habitantes/afo), Finlandia (270 ictus por 100.000 habitantes/afio) o
Francia (Dijon, 238 casos por 100.000 habitantes/afno), los paises del norte de Europa suelen
presentar incidnecias mayores'®.

En estudios realizados en China, el estudio de Sun H, et al. los datos de incidencia varian
entre 116/219 por 100.000 habitantes/afo y la revision realizada por Tsai CF, et al. varian entre
99/328 por 100.000 habitantes/afio, mayores que lo observado en nuestro estudio que varian
entre 126 y 169 por 100.000 habitantes'®'*’,

Se hizo una revision de los principales estudios epidemiologicos del mundo por
Krishnamurthi RV, et al. donde se observd que en los paises desarrollados existia una
disminucién de la incidencia de los ictus hemorrégicos, al igual que lo encontrado en nuestro
trabajo donde se obtuvo una incidencia en 2004 de 32’7 por 100.000 hab y en 2013 fue de 25’7
por 100.000 habitantes'*>.

Probablemente el aumento de la incidencia de los ictus isquémicos sea mas consecuencia
del aumento de la esperanza de vida con el consecuente aumento de la edad de la pobalcion, el
empeoramiento de la dieta y el aumento del sedentarismo, y en cambio la disminuciéon de la
incidencia de los ictus hemorragicos (los cuales en su mayoria son de causa hipertensiva) sea
debido al aumento de estrategias de prevencidon, sobretodo las que hacen incapie en la

prevencion de la HTA, entre otras.
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8.5. RECURRENCIAS.

Debido a que la mayor parte de los estudios epidemiologicos intentan cumplir los

178,179

criterios de estudio epidemioldgico ideal en el ictus , pocos recogen el estudio de los ictus

recurrentes, a pesar de que estos pueden llegar a suponer hasta una quinta parte del total de los
ictus ingresados en los hospitales'’*! 78!,

El porcentaje de ictus recurrentes encontrado en el estudio de Kelly et al. fue del 14°6%,
el estudio Ebrictus presentd un 20% de ictus recurrentes y el registro Epices objetivo un 16°9%
de ictus isquémicos recurrentes y un 16°6% de ictus hemorragicos recurrentes, el estudio de
Arboix A, et al. encontré que el 22°4% de ictus isquémicos fueron ictus recurrentes'>*'#!-187:194,
datos similares a los hallados en nuestro estudio donde fueron de 17°6% de ictus recurrentes,
aunque al obervar las distintas recurrencias en dependencia del tipo de ictus, se encontrd que en
los ictus hemorragicos la recurrencia fue del 8’40% menor que lo reflejado en el estudio Epices
(I) y en cambio la recurrencia de los ictus isquémicos fue discretamente superior el 19°4%

frente al 16°9% que present6 el estudio Epices (I)'™*®

. Obviamente a mayor edad los pacientes
presentaron mayor frecuencia de ictus recurrentes, puesto que han estado expuestos a un mayor

riesgo de presentar ictus a lo largo de su vida.

Dentro de loa factores predictivos de recurrencia de ictus, en el analisis univariante se
encontré que la edad mayor o igual a 65 afios y la ACxFA fueron los unicos factores que
presentaron una asociacion estadisticamente significativa con un mayor riesgo de recidiva de
ictus, en cambio el fumar y el SAOS fueron los que se asociaron significativamente con un
menor riesgo en la recidiva de ictus, esta asociacion con el SAOS no le encontramos significado
alguno, en cambio la menor frecuencia del hébito tabaquico en los ictus recurrentes
probablemente esta en relacion con el cumplimiento que realizan los pacientes de las medidas de

prevencion secundaria en cuanto a dejar de fumar, una vez han presentado el primer episodio.

La ACXFA es el principal factor productor de recurrencias como asi demuestran algunos

. 2676,195
estudios®®’®

, pero otros estudios muestran distintos factores predisponentes al encontrado
aqui, Arboix A, et al. no encontré la ACxFA como factor asociado, en cambio observé la HTA,
la claudicacion intermitente, diabetes, sexo vardn, antecedente de hemorragia cerebral, y la edad
como en nuestro trabajo. El estudio de Jiang et al, objetivo a la HTA, diabetes mellitus, edad y el

174,194

habito alcoholico Obviamente todos encuentran la edad como principal factor
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predisponente, porque para tener una recidiva primero previamente se debe haber sufrido un

primer evento.

Al efectuar el andlisis de regresion logistica binaria, la variable que permanecio
significativamente asociada al ictus recurrente con un poder predictor independiente fue la
ACxFA, esto unido a que existe un progresivo envejecimiento de la poblacion y que ha mayor
edad aumenta la prevalencia de ACxXFA, se debe tener en cuenta que los ictus recurrentes van a
verse con mayor frecuencia en nuestra practica clinica y por consiguiente, se debera tener una
especial atencion en la prevencidon secundaria para poder limitar este probable aumento de
frecuencia que se podra observar en un futuro, sabiendo ademds que los ictus recurrentes

presentan un mayor riesgo de discapacidad y de morbimortalidad'”™

. 'Y el SAOS permanecio
significativamente como protector de ictus recurrente, dicha asociaciéon no le encontramos
significado alguno. El resto de variables estudiadas no hallaron significacion estadistica tras la

regresion logistica binaria.
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8.6. FACTORES DE RIESGO.

Para realizar una correcta y mejor prevencion de los ictus, se debe tener un buen
conocimiento, control y deteccion de los principales factores de riesgo. Es por ello, que es de
gran importancia el conocimiento constante, de cuales son aquellos factores que mas inciden y
estan implicados en el desarrollo de los ictus, puesto que estos variaran dependiendo regiones,
para asi, poder establecer programas sanitarios, para establecer y poder evaluar posibles

intervenciones preventivas futuras.

La HTA es el factor de riesgo vascular mas prevalente, seguido de ACxFA, diabetes,
ictus previo, dislipemia, fumadores, IAM, AIT previo, SAOS y enfermedades valvulares, son

datos muy similares a los aportados por los estudiog®®!>*!183-18% 196.197

, aunque con pequenas
variaciones de estos. En todos ellos, se obtiene que la HTA es el factor de riesgo vascular mas
prevalente de entre todos los estudios, el resto de factores varian dependiendo estudios, regiones,
rango de edades a estudio. En nuestro estudio lo present6 el 55°7% de los pacientes.

En nuestro trabajo, se hallo que la ACxFA fue la segunda en frecuencia (el 23°2%), en el
estudio de Kelly PJ, et al. se obtuvo el 31°3% de los ictus isquémicos presentaron ACxFA,
mayor que en el nuestro, el estudio Diapresic se hallaron cifras mas similares a las encontradas
en nuestro trabajo entorno al 22°1%, aunque en la mayoria de los estudios se obtienen cifras mas
bajas de prevalencia para esta arritmia, el estudio de Alvarez-Abin J, et al. y el estudio Ebrictus
hallaron el 9°9%, el estudio Epices el 18%, el estudio de Bragado-Trigo I, et al. el 14°6%, el

estudio de Meérida-Rodrigo et al. el 120'°*!181185188.197.198

, puede que sea debido al
envejecimiento de la poblacion soriana, al existir mayor nimero de pacientes con HTA que es
un factor de riesgo para el desarrollo de ACxFA y ademaés los estudios ratifican un aumento de
su prevalencia con la edad®®’*"*!®”.

Se encontré que el 19% de los pacientes fueron diabéticos, similar a lo hallado por el
estudio Caicoya M, et al. que fue del 20°4%, aunque existen otros como el estudio Epices, el
estudio de Mérida-Rodrigo, et al. y el estudio Diapresic que encontraron el 30%, mayores que en
nuestro trabajo, y otros con menores cifras de prevalencia el estudio de Kelly et al, el 11% y el
estudio de Medrano MJ, et al el 8-12%"'%,

Pacientes con dislipemia se encontraron el 18%, cifras inferiores a las encontradas en la
mayoria de estudios, los cuales suelen variar entre 35°9% el estudio Epices, 29°9% el estudio
Diapresic y el 23% el estudio Medrano MJ, et al. aunque similares a las encontradas por

Médrano-Rodrigo et al, entorn6 al 19°8%, estudio que recogié pacientes con mayor edad
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media'®®, probablemente esta menor prevalencia de dislipemia sea debido a que muchos
pacientes no suelen admitir la dislipemia como una enfermedad y este en menor medida
recogida, puesto que existe una pequefia discordancia entre esta prevalencia y el tratamiento
previo de estatinas.

Se hall6 que el 13°1% de los pacientes fueron fumadores, cifras inferiores a las halladas
en la gran mayoria de los estudios, donde el estudio Epices present6 el 22%, el estudio Diapresic
el 29°9%, el estudio Kelly PJ, et al. el 29%, el estudio Caicoya M, et al. el 20°4%, el estudio
Medrano MJ, et al. el 24-41% vy el estudio Ebrictus entorno al 15°7%, salvo el estudio de
Volpato, et al. que hall6 el 11%, estudio que fue realizado en pacientes mayores, con una edad
media de 78 afios'®. Probablemente sea porque nuestro trabajo al ser un estudio observacional
retrospectivo en muchos pacientes no se recogiera correctamente este antecedente y ademas
porque al ser en su mayoria paciente de mayor edad hallan podido dejar de fumar antes, ademas
de que a mayor edad existe una menor prevalencia del tabaquismo sobretodo en las mujeres.

Los factores de riesgo diabetes, dislipemia, fumador, AIT previo, ictus previo, ACXFA,
IAM, enfermedad valvular y SAOS fueron mayores en los ictus isquémicos, al igual que lo
encontrado por el estudio Epices y en el estudio de Kelly PJ, et al. aunque en nuestro trabajo
solo se encontraron diferencias significativas en la diabetes y la ACxFA, a diferencia del estudio
Epices, que si encontrd la diabetes mas frecuente en el ictus isquémico, pero no la ACxFA y
hallo otros como AIT previo, dislipemia, tabaquismo y enfermedad coronaria, y en el estudio de
Kelly, et al. si encontr6 la ACxFA pero no la diabetes, y hallo el tabaquismo y el AIT
previo! #7158,

En nuestro trabajo se presentd frecuencias de HTA, ACXFA, AIT previo mas altas en
mujeres, y de fumadores, IAM y SAOS en hombres, similar a lo observado en otros

. 32.37,180,181
estudios

, aunque siempre existen diferencias dependiendo los estudios, donde el
estudio Ebrictus hallo discreta predominancia de la ACXxFA en hombres sobre mujeres, y el
estudio de Putaala J, et al. encontr6 que AIT previo y HTA fue més frecuente en hombres, al
igual que el IAM, habito tabaquico y el SAOS*”, las diferencias entre sexos de los distintos
factores de riesgos no estan muy claros, aunque muy probablemente algunas de estas diferencias
sean debidas a la diferencia de los estilos de vida, como el habito tabaquico y otras por una
mayor predisposicion como el SAOS e IAM en hombres, y la ACXFA que es mas prevalente en

mujeres de mayor edad.

Se encontr6 que los datos de tratamiento previo a sufrir un ictus, fueron en cuanto a

antiagregacion y anticoagulacion muy similares a otros estudios, pero al centrarse en el
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tratamiento mediante estatinas, las cifras que se obtuvieron fueron mas bajas que en otros

estudios, donde se observaron porcentajes entorno a 23%'"’

, probablemente sea debido a un
mayor porcentaje de pacientes con mayor edad y esto conlleve una disminucion en la intensidad
de los tratamiento, asi como también debido a la baja prevalencia de dislipemia en estos
pacientes como anteriormente se ha descrito, o en una necesidad de mayor tiempo en adquirir el

manejo de las guias de tratamiento.

Probablemente haya que presentar mayor atencién al control y tratamiento de los
principales factores de riesgo, sobretodo la HTA y la ACxFA, que fueron los mas frecuentes, asi
como en el diagnostico y tratamiento con estatinas de las dislipemias, como punto importante en

la prevencion de los ictus.

En cuanto al lado afecto, hay pocos estudios que valoren este aspecto, el estudio de
Putaala et al. hallé lo mismo que aqui, el lado izquierdo suele afectarse con mayor frecuencia

con respecto al derecho”®.
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8.7. SUBTIPOS DE ICTUS.

En este trabajo el subtipo de ictus isquémico mas frecuente segun la etiopatogenia y la
clasificacion de TOAST, se encontraron los ictus indeterminados con un 37% del total de ictus
isquémicos, este subtipo fue mas frecuente en pacientes jovenes, en el estudio de Putaala J, et al.
hallé que el 36°6% de los pacientes menores de 45 afios fueron ictus indeterminados®”’, hay
algunos estudios donde este subtipo fue también elevado aunque no tanto, como el estudio de
Vila-Cércoles A, et al. que hallo el 32°3%'°"*"!. El subtipo de ictus isquémico predominante es
cambiante segun los estudios que se consulten, por regla general el mas frecuente suele ser el

20,23,183,188, 197

aterotrombdtico, como ocurre en la mayoria de los paises desarrollados , en otros

estudios aparece el lacunar como mas frecuente, como en algunos estudios realizados en el

continente asiatico'$>*%2.

En el estudio de Vila-Corcoles A, et al. el subtipo mas frecuente fue el cardioembdlico
seguido por el subtipo indeterminado, muy probablemente debido a que los sujetos incluidos en
ese estudio fueron mayores de 60 afios y es aqui donde la poblacién al presentar mayor edad
tienen un mayor riesgo de padecer ACXFA vy otras patologias cardioemboélicas™’, esto fue muy
similar a lo encontrado aqui, donde se encontrd que el segiindo subtipo de ictus més frecuente
fue el cardioembolico, probablemente por presentar una poblacion més envejecida (edad media
de ictus de 79 afios, con una mediana de 81 afios) y es aqui donde se da con mayor frecuencia la
ACxFA. Al analizar més detenidamente a los pacientes que presentaron el ictus indeterminado,
se observo que a un alto porcentaje de pacientes, no se les realizo un EDTSA (al 68’1%) y fue
por ello que no se pudo completar el estudio etioldgico y al no encontrarse otra posible causa, se
clasificaron en este grupo. Esto fue debido a que en el Hospital Virgen del Mirdn, donde se
tiende a derivar enfermos cronicos, de mayor edad y con mayor grado de dependencia, no tiene
un servicio de radiologia in situ y tienen mas limitada la posibilidad de realizar pruebas
diagnosticas, puesto que deben desplazarse al otro hospital, por ello a estos pacientes a casi
ninguno se les realizé el EDTSA. Con lo cual, es de suponer que en este grupo se hallarian en su
mayor parte ictus aterotrombodticos y en menor medida lacunares, puesto que los lacunares

suelen presentar una frecuencia entre 18-42%'%-1%%,

Dentro de los ictus recurrentes, se observd que la etiologia cardioembdlica fue la mas
frecuente, en concordancia con otros estudios donde se obervo que la patoldgia cardioembdlica

es la que presenta mayor riesgo de recurrencias de ictus***®.
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Los ictus cardioembolicos fueron mas frecuentes en las mujeres que en los hombres, asi
como mas frecuentes en mayores de 84 afios, esta en concordancia con lo descrito en la

32,68 . : 199
»* ademas que a mayor edad se presenta mayor frecuencia de estos ~, puesto que a

literatura
mayor edad existe una mayor prevalencia de patologia caridoembolica®’®*!'*?. Los ictus
aterotrombdticos fueron mayores en varones y no se observaron en menores de 45 afos. Los
pacientes menores de 45 afos, presentaron mayor frecuencia de ictus lacunares e
indeterminados. El estudio de Putaala, et al. también observd mayor porcentaje de
aterotrombdticos en varones que en mujeres, y en menores de 45 afos se observaron muy pocos
ictus aterotromboticos, solo el 3°9%, ademds en estos pacientes se hallaron los ictus
indeterminados como los mas frecuentes al igual que en nuestro trabajo, aunque después se
encontré a los ictus de causa inhabitual®®. En nuestro trabajo, los ictus de causa inhabitual
fueron mas frecuentes en los pacientes menores de 45 afios, pero so6lo llegando al 5°30%, a

diferencia que el estudio de Putaala et al. que fue del 30°1%, probablemente esta diferencia sea

debido a un menor incapi€ en la bsqueda de etiologias de menor frecuencia.

En este trabajo, el subtipo de ictus desde el punto de vista de presentacion topografica
mas frecuente fue el PACI con un 54%, seguido del LACI con un 21%, como en la mayoria de
los estudios presentes en la literatura cientifica, los porcentajes que aqui se encontraron de los
distintos subtipos fueron también muy similares, en el registro Epices se hallo el 40°8% y el
25°8%, de PACI y LACI respectivamente, y el estudio de Tsai CF, et al. donde los subtipos
TACI y PACI (los agruparon juntos) obtuvieron porcentajes entre 40°1/47°6% y el LACI valores
entre 38’2 y 45°7%. Ya se ha comentado con anterioridad que en los paises asiaticos se

- - - - 183,188
obtuvieron cifras mayores de ictus de tipo lacunar ™

. En este grupo de subtipos de ictus a
diferencia de los descritos anteriormente atendiendo a la clasificacion de TOAST, no se
describieron diferencias, en cuanto a su distribucidon, dependiendo si el ictus fue primer evento o

fue recurrente.

Se observo que los TACI y PACI fueron mayores en las mujeres que en los hombres y el
subtipo POCI y LACI presentaron mayores porcentajes en varones que mujeres, acorde con

. 323
algunos estudios *>*’

. Dependiendo el estrato etario se objetivo un claro aumento de los TACI
con la edad, llegando hasta el 16°8% de los pacientes que tenian mas de 84 afios, esto demuestra

que para producir este subtipo de ictus isquémicos debe existir mayor carga lesional de las
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arterias y esto suele ocurrir en pacientes de mayor edad, ademas que este subtipo de ictus

conlleva mayor mortalidad.

Atendiendo a la localizacion de los ictus hemorragicos, se encontré que la mayoria de
estos ictus tuvieron lugar en los ganglios basales y talamo, y como segundo lugar en los 16bulos
cerebrales, esto esta acorde con lo encontrado en la literatura, de estos estudios cabe resaltar el
estudio de Flaherty et al. donde compard entre razas, sexo, presentd valores de ictus
hemorragicos de localizacién lobar que fueron desde el 15% hasta el 52% y de localizacion

profunda (ganglios basales y talamo) entre el 36% y el 69%-"*2°

, aunque existe algin estudio
que no encuentran diferencias entre las hemorragias no lobares y las lobares, como el estudio de
Samarasekera et al’®®. Ademas, se observo como en los ictus hemorragicos recurrentes aumento
la prevalencia de las hemorragias a nivel lobar, probablemente esto sea consecuencia de que en
estos son mas frecuentes la angiopatia amiloide, como asi describi6 también el estudio de
Meretoja et al’’’. También pudo observarse como en los hombres fueron més frecuentes las
hemorragias en ganglios basales y talamo comparado con las mujeres, y en cerebelo al reves, al

igual que lo descrité Flaherty ML, et al*>.

Segun la etiologia de los ictus hemorragicos, en este trabajo fueron los hipertensivos los
mas frecuentes, al igual que lo mostrado por otros estudios, donde un poco més de la mitad de
los pacientes presentaron etiologia hipertensiva, la diferencia con nuestro trabajo es que se
obtuvieron unos porcentajes bastante mayores al resto de estudios, probablemente por un exceso
de clasificacion o porque la poblacién al estar mas envejecida existe una mayor prevalencia de
HTA'*>'™ en el resto de subtipos no hubo apenas diferencias, donde se hallaron un 19% de
hemorragias por anticoagulacion similar al estudio de Flaherty ML, et al. donde se observo el
progresivo aumento de este subtipo en los ultimos afios, probablemente por la mayor utilizacion
de los ACOs™, aunque en el estudio Epices, se hallaron menores porcentajes por

anticoagulacién pero en cambio mayores de angiopatia amiloide'®®.

Al estudiar los ictus hemorragicos recurrentes, aqui sigue siendo la hipertensiva la mas
frecuente seguido de la angiopatia amiloide, la cual incrementa mucho més en porcentaje hasta
alcanzar el 30%, en este aspecto hay algunos estudios que muestran una predominancia de los
. , . . . 209 . . . , .
ictus hemorragicos hipertensivos™ y otros predominancia de los ictus hemorragicos

secundarios a la angiopatia amiloide'®®. Pero lo que queda claro, es que el mas frecuente es el

145



subtipo de hemorragia hipertensiva, y la hemorragia secundaria a angiopatia amiloide cobra

mayor importancia dentro de los ictus hemorragicos recurrentes, como se observo aqui.

146



8.8. MANEJO Y TRATAMIENTO DE LOS ICTUS.

Existe un ntimero limitado de trabajos que valoren la realizacion de las pruebas
complementarias en el estudio de los ictus, existen mayor nimero de trabajos enfocados al
diagnodstico del ictus agudo desde urgencias. Aqui se estudid la realizacion de las pruebas
complementarias, tanto las realizadas en el servicio de urgencias como durante la estancia
hospitalaria. La TAC craneal se realizé en el 100% de los sujetos, principal método para
discernir entre ictus isquémico y hemorragico, pudiendo clasificar en un primer momento el tipo
de ictus, y esto esta en linea con lo aportado por otros estudios, como el estudio Iberictus y el
estudio de Kelly, et al. que alcanzaron cifras cercanas al 100%>"*'"7  otros estudios solamente
valoraron los realizados en urgencias o durante su ingreso hospitalario, el estudio Diapresic
obtuvo que a un 92°7% de pacientes se les realizd6 TAC craneal en urgencias y el estudio de

185210 12 RMN cerebral se realizé al

Duffy, et al. se realizo al 91% en las primeras 24 horas
21% de los pacientes (de ellos, la mayoria se realizaron en los ictus isquémicos) este dato fue
muy similar a lo encontrado en el estudio Diapresic'® y en el estudio de Mérida-Rodrigo, et al.
que fue del 23°9% aunque solo en ictus isquémicos'”’. El ETT se realiz6 al 26°2% y el EDTSA
al 39°1%, datos inferiores a los hallados por el estudio de Mérida-Rodrigo, et al. que fueron ETT
44°1% y EDTSA 53°4% aunque como ya se ha comentado sélo se estudiaron ictus isquémicos,
el estudio de Duffy, et al. se realizo ETT al 33%, en el estudio Diapresic, se realizo ETT al
25°1% y EDTSA al 61°7 % tras las primeras 24 horas'®>. Muy probablemente, esta diferencia de
datos sea debido a que la mayoria de los pacientes con ictus ingresados en el Hospital Virgen del
Mirén (que pudo suponer entorno al 40% de los pacientes), no se les realizo EDTSA ni ETT,
puesto que no tienen tan facil el acceso a este tipo de pruebas. Este hospital es donde se tienden
a derivar aquellos pacientes de mayor edad y mayor grado de dependencia, es decir, aquellos que
se podrian considerar més pertenecientes a un servicio de Geriatria. El estudio de Duffy BK, et
al., compard las pruebas realizadas a los ictus entre unidades de ictus, unidades de neurologia,
area de medicina general y unidades de geriatria, donde se observd que en las primeras se
obtuvieron los mayores porcentajes de realizacién de estas pruebas (ETT y EDTSA) y en las
Gltimas los porcentajes mas bajos’’. Y probablemente debido a que se recogieron
conjuntamente los datos en este trabajo, los porcentajes encontrados fueron mas bajos de lo
encontrado en los estudios. Probablemente haya que recapacitar sobre esta cuestion, para
impedir que estos pacientes sean despojados de algunas técnicas diagnosticas, que les ayudaran a

disminuir la morbimortalidad y realizar un diagndstico mas certero de su situacion clinica.
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Al analizar la arteria cardtida interna estenosada, se encontré que la que con mas
frecuencia estuvo estenosada fue la derecha, a diferencia de otros estudios que encontraron la

211,212 - .
7, probablemente porque se encontraron 93 estenosis carotideas y no sea un

izquierda
nimero suficiente de muestra, ademds se encontrd6 que en el 26% de los casos existido una

estenosis de ambas arterias carotidas, mayor que lo encontrado en otros estudios®'>.

En cuanto al tratamiento recibido de forma intrahospitalariamente, se debe tener en
cuenta, que puede haber pacientes que estuvieron recibiendo HBPM a dosis terapetticas y ACOs
a la vez, hasta que este ultimo alcanzara niveles terapéuticos, e incluso que estuvieran recibiendo
HBPM a dosis profilacticas y posteriormente se cambiard a dosis terapeuticas, como
consecuencia de una adecuacion terapeutica en dependencia de las circunstancias. Se prescribio
HBPM a dosis profilacticas al 69°5% de los pacientes, similar a lo encontrado por el estudio
Diapresic, que mostro el 65°3%, y el estudio de Bembenek, et al. mostro que el 98% tendian a
usar esta terapia, pero este estudio fue una encuesta de las terapias que realizaban en sus centros,
no fue un estudio descriptivo de lo realizado, basandose en las historias clinicas'***2",

La fibrindlisis se administré mas a hombres que a mujeres, esto también se ha encontrado
en la mayoria de los estudios, como el estudio de Reeves, et al. y el estudio de Schumacher, et
al.*>?"* posiblemente fuera debido a que las mujeres suelen acudir mas tarde a las urgencias
hospitalarias en comparacion con los hombres y que las mujeres suelen presentar edades un poco

. . . . 32
mayores que los hombres, con lo cual predispone a poder incumplir el periodo ventana™.

En cuanto al tratamiento recibido al alta hospitalaria, el 73°5% recibieron alguna terapia
antiagregante, esto va acorde con otros estudios, el estudio Diapresic y el Ebrictus, donde

sefialaron que alrededor del 80% recibieron esta terapia'®"'*>!"’

, aunque mayor que el estudio
realizado por Volpato, et al. que sefiald entorno al 59%'™, aunque en este estudio los pacientes
presentaron un alto porcentaje de discapacidad cognitiva y funcional,.lo que pudo influir en que
se tuviera una actitud terapeutica menos agresiva y por consiguiente, mas conservadora.
Respecto a los ACOs, hay estudios como el Diapresic que presentaron unas cifras
entorno al 18°4%'% , otros como el realizado por Mérida-Rodrigo, et al. entorno a 15’2%197, en
nuestro estudio se observo en el 28°7%, probablemente por que los pacientes presentaron una
edad media mas alta que la mayoria de los estudios y esto indica una mayor prevalencia de
patologia cardioembolica, lo que conlleva un mayor tratamiento mediante ACOs. Aunque

también es cierto, que depende de si los pacientes son independientes y/o presentan un buen

estado cognitivo, puesto que el estudio efectuado por Volpato S, et al. presentaron unos pacientes

148



envejecidos y solo se les prescribio6 ACOs al 4’°6%, pero se concluyo que la baja tasa de
tratamientos fue por el alto porcentaje de pacientes con deterioro cognitivo y discapacidad
funcional'®. El estudio de Duffy, et al. observé variaciones dependiendo la unidad que asisti6 al
ictus, donde las unidades de geriatria presentaron bajos porcentajes de prescripcion de ACOs un
17% y mayores en las unidades neurolégicas, el 49%>"°.

La asociacion de ACO mas antiagregante se us6 en 3°3% de los pacientes, una
proporcion baja pero en sintonia con lo hallado en el estudio Diapresic'®.

Las estatinas se pautaron al alta en el 29°1%, cifra inferior a lo hallado en los estudios
Ebrictus, Diapresic y Epices III, los cuales varian entre el 52% y el 73%'*"'*?!® aunque en el
estudio realizado por Mérida-Rodrigo, et al. se encontraron cifras del 39°3%, mds cercanas a las
halladas aqui. Al realizar un analisis mas minucioso, se observo como su prescipcion fue cada
vez mayor en relacion con los afios'’, esto puede traducir una aplicacion progresiva de las guias
terapeuticas, y por ello, puede justificar la baja tasa de tratamiento de estatinas en comparacion.
Por todo esto y sabiendo que el estudio SPARCL ha demotrado que las cifras altas de estatinas
disminuyen el riesgo de recurrencia y mejoran el pronostico, aqui hay un punto donde poder

incidir para aumentar estas cifras de tratamiento, en los pacientes dados de alta en Soria.
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8.9. COMPLICACIONES.

La frecuencia de las distintas complicaciones es similar a la encontrada por la mayoria de
estudios! 72217219

En cuanto a las infecciosas, la neumonia, fue una de las mas frecuente seguida de la ITU,
el estudio de Westenpord, et al. halld6 9-10% tanto de ITU como neumonias, el estudio de
Mapoure, et al. objetivo 15% de neumonias e ITUs, el estudio de Hannawi, et al. encontro entre
el 4-23% de neumonias en pacientes ingresados en unidades mixtas y el estudio de Aslanyan, et
al. mostro entre el 12-13% de neumonias, son cifras muy similares al 12°4-14% de neumonias y
8°4-11"4% de ITUs hallado en nuestro estudio®' %,

En cuanto a la TVP, se hallaron cifras inferiores al 2% similares al estudio de Langhornet
al. que encontrd también cifras del 2%, aunque el estudio The CLOTS Trials Collaboration

objetivo cifras entre un 10-40%"'°%*!

, probablemente se deba a que sea infradiagnosticado, como
asi demostro el estudio de de Sun MC y Li MS, donde se obtuvo la cifra de 0°3% de TVP y tras
la intervencion diagnostica con ecodoppler y dimero-D se obtuvieron cifras del 2%, lo que
indica que la mayoria de las TVP son poco sintomaticas®', aunque también se debe entender
que el tratamiento con HBPM profilactica ha ayudado a disminuir la prevalencia de esta
complicacion.

Estos datos son mayores si se comparan con estudios sobre pacientes ingresados en
unidades de ictus, donde estas complicaciones suelen verse disminuidas, como asi encontro el
estudio de Bragado-Trigo, et al. 2°1% neumonia, 0°6% infeccion de orina, 1°4% crisis
convulsivas, 0°5% IAM"*, con lo cual, los resultados que se han encontrado en nuestro trabajo
estan en concordancia con lo hallado en la mayoria de estudios, y deberian extenderse la
incorporacion de unidades de ictus en los hospitales para el manejo inicial de estos pacientes.

Las complicaciones de los pacientes segun el tipo de ictus, se encontré que la TVP y las
crisis convulsivas fueron més frecuentes en los ictus hemorragicos, y las neumonias, IAM e ITU
fueron mas frecuentes en los ictus isquémicos, el estudio de Bragado-Trigo, et al. también
encontré que las crisis convulsivas son mas frecuente en este tipo de ictus, incluso encontro
diferencias estadisticamente significativas y que los IAM fueron mas frecuentes en los ictus
isquémicos'*.

En cuanto a las crisis convulsivas precoces, se observaron cifras similares y con mayor
proporcion en ictus hemorragicos, el estudio de Beghi E, et al. mostr6 el 6°5%, el estudio de

172,222

Procaccianti, et al. el 3°2% y el estudio de Lanhorne P, et al. el 3% , ocurriendo la mayoria

de ellas en las primeras 24 horas'™, algunos estudios como el que realizé6 Bragado-Trigo, et al.
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encontro el 1°4% (siendo 5,9% en ictus hemorragicos y 0°8% en isquémicos), cifras mas bajas
seguramente por tratarse de un estudio realizado en unidades de ictus y como tales tienen un
periodo corto de ingreso en dicha unidad'**, y otros como el estudio de Mapoure, et al. hallo el
11°07% de crisis convulsivas, mayor a lo encontrado en nuestro trabajo, pero esto puede que se
deba a que en este estudio el 48% de los ictus fueron hemorragicos™’ a diferencia del 16%
presente en nuestro estudio. Recibiendo tratamiento casi la totalidad de ellas, al igual que lo
reflejado en el estudio Diapresic'®.

Quizé se pueda tener un mayor control de estas complicaciones, si se dedican mayores
esfuerzos en cuanto al tratamiento, control y observacion, de los pacientes en la fase aguda del
ictus, lo que es necesario para la prevencion de la morbimortalidad, como por ejemplo serian la

instauracion de nuevos protocolos o creacion de una unidad de ictus.

En cuanto al desarrollo de demencia, se obtuvieron cifras muy bajas comparando con el
resto de estudios, el estudio de Allan, et al. observo que a los 8 afios tras sufrir el ictus el 75%
habian desarrollado demencia, la revision de estudios realizada por Qu, et al. encontrd

porcentajes que iban desde el 27% al 73% con deterioro cognitivo tras el ictus'’**%

, aunque el
estudio Diapresic encontrd unas cifras del 5°3% de empeoramiento cognitivo'™. Probablemente
esto sea debido al propio disefio del estudio, que es observacional retrospectivo, lo cual lo limita,
ademas de una falta de seguimiento de estos pacientes en las historias clinicas, falta de recogida
de informacion sobre este aspecto en las historias clinicas y/o falta de consulta a los servicios
sanitarios cuando se presentan los deterioros cognitivos.

En cuanto a las transformaciones hemorragicas sintomaticas se obtuvieron valores del

3°7% dentro de lo descrito en la literatura, cifras que van desde 0°6% al 20%'***.
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8.10. MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA.

Se obervo una clara disminucion de la mortalidad de los ictus en este trabajo, al igual que

los datos aportados por otros estudios en los paises desarrollados, la mortalidad ha ido

192.193.226 - a1 igual que en paises en vias de desarrollo, aunque

189,193,226,227
d .

disminuyendo en los ultimos afios
en estos paises siguen presentando elevadas tasas de mortalida Todo esto
probablemente sea debido a una mejora en el tratamiento agudo y control de las complicaciones
que sufren los pacientes. Aqui se objetivoé que mas de la mitad de los pacientes fallecieron en la
primera semana, acorde con el resto de estudios donde siempre se sefala que en los primeros
dias, es donde se producen la mayoria de los fallecimientos. El paciente fallecido en el primer
mes ingresado, tras el episodio se considera mortalidad inmediata intrahospitalaria, en nuestro
trabajo fue del 18°1%, fue alta si se compara con otros estudios espafioles que se encuentran

entorno al 12%, como el estudio Iberictus, Isiscog o lo aportado por Marrugat, et al.>>!*%*%®

5

aunque un poco menor a otros estudios europeos que se encuentran en cifras del 21%, como el

estudio de Kelly, et al.'®’

, varian dependiendo las distintas areas geograficas estudiadas. En
nuestro estudio probablemente fue debido a que la poblacion se encontré muy envejecida, pues
la edad media de los pacientes con ictus fue de 79 afios y a mayor edad, mayor prevalencia de
factores de riesgo cardiovascular y mayor morbimortalidad, esto se pudo obervar al realizar un
analisis mas detallado del estudio Iberictus, donde la mortalidad en las regiones de Lugo y
Talavera fueron del 15%, cuyas regiones presentaron unas edades medias de afectacion de ictus
de 75’9 y 76°7 afios respectivamente, y en cambio en Almeria presenté una mortalidad del 6%,
cuya region present6 una edad media de afectacion de ictus de 71°8 afios (Figura 54), ademas se

debe afiadir que en Soria no existe unidad de ictus y no fue hasta el 2011 cuando se instaur6 el

tratamiento fibrinolitico, factores que ayudan a disminuir la morbimortalidad.
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Figura 54. Distribucion de las mortalidades intrahospitalarias segun la edad media de presentacion de los ictus

primer evento (en afos), dependiendo distintas regiones (comparado con estudio Iberictus).

Al analizar la mortalidad inmediata dependiendo el tipo de ictus, esta fue mucho mayor
en los ictus hemorragicos comparado con los ictus isquémico, esto esta en sintonia con el resto
de estudios. En cuanto a la mortalidad inmediata de los ictus isquémicos (12°8%), son cifras
similares a algunos estudios espafoles, 13% estudio de Vila-Corcoles, et al. 12% estudio
Isiscog, entorno al 10% lo aportado por Marrugat, et al***'>*!*!*** Comparado con otros paises,
en este trabajo se presentaron cifras mas bajas, el estudio de Kelly, et al. realizado en la
poblacién de Dublin fue del 21%'¥"'***°  En cuanto a los ictus hemorragicos (39°4%) se
presentaron cifras mayores a otros estudios espafioles, como el 28% aportado por el estudio
Iberictus e incluso de otros estudios en paises occidentales, como el estudio de Feigin, et
al.">*!52% aunque en sintonia con un estudio que tuvo lugar en el norte de Dublin, que fue del
41%"". En definitiva, la media de la mortalidad intrahospitalaria fue un poco mayor que en la
mayoria de estudios espanoles, pero a expensas de la mortalidad ocurrida en los ictus
hemorragicos, probablemente esta mayor mortalidad en los ictus hemorragicos sea debido a la
ausencia de unidad de ictus con su consecuente menor control de la tension arterial, glucemias,
temperatura, menor control de las complicaciones, y también por un mayor envejecimiento de la
poblacién, lo cual conlleva un mayor riesgo de mortalidad. La mortalidad fue un poco mayor en

mujeres que en hombres, como lo observado en otros estudios™.

En cuanto a los factores predictivos de mortalidad, tras realizar el estudio multivariante

se encontrd que el SAOS y fumar fueron factores protectores de mortalidad. En cuanto al fumar,
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esto mismo fue hallado por Mapoure NY, et al. sin encontrar razén de tal asociacion®.
Posiblemente en este caso, existid una menor asociacion de ser fumador con otros factores de
riesgo, o porque los pacientes fueron reacios a admitir que fumaban, o lo mas factible que
hubiera existido una menor tendencia a recoger este antecedente, sobretodo si el paciente
ingresaba en mal estado general o con incapacidad de comunicarse y ademas porque en algunas
ocasiones no estaba descrito dicho antecedente en la historia clinica del ingreso y hubo que
recogerlo en otros ingresos o consultas que hubiera presentado tltimamente el paciente, porque
ya se comentd anteriormente que se encontraron prevalencia bajas de fumadores comparado con
otros estudios y esto puede apoyar esta explicacion. EI SAOS también fue encontrado como
factor protector de mortalidad, quizd fuera porque la mayor parte de estos pacientes estaban
tratados correctamente, lo cual reduciria su capacidad de mortalidad o porque existio un déficit
de recogida de este dato.

Del resto de variables, fueron predictivas de mayor mortalidad: tener més de 64 afios,
ictus recurrente, ACXFA, presentar intrahospitalariamente neumonia o IAM o crisis convulsivas,
la transformacidon hemorragica, el tipo de ictus hemorragico y las cifras de creatinina superiores
o iguales a 1,2 mg/dl, se asocié con mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria, fueron datos
muy similares a la mayoria de estudios, salvo por pequeias variaciones que probablemente se
debieron a distintas caracteristicas de la poblacion a estudio. En el estudio de Arboix A, et al., el
de Balami, et al. y el de Hong, et al. observaron como la recurrencia de ictus entre otros

aumentaron la mortalidad"*"*"

, el estudio de Mapoure, et al. encontré que el ictus hemorragico,
el Glasgow inferior a 8 y la hiperglucemia aumentaron la mortalidad, el estudio de
Heuschumann, et al. objetivd que el ictus recurrente, la trombosis pulmonar, las crisis
convulsivas y la neumonia fueron predictores de mortalidad, el estudio de Mérida-Rodrigo, et al.
encontrd la edad, la insuficiencia renal, ACxFA, dislipemia y el fallo cardiaco, todos ellos
estudiados en los ictus isquémicos, el estudio de Hojs Fabjan, et al. también mostré que la
disfuncion renal aumento la mortalidad en el ictus isquémico'**-!>!:194.197:220.229.230

El aumento de la edad (en el contexto del aumento progresivo de la esperanza de vida), el
aumento de la prevalencia de ACxFA como consecuencia de lo anterior, ird aumentando la
mortalidad, como contrapartida el mayor y mejor control de las complicaciones, debe ser una de
las principales armas para la disminucién de esta mortalidad, asi como también, el tratamiento
de la ACXFA con los nuevos ACOs, puede conducir a un mejor control y prevencion de los ictus.
Tamibén el desarrollo de una unidad de ictus, con el mayor control intensivo de los factores de

riesgo se podria asociar con una disminucion de la mortalidad y control de complicaciones,

sobretodo una menor mortalidad de los ictus hemorragicos, que es mayor, sobretodo en Soria.
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En definitiva, resumiendo todo lo comentado en la discusion:

El factor de riesgo mas importante es la edad, este factor no modificable, cada vez va a
tener mayor implicacion por el aumento progresivo de la esperanza de vida. El resto de factores
de riesgo (los modificables), se pueden actuar sobre ellos y son las dianas principales para
mejorar la incidencia de ictus, puesto que en algunos paises en vias de desarrollo, donde esta
cambiando su estilo de vida (occidentalizdndose) con un peor control de los factores de riesgo,
se esta observando un aumento de la incidencia de ictus, asi como de la mortalidad, y en los
paises desarrollados, entre ellos Espafia, se observa una disminucion de la incidencia y de la
mortalidad precisamente por ese mayor control de los factores de riesgo. Por ello, en el area
estudiada, Soria, la mejores dianas donde poder actuar sean la HTA y la ACxFA, tanto por ser
las mas frecuentes, como por ser, en el caso de la ACxFA, factor predictivo de recidiva y de
mortalidad, entre otros factores, que unido al tratamiento con los nuevos ACOs y las
perspectivas que estos conllevan, puedan ayudar a disminuir tanto la incidencia como la
mortalidad. También pudiendo actuar sobre el tratamiento con estatinas tanto en la fase aguda
del ictus como en la prevencidon secundaria, puesto que se observd una muy baja tasa de
tratamiento con este tipo de farmacos. Ademas se debe hacer mayor hincapié en el empleo de las
pruebas diagndsticas, asi como en la incorporacion de nuevos protocolos terapéuticos,
realizaciéon de una unidad de ictus, todo esto con objeto de ayudar a la reduccion de la
morbimortalidad y de la discapacidad.

Los resultados de este trabajo permiten ofrecer una vision tanto de los factores de riesgo,
tipos y subtipos de ictus, manejo intrahospitalario, recurrencia, mortalidad, complicaciones y
tratamiento al alta, del ictus, asi como su evolucion a lo largo de 10 afos, en la provincia de
Soria, una provincia envejecida, con una edad media de presentacion de los ictus mayor que la
encontrada en otros estudios en Espafia. Posiblemente pueda servir como ejemplo hacia donde
pueden ir las variaciones que presentara el ictus en las poblaciones mas envejecidas y en que
puntos poder actuar o modificar para conseguir una mejora en manejo y tratamiento de los

pacientes con ictus.
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9. CONCLUSIONES.

1. Se ha observado un incremento de la incidencia de ictus entre el 2004 y el 2013 de 8’9

puntos porcentuales. Ademas de una disminucion de la mortalidad de 5°8%.

2. La incidencia de ictus isquémicos ha aumentado y la incidencia de ictus hemorragicos
ha disminuido, a lo largo del periodo a estudio. Al realizar el ajuste de tasas a la
poblacioén europea, se ha observado un aumento de la incidencia entre el 2004 y el

2013.

3. Entre el 2004 y 2013, ha habido un incremento del 9°7% de los ictus recurrentes, y del

27,3% de las crisis convulsivas, poco valorable por el bajo numero de casos.

4. La profilaxis de la trombosis venosa profunda se ha instaurado en el 69°5% de los
pacientes. Las complicaciones més frecuentes han sido la neumonia, seguido de la
infecciéon del tracto urinario y de las crisis convulsivas. Dentro de las crisis

convulsivas, el 97% han sido crisis convulsivas precoces.

5. El factor de riesgo maés frecuente en los pacientes con ictus ha sido la hipertension
arterial, seguidos de mayor a menor prevalencia la fibrilacién auricular, la diabetes, la
dislipemia, el antecedente de ictus isquémico, ser fumador, antecedente de infarto de
miocardio, antecedente de accidente isquémico transitorio, sindrome de apnea y
obstruccion del suefo, enfermedad valvular y por ultimo antecedente de ictus

hemorragico.

6. El pérfil clinico de los ictus mas frecuente ha sido el infarto parcial de circulacion
anterior, seguido de infarto lacunar, infarto de circulacion posterior y por ultimo, el
infarto total de circulacion anterior. Tanto en los ictus primer evento como en los

recurrentes.

7. De los ictus isquémicos, el subtipo etiopatogénico mas frecuente ha sido el ictus

indeterminado, principalmente por no completarse el estudio, seguido del
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10.

11.

cadioembolico, lacunares, aterotromboéticos y por ultimo, el subtipo de etiologia
inhabitual. De los ictus hemorragicos, el subtipo etiopatogénico mas frecuente ha sido
las hemorragias hipertensivas, seguido de los ictus hemorragicos secundarios a
tratamiento anticoagulante, y cuando son ictus hemorragicos recurrentes, la

hipertensiva ha sido la mas frecuente seguido de la angiopatia amiloide.

Se tiende a una menor realizacion de ecocardiograma transtoracico y ecodoppler de
troncos supradrticos, probablemente por la mayor edad que presentan los pacientes y
un menor uso de las pruebas diagndsticas en pacientes de mayor edad. Dentro del
tratamiento prescito, existe un mayor tratamiento con anticoagulantes orales por la

mayor presencia de fibrilacion auricular.

La mortalidad intrahospitalaria ha sido del 20°6%, y la mortalidad inmediata fue de
18°1%. La neumonia, infeccidon del tracto urinario y crisis convulsivas han sido las
complicaciones mas frecuentes, el infarto de miocardio y la trombosis venosa profunda

las menos frecuentes.

En los ictus isquémicos, los subtipos infarto parcial de circulacion anterior, infarto total
de circulacion anterior y cardioembolicos han sido mas frecuentes en las mujeres que
en los varones, y los subtipos infarto de circulacién posterior, infarto lacunar y
aterotrombdtico han sido mas frecuentes en varones que en mujeres. En los ictus
hemorragicos, los hipertensivos y los lobares han sido mas frecuentes en mujeres que
en varones, y los secundarios a anticoagulacion, angiopatia amiloide y afectacion de

ganglios basales han sido mas frecuentes en varones que en mujeres.

En los ictus isquémicos, los infartos totales de circulacion anterior han sufrido un
aumento de la prevalencia con la edad, todo lo contrario que los infartos lacunares que
disminuyen su proporcion con la edad de los pacientes. La etiologia inhabitual y
lacunar han sido més frecuentes en menores de 45 anos y el cardioembolico fue muy
frecuente en mayores de 84 afios. En los ictus hemorragicos, los secundarios a
angiopatia amiloide y por tratamiento anticoagulante aumentan su prevalencia con la
edad. La localizacion en ganglios basales ha sido la més frecuente en todas las edades,

menos entre los 65 y 84 afios donde ha sido més frecuente la localizacion lobar.
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12.

El factor predictivo independiente de recidiva ha sido la fibrilacién auricular. Los
factores predictivos independientes de mortalidad han sido la edad igual o superior a 65
afios, la presencia de ictus previo, la fibrilacion auricular, tener neumonia, el infarto de
miocardio, convulsiones, la transformacion hemorrégica, cifras de creatinina iguales o

superiores a 1,2 mg/dl y el tipo de ictus hemorragico.
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11. ANEXO IL.

Fecha Independiente | AP AP AP AP AP Ictus AP Ictus AP.AC | AP AP Enf
NHC evento | Edad Sexo AVD HTA DM DLP Fumador | AIT isquémico | hemorragico | X FA IAM valvular
1
2
3
AP AP Tipo Ictus | Localizacion | Lado Etiologia | Etiologia EDTSA
SAOS | Demencia | Antiagregantes | Anticoagulantes | Estatinas | isquemico | hemorragia | afecto | isquemico | hemorragico | TAC | RMN
Mortalidad antiagregantes
Estenosis | Carotida Crisis ocurridaa | HBPM | HBPM
Ecocardiograma | Carotidea | Estenosada | Neumonia | TVP | IAM | ITU | convulsivas | Mortalidad | los dias prof terapeutico | ACO
Dias AC x FA
Dosis Introduccion | introduccion | Antiagregantes | ACO al Estatinas | Demencia | Inicio durante
Estatinas | Estatinas | Fibrinolisis | dieta dieta al alta alta al alta postictus | crisis FAE | ingreso | Creatinina

Tabla de Recogida de Datos en Base de Datos Excel 2003
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12. ANEXO II.

GERENCIA INTEGRADA DE SORIA

ENRIQUE DELGADO RUIZ, Director Gerente del Area Integrada de Soria, hace
constar su conformidad para que se inicie, en el Hospital Santa Barbara de Soria, la
realizacién del estudio titulado: “Epidemiologia ACVA isquémico establecido en el Area
de Salud de Soria: Periodo 2003-3013”, como trabajo de Tesis Doctoral, cuyo autor es D.
Daniel Sagarra Mur. Unidad de Neurologia, Servicio de Medicina Interna, Hospital Santa
Barbara (complejo Asistencial de Soria); siendo dirigida por Valentin del Villar Sordo,
Catedratico de Patologia Médica de FEscuela Universitaria. Escuela Universitaria de
Fisioterapia de Soria. Departamento de Medicina, Dermatologia y Toxicologia. Facultad de
Medicina. Universidad de Valladolid. Jefe de Servicio de Medina Interna del Complejo
Asistencial de Soria, y Dr. D. Juan Antonio Amiguet Garcia, Profesor Titular de Universidad,
Departamento de Medicina, Psiquiatria y Dermatologia de la Universidad de Zaragoza, y Jefe

del Servicio de Infecciosas del Hospital Clinico Lozano Blesa de Zaragoza.

Atentamente

Soria, a 20 de Noviembre de 2014 .

“Enrique Delgado Ruiz™
Director Gerente—=me =
Gerencia Integrada de Soria

Atencidn Especializada. -Paseo de Santa Barbara, s/n.- 42005 Sofia. Tel. 975 23 43 00.- Fax: 975 23 43 05
Consejeria de Sanidad Atencion Primaria.- C/ Nicolds Rabal, 19 - 42003 Soria. Tel.: 975 22 14 98 - Fax: 975 22 92 44
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13. ANEXO III.

Hospital Universitario 5
@@ de Burgos l. Sacyl

Avda. Islas Baleares, 3 - 09006 BURGOS
Teléfono 947 28 18 00

Conforme del Comité Etico de Investigacion Clinica

Dofia Maria Jesis Coma del Corral Secretaria del Comité Etico de
Investigacién Clinica del Area de Salud Burgos y Soria,

CERTIFICA:

Que este Comité ha evaluado el Estudio, titulado: “Epidemilogia ACVA
isquémico establecido en el Area de Salud de Soria: Periodo 2003- 2013”
(Ref. CEIC 1450) y considera que:

Este Comité constata que dicho Estudio, no le es de aplicacion el Real Decreto
223/2004 de Ensayos Clinicos con Medicamentos.

El Comité se da por enterado, no formula objeciones y acepta que el citado
Estudio sea realizado en el Complejo Asistencial de Soria por D. Daniel
Sagarra Mur, de la Unidad de Neurologia, Servicio de Medicina Interna como
investigador principal.

Lo que firmo en Burgos, 7 de mayo de 2015

i g

Firmadé:\?x,_',/”' ,
Dofia MARIA JESUS COMA DEL CORRAL

h"

Junta de
W Castilla y Ledn

Consejeria de Sanidad

HG-378
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14. ANEXO1V.

COMITE ETICO DE INVESTIGACION
CLINICA DE ARAGON (CEICA)
Avda. San Juan Bosco, 19

50009 Zaragoza

Departamerdo de Sanidad,
- Bienestar Socialy Familiz

Dfia. Maria Gonzalez Hinjos, Secretaria del Comité Etico de Investigaciéon Clinica de Aragén,
CERTIFICA

Que el CEICA ha revisado en su reunién de 13/05/2015 (acta CP08/2015) el trabajo de Tesis
Doctoral remitido por el Dr. Daniel Segarra Mur titulado “Epidemiologia ACVA isquémico
establecido en el Area de Salud de Soria: periodo 2003-2013" y este Comité no

encuentra ningln problema ético en su realizacion, ratificando el dictamen emitido por el CEIC

de Burgos con fecha 07/05/2015.

Lo que firmo en Zaragoza, a 13 de mayo de 2015.

Marfa Gonzalez Hinjos
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