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Ictus isquemic

1.1. Introduccio. Dades
epidemiologiques

Les malalties vasculars cerebrals (MVC) conegu-
des també com a feridures o ictus representen la
tercera causa de mort en el moén occidental, oca-
sionen un 9.2% de la mortalitat global i sén la pri-

mera causa de mort en dones de més de 65 anys i
en homes de més de 75 anys. A Catalunya repre-
senten també la primera causa de discapacitat fisi-
ca en les persones adultes. Més de 300.000 perso-
nes tenen sequeles neurologiques que impliquen
assisténcia sanitaria primaria i especialitzada. Cal
destacar, a més a més, que els canvis demografics
derivaran en un augment tant de la seva incidéen-
cia com de la seva prevalenca, tenint en compte,
també, que al llarg dels anys sobserva una reduc-
cié de la mortalitat tant en homes com en dones.
Representen també la segona causa més freqiient
de demeéncia, la causa més freqient d’epilépsia en
l'ancia i una causa freqiient de depressié. Tot i que
a Catalunya no hi ha registres especifics sobre la
MVC, la informacié epidemiologica disponible
permet una aproximacié a la seva magnitud i evo-
lucié (Document marc del Pla d’Atencié a la Ma-
laltia Vascular Cerebral, 2003. Enquesta de Salut
de Catalunya (ESCA), Registre del Conjunt Minim
Basic de Dades d’Alta Hospitalaria).
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Incidencia: 2 - 2'5 per cada 1.000 individus.
Prevalenca: 5 /1.000.
Catalunya: 10.000 nous casos a l'any.

Prevalenca Total: 500-600 per cada 10.000
individus.

1.2. Definicions

Ictus: LOrganitzacié Mundial de la Salut (OMS)
defineix l'ictus o feridura com una sindrome clinica,
presumiblement d'origen vascular, que es caracte-
ritza pel desenvolupament rapid de signes d’afec-
tacié neurologica focal (algunes vegades global) i
que duren més de 24 hores o porten a la mort.

Linfart cerebral o ictus isquémic esta ocasionat per
l'alteracié qualitativa o quantitativa de l'aportacié
circulatoria a un territori encefalic, el qual pro-
dueix un déficit neurologic durant més de 24 hores
o0 bé existeix evidencia per neuroimatge de 'apa-
rici6 d'una lesi6 isquemica aguda i, consequent-
ment, implica la preséncia d'una necrosi tissular.

1.2.1. Classificacions de I'ictus
isquemic
(es desenvolupa més endavant)

— Infart aterotrombotic. Aterosclerosi de grans

Vvasos.
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— Infart cardioembolic.

— Malaltia oclusiva de petit vas arterial. Infart
llacunar.

— Infart cerebral de causa infreqiient.

— Infart cerebral d'origen indeterminat.

— Infart cerebral (isquémic, pal-lid o blanc): ge-
neralment s’aprecia una imatge hipodensa
en la tomografia computeritzada (TC).

— Infart cerebral hemorragic: en l'area de l'infart
s'observa presencia de contingut hematic. Es
produeix per sang extravassada com a con-
seqiiéncia de la lisi de I'émbol, per 'aportacié
sanguinia de les anastomosis veines o en els
infarts d'origen vends.

— Infart cerebral silent: es manifesta en els pa-
cients asimptomatics i sense historia cone-
guda d’ictus que tenen lesions isquémiques
en la neuroimatge. Aixi mateix, un 25% de
les persones amb ictus isquémic simptomatic
presenten isquémia cerebral silent en la TC,
i es dobla aquest porcentatge amb la resso-
nancia magnetica (RM).

— Leucoaraiosi: significa rarefaccié de la substancia
blanca cerebral. Saprecia una hipodensitat en la
TC cranial 1 una hiperintensitat en les seqtién-
cies potenciades en T2 de la RM cranial amb
lesions periventriculars i lesions subcorticals
(incloent les propiament subcorticals i les de
substancia blanca profunda no periventricular).

— Penombra isquémica: el patré de neuroimatge
que objetiva la preséncia d’una lesié isquémi-
ca en la RM per difusié rodejada d’'una area
major d’hipoperfusié (almenys >20%) es co-
neix com a mismatch perfusié-difusié i indica
isquémia, perd també teixit cerebral poten-
cialment recuperable.

— Infart de territori carotidi
— Infart de territori vertebrobasilar

— Infart de territori frontera: la lesié isquémica
se situa en zones frontera entre dues artéries
principals o entre el territori superficial i pro-
fund d’'una mateixa artéria. Solen produir-se
per mecanismes hemodinamics.

—Infart per trombosi venosa cerebral: I'infart esta
ocasionat i se situa en el territori vends cerebral.

Segons la classificacié de la Oxfordshire Commu-
nity Stroke.

Infart total de la circulacié anterior o TACI
(total anterior circulation infarction). Quan el
deficit neurologic compleix els tres criteris se-
glents:

— Disfunci6 cerebral superior o cortical (afasia,
discalculia o alteracions visuoespaials).

— Deficit motor i/o sensitiu en almenys dues
de las tres arees segtients: cara, extremitats
superiors i inferiors.

— Hemianopsia homonima.

Infart parcial de la circulacié anterior o PACI
(partial anterior circulation infarction). Quan
es compleix algun dels criteris segiients:
— Disfunci6 cerebral superior o cortical (afasia,
discalculia o alteracions visuoespaials).
— Dos dels tres criteris de TACI.
— Deficit motor i/o sensitiu més restringit que
el classificat com LACI (déficit limitat a una

sola extremitat).

Infart lacunar o LACI (lacunar infarction).
Quan no existeix disfuncié cerebral superior ni he-
mianopsia i es compleix un dels segiients criteris:
—Sindrome motora pura que afecta almenys
dues de les tres parts del cos (cara, extremi-
tats superior, inferior).
—Sindrome sensitiva pura que afecta almenys
dues de les tres parts del cos.
— Sindrome sensitivomotora que afecta almenys
dues de les tres parts del cos.
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— Hemiparésia-ataxia ipsilateral.
— Disartria-ma feixuga.
— Moviments anormals focals i aguts.

Infart en la circulacié posterior o POCI (pos-
terior circulation infarction). Quan es compleix
algun dels criteris segiients:
— Afectaci6 ipsilateral de parells cranials amb
deficit motor i/0 sensitiu contralateral.
— Deficit motor i/0 sensitiu bilateral.
— Alteracions oculomotores.
— Disfuncié cerbel-losa sense déficit de vies
llargues ipsilaterals (hemiparésia-ataxia).
— Hemianopsia homonima aillada.

— Infart cerebral estable.

— Infart cerebral progressiu: per empitjorament
o per addicié de nous simptomes o signes.

— Déficit neurologic isquémic reversible: es pro-
dueix una recuperacié completa de la funcié
neurologica en el curs de les 3 setmanes se-
glents a l'inici del quadre.

1.3. Etiologia

1.3.1. Patofisiologia

El mecanisme fisiopatologic de l'infart cerebral pot
ser , fonamentalment, trombotic, embolic i hemo-
dinamic. El primer d’aquests mecanismes obeeix a
la superposicié d'un trombe sobre una placa d’atero-
ma o a una anomalia de la coagulacié. El mecanisme
embolic es deu a una oclusi6 arterial causada per un
fragment embolic que s’ha després d'un territori
arterial proximal o del cor. Més rarament lembo-
lisme és paradoxal i prové d'un llit venoés a través
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d’'una comunicacié anomala. El mecanisme hemo-
dinamic s'associa a una estenosi severa o a una oclu-
si¢ arterial d'un pacient amb circulacié colateral
inadequada. Altres mecanismes menys freqiients
s6n la hiperviscositat i el vasoespasme.

1.3.2. Factors de risc

Letiologia de l'ictus, aixi com l'infart de miocardiila
malaltia arterial periférica sén multifactorials. Les
actuacions sobre els factors de risc, principalment
en prevencié secundaria, disminueixen no només
el risc de patir un ictus, sind la resta d'episodis vas-
culars. El factor de risc més important de l'ictus és
la hipertensi6 arterial (HTA) (risc relatiu [RR]>4), 1
és aquest Inic factor associat d'una manera con-
sistent amb tots els tipus d’ictus. La resta de fac-
tors, com també en la malaltia coronaria, presen-
ten associacions més moderades (RR=2 a 4).

Factors de risc no modificables:
—Edat
— Sexe
— Factors genetics
—Etniai raca
Factors de risc modificables:
— Hipertensi6 arterial
— Cardiopaties: fibril.lacié auricular, infart de
miocardi recent, miocardiopatia congestiva,
valvulopatia, protesi valvular, endocarditis.
— Diabetis mellitus.
— Hipercolesterolémia, hipertrigliceridémia.
— Estenosi carotidia asimptomatica.
— Tabaquisme.
— Alcohol (consum elevat).
— Hiperfibrinogeneémia.
— Hiperhomocisteinémia.
— Antecedents de malaltia vascular prévia (ictus,
malaltia coronaria, vasculopatia periférica).
Possibles factors de risc modificables:
— Inactivitat fisica.
— Estres.
— Obesitat.
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— Dieta rica en greixos.

— Cardiopaties: prolapse valvula mitral, fora-
men oval permeable, hipocinésia ventricu-
lar, aneurisme del septe atrial, calcificacié de
l'anell valvular mitral, filaments valvulars.

— Anticonceptius orals.

— Consum de drogues.

— Migranya.

— Policitémia.

Recentment s’han descrit numerosos marcadors
de risc vascular (marcadors bioquimics, index tur-
mell-brag, gruix de I'intima-mitja, etc.) tot i que la
seva utilitat en el moment actual encara és incerta.

A causa de letiologia multifactorial de la malal-
tia vascular, quan s'estima l'efecte d'un determi-
nat factor de risc en un individu, s’han de tenir
en compte la resta de factors. La mesura del risc
vascular d'un individu es calcula a partir de les
equacions de risc vascular que estableixen l'excés
de risc en relacié a la mitjana de la poblacié. Les
taules més ampliament utilitzades sén: la taula
de Framingham, la taula de REGICOR (Registre
Gironi del Cor) i la taula de SCORE (Systematic
Coronary Risk Evaluation). Totes aquestes pro-
porcionen pero, estimacions poc precises.

1.3.3. Classificacio etiologica
de l'ictus

Classificacié adaptada del Laussane Stroke Re-
gistry (Bogousslavsky, 1997) i de la guia de diag-
nostic i tractament de les malalties vasculars ce-
rebrals de la SCN (any 1999).

Infart generalment de mida mitjana o gran, de
topografia cortical o subcortical, carotidia o ver-
tebrobasilar, en un pacient amb un o diversos

factors de risc vascular cerebral. Es imprescin-
dible la preséncia d’arteriosclerosi clinicament
generalitzada (coexisténcia de cardiopatia isque-
mica i/o malaltia vascular periférica) o la demos-
tracié d'oclusié o estenosis en las artéries cere-
brals (>50% o <50% amb més de dos factors de
risc), correlacionable amb la clinica del pacient.

Infart generalment de mida mitjana o gran, de
topografia habitualment cortical, en el qual sevi-
dencia, en abséncia d’altres etiologies, alguna de
les segtients cardiopaties emboligenes: un trom-
be o tumor intracardiac, estenosi mitral reuma-
tica, protesi aortica o mitral, endocarditis, fibril.
lacié auricular, malaltia del node sinusal, aneu-
risme ventricular esquerre o acinésia després
d’un infart agut de miocardi (menys de tres me-
so0s) o hipocineésia cardiaca global o discinésia.

Infart de mida petita (<2 cm de diametre) en el ter-
ritori d'una artéria perforant cerebral, que habitu-
alment ocasiona clinicament una sindrome lacu-
nar (hemiparésia motora pura, sindrome sensitiva
pura, sindrome sensitivomotora, hemiparésia-ata-
xia i disartria-ma feixuga) en un pacient amb an-
tecedents personals d’hipertensi6 arterial o altres
factors de risc vascular cerebral, en abséncia d’al-
tres etiologies. Tot i que la microateromatosi i la
lipohialinosi de les arteries perforants cerebrals
constitueixen el substrat patologic més freqiient
dels infarts lacunars, altres possibles causes, tot i
que rares, inclouen l'embolisme, l'arteritis infeccio-
sa o lestat protrombotic. Labséncia d’alteracions
en la TC cranial no n'exclou el diagnostic.

Infart de mida petita, mitjana o gran, de localitza-
cié cortical o subcortical, en el territori carotidi o
vertebrobasilar en un pacient a qui s’ha descartat
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lorigen aterotrombotic, cardioembolic o lacunar.
Se sol produir per malalties que ocasionen una
arteriopatia diferent de l'arteriosclerotica (dis-
secci6 arterial, displasia fibromuscular, aneuris-
me sacular, malformacio arteriovenosa, trombosi
venosa cerebral, Moya-Moya, sindrome de Sned-
don) o per trastorns sistémics (connectivopatia,
neoplasia, infecci6, metabolopatia, trastorn de la
coagulacié). Poden ser el simptoma inicial de la
malaltia o aparéixer durant el seu curs evolutiu.

Infart en el qual després d'un estudi exhaustiu,
s’ha descartat lorigen aterotrombotic, embolic,
lacunar o per causa rara; o bé coexistiexen més
d’una possible etiologia o bé l'estudi és incomplet.

1.4. Diagnostic

El diagnostic de l'infart cerebral ha de ser precis
i rapid. Es necessari reconéixer immediatament
la gravetat de la situaci6 clinica i traslladar el pa-
cient urgentment a 'hospital. Si els simptomes
han comengat fa menys de 6 hores, la urgéncia
és similar a la d'un infart de miocardi o d'un po-
litraumatitzat. Si la clinica supera les 6 hores
d’evolucié, el diagnostic i l'inici del tractament es
fara tan aviat com sigui possible.

1.4.1. Diagneostic clinic

Cal sospitar l'existéncia d'un infart cerebral sem-
pre que el pacient presenti de manera brusca sig-
nes de focalitat neurologica. La cefalea intensa i
els vomits sén inusuals a l'inici de linfart cere-
bral. La sindrome clinica pot orientar la topogra-
fia anatomica i vascular de la lesié i la fisiopato-
logia dels seus simptomes.
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1.4.2. Criteris diagnaostics

El procés diagnostic en pacients amb sospita d'in-
fart cerebral ha d’incloure els segiients apartats:
— Historia clinica.
— Exploracié neurologica i general.
— Exploracions complementaries.

En la historia clinica s’ha de parar especial aten-
cié als antecedents vasculars, tant familiars com
personals i a la deteccié de factors de risc vascu-
lar. S’ha de realitzar una exploracié neurologica
completa de totes les funcions encefaliques i una
exploracié fisica general que inclogui examen
oftalmoscopic, inspeccid, palpacié i auscultacié
d’artéries accessibles i auscultacié cardiaca. Les
exploracions complementaries ens permetran
confirmar el diagnostic.

1.4.3. Diagnostic diferencial

La semiologia clinica detallada i les exploracions
complementaries ens permeten diferenciar l'in-
fart cerebral d’altres entitats cerebrals vasculars i
no vasculars o d’altres processos sistémics.

— Hemorragia subdural, intracerebral o suba-
racnoidal.

— Malformacions arteriovenoses, aneurismes.

— Tumors cerebrals.

— Trombosi venosa cerebral.

— Infeccions del sistema nerviés central. Abcés
cerebral.

— Hipoglucémia o hiperglucémia.
— Hiponatremia.

— Hipercalcémia.

— Insuficiéncia hepatica o renal.
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— Crisis epiléptiques parcials. Focalitat postcritica.
— Vertigen periféric.

— Aura migranyosa.

— Brots d’esclerosi multiple.

— Catapléxia.

— Paralisi periodica.

— Infeccions.

— Intoxicacions farmacologiques.

— Encefalopatia hipertensiva.

— Trastorns psiquiatrics.

1.5. Exploracions
complementaries

1.5.1. Examens de laboratori

En la fase aguda de l'ictus s’han de realitzar, tan
aviat com sigui possible, una série de determina-
cions analitiques per identificar processos que
poden simular o causar un ictus, aixi com factors
que poden influir en l'eleccié del tractament. Les
determinacions inclouen: glucémia, electrolits,
recompte cellular i férmula, hemograma, pla-
quetes, temps de protrombina, temps de trom-
boplastina, estudis de funci6 renal i hepatica, aixi
com, segons la historia clinica, investigacié de to-
xics, alcoholémia i test d'embaras. La gasometria
arterial es realitzara només si se sospita hipoxia.

En tots els pacients amb ictus. Ha d’incloure:
hemograma complet, VSG, plaquetes, temps de
protrombina, temps de tromboplastina, fibrino-
gen i homocisteina plasmatica.

En determinats casos que es detallen a continua-
ci6 esta indicat un estudi de trombofilia.

—ictus detiologia indeterminada en menors
de 50 anys.

—infarts multiples d’etiologia indeterminada.

—trombosi venosa prévia, especialment de lo-
calitzacié inusual.

— historia familiar de trombosis.

—alteracions de la coagulacié en l'analitica or-
dinaria.

— sospita de sindrome antifosfolipid.

—necrosi cutania induida per warfarina (défi-
cit de proteina C 0 S).

—resisténcia a 'heparina (deéficit AT-III).

Es realitzaran les segiients determinacions. En
un primer estudi: antitrombina III, proteina C,
proteina S lliure i total, APC-r (factor V Leyden),
mutacié del gen de la protrombina, anticossos
(Acs) anticardiolipina, anticoagulant lupic (APTT
allargat), glucoproteina b2. Si els parametres an-
teriors sén normals, es completara l'estudi amb
l'analisi de: cofactor II heparina, plasminogen,
sistema fibrinolitic (t-PA, PAI). Aquestes deter-
minacions s’han de realitzar quan el pacient ja
no es trobi en un estat trombotic actiu i els fac-
tors de coagulacid i fibrinolitics s’hagin estabilit-
zat, normalment a partir de les 6-8 setmanes de
l'episodi trombotic. El pacient no pot estar pre-
nent anticoagulants orals almenys 2 setmanes
abans de l'estudi. Sil'estudi és patologic o persis-
teix la sospita, cal repetir i confirmar les troballes
del primer estudi.

S’han de realitzar de forma sistematica a tots els
pacients amb ictus. Han d’incloure: funcié renal,
calcémia, funcié hepatica, glucémia i hemoglobi-
na glicosilada, perfil lipidic, acid tric, proteina C
reativa i proteinograma.

En els casos indicats també es determinaran els ni-
vells de vitamina B12, Acid folic i homocisteinémia,
creatinincinasa o fosforemia. Segons l'edat i sospi-
ta diagnostica poden estar indicats estudis endocri-
nologics, immunologics i serologics (lues, VIH).
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1.5.2. Estudis histologics

Estan indicats en cas de sospita d’arteritis/vas-
culitis, malaltia metabolica o hereditaria i algu-
nes malalties hematologiques.

—Biopsia de pell: sindrome de Sneddon
(biopsia de vasos digitals), malaltia de Fa-
bry, CADASIL. En el cas de la malaltia de
Fabry se sol preferir estudi en plasma o leu-
cocits de l'activitat de l'alfa-galactosidasa A
en el cas dels homes i estudi genétic en el
cas de les dones (sén portadores, habitual-
ment amb activitat normal de I'enzim). En
la malaltia de CADASIL és d’eleccié l'estudi
genetic.

— Biopsia de muscul i nervi: vasculitis sistémi-
ca, citopatia mitocondrial.

—Biopsia leptomeningia i parenquimatosa:
vasculitis primaria del SNC o malalties neo-
plasiques d'estirp limfocitica, com I'angioen-
doteliosi maligna.

— Biopsia de l'artéria temporal: sospita d’arte-
ritis de cel-lules gegants.

— Biopsia de moll d’os: malalties hematolo-
giques.

1.5.3. Estudi genetic

Esta indicat en casos d’historia familiar molt
suggerent, com per exemple: cavernomatosi fa-
miliar, CADASIL, malaltia de Fabry, polimorfis-
mes del factor de Von Willebrand,etc.

Els estudis genétics que es realitzen amb més
freqiéncia actualment sén:
— Mutacié notch cromosoma 19p13, sospita
de CADASIL.
— Analisis de polimorfismes del Fc V.
— Analisis de polimorfismes de la protrombina.
— Mutaci6 cromosoma Xq22.1, sospita de ma-
laltia de Fabry.
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1.5.4. Analisis del liquid
cefalorraquidi

Lestudi del liquid cefaloraquidi (LCR) obtingut
mitjancant puncié lumbar té en l'ictus dues indi-
cacions fonamentals: la sospita d’arteritis o vascu-
litis, infecciosa o no, ila sospita d'una hemorragia
subaracnoidal en pacients amb TC cranial normal.
La presencia d’hipertensié intracranial o altera-
cions de 'hemostasia contraindica la puncié lum-
bar. En pacients que estiguin rebent tractament
anticoagulant s’ha d’haver normalitzat la coagu-
lacié o esperar almenys 12 hores en el cas de les
heparines de baix pes molecular (HBPM) abans de
realitzar la puncié. El tractament es pot reiniciar
1 hora després de la puncié. Les determinacions
inclouen bioquimica (proteines, glucosa, pigment
xantocromic), citologia, serologies i cultius.

1.5.5. Radiografia de torax

S’ha de realitzar a tots els pacients, tot i que no
cal que sigui de forma urgent. Es util per a la va-
loracié de la silueta cardiaca i de l'aorta toracica.
També ofereix informacié sobre possibles com-
plicacions de l'ictus.

1.5.6. Estudi d’imatge cranial

S’ha de realitzar a tots els pacients amb ictus i
de forma urgent. Es de vital importancia per ex-
cloure lesions d'origen no vascular i diferenciar
els ictus isquémics dels hemorragics.

Per la seva amplia disponibilitat, rapidesa d’exe-
cuci6 1 provada eficacia, la TC cranial simple se-
gueix essent en la majoria dels hospitals l'examen
neuroradiologic de primera eleccié en tot pacient
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que presenta un deéficit neurologic focal d'instau-
raci6é aguda. Aquesta exploracié s’ha de realitzar
tan aviat com sigui possible en tots els pacients
després del seu ingrés a urgencies, i sempre du-
rant les primeres 24 hores. La TC permet diferen-
ciar un ictus isquémic d'un hemorragic i descar-
tar la preséncia de lesions intracranials dorigen
no vascular que causin el quadre ictal. A més, la
TC cranial permet identificar infarts cronics i ava-
luar la preséncia i extensié de leucoaraiosi.

Signes precocos d’infart cerebral: poden iden-
tificar-se durant les primeres sis hores en aproxi-
madament el 50% dels ictus isquémics:
— Hipodensitat del nucli lenticular, primer el
pallid, després el putamen.
— Desaparici6 del ribet insular.
— Absencia dels solcs de la convexitat.
— Hipodensitat del parénquima cerebral, que
afecta tant la substancia gris com la blanca.

D’aquests signes precogos, Unicament la hipo-
densitat extensa del parénquima cerebral (afecta-
ci6 de més del 33% del territori silvia), pot utilit-
zar-se com a contraindicacié al tractament amb
fibrinolisi intravenosa, ja que s’associa a un ele-
vat risc de transformacié hemorragica i a una
alta mortalitat. El signe de l'artéria cerebral mit-
ja hiperdensa en la TC, que no és estrictament
un signe precog d'infart, representa la preséncia
d’'un trombe o émbol intraarterial. La seva loca-
litzacié més frequent és el primer segment (M1)
de l'artéria cerebral mitja. La seva preséncia no
indica per si mateixa un mal prondstic i no ex-
clou la possibilitat de resposta favorable al trac-
tament amb trombolitics endovenosos.

Actualment, amb la progressiva implantacié de
TC helicoidal o multitall, és possible obtenir es-
tudis de TC angiograficai TC de perfusi6 que per-
meten obtenir respectivament informacié sobre

la preséncia de lesions estenoticooclusives arte-
rials i sobre l'estat hemodinamic del parénquima
cerebral. La utilitzacié d’aquestes técniques en
els estudis de TC realitzats en la fase molt pre-
co¢ d'un ictus, ajuda a millorar la correcta seleccié
dels pacients candidats a tractaments de reper-
fusié i permet ampliar la finestra terapéutica en
alguns casos; perd incrementa els temps d'explo-
racid i de l'analisi de les imatges i requereix l'ad-
ministracié de contrast intravenés. S’aconsella
aquest estudi d’inici només en casos seleccionats.

Ressonancia magneética en l'ictus isquémic

La RM convencional no ha demostrat major
sensibilitat que la TC en la detecci6 precog de la
isquémia cerebral. Tot i aix0, la RM convencio-
nal és més sensible i especifica que la TC en la
identificacié precisa de la preséncia, topografia i
extensié d’alguns infarts i en determinar el seu
mecanisme causant, motiu pel qual la seva uti-
litzaci6é és recomanable en els ictus isquémics
de tipus lacunar i en els que afectin el territori
vertebrobasilar i d’eleccié en la sospita de trom-
bosi venosa o disseccié arterial o quan, després
d'un estudi inicial de TC, el diagnostic sigui in-
cert. Es recomana que la RM inclogui seqteén-
cies potenciades de difusié i T2-gradient eco.

Difusié per ressonancia magnética (dRM) en
I’ ictus isquémic

La major utilitat clinica de la dRM és la seva ca-
pacitat per detectar lesions isquémiques en fase
preco¢. En estudis clinics, la dRM ha posat de
manifest una sensibilitat del 88%-100% i una
especificitat del 95%-100% en el diagnostic de
lictus isquémic agut. La restricci6 de la difusié
tissular de les molecules d'aigua que caracteritza
les lesions isquemiques agudes presenta impor-
tants variacions temporals, de tal forma que és
molt marcada en les primeres hores de la instau-
raci6 del quadre clinic, per mantenir-se estable
durant diversos dies; posteriorment pot mos-
trar una pseudonormalitzacié als 10-15 dies i,
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finalment, disminuir de forma progressiva coin-
cidint amb el desenvolupament de 'edema vaso-
génic i necrosi tissular.

Perfusid per ressonancia magneética i estudis
combinats de difusié i perfusié per ressonan-
cia magnética en l'ictus isquémic

La combinacié en un mateix pacient destudis
de dRM i pRM ofereix informacié hemodinami-
ca util per determinar el tractament més adequat
en cada cas. Existeix, en general, una diferéncia en
l'area d’isquémia detectada per pPRM i dRM: la pri-
mera detecta un area més extensa, mentre que la
segona infravalora la mida final de l'infart. La di-
feréncia o discordancia entre aquestes dues arees
és una aproximacio a lextensié de la penombra is-
quemica i es correlaciona amb el progressiu aug-
ment en el volum de l'infart. Lexisténcia en una
lesié d’'una area d’hipoperfusié més extensa que la
de restriccid en la difusié apuntaria a una possible
reversibilitat d’aquesta i, per tant, indicacié per al
tractament de reperfusié amb fibrinolitics.

La utilitzacié de la RM, combinant sequéncies
de dRM, pRM i RM angiografica té un gran po-
tencial en la individualitzacié del tractament
més adequat en la fase hiperaguda de l'ictus i en
l'ampliacié de la finestra terapéutica aixi com la
TC de perfusié i angiografica. Tot i aix0, la dispo-
nibilitat de la RM és limitada, requereix temps
d’exploracié més llargs que la TC i hi ha la difi-
cultat o impossibilitat d’efectuar una RM en pa-
cients amb disminucié del nivell de conciéncia,
agitats i hemodinamicament inestables, o que
presentin contraindicacions per a la seva obten-
ci6 (per exemple: portadors de marcapassos).

1.5.7. Estudis angiografics
craniocervicals en l’ictus

En lactualitat, la técnica angiografica de refe-
réncia segueix essent l'angiografia per sostrac-
ci6 digital. Pero amb la progressiva utilitzacié de

173



tecniques no invasives, com les angiografies per
TC i RM, que aconsegueixen acceptables nivells
de precisié diagnostica, s’han reduit significati-
vament els procediments angiografics invasius
amb finalitats purament diagnostiques.

Langiografia per TC permet lestudi no invasiu
de les artéries i venes intracranials i cervicals.
Requereix l'administracié intravenosa de con-
trast iodat. La TC angiografica ha demostrat una
acceptable sensibilitat en la caracteritzacié d’es-
tenosis dels troncs supraaortics, si bé té limita-
cions en la diferenciacié entre estenosis modera-
desigreus. La sensibilitatiespecificitat d'aquesta
técnica en el reconeixement d'oclusions arterials
intracranials proximals és del 83%-100% i del
99%-100%, respectivament,i és menor en el re-
coneixement d'oclusions distals.

L'angiografia per RM permet l'estudi no invasiu
de les artéries i venes intracranials i cervicals.
En els estudis intracranials habitualment s’uti-
litzen técniques denominades en temps de vol,
que no requereixen 'administracié de contrast
intravends. La RM angiografica obtinguda amb
aquesta técnica té el desavantatge de sobreva-
lorar les estenosis i no valorar correctament
zones amb fluxos turbulents o artéries distals,
de manera que esta practicament en desuds en
l'estudi de la patologia dels troncs supraaodr-
tics. En aquest cas s’han d’utilitzar técniques
de RM angiografica amb contrast intravends
amb gadolini (ARM-Gad). L'angioTC i 'ARM-
Gad poden considerar-se una opcié, general-
ment complementaria a l'ecografia doppler, en
la identificacié d’estenosis carotidies candida-
tes a tractament recanalitzador, i reduir aixi el
nombre de procediments diagnostics invasius
necessaris.
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Langiografia per sostraccié digital és la técnica de
referencia en lestudi vascular intracranial i cervi-
cal. S'obté injectant de forma directa contrastiodat
en la llum arterial, per la qual cosa es requereix la
cateteritzaci6 prévia de lartéria d'interés. Els avan-
tatges d’aquesta tecnica sén la seva elevada reso-
luci6 espaial i temporal, que permet valorar fins i
tot l'existéncia dels diferents tipus de circulacié co-
lateral, I'optima delineaci6 de la llum arterial i, so-
bretot, la possibilitat de realitzar procediments te-
rapeéutics oclusius o recanalitzadors. Tot i aixo, és
una exploracié invasiva amb una morbimortalitat
no menyspreable, i que es veu significativament
influida per lexperiencia del neuroradioleg.

Inclou el Duplex o ecografia-doppler de troncs su-
praaortics (TSA), o doppler de TSA i duplex o dop-
pler transcranial. Pel seu cost-efectivitat i com que
no requereix contrasts ni té contraindicacions, és
una prova excellent per al despistament inicial
de les estenosis carotidies i intracranials. També
hi ha estudis que assenyalen el potencial trombo-
tricic dels ultrasons com a tractament en la fase hi-
peraguda de lictus. Lecodoppler de TSA permet
quantificar el grau d'estenosis carotidies, aixi com
caracteritzar les plaques ateromatoses. Permet
també la valoracié del gruix intima-mitja descrit
com a marcador de risc vascular global. El diplex
i doppler transcranial permeten valorar estenosis
intracranials 1 circuits de supléncia. A més tenen
indicacions de les quals no diposen les altres téc-
niques de neuroimatge com sén la valoracié de la
reserva vascular cerebral, la deteccié de microembodlies
i comunicacid dreta-esquerra en el foramen oval per-
meable i monitoritzar procediments diagnostics i te-
rapéutics com en el stenting carotidi.

1.5.8. Avaluacio cardiaca

Lelectrocardiograma (ECG) s’ha de realitzar de

forma sistematica a tots els pacients que patei-
xin un ictus. Es util per a la deteccié i/o avaluacié
d’aritmies cardiaques, per valorar la coexisténcia
d’'una cardiopatia isquémica, que pot complicar
levolucié en fase aguda de lictus fins en un 10%
dels pacients, o per avaluar l'aparici6 de trastorns
del ritme cardiac secundaris a la lesi6 isquémica,
especialment en infarts del cortex insular. S"ha de
realitzar al'ingrés i repetir-se a les 24 hores. En ca-
sos seleccionats és aconsellable la monitoritzacié
ECG continua durant 48-72 hores.

Existeix bastanta controveérsia sobre la utilitat
de l'estudi Holter ambulatori, per la seva baixa
rendibilitat. Saconsella la seva realitzacié davant
una sospita alta daritmia cardiaca i que 'ECG
habitual no hagi permeés el diagnostic. Probable-
ment, en pacients ingressats i monitoritzats en
unitats d’ictus no té sentit realitzar-lo.

La prevalen¢a d’ictus isquémic de mecanisme
embolic dorigen cardiac sestima en un 15%-
20%, percentatge que és clarament superior en
pacients menors de 45 anys (25%-50%). Les al-
teracions cardiaques més freqientment asso-
cilades amb ictus soén: fibril-lacié auricular no
valvular (45%), infart agut de miocardi (15%),
disfuncié ventricular esquerra (10%), malaltia
valvular reumatica (10%) i protesis valvulars
cardiaques (10%). No hi ha recomanacions ben
establertes referents a la indicacié de lestudi
ecocardiografic.

L'ecocardiografia transtoracica (ETT) esta indi-
cada en pacients menors de 45 anys, ictus cripto-
geénic amb estudi normal de qualsevol edat, fibril.
lacié auricular no coneguda préviament o sospita de
cardiopatia emboligena. En algunes ocasions (sos-
pita d'endocarditis, sospita de patologia de cros-
sa aortica, valoracié de patologia valvular, shunt
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dret-esquerre) pot ser necessaria la realitzacié
d’un ecocardiograma transesofagic.

En pacients seleccionats, amb sospita d’ictus car-
dioembolic i isquémia miocardica silent, pot ava-
luar-se la perfusi6é miocardica realitzant una pro-
va d'esfor¢ amb Tali-201. Lestudi GATED-SPECT
permet avaluar simultaniament la perfusié mio-
cardicaila funcié ventricular, sense necessitat de
realitzar una prova desfor¢c. Recentment, l'eco-
cardiograma amb contrast armonic esta perme-
tent estudiar la perfusié miocardica de forma in-
cruenta, senzilla, econdmica i fiable.

1.5.9. Altres

Tecniques com la RM espectroscopica, la tomo-
grafia per emissié de foté unic (SPECT) i la to-
mografia per emissi6é de positrons (PET), tam-
bé han demostrat la seva utilitat en lestudi de
la placa d’ateroma i lictus isquémic. Sén técni-
ques que s'utilitzen habitualment amb finalitats
investigadores.

1.5.10. Exploracions
complementaries segons
diagnostic etiologic

Amb lobjectiu d’aconseguir un adequat diagnos-
tic etiologic a tots els pacients amb MVC s’han
de realitzar aquests estudis:
—analitica ordinaria (estudis classe I, reco-
manacid nivell A).
—electrocardiograma (estudis classe I, reco-
manacid nivell A).
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—radiografia de torax.

—neuroimatge: TC cranial (estudis classe I,
recomanacié nivell A) o alternativament
RM cranial (estudis classe II, recomanacié
nivell A). Si s'utilitza la RM es recomana que
inclogui seqiiéncies potenciades de difusié i
T2-ecogradient. En ictus de menys de 6 ho-
res d'evolucio, si és possible s'aconsella realit-
zar TC/RM de perfusié, i s"aconsella que no
suposin una demora en l'inici del tractament.

—estudi de l'arbre arterial: mitjan¢ant ecodop-
pler de troncs supraaortics, angiografia per
RM o angiografia per TC.

En pacients seleccionats es pot completar l'estu-
di amb:

—estudi de trombofilia.

—ecocardiograma transtoracic. Ecocardiogra-
ma transesofagic en casos seleccionats (es-
tudis classe III, recomanacié nivell C).

— Holter 24h.

—estudi histologic.

—estudi de LCR.

—angiografia per sostraccié digital.

1.6. Tractament

Veure Annexos: farmacs i protocols de maneig.

1.6.1. Criteris d’ingrés. Ingrés a
Unitat d’ictus

Els pacients amb simptomatologia suggestiva
d’ictus agut, permanent o transitoria, han de ser

adrecats immediatament a un hospital d’aguts
(ambulancia medicalitzada, helicopter) o contac-
tar via telemedicina (en arees remotes), si les se-
ves condicions fisiques o psiquiques no indiquen
el contrari (estudis classe III, recomanacié ni-
vell C). En determinats casos (candidats a trom-
bolisi, ictus joves, o els que requereixin actuacions
endovasculars o neuroquirdrgiques), es recoma-
na remetre els pacients a hospitals de referéncia
amb lexpertesa i casuistica suficient en l'aplicacié
de determinats tractaments i/o tecnologies, amb
retorn al seu lloc d'origen quan sigui possible (es-
tudis classe III, recomanacié nivell B).

En linies generals, els pacients amb sospita o
evidencia de MVC aguda sén candidats a ingrés
hospitalari. Es recomanable que tots els pacients
amb ictus agut ingressin en una unitat d'ictus
(estudis classe I, recomanacié nivell A). L uni-
ca rad per a excloure pacients de la unitat d’ictus
és que el seu estat no sigui tributari d'un trac-
tament actiu. Una revisié sistematica actual ha
confirmat reduccions significatives per a tots el
grups de pacients en la mort (reduccié absoluta
del 3%), dependéncia (augment del 5% en super-
vivents funcionalment independents) i en la ne-
cessitat d’atencid institucionalitzada (reduccié
del 2%) per als pacients tractats en unitats d’ic-
tus, comparats amb aquells tractats en sales ge-
nerals. A més a més, s’ha demostrat que el trac-
tament en unitats d’ictus és efectiu pel que fa a
la despesa.

En la majoria dels casos, els criteris que orien-

ten la necessitat d'ingrés hospitalari sén els se-

glents:

— Realitzar el diagnostic nosologic de MVC. El
10% de pacients amb sospita de MVC pre-
senten un procés diferent.

Es recomanable que els pacients amb
ictus agut ingressin en una unitat d’ictus.
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— Iniciar el tractament especific: trombolitic, neuro-
protector, anticoagulant, antiagregant, quirtr-
gic, endovascular, fisioterapeutic o logopeédic.

— Prevenir i tractar les complicacions, neurolégi-
ques o no, que durant la fase aguda es poden
presentar en el 48% de pacients.

— Realitzar lestudi etiologic: arterial, cardiologic
o hematologic. Malgrat l'estudi exhaustiu del
pacient vascular cerebral, la seva etiologia en-
cara roman sense determinar en el 20-40%
de casos d'infart cerebral.

1.6.2. Centres terciaris d’ictus

Segons el comité dexperts del Pla Director de
la Malaltia Vascular Cerebral, un centre tercia-
ri d'ictus és aquell amb capacitat per a realitzar
una série de tractaments que no es poden ofe-
rir les 24 hores del dia en d’altres centres com
son: trombolisi intraarterial o trombectomia meca-
nica, trombolisi de sins venosos intracranials, embo-
litzacio daneurismes intracranials i tractament del
vasoespasme. D’altres hopitals, centres primaris
d’ictus, poden derivar els pacients a un centre
terciari d’ictus en cas que aquests ho requereixin.

Els recursos necessaris perqué un centre pugui
ser considerat com a centre terciari d’ictus estan
marcats pel Pla Director de la Malaltia Vascu-
lar Cerebral i inclouen: la preséncia de neurdlegs
i neurocirurgians amb experiéncia en patologia vas-
cular cerebral acreditada les 24 hores del dia, 7 dies
a la setmana, metges d'UCI especialitzats en neu-
rocritics, neuroradiolegs intervencionistes localitza-
bles les 24 hores del dia, 7 dies a la setmana i equip
d’ictus multidisciplinar. Els centres terciaris han
de disposar també d’una série de recursos fisics
com sén: ultrasonografia, angiografia digital, TC
i angioTC, RM multimodal, llits de semiinten-
sius i llits de critics. S6n imprescindibles, també,
protocols consensuats d’actuacié en els diferents
ambits i protocols de cures estandarditzades.
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Sovint és el metge del centre primari d'ictus el que
sollicitara el trasllat d'un pacient a un centre ter-
ciari d’ictus. Des del centre primari es contactara
amb el neuroleg vascular de guardia que s'encar-
regara de coordinar tot l'operatiu, obtenir el con-
sentiment informat del pacient o els familiars i
tenir cura del pacient abans, durant i després del
procediment.

—Edat < 85.

— Rankin <2 previ a l'ictus.

— Temps d’evolucié de l'ictus carotidi < 6 hores.

— Temps d’evolucié de l'ictus basilar < 12 hores
o fins a 48 hores si el curs clinic ésprogressiu,
fluctuant o precedit d’AIT.

— Desconeixement de I'hora d'inici dels simp-
tomes.

— NIHSS 2101 <22 + oclusi6 arterial proximal
en DTC als 30 minuts del tractament endo-
venos.

—NIHSS >14 i <22 + estat de permeabilitat
vascular no conegut.

— NIHSS 26 i contraindicacié per a la trombo-
lisi farmacologica.

« Anticoagulacié (siINR >1.7 0 APTT allargat).

+ Plaquetes < 100.000.

«HBPM (no es permet HBPM a dosi anticoa-
gulant en les ultimes 12 hores).

- Cirurgia previa recent.

« Revascularitzacié carotidia o coronaria pre-
via recent.

+ Malaltia o condicié que comporti risc d’he-
morragia.

«Ictus en les tltimes 6 setmanes.

— Hemorragia subaracnoidal no traumatica.

— TC cranial amb signes d’hipodensitat en més
d’un terg de territori ACM o ASPECTS <7).
— Comorbilitat greu i/o esperanca de vida re-

duida.
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Un centre terciari d’ictus és aquell amb capacitat

per a realitzar les 24 hores del dia: trombolisi
intraarterial o trombectomia mecanica, trombolisi de
sins venosos intracranials, embolitzacio d’aneurismes
intracranials i tractament del vasoespasme.

Tots els pacients hauran de ser inclosos en el Re-
gistre proposat pel Pla Director de la Malaltia
Vascular Cerebral.

1.6.3. Tractament de la fase
hiperaguda

—S’ha de preservar la via aéria. S"ha de valorar la
indicacié de ventilacié assistida en els pacients
amb un ictus agut que tenen un nivell de con-
ciéncia deprimit o un compromis de la via aéria.

— S’ha de corregir la hipoxémia (<95%) mitjan-
cant I'administracié d'oxigen (estudis classe
IV, recomanacié Nivell U). Uadministracié
d'oxigen no es recomana de manera rutinaria
en malalts no hipoxémics.

—Es recomana el monitoratge cardiac en l'ava-
luacié del malalt amb ictus agut per confirmar/
descartar la preséncia de fibril-lacié auricular,
aritmies potencialment perilloses i linfart
agut de miocardi. El monitoratge cardiac ha de
ser continuat durant les primeres 24 hores en
els pacients que ho requereixin pels seus an-
tecedents de cardiopatia, historia d’aritmies,
pressi6 arterial inestable, signes/simptomes
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d’insuficiéncia cardiaca, ECG basal anormal i/o
infarts que afectin el cortex insular.

— Es recomana que el diagnostic d'ictus estigui
fet per un neuroleg expert en ictus (recoma-
nacié nivell B).

—Es important avaluar la gravetat de Iictus
amb escales especifiques (NIHSS) i monito-
ritzar intermitentment l'estat neurologic.

—La glucémia, la saturaci6 arterial d'oxigen,
la hidratacié i la temperatura s’han de man-
tenir dins dels limits de la normalitat (estu-
dis classe III, recomanacié nivell C). Com a
seroterapia, durant les primeres 24 hores de
l'ictus es recomana sérum fisiologic.

—Les infeccions s’han de tractar agressiva-
ment, si no és que el malalt estigui en situa-
ci6 terminal (estudis classe IV, recomana-
cié nivell U). No es recomana la profilaxi
antibiotica en pacients immunocompetents
(estudis classe II, recomanacié nivell B).

—La hipertensio en la fase aguda de l'ictus només
s’ha de tractar quan hi hagi condicions asso-
ciades que aixi ho indiquin (encefalopatia hiper-
tensiva, aneurisma de laorta amb afectacié renal)
(estudis classe IV, recomanacié nivell U). Es
recomana la reduccié amb cura de la pressié ar-
terial en pacients amb xifres tensionals molt ele-
vades (generalment >220/120 mmHg) tenint
en compte que cal evitar-ne descensos bruscs
(estudis classe IV, recomanacié nivell U).

—En les primeres 4.5 hores de lictus isquémic
es recomana el rtPA intravends (0,9 mg/kg
de pes corporal, maxim 90 mg) administrant
el 10% de la dosi en forma de bolus seguida
d’una infusié de 60 minuts (estudis classe,
recomanacié nivell A).

—La utilitzaci6 de criteris de neuroimatge
multimodal pot ser util en la seleccié de pa-
cients per a la trombolisi, pero no es recoma-
na d’inici en la practica clinica habitual (estu-
dis classe III, recomanacié nivell C).

—Es recomana que abans de la trombolisi es
redueixi la pressié arterial si les xifres s6n de
185/110 o més altes (estudis classe IV, re-
comanacié nivell U).

— Es recomana utilitzar rtPA intravends en pa-
cients amb crisis epiléptiques a l'inici de l'ic-
tus si el deficit neurologic esta causat per is-
quemia cerebral aguda (estudis classe IV,
recomanacié nivell U).

— Esrecomana l'administracié de rtPA també en
pacients seleccionats de menys de 18 anyside
més de 80 anys, encara que en aquests casos
s'actua fora de la indicacié aprovada a Europa
(estudis classe III, recomanacié nivell C).

—Es recomana com a opcié terapéutica el
tractament intraarterial d'oclusions agu-
des de 'ACM dins de les 6 primeres hores
(Classe II, nivell B). En pacients joves amb
trombosi aguda del tronc de la basilar, i atés
el seu mal pronostic, es pot considerar la
trombolisi intraarterial en les primeres 12
hores d’evolucié (estudis classe III, reco-
manacio nivell B).

— Es recomana l'inici de tractament amb aspi-
rina (dosi de carrega de 160-325 mg) en les
primeres 48 hores de l'ictus isquemic (estu-
dis classe I, recomanacid nivell A).
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—Es recomana evitar aspirina i altres tracta-
ments antitrombotics en les primeres 24 ho-
res si es realitza tractament trombolitic (es-
tudis classe IV, recomanacié nivell BPC).

—No es recomana la utilitzacié d’altres far-
macs antiagregants (sols o combinats) du-
rant la fase aguda de l'ictus isquémic (estu-
dis classe III, recomanacié nivell C).

— No es recomana l'administracié d’inhibidors
de la glicoproteina IIb-IIla (estudis classe I,
recomanacié nivell A).

—No es recomana en pacients amb ictus I'ad-
ministracié preco¢ d’heparina no fraccionada,
heparina de baix pes molecular o heparinoids
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

— Actualment, no hi ha cap recomanacié per a
tractar pacients amb ictus isquémic amb far-
macs neuroprotectors (estudis classe I, re-
comanacié nivell A).

1.6.4. Tractament de la fase
aguda

Pressi6 arterial

—Tot i la prevalenca dhipertensié arterial
(HTA) en la fase aguda de l'ictus isquémic, ac-
tualment no hi ha assaigs clinics comparatius
que indiquin quin nés el maneig optim. En ge-
neral, es recomana ser prudent en el maneig
de 'HTA en la fase aguda de l'ictus isquémic.

— Els antihipertensius s’han d’evitar si no és que
la pressié arterial sistolica (PAS) > 220 mm
Hg o la pressi6 arterial diastolica (PAD) > 120
mmHg (estudis classe IV, recomanacié ni-

En les primeres 4.5 hores de I'ictus isquemic
es recomana el rtPA intravenas.
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vell U). En cas que es requereixin antihiper-
tensius, s’han de fer servir els que tenen una
accié de curta durada i amb pocs efectes sobre
la circulacié cerebral. Ateés el risc dempitjora-
ment neurologic, no s’ha d’'usar ni la nifedi-
pina sublingual ni altres antihipertensius que
puguin causar una reduccio rapida i imprevisi-
ble de la pressi6 arterial (recomanacié nivell
C). Es recomana 1'ts de labetalol intravends
(estudis classe IV, recomanacié nivell U).

— Els pacients hipertensos i candidats a trom-
bolisi requereixen una reduccié lenta de la
pressio arterial fins a una PAS < 185 mm Hg
iuna PAD < 110 mm Hg abans de l'inici del
tractament. La hipotensi6 arterial en el marc
d’un ictus agut pot donar lloc a I'increment
de la superficie de l'infart (recomanacié ni-
vell D).

—Tot 1 que no es coneix quan és el moment
idoni per comencar el tractament antihiper-
tensiu de base després d'un ictus, en general
s'aconsella no iniciar-lo abans de la primera
setmana després de l'ictus.

Glucémia

— La hipoglucémia pot cursar amb simptomes
identics als d'un ictus isquémic. A més, la hi-
poglucémia mantinguda pot originar dany
cerebral. Per tant, l'avaluacié de la glucémia
i la seva correccié en cas d’hipoglucémia és

basica. La hipoglucémia s’ha de corregir im-
mediatament.

—D’altra banda, la hiperglucemia s'observa
molt freqientment en la fase aguda de l'ic-
tus, bé perqueé el malalt és diabétic, bé com a
resposta fisiologica a l'estreés, i s'associa a un
pitjor pronostic funcional i a mortalitat més
elevada. S’han de corregir els nivells de glu-
cémia >140 mg/dl (recomanacié nivell C).

Temperatura

— La febre en el si d'un infart cerebral agut s’as-
socia a una major morbiditat i mortalitat a
causa d’un increment dels requeriments me-
tabolics, alliberacié de neurotransmissors i
produccié de radicals lliures.

— La hipertérmia (>37,5°C) ha de ser tracta-
da amb antipirétics com el paracetamol i se
n’han d'investigar les causes subjacents (re-
comanacio nivell B).

Trombosi venosa profunda (TVP)

— Les TVP apareixen freqiientment durant la
primera setmana després de l'ictus, sobretot
en pacients enllitats i immobils. Hi ha evi-
déncia que fins a un 50% dels pacients he-
miplégics en poden desenvolupar, tot i que
és clinicament aparent només en el 5%. De
forma similar, tot i que les séries d’autop-
sies han mostrat frequentment la preséncia

Es recomana el tractament intraarterial
d’oclusions agudes de ’ACM durant les

6 primeres hores. En pacients joves amb
trombosi aguda del tronc de la basilar es pot
considerar la trombélisi intraarterial en les
primeres 12 hores d’evolucio.
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de tromboembolismes pulmonars (TEP),
aquests son clinicament aparents només en
un 1-2% dels ictus aguts.

—L'as preventiu d’anticoagulants (heparina,
heparina de baix pes molecular o heparinoi-
des) es recomana en pacients immobilitzats
(estudis classe I, recomanacié nivell A).
L'Gs rutinari de mitges o altres mesures fi-
siques de compressié no s’associa a una re-
duccié significativa de les TVP en els pa-
cients amb cames paréetiques o plegiques.

—S’ha de mobilitzar el pacient tan aviat com
sigui possible (recomanacié nivell B).

Maneig de la disfagia

La disfagia pot aparéixer en persones que han so-
fert ictus amb lesié unilateral o bilateral de tronc
cerebral, ictus cortical o subcortical. La disfagia
orofaringia és el tipus de disfagia predominant.
Pot haver-hi predomini d’afectacié en la fase pre-
paratoria oral, fase oral o fase faringia. La Guia
del'lctus de I'any 2007 ens parla d'un 45% de pa-
cients ingressats en I'hospital per ictus agut que
presenten disfagia i trastorns de la deglucié. Es
calcula que entre el 22 i el 42% de les aspiracions
son silents i es detecten només amb videofluo-
roscopia. La recuperacié més rapida es produeix
durant les tres primeres setmanes després de la
lesié. Globalment, entre el 90-95% de les per-
sones amb ictus podran seguir una alimentacié
per via oral als tres mesos d’evolucié, tanmateix
l'atencié que requereix el pacient amb disfagia
en els primers dies mereix una atencié especial.
Qualsevol pacient amb ictus i dificultats degluto-
ries requereix atenci6 logopédica. En cas de dis-
fagia es recomana valoracié de la deglucié duta a
terme per un professional especialitzat, control
de la deglucié i de l'evolucié de la millora i inici
de rehabilitacié logopedica independentment de
si pot alimentar-se per via oral o no. En cas que
estigui indicat provar tolerancia per via oral cal
tenir especial cura amb el control postural (es-
quena recta i flexié de mentd) i iniciar sempre
amb consisténcia semisolida (pading) i amb vo-
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lum petit (cullera de postre). La valoracié de la
disfuncié deglutoria sobserva en la taula I.

Simptomes que cal controlar:

— Abséncia deglutoria, lentitud o retard en ini-
ciar deglucié.

— Transit oral lent.

— Tos durant o després de l'alimentacio.

— Preséncia de restes a la boca.

— Canvis en la qualitat de la veu (ronquera, veu
gargallosa).

—Canvis en el patré respiratori, dessaturacié
superior al 2% (només indicatiu).

— Augment de secrecions.

— Aparici6 de febre sense focus clar.

En cas d'observar-se algun d’aquests simptomes
es recomana aturar I'alimentacid via oral i revalo-
rar en 24 hores.

Es recomana l'inici preco¢ de I'alimentacié en-
teral per sonda nasogastrica (en les primeres 48
hores) en pacients amb disfagia (estudis classe
II, recomanacié nivell B).

No es recomana l'alimentacié per gastrosto-
mia enteral percutania (PEG) en les primeres 2
setmanes de l'ictus (estudis classe II, recoma-
nacié nivell B).

Esfinters
No es recomana la col.locacié sistematica d'un
catéter urinari.

Rehabilitacié

La mobilitzacié precoz del pacient redueix la in-
dicéncia de pneumonia, trombosi venosa pro-
funda, embolia pulmonar, dlceres de decubit,
contractures, espatlla dolorosa i compressié de
nervis periférics (estudis classe IV, recomana-
cié nivell BPC).

— Es recomana l'ingrés dels pacients amb ic-
tus agut en una unitat d'ictus per tal de rebre
rehabilitacié multidisciplinar coordinada (es-
tudis classe I, recomanacié nivell A).
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Taula |.

— Es recomana l'inici precog de la rehabilitacié
(estudis classe III, recomanacié nivell C).
—Es possible l'alta preco¢ de pacients meédica-

Valoracio de la gravetat deglutoria
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pacient no alerta. Pacient molt somnolent, no respon a estimuls audi-
tius, gairebé no respon a estimuls dolorosos. Alimentacié parenteral
o enteral (portador de SNG). Pot puntuar 3 o 2 a I'item nivell de cons-
ciencia en la NIHSS.

pacient no alerta. Pacient somnolent, perd hi ha moments del dia en
gue esta més despert. No tolera |a dieta oral. Portador o no de SNG.
Puntua1a I'item nivell de consciencia en la NIHSS.

pacient alerta. Pacient despert la major part del dia. S'alimenta amb una
dieta triturada. Risc moderat d'aspiracio o d'afectacio de la fase orofarin-
gia en cada apat. Puntua O a I'item nivell de consciéncia en la NIHSS.

Nivell de consciencia = 0 de la NIHSS. Disfagia amb cert risc, s'ennue-
ga puntualment cada dia. Dieta triturada.

Nivell de consciéncia = 0 de la NIHSS. Inici dieta solida adaptada (dieta
logopeda). Si té disfagia és per a determinades consisténcies (liquids
fins, arros...).

Nivell de consciencia = 0 de la NIHSS. No disfagia o molt lleu amb li-
quids o puntualment amb algun aliment. Dieta logopeda sense difi-
cultats.

Nivell de consciencia = O de la NIHSS. No disfagia. Dieta basal.

ment estables amb discapacitat lleu o mode-
rada si se’ls ofereix rehabilitacié ambulatoria
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

—Es recomana continuar la rehabilitacié du-

rant el primer any després de l'ictus (estu-
dis classe II, recomanaci6 nivell A).

— El'metode optim de realitzar-la no esta clar

(estudis classe I, recomanacié nivell A).
Es recomana la terapia ocupacional (estudis
classe I, recomanacié nivell A), avaluacié
dels déficits de comunicacié (estudis clas-
se III, recomanacié nivell C), monitorit-
zacié de simptomatologia depressiva (es-
tudis classe IV, recomanacié nivell B) i
avaluacié del dolor neuropatic i de l'espas-
ticitat (estudis classe III, recomanacié
nivell B).

Antitrombotics
— S’han d’administrar 300 mg. dacid acetil-salicilic

(AAS) tan aviat com es pugui després de l'inici
delictus. En els pacients disfagics s’ha d'admi-
nistrar per via enteral. En alguns casos, es po-
dra administrar AAS per via parenteral (estu-
dis classe I, recomanacié nivell A).

—No es pot administrar AAS en les 24 hores

segiients a l'administracié de trombolitics
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

— L'administracié preco¢ d’anticoagulants no

estd recomanada de manera rutinaria en la
fase aguda de l'ictus isquémic (estudis clas-
se I, recomanacié nivell A).

—En pacients seleccionats (trombosi aguda de

lartéria basilar, ictus associat amb disseccié de
lartéria carotida, trombosi venosa cerebral) es
pot considerar I'as d’heparina intravenosa, tot
i que no hi ha evidencia cientifica de la seva
efectivitat.
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Altres farmacs
—En general, els resultats dels assaigs clinics

de farmacs neuroprotectors i farmacs per al
control de I'edema cerebral han estat negatius

o han proporcionat una evidéncia cientifica
de baixa qualitat per recomanar-ne I'is de
manera rutinaria (estudis classe I, recoma-
nacié nivell A).

— S’han d'evitar els farmacs depressors del sis-
tema nerviés central (estudis classe II, re-
comanacié nivell B).

— La citicolina, un farmac neuroprotector, ha
demostrat un discret efecte beneficiés so-
bre la recuperacié neurologica als tres me-
sos quan s'administra en les primeres 24
hores i durant 6 mesos després de l'inici
en pacients amb ictus de moderat a greu.
S’han iniciat nous estudis per comprovar
aquestes dades.

En general no es recomana I'EC urgent ni I'ts de
técniques endovasculars per al tractament de pa-
cients amb ictus agut secundari a estenosi de ca-
rotida extracranial de forma aguda.

—La descompressié quirtrgica en les primeres
48 hores des de l'inici dels simptomes en
pacients seleccionats de menys de 60 anys i
amb infart maligne de l'arteria cerebral mitja
pot reduir la mortalitat associada amb aques-
ta patologia (estudis classe I, recomanacié
nivell A).

—La hipotérmia com a tractament de l'infart
maligne de lartéria cerebral mitja ha estat
objecte d’estudi en séries petites. Levidéncia
cientifica actual no permet establir cap reco-
manacié en ferm (estudis classe IV, reco-
manacié nivell U).

— Es recomana la ventriculostomia o descom-
pressié quirtrgica pel tractament d’'infarts
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cerebrals extensos que comprimeixen el
tronc cerebral (estudis classe III, recoma-
nacioé nivell C).

1.6.5. Prevencio secundaria

—Es recomana que la pressié arterial sigui ava-

luada regularment. Es recomana la reduccié
de la pressi6 arterial després de la fase aguda,
també en pacients amb pressié arterial nor-
mal (estudis classe I, recomanacié nivell
A).

—Es recomana que la glucémia sigui avaluada

regularment. Es recomana que la diabetis es
tracti mitjan¢ant la modificacié de lestil de
vida i tractament farmacologic individualit-
zat (estudis classe IV, recomanacié nivell
U).

—Es recomana tractament amb estatines en

pacients amb ictus no cardioembolic (estu-
dis classe I, recomanacié nivell A).

— Es recomana l'abandé de I'habit tabaquic (es-

tudis classe IV, recomanacié nivell C).

—Es recomana desaconsellar el consum elevat

dalcohol (estudis classe IV, recomanacié
nivell U).

— Es recomana I activitat fisica regular (estudis

classe IV, recomanacié nivell U).

— Es recomana una dieta baixa en sal i en greixos

saturats, alta en fruita i vegetals i rica en fibra
(estudis classe IV, recomanaci6 nivell U).

—Es recomana que els pacients amb un index

de massa corporal elevat adoptin mesures
dietétiques per tal de reduir pes (estudis clas-
se IV, recomanacié nivell C).

—Els suplements amb vitamines antioxidants
no es recomanen (estudis classe I, recoma-
nacié nivell A).

—El tractament hormonal substitutiu no es re-

comana per la prevenci6 secundaria de l'ictus
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

— Esrecomana que els trastorns de respiracié du-

rant el son, com les apnees obstructives del
son greus, siguin tractats amb pressié aeria
positiva continua (estudis classe IV, reco-
manacié nivell C).

—Es recomana l'is d’aspirina a dosis baixes

en pacients amb estenosis asimptomatica
de l'artéria carotida interna de més del 50%
per reduir el risc d'events vasculars (estudis
classe I, recomanacié nivell A).

Antitrombotics
—Es recomana que els pacients rebin tracta-

ment antitrombotic (Classe I, Nivell A).

— Es recomana que els pacients que no reque-

reixin anticoagulacié rebin tractament antia-
gregant. Si és possible, s’hauria d'administrar
aspirina més dipiridamol, o clopidogrel sol. Al-
ternativament, l'aspirina sola o el trifusal sol,
poden ser d'utilitat (estudis classe I, reco-
manaci nivell A).

— La combinacié d’aspirina i clopidogrel no es

recomana en pacients amb isquémia cere-
bral recent, excepte en aquells amb indica-
cions especifiques (angina inestable, infart de
miocardi no-Q o stenting recent); el tractament
s’ha d’'administrar durant almenys 9 mesos
després de l'event (estudis classe I, recoma-
nacié nivell A).

—Es recomana que els pacients que pateixin

un ictus estant en tractament antiagregant
siguin reavaluats en relacié a la fisiopatologia
i als factors de risc (estudis classe I, reco-
manacié nivell U).

— Lanticoagulacié oral (INR 2.0-3.0) es recoma-

na en l'infart isquémic associat a fibrillacié
auricular (FA) (estudis classe I, recomana-
cié nivell A). Lanticoagulacié oral no es re-
comana en pacients amb comorbilitat com
caigudes, mal compliment, epilépsia no con-
trolada o sagnat gastrointestinal (estudis
classe III, recomanacié nivell C). L edat
avancada per si sola no és una contraindica-

ci6 a l'anticoagulacié oral (estudis classe I,
recomanacio nivell A).

—Es recomana que els pacients amb ictus car-
dioembolic no secundari a FA rebin anticoagu-
lants (INR 2.0-3.0) si el risc de recurréncia és
alt (estudis classe III, recomanacié nivell C).

—Es recomana que la combinacié d’una dosi
baixa d’aspirina i dipiridamol s'utilitzi si 'an-
ticoagulacié oral esta contraindicada (estu-
dis classe IV, recomanacié nivell U).

— Lanticoagulacié no es recomana en lictus
no cardioembolic excepte en situacions es-
pecifiques (estudis classe IV, recomanacié
nivell U).

— En pacients amb FA iictus, en els casos d’hi-
persensibilitat, resisténcia o intolerancia a
dicumarinics, en les casos d'INRs molt ines-
tables, impossibilitat per a realitzar controls
o aparicié dictus tot i bona anticoagulacié
es pot plantejar I'as d'inhibidors directes de
la trombina (cal consentiment informat, de
moment).

Estatines

La terapia amb estatines es recomana en pacients
amb ictus no cardioembolic (Classe I, Nivell
A). Diferents estudis han demostrat leficacia de
l'atorvastatina, la simvastatina i la rosuvastatina.

— Es recomana l'endarterectomia carotidia (EC)
en pacients amb estenosi del 70-99% (estu-
dis classe I, recomanacié nivell A). S’hau-
ria de realitzar només en centres amb un risc
de complicacions (ictus o mort) menor del 6%
(estudis classe I, recomanacié nivell A). Es
recomana realitzar 'EC tan aviat com sigui
possible després de I'dltim event isquémic,
idealment en les primeres 2 setmanes (estu-
dis classe I, recomanacié nivell B).

—Es pot recomanar I'EC en determinats pa-
cients amb estenosi del 50-69%. Els pacients
que més es beneficien s6n homes amb simp-
tomes hemisférics recents (estudis classe
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ITI, recomanacié nivell nivell C). UEC en
estenosi del 50-69% només s’hauria de re-
alitzar en centres amb un risc perioperatori
de complicacions de menys del 3% (estudis
classe I, recomanacié nivell A).

—No es recomana I'EC en pacients amb este-

nosi de menys del 50% (estudis classe I, re-
comanacioé nivell A).

—Es recomana mantenir el tractament antia-

gregant abans i després de la cirurgia (estu-
dis classe I, recomanacid nivell A).

— Langioplastia transluminal percutania de la ca-

rotida o I'stenting de lartéria carotida només es
recomana en pacients amb contraindicacié
per a EC, en estenosis inaccessibles per a la
cirurgia, en restenosi després d’EC i en este-
nosi postradiacié (estudis classe I, recoma-
nacié nivell A). Els pacients s’han de trac-
tar amb la combinacié de clopidogrel i aspirina
immediatament abans de I'stenting i durant
almenys 1 mes després (estudis classe 1V,
recomanacio nivell BPC).

—Es recomana considerar la possibilitat de

tractament endovascular en pacients amb
estenosi intracranial simptomatica (estudis
classe IV, recomanacié nivell BPC). Els pa-
cients amb estenosis intracranials o de l'ori-
gen de l'artéria vertebral de > 50 %, sobretot
per sobre del 70%, tenen un elevat risc de re-
curréncia, tant en la circulacié anterior com
en la posterior (12% a 1 any i 15% als 2 anys
en el territori de l'artéria estenosada). Tot i
aixo l'angioplastia i I'stenting tenen un ele-
vat risc de restenosi i complicacions posto-
peratories, després d'un stenting s’han des-
crit ictus recurrents en el 5-7% dels pacients
alanyien el 8% als 2 anys. No hi ha estudis
aleatoritzats que hagin avaluat correctament
aquest tractament.
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1.6.6. Tractament en
situacions especials

En pacients amb trombofilia hereditaria i an-
tecedents d’episodis trombotics es recomana el
tractament a llarg termini amb anticoagulants
(recomanacié nivell B).

En pacients amb ictus previ i hiperhomocistei-
némia s’ha de considerar la suplementacié amb
acid folic i vitamines del complex B amb l'objetiu
de reduir els nivells elevats d’homocisteina en
plasma (recomanaci6 nivell B).

En pacients amb una o més valvules cardiaques
protésiques de tipus mecanic que pateixen un
ictus isquémic, tot i rebre un tractament anti-
coagulant correcte, s'aconsella afegir aspirina a
dosis baixes (100mg) o dipiridamol (recomana-
ci6 nivell A). En pacients amb contraindicacié
a l'aspirina, 'administracié conjunta de clopido-
grel o triflusal i un anticoagulant és una estra-
tegia correcta (estudis classe IV, recomanaci6
nivell U).

—En pacients que presenten una estenosi mi-
tral s'aconsella el tractament anticoagulant
(INR de 2 a 3), independentement de si pre-
senten o no FA (recomanacié nivell B).

— En pacients que presenten un prolapse de la
valvula mitral es recomana el tractament amb
antiagregants (100-300 mg/d d’aspirina)
(recomanacié nivell B).

—En pacients que presentin com a tnica causa
un prolapse de la valvula mitral es pot plantejar
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el tractament anticoagulant (INR de 2 a 3) en
aquells casos amb un alt risc de presentar feno-
mens cardioembolics (recomanacié nivell C).
— En pacients que presentin un foramen oval
permeable es recomana el tractament amb
antiagregants (100-300 mg/d d’aspirina).
Es pot plantejar el tractament amb anti-
coagulants si presenten un risc augmentat
d’episodis cardioembolics (aneurisma del
septe associat o comunicacié interauricu-
lar de gran mida). La intervencié quirdrgica
amb tancament percutani del foramen oval
permeable només s’ha de plantejar en el
context d'un assaig clinic i en els casos d'ic-
tus de repeticié (recomanacié nivell C).

En pacients que han patit una trombosi de venes
cerebrals saconsella el tractament inicial amb he-
parina i posteriorment amb anticoagulants orals
durant 3 a 6 mesos (recomanacié nivell D). En
pacients afectes de trombofilies congénites o ad-
quirides i en pacients majors de 65 anys o amb
altres factors que afavoreixin els fendmens trom-
botics se suggereix el tractament amb anticoagu-
lants orals un minim de 12 mesos (recomanacié
nivell D).

1.6.7. Maneig de les
complicacions neurologiques

Per identificar de manera preco¢ laparicié de
complicacions neurologiques es recomana moni-
toritzar clinicament els malalts amb I'as d’escales
neurologiques validades (escala canadenca i escala

de la NIHSS).

Aquestes complicacions neurologiques acostu-
men a succeir per l'oclusié de grans arteries in-
tracerebrals que ocasionen infarts multilobars.
L'edema cerebral sol ser maxim entre el tercer
i el cinqué dia després de l'ictus, tot i que pot
ocorrer en les primeres 24 hores en grans in-
farts cerebel-losos.

El maneig basic de la hipertensié intracranial en
pacients amb ictus inclou elevar el capgal del llit
a 30°, evitar el dolor, mantenir una oxigenacié
adecuada i normalitzar la temperatura corporal.
Els esteroides no estan recomanats per al tracta-
ment de l'edema cerebral i la hipertensié intra-
cranial secundaries a lictus isquémic. Losmote-
rapia i la hiperventilacié estan recomanades en
pacients amb empitjorament neurologic per cau-
sa de la hipertensi6 intracraneal.

No es recomana la profilaxi primaria amb far-
macs antiepiléptics (estudis classe IV, recoma-
nacié nivell U). La prevenci6 secundaria, un cop
ja han aparegut crisis, si que estd recomanada
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

L'aparicié de sang en el si d'un infart cerebral
ocorre molt freqientment, tot i que en gene-
ral és asimptomatica. Malgrat tot, fins a un 5%
de pacients desenvolupen transformacions he-
morragiques simptomatiques. L'ts de qualsevol
farmac antitrombotic, i en particular d’anticoa-
gulants i trombolitics, augmenta el risc de pa-
tir una transformacié hemorragica greu. L'acid
acetilsalicilic també s’ha relacionat amb un in-
crement, tot i que menor, del risc de transfor-
macié hemorragica.
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Lictus en evolucié és una situacié relativament
frequent. Es defineix com la disminucié d'un
punt en lescala canadenca o l'augment de >3
punts en la NIHSS, i pot ser conseqgiiéncia de di-
ferents causes neurologiques i no neurologiques.
En el cas que l'empitjorament sigui per progres-
si6 de la trombosi es pot considerar el tracta-
ment amb heparina sodica intravenosa.

Un resum en el maneig diagnostic i terapéutic

del pacient amb infart cerebral es pot veure en
els algoritmes I 1 IL.
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Atac isquemic
transitori

2.1. Definicio, conceptes
basics i diagnostic

Latac isquémic transitori (AIT) consisteix en
un breu episodi de disfuncié neurologica causa-
da per una isquémia focal cerebral o retiniana,
que produeix simptomes clinics tipicament de
menys d'1 hora de duracié i sense evidencia d'in-
fart cerebral en seqiiéncies de difusié a la resso-
nancia magnética (dRM).

Existeix una definicié classica, que s'utilitza
des de 1965 i que es basa exclusivament en el
perfil temporal dels simptomes (< 24h). Avui
en dia se sap que la majoria dels AITs tenen
una duracié inferior a 1 hora i en el 90% dels
casos no excedeixen les 4 hores. Els “AlTs de
més d'1 hora” de duracié es relacionen amb
l'existéncia de lesions isquémiques en les técni-
ques de neuroimatge i amb fonts emboligenes
cardiaques o arterials. L'“American Herat Asso-
ciation/American Stroke Association Stroke Co-
uncil (AHA)” Tany 2009 va revisar la definicié
dels AIT, remarcant la necessitat de confirmar
I'abséncia de teixit isquémic afectat i posant en
dubte el temps d’'instauracié d’'una hora de la
focalitat neurologica, tenint en compte que en
aquest periode de temps també pot haver-hi in-
fart cerebral evidenciat mitjancant les moder-
nes técniques d’'imatge. Per tant, els AIT s’han
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de considerar com episodis transitoris de disfuncio
neurologica focal cerebral, espinal o retiniana de
naturalesa isquémica perd sense evidéncia d'infart
agut, sense tenir en compte el requeriment arbitra-
ri de la duracio de la simptomatologia. En contra-
posicio, l'infart del sistema nerviés central re-
quereix la preséncia d’infart cerebral. Per tant,
aquesta nova definicié de I'AIT es basa en
labséncia de teixit cerebral infartat, de mane-
ra similar a la diferenciacié a cardiologia entre
anginaiinfart de miocardi. Aixi mateix, sera en
la definicié actual de ’'AHA on per primera
vegada la duracié dels AIT no sera un criteri
definitiu, ja que solament sera valida I'ab-
séncia d’infart tissular encefalic objectivat
en les técniques de neuroimatge.

L'interés fonamental de I'AIT és el fet de ser un
marcador de malaltia aterotrombotica que amb
freqiiéncia prediu l'aparicié d’events vascu-
lars cerebrals o miocardics greus. Després
d’'un AIT el periode de major risc d’ictus és el
primer any (12-13%), sobretot el primer mes
(4.4-8%) i les primeres 48h (5-6 %). En estudis
dels tltims anys s’ha observat que les tniques
variables cliniques associades a major recurrén-
cia precog (<90 dies) sén el deéficit motor i els
episodis recurrents. El principal factor predictiu
és letiologia ateromatosa intracranial o extra-
cranial. Novament, altres treballs demostren la
pitjor evolucié dels pacients estudiats amb dRM
positiva i també en els pacients amb existéncia
de noves lesions, clinicament silents, en la RM
de control realitzada als 30 dies de seguiment.

El diagnostic de 'AIT es realitza fonamental-
ment a través de la historia clinica. Es impor-
tant realitzar una anamnesi dirigida a recollir da-
des clau: duracié de l'event, relacié de simptomes
en un territori vascular, existéncia d'episodis
previs, preséncia de factors de risc vascular o do-
cumentacié de simptomes que orientin a altres
patologies (migranya, equivalents migranyosos,
crisis convulsives) (estudis classe III, recoma-
nacioé nivell B).

LAIT és una urgéncia médica que requereix un
estudi etiologic complet i I'inici de tractaments
preventius adequats de forma preco¢ amb l'ob-
jectiu de preveure possibles ictus en un grup de
pacients d’alt risc. Els simptomes habituals de
I'AIT s'observen a la taula II. El simptomes no
suggestius ’AIT s'oberven a la taula III.

Taula Il
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Taula lll.

Simptomatologia suggestiva d'AIT

Ceguera monocular transitoria: amaurosi
fugac

Alteracio del llenguatge (afasia)

Déficit motor facial, d'una extremitat o
d'un hemicos

Deficit sensitiu d'una extremitat o d’'un
hemicas

Hemiparesia, tetraparesia

Paresteésies unilaterals

Perdua de visio total o parcial, unilateral o
bilateral

Ataxia amb problemes d'equilibri sense
vertigen

Diplopia, disfagia

Simptomatologia no suggestiva d’AlT
Perdua de coneixement, confusio
Incontinéncia urinaria o fecal
Debilitat generalitzada
Simptomes migratoris al llarg del cos
Fenomens visuals positius (fosfens)

Péerdua de memaoaria
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2.2. Mecanismes
patogeénics i tractament

El tractament de I'AIT té com a objetiu la pre-
vencié d'un nou episodi isquémic cerebral. Ha
de ser individualitzat depenent de la sospita
etiologica. Els mecanismes patogénics sén els
mateixos que en l'infart cerebral: aterotrombo-
tic, cardioembolic, lacunar, hemodinamic, cau-
sa inhabitual, causa indeterminada i causa per
factors locals.

En general, el tractament de I'AIT de mecanis-

me aterotrombotic o lacunar sera l'antiagrega-
ci6 amb AAS 300 mgr/d o clopidogrel 75 mgr/d. El

Taula V.

triflusal i l'associaci6 dAAS amb dipiridamol s6n
alternatives terapéutiques. En cas que es demostri
una estenosi carotidia cal actuar segons protocol
d’ictus isquémic. També és important la correccié
estricta dels factors de risc vasculars. Els pacients
amb AITs recurrents, tot i la correcta antiagrega-
cié, sén candidats a anticoagulacié; encara que el
presumpte mecanisme causal sigui aterotrombo-
tic. Excepcionalment es pot plantejar l'associacié
d'anticoagulaci6 i d’antiagregacié en AlTs recur-
rents, tot i nivells correctes d'anticoagulacié.

El tractament indicat pels AITs d’origen car-
dioembolic és l'anticoagulaci6 amb aceno-
cumarol/warfarina directament (INR 2-3), el
dabigatran (150mg/12h o 110mg/12h) o l'he-
parina sodica (TTPA 2-3). La HBPM només ha
demostrat benefici en la prevencié de TVP i TEP
tot i que en molts centres es fa servir. Per a pa-

Escala ABCD2

Edat >60 anys 1
Hipertensid arterial en primera mesura després de I'AIT 1
(sistolica 2140 mmHg o diastolica 290 mmHg)

Troballes Cliniques: Debilitat Unilateral 2

Afectacio del llenguatge 1
sense debilitat

Duracio dels simptomes de > 60 min 2

I'AIT:

10-59 min 1

Diabetis Mellitus 1
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0-3: risc baix / 4-5: risc moderat / 6-7: risc alt

cients en qué esta contraindicada l'anticoagula-
ci6, es recomana AAS 300 mgr/d.

En els pacients ja anticoagulats que presenten
un AIT es plantegen les segiients alternatives:

—Si INR en nivells infraterapéutics = correc-
ci6 del nivell d’anticoagulacié.

—Si INR correcte =» augmentar nivell d’anti-
coagulacio si persisteix sospita de mecanis-
me embolic (2.5-3.5) o canviar a dabigatran.

—Si INR correcte i sospita de mecanisme ate-
rotrombotic afegit =» afegir antiagregacié o
canviar a dabigatran.

En els AlTs d'origen hemodinamic és fonamen-
tal la correccié del trastorn hemodinamic que ha
originat I'AIT. En els AlTs de causa inhabitual i
indeterminada el tractament ha de ser absoluta-
ment individualitzat.

Taula V.
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2.3. AlTs d alt i baix risc

En general hi ha discrepancies respecte a les reco-
manacions de la necessitat d'ingressar els pacients
amb AITs. Es indubtable la necessitat de realitzar
un estudi precog (menys de 24 hores) a tots els pa-
cients, i la majoria dels autors consideren també
la necessitat d’'ingrés hospitalari, sobretot si exis-
teix dificultat per realitzar aquest estudi de forma
ambulatoria o en els AlTs que es poden conside-
rar d’alt risc o també en pacients amb NIHSS>3.
En aquest sentit, s’han desenvolupat instruments
que - a partir dels simptomes clinics - definei-
xen AlTs de major o menor risc de recidiva d'ic-
tus, com "ABCD?2 Score”, I'escala California (edat,
diabetis, duracié dels simptomes, déficit motor i

Criteris d'alt risc i de baix risc d'infart cerebral en un AIT

Puntuacié d’ABCD2 score = 4

AlTs de més de 4 hores de duracio.

AIT de repetici¢ tot i tractament antiagregant
0 AIT in crescendo (episodis que van augmen-
tant en fregiiencia, en gravetat del deficit i en
duracid ).

Sospita de font embaolica i necessitat d’anti-
coagulacio de forma immediata.

Puntuacid d’ABCD? score <4

AlTs de menys de 10 minuts de duracio amb
dubtosos simptomes focals.

AIT que ha ocorregut fa més d'1 setmana,
sense recidives i sense sospita d’estenosi ca-
rotidia greu ni font cardioembalica.

Pacients sense sospita d'estenosi carotidia
greu i amb baixa sospita de font cardioem-
bolica.
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alteraci6 del llenguatge), i la SPI-II (insuficiencia
cardiaca congestiva, diabetis, ictus previ, edat >70
anys, HTA greu i arteriopatia coronaria). La més
utilitzada és TABCD?2 (taules IViV).

2.4. Directrius del Pla
Director de Ia Malaltia
Vascular Cerebral

Latac isquémic transitori (AIT) és una urgéncia
medica i s'associa a un risc d'infart cerebral es-
tablert i mort de causa vascular molt elevat. Per
aquest motiu, determinats pacients amb AIT han
de ser avaluats i tractats precogment. En base a les
dades disponibles d’incidéncia, el numero d’AlTs
no arribaria a 4.000 pacients per any a Catalunya.
En els centres capacitats, es recomana realitzar
lestudi neurovascular basic en menys de 24 hores.

2.5. Activacio del CODI
AIT a Urgencies

(estudis classe III, recomanacié nivell B)’

1. Valorar AIT segons la definicié i simptoma-
tologia. Identificar AIT cortical, AIT bilate-
ral, AIT vertebrobasilar.

2. Avaluar factors de risc d’ateromatosi i de
cardioembolisme: HTA? DM? DLP? Habits
toxics? Vasculopatia periférica? Cardiopatia?

* protocol recomanat sobretot als centres amb equip multidisciplinari

d'ICTUS
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(isquémica, ACxFA, valvular, IAM recent,...).

3. Definicié del pacient amb risc moderat-
alt de recurréncia segons lescala ABCD? >
4. Aquest pacient té preferencia a urgéncies.
Instaurar tractament etiologic en < 24 hores.

4. Avaluar tractament en curs: Antiagregat?
Anticoagulat? INR?

5. Avaluaci6 general del pacient: TA? Gluce-
mia? Bufs TSA? ACxFA? Signes dembolia o
isquémia periférica? Signes d’insuficiéncia
cardfaca? Auscultacié cardiaca patologica?

6. Posar en marxa estudi diagnostic d’'UR-
GENCIES (estudis classe I, recomanacié
nivell A):

«Analitica general (hemograma i bioquimi-
ca) amb estudi de coagulacié.

«Electrocardiograma/telemetria.

+TAC cranial (estudis classe I, recomana-
cié nivell A) o RM cranial (estudis classe
II, recomanacié nivell A).

« Rx Torax.

7. Avisar el Neuroleg Vascular (CODI AIT):

« Confirmacié de diagnostic clinic d'AIT.

«Realitzaci6 ’ECODOPPLER TSA i Duplex TC
(estudis classe I, recomanacié nivell A).

«Valoraci6 de la necessitat de completar lestudi
vascular: ecocardiografia, neuroimatge (AN-
GIO-TC/RM/ANGIO-RM) de forma urgent.

«Valorar ingrés UNITAT d'ICTUS, planta de
Neurologia o ALTA amb tractament etiologic.

«Segons el Pla Director la Malaltia Vascular
Cerebral es recomana l'estudi de la circula-
ci6 amb ultrasonografia o angioRM/ angi-
oTC en menys de 48 hores des de l'inici dels
simptomes.

8. Maneig terapeutic recomanat en funcié
de la sospita etiologica i evolucié (ictus
isquémic).

Un esquema del maneig asistencial del pacient
amb un AIT l'observem en l'algoritme IIL

Diagnaostic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

Algoritme |ll.

Maneig asistencial del pacient amb un AIT

Sospita AIT:
activacio Codi AIT

:

Equip urgéncies:

:

Tc cranial, Analitica, ECG/telemetria, RX torax ———Jp» No AIT

-

AIT

:

Valoracié Neuroleg vascular
Realitzacié estudi ecoDoppler troncs supraaortics (TSA)/transcranial

:

Completar estudi d’urgéncies

— T

Si No
Ingrés Alta
Ecocardiografia Angio-TC/
/ \ RM/Angio-RM
Ingrés Alta Ingrés Alta
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Hemorragia
cerebral

e

3.1. Introduccio

L'hemorragia cerebral espontania és un important
problema de salut publica amb elevada morbiditat
imortalitat i que implica elevats costos econdomics
i socials. Malgrat nombrosos esfor¢os no es dispo-
sa de tractaments especifics i la morbiditat/mor-
talitat s’ha mantingut sense canvis rellevants al
llarg dels anys. De totes formes estudis poblacio-
nals mostren que la majoria de pacients presenten
hemorragies de petita mesura amb bona supervi-
éncia si hi ha una atencié médica adequada. Tam-
bé s’ha observat com la contundéncia i agressivi-
tat del tractament es relaciona directament amb
la mortalitat. Els resultats de diversos assaigs cli-
nics i estudis observacionals suggereixen que una
atencié médica coordinada i especialitzada s’asso-
cia a una menor morbiditat/mortalitat.

3.2. Definicio,
Epidemiologia i Pronostic

L'hemorragia cerebral és el sagnat resultant de
la ruptura espontania (no traumatica) de va-
sos sanguinis directament en el parénquima
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cerebral. S’ha de diferenciar I'’hemorragia in-
tracerebral espontania de I'hemorragia intra-
ventricular primaria (HIV) i de I'hemorragia
subaracnoidal (HSA).

L'hemorragia cerebral és un greu problema de
salut publica amb incidéncies anuals de 10-30
casos per 100 000 habitants que ocasiona un
total de 2 milions de pacients, xifra que repre-
senta un 10-15%, dels 15 millions d’ictus que
es produeixen anualment al mén. Les admis-
sions hospitalaries per hemorragia cerebral
(HIC) han augmentat un 18% en els darrers 10
anys probablement per l'envelliment poblacio-
nal, per la manca de control de la hipertensi6
arterial i per un s en augment d’agents anti-
trombotics. La incidéncia d’'HIC augmenta ex-
ponencialment quan augmenta l'edat, i es do-
blen els indexs cada 10 anys a partir dels 35
anys d’edat.

La mortalitat de les HIC als 3 mesos és dels 34%
en estudis hospitalaris, perd augmenta fins a un
52% en estudis comunitaris. La mortalitat als
7 dies és del 31%, del 59% a l'any i del 82% als
10 anys. La mortalitat als 30 dies s’ha relacionat
amb la grandaria i amb la localitzacié en igual-
tat de volum lesional. Aixi amb volums <30cm3
la mortalitat de 'HIC profunda és del 23% en-
front del 7% de 'HIC lobar i del 57% de 'hemor-
ragia cerebel-losa. Amb volums entre 30 1 60cm3
la mortalitat de I'HIC profunda és del 64%, del
60% per 'HIC lobar i del 75% per la cerebel-losa.
Amb HIC amb volums >60cm3 la mortalitat de
I'HIC profunda arriba al 93% enfront del 71% de
les lobars.

Unicament un 21-38% dels pacients amb HIC
s6n independents als 6 mesos. El tractament en
unitats intensives especializades neurologiques/
neuroquirurgiques ha mostrat una reduccié de
la mortalitat enfront de les unitats de cures in-
tensives generals. El volum i l'escala de Glasgow
a 'admissio, l'edat>80 anys, I'HIC infratentorial
i la presencia de sang intraventricular han estat

descrits com a predictors independents de mor-
talitat als 30 dies, tot i que el factor independent
aillat predicitiu de supervivéncia més important
és la implantacié d’'ordres de no-ressuscitacio.

3.3. Etiologia

3.3.1. Classificacio etiologica
de I’hemorragia cerebral

Les causes d’hemorragia cerebral espontania les
podem veure a la taula VII. La hipertensio arte-
rial (HTA) és la responsable d’aproximadament
la meitat de les causes primaries d'HIC. La HTA
cronica origina un procés degeneratiu en la pa-
ret de les arterioles amb lesions histologiques
com la hialinosi, la necrosi fibrinoide, la lipohi-
alinosi, la microateromatosi i els microaneuris-
mes de Charcot-Bouchard. Aquestes alteracions
afavoreixen 'obstruccié vascular i provoquen in-
farts lacunars, isquémia de la substancia blanca
(leucoaraiosi) i ruptura vascular amb hemorra-
gia cerebral.

Langiopatia amiloide és la segiient causa més
freqient amb un 30%. L'angiopatia amiloide és
un procés degeneratiu que afecta les petites ar-
teries i arterioles situades en les leptomeninges
i el cortex cerebral. Aquest procés sol produir
hemorragies subcorticals, multiples i recidi-
vants en poblacié d’edat avancada.

Les malformacions vasculars subjacents: aneu-
rismes, malformacions arterio venoses o an-
giomes cavernosos, representen un 5% de
les HIC. Sén més frequents en gent jove i re-
presenten el 38% de les HIC en pacients amb
menys de 45 anys.
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El sagnat directe en tumors primaris o metas-
tasis cerebrals és una causa de sagnat secundari
perd poc frequent, i representa el 10% del total.

El sagnat secundari a tractaments anticoagulants
o fibrinolitics representa un 10% del total i s'es-
pera que vagi en augment a causa de I'ds creixent
d’aquests tractaments. El tractament anticoagu-
lant augmenta el risc d'HIC de 8 a 10 vegades en
comparacié amb pacients de la mateixa edat.

Els sagnats a causa d’augments sobtats de la ten-
si¢ arterial per HTA maligne, per vasoespasme
multifocal per Gs de cocaina, amfetamines o vas-
culitis, i les hemorragies secundaries a trombosi
dels sins venosos cerebrals o per transformacié
hemorragica d'un ictus isquémic sén altres cau-
ses secundaries menys frequents.

La localitzacié de la HIC s’ha relacionat amb la
seva etiologia, aixi 'HIC profunda a nivell cap-
suloganglionar sol estar ocasionada per la HTA
mentre que les localitzacions lobars es veuen
més freqiientment en pacients d'edat més avan-
¢ada amb angiopatia amiloide.

3.3.2. Factors de risc

La hipertensié arterial és el factor de risc mo-
dificable més rellevant, amb una frequéncia es-
timada del 70-80%. El risc d’'HIC esta relacionat
amb la gravetat i la duracié de la HTA. Assaigs
clinics han mostrat que el control de la tensié ar-
terial implica una disminucié del risc d’'HIC del
50% respecte al grup control.

Altres factors de risc a part de l'edat ila HTA sén
el consum excessiu d’alcohol, el tabaquisme, els

nivells baixos de colesterol i el grup étnic.

Diversos estudis han relacionat el consum d’al-
cohol amb el risc ’HIC. UHIC espontania també
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Taula VII.

Causes d’hemorragia cerebral espontania

Hipertensio arterial
Angiopatia amiloide cerebral
Antitrombotics
Drogues d'abus:
Amfetamines
Cocaina
Fenilpropanolamina
Altres drogues

Diatesis hemorragiques

pot ser provocada per consums excessius puntu-
als d’alcohol o “binge drinking”.

El risc de patir una HIC és 2.5 vegades superior
en fumadors, tant en homes com en dones.

Els nivells baixos de colesterol també han es-
tat relacionats amb un risc d’HIC, pero estudis
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Malformacions vasculars:
Malformacions arteriovenoses
Fistules arteriovenoses
Cavernomes
Aneurismes:
Saculars
Micotics
Fusiformes
Tumors:
Tumors primaris del SNC
Metastasi

Infart venos secundari a trombaosi si
venos cerebral

Moya-moya

de tractaments amb estatines no han confirmat
aquest risc. Lefecte dels nivells baixos de coleste-
rol necesita, pero, confirmacio.

LHIC per anticoagulants afecta més a pacients amb
vasculopatia hipertensiva cronica o amb angiopatia
amiloide cerebral. Les alteracions de la substancia
blanca (leucoaraiosi) augmenten el risc ' HIC.

3.3.3. Patofisiologia

L'HIC tipicament afecta els lobuls cerebrals, els
ganglis basals, el talam, el tronc cerebral (pre-
dominantment la protuberancia) i el cerebel a
causa de la ruptura de vasos, freqiientment amb
canvis degeneratius per la HTA o per angiopatia
amiloide cerebral.

Les regions que envolten els hematomes es ca-
racteritzen per edema, apoptosi i necrosi. L'he-
matoma produeix lesié per disrupcié mecanica
de les neurones i la glia, i segueix una deformi-
tat mecanica que origina oligohémia, disfuncié
mitocondrial i despolaritzacié de la membrana.
Segons la gravetat de la disfuncié mitocondrial
es pot produir una fase de supressié metaboli-
ca temporal (fase d’hibernacié) o inflamacié cel-
lular i necrosi. Els productes de la coagulacié i
de degradacié de 'hemoglobina originaran una
segona cascada inflamatoria que activara la mi-
croglia i s’alliberaran productes que induiran la
ruptura de la barrera hematoencefalica, edema
vasogenic i apoptosi. Lhemostasia s'activa per
tamponament mecanic i per activacié de vies he-
mostatiques locals.

El creixement de 'hematoma es produeix majo-
ritariament en les primeres 3 hores, tot i que es
pot donar un cert grau de creixement fins a les
12 hores. Ledema perihematoma augmenta pro-
gressivament fins a un pic maxim entre el 3ri 6
dia i pot mantenir-se fins a 14 dies. Els pacients
amb edema preco¢ desproporcionat en relacié
al volum de 'hematoma tenen pitjor pronostic
funcional.

El paper de la isquémia en la patofisiologia de la
HIC no és clar. S’ha descrit una regié d’hipoper-
fusi6 i hipometabolisme (hibernacié) en l'area
envoltant 'hematoma amb disfuncié mitocon-
drial i fallida metabolica que podria estar en risc
de patir isquémia. En estudis experimentals s’ha
demostrat que lextracccié d'oxigen en la regié
perihematoma és normal i que no és prou greu
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per originar isquémia cerebral. La regi6 hipoper-
fosa respon a una disminucié del metabolisme
cerebral. Pero el risc de produir isquémia pot ser
elevat especialment quan augmenta la pressié
intracranial o disminueix la perfusié cerebral. La
fase de reperfusié pot durar de 2 a 14 dies i es
restableix el flux sanguini cerebral normal en to-
tes les zones viables als 14 dies.

3.4. Diagnostic.
Neuroimatge

La focalitat neurologica d’inici brusc i sobtat sol
ser de causa vascular fins que no es demostri el
contrari. Es impossible distingir per simptomes
clinics lorigen isquémic o hemorragic d'un ic-
tus. Els vomits, la TAS>220, la disminucié del
nivell de consciéncia i la progressié del deficit
en minuts o hores sén caracteristiques cliniques
suggestives d'HIC, perd cap simptoma és espe-
cific i per tant la realitzacié de la neuroimatge és
obligatoria.

La tomografia axial computeritzada cerebral
(TACc) és molt sensible per identificar 'HIC i és
considerada la prova diagnostica inicial d'eleccié
en queé sobserva I'hemorragia com una imatge
hiperdensa, amb lexcepcié inusual de pacients
amb nivells molt baixos d’hematocrit i hemoglo-
bina on pot observar-se isodensa. La ressonan-
cia magnética cerebral amb sequencies de gra-
dient eco i T2* ha mostrat ser una prova igual de
sensible per a la detecci6 de la HIC.

El deteriorament neurologic preco¢ en 'HIC és
atribuible a sagnat actiu. Entre un 28-38% dels pa-
cients amb una TACc realizat durant les 3 prime-
res hores de la HIC experimentaran un augment
de 'hematoma superior a un ter¢ en la TACc de
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seguiment. La identificacié de pacients amb risc
dexpansi6 de I'hematoma és crucial perqué l'aug-
ment de 'hematoma és un predictor de deteriora-
ment neurologic i de major morbi-mortalitat.

La preséncia de contrast extravasat en 'hemato-
ma en la TACc amb contrast pot identificar pa-
cients amb risc d'augment de 'hematoma.

L'angiografia/venografia per RMc (A-RMc) o per
TACc (A-TACc) s6n raonablement sensibles per a
la deteccié de causes secundaries d’'HIC (malfor-
macions arteriovenoses, tumors, sindrome de moya-
moya, trombosi venosa).

L'angiografia cerebral esta indicada en pacients
amb sospita clinica o per neuroimatge duna
causa subjacent secundaria i quan les explora-
cions no invasives no sén concloents. La sos-
pita clinica pot venir a partir de prodroms de
mal de cap, simptomes neurologics critics o
constitucionals. Les imatges radiologiques de
sospita de causes secundaries sén: la presén-
cia d’hemorragia subaracnoidal, hematomes de
morfologia poc habitual, I'edema desproporcio-
nat pel temps d’evolucié, localitzacions poc ha-
bituals i la preséncia d’altres estructures ano-
males cerebrals.

En general els pacients amb antecedents dHTA
ilocalitzaci6 tipica d’HIC hipertensiva no reque-
reixen estudis addicionals. En pacients amb loca-
litzacions lobars es recomana la realitzacié d'una
A-RMc. Si es detecten multiples microsagnats
cronics a nivell cortical o subcortical, tipics d’an-
giopatia amiloide, no es requereixen més estudis
diagnostics. En pacients joves (<45 anys) sense
historia d’'HTA és recomanable ampliar l'estudi
amb angiografia si les exploracions no invasives
no sén cloncloents.

—La TACc o la RMc urgent es recomana amb
l'objectiu de diferenciar l'ictus isquémic de
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I'hemorragic (estudis classe I, recomana-

cié nivell A)

— LA-TACc amb contrast pot ser considerada
per identificar pacients amb risc d’augment
de 'hematoma (estudis classe IIb, recoma-
nacié nivell B)

— LA-TACc amb contrast o 'A-RMc amb con-
trast poden ser utilitzades per avaluar causes
secundaries d'HIC si hi ha sospita clinica o
radiologica (estudis classe Ila, recomana-
cié nivell B).

« Es recomana la RMc davant la sospita diag-
nostica de cavernoma i davant la sospita
clinica d’angiopatia amiloide.

«Es recomana I'A-TACc o A-RMc amb veno-
grafia davant la sospita d'una trombosi ve-
nosa cerebral.

— Es recomana la utilitzacié d’arteriografia ce-
rebral en pacients amb HIC detiologia no
aclarida, amb bon estat de salut i que puguin
ser candidats a cirurgia, especialment si sén
joves i estan clinicament estables (estudis
classe Ila, recomanacié nivell C).

3.5. Tractament de Ia HIC

El maneig de 'HIC es basa en uns punts clau:

— Maneig urgent

— Tractament general, equiparable a lictus is-
quémic, amb monitoritzaci6 de l'estat neuro-
logic, control de funcions vitals i de 'homeos-
tasi i prevencié de complicacions médiques.

— Tractament de les complicacions neurologiques
com les crisis comicials o la hipertensié in-
tracranial.

— Tractaments especifics per reduir el creixe-
ment de 'hematoma i revertir coagulopaties.

— Rehabilitacié precog.

— Prevencié de recidives.

3.5.1. Maneig urgent

L'HIC és una emeérgencia medica. El deteriora-
ment neurologic precog és freqiient en les prime-
res hores i justifica un diagnostic i maneig rapid
iadequat. Més d'un 20% de pacients experimen-
taran una davallada de 2 punts en I'Escala de
coma de Glasgow (EG) entre la valoraci6 prehos-
pitalaria i 'avaluacié inicial al Servei d'Urgéncies
(SU). Aixi mateix, un 15% de pacients presenta-
ran un empitjorament de 2 punts o més de la EG
durant la primera hora d’estada a I'’hospital.

Lobjectiu primari del maneig prehospitalari és
assegurar el suport ventilatori i cardiovascular i
organitzar un transport al SU més proper i ade-
quat per a l'atencié amb malalts amb ictus agut.
Els objectius secundaris sén: obtenir una historia
focalitzada en 'hora d’inici, l'estat funcional del
pacient, els antecedents rellevants i els farmacs.
Un altre objectiu imprescindible és avisar el SU
del centre receptor de l'arribada del pacient per
iniciar el codiictusiavisar els serveis consultors
implicats. El preavis ha mostrat que pot reduir el
temps de realitzaci6 de la TAC cerebral en els SU.

El SU ha dlestar preparat per atendre pacients
amb HIC o bé tenir un circuit de derivacié rapida
a un centre de referéncia. Els recursos indispen-
sables per atendre pacients amb HIC inclouen la
neurologia, la neurocirurgia, la neuroradiologia
i les cures intensives amb personal d’infermeria
format en l'atencié a l'ictus agut.

En el SU s’han de contactar els serveis implicats
i s’ha de realitzar una avaluacié clinica detalla-
da (veure Taula VIII). El maneig urgent al SU pot
incloure l'evacuacié de 'hematoma, la col-locacié
d’'un drenatge ventricular extern o la monitorit-
zaci6 invasiva, intubaci6, maneig de la TA o la re-
versié dels trastorns de la coagulacié.

La implantacié de protocols d’actuacié en 'HIC
és crucial per a un maneig eficient, estandaritzat
iintegral dels pacients amb HIC.
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3.5.2. Tractament general

Lestabilitzaci6 de la via aéria, de la respiracié i de
la circulacié és crucial en 'HIC. La disminucié del
nivell de consciéncia amb peérdua dels reflexos de
proteccio de la via aéria pot afavorir pneumonies
per aspiracié. Es imprescindible monitoritzar el
nivell de consciencia. En general una disminucié
del nivell de consciéncia amb una EG igual o in-
ferior a 8 és indicacié d'intubacié endotraqueal.
La intubacié ha de ser realitzada per personal ex-
perimentat i es recomana realitzar-la després de
I'administracié de farmacs que bloquegen el re-
flex tussigen per evitar un augment de la pressié
intracranial secundari a la intubacié.

Els pacients amb HIC sén pacients critics, neu-
rologicament i médicament inestables, especial-
ment durant la fase aguda.

Es recomana el maneig en Unitats d’Ictus o en
arees d’intensius neurocritiques si l'estat del pa-
cient ho requereix. Latencié en Unitats d’Ictus
ha mostrat una menor mortalitat i augmenta les
expectatives de millor recuperacié funcional.

Latenci6é ha d’incloure: monitoritzacié neurolo-
gica amb escales estandaritzades (escala cana-
denca o NIHSS i EG), monitoritzacié continua de
constants vitals, atencié médica multidisciplinar
(neurologia, neurocirurgia, intensius) amb infer-
meria especialitzada en l'atencié de malalts neu-
rologics amb coneixements de monitoritzacié de
pressié intracranial (PIC), protocols d’actuacié
per ala TA, la febre, les variacions de la glucémia,
la prevencié de les complicacions de la immobi-
litzaci6, la cura i valoracié de la disfagia i el man-
teniment de la via aéria amb control de secreci-
ons respiratories. La infermeria especialitzada
i una comunicacié directa infermeria-facultatiu
ha mostrat reduir la mortalitat. L'escala ICH score
permet estratificar el risc de la HIC a 'admissié.
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Taula VIII.

Elements de la histaria, exploracié fisica i exploracions complementaries a realizar en el SU

Historia clinica

Hora d'inici (darrera vegada vist normal)
Simptomes inicials i progressio

Factors de risc vascular

Farmacs

Trauma o cirurgia recent
Deteriorament cognitiu

Alcohol o drogues d'abus

Crisis epileptiques

Hepatopatia

Neoplasia i trantorns hematolagics
Exploracié fisica

Constants vitals

Exploracio fisica general

Exploracié neuroldgica completa pero rapi-

da i dirigida

Analitica sanguinia

Toxics en orina en pacients joves o de mit-

jana edat

Test d'embaras en dones joves
ECC
Rx torax

Neuroimatge urgent
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HTA, DM, hipercolesterolemia i tabaguisme

Anticoagulants, antiagregants, descongestionants
nasals, estimulants (pastilles dietétiques), simpa-
ticomimetics i antihipertensius

TCE, cirurgia carotidia (sd., reperfusio)
Assaciat a angiopatia amiloide cerebral

Cocaina, simpaticomimetics

La utilitzacio d'escales com la NIHSS i I'EG com-
plementa i quantifica el deficit i pot donar infor-
macio predictiva

Hemograma, coagulacio, bioquimica basica

La TA esta sovint elevada i freqientment els va-
lors sén superiors als de lictus isquémic. El ma-
neig de la TA en I'HIC és un tema controvertit.
Les recomanacions habituals de la majoria de
guies internacionals sén conservadores perqué
toleren valors de TA elevats.

La TA elevada pot contribuir tedricament a l'ex-
pansié de 'hematoma, al resagnat i a l'augment
de l'edema perihematoma, perd una reduccié de
la pressi6 de perfusi6 cerebral podria comprome-
tre el flux sanguini cerebral a causa de 'augment
de la pressié intracranial. S"ha associat la TA ele-
vada a augment de 'hematoma i a pitjor pronos-
tic funcional.

Els resultats dels assaigs ATACH (Antihypertensive
Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage) i INTE-
RACT (Intensive Blood Pressure Reduction in Acute
Cerebral Hemorrhage) han mostrat que reduccions
de la TAS a 140mmHg s’associen a menor creixe-
ment de 'hematoma sense augmentar els efectes
adversos, i obren pas al plantejament de tracta-
ments més contundents en el control de la TA. De
totes formes és recomanable una actitud prudent,
perqué lefecte sobre el pronostic funcional no ha
estat valorat i perque s’ha de tenir precaucié quan
es disminueix la TA agressivament sense contro-
lar paral-lelament la perfusi6 cerebral. En la taula
IX es presenten les recomanacions del tractament
dela TA en la fase aguda de la HIC.

La hiperglicémia a 'admissié s’ha relacionat amb
un augment de mortalitat i amb mal pronostic
funcional. Estudis amb infusié d’insulina han
mostrat millores del prondstic en pacients critics
quirtrgics; perd altres estudis també han mos-
trat un augment de complicacions hipoglicémi-
ques. El maneig optim de la hiperglicémia esta
per clarificar. Es recomana tractar la hiperglice-
mia i evitar solucions glucosades que puguin afa-
vorir la preséncia de més dany neuronal.
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La febre ocasiona dany neuronal i empitjora el
pronostic funcional. La hipertérmia en fase agu-
da acostuma a estar relacionada amb l'ictus men-
tre que la febre d’aparicé més tardana, aproxima-
dament a partir de les 48-72h pot ser secundaria
a complicacions infeccioses. Independentment
de la seva causa, s’ha de tractar la hipertérmia
amb antipirétics (paracetamol, metamizol) per
evitar més dany neuronal.

Els pacients amb HIC tenen un risc elevat de ma-
laltia tromboembolica. Les mitges de compressié
s6n insuficients per a la prevencié de la trombosi
venosa profunda (TVP). La compressié pneuma-
tica intermitent amb mitges elastiques ha mostrat
ser superior en la reduccié de TVP enfront de les
mitges elastiques. El tractament preventiu amb
heparines de baix pes molecular a partir del 2n
dia no ha mostrat un augment del risc de sagnat.

3.5.3. Tractament de les
complicacions

La incidéncia de crisis durant les primeres 2 set-
manes sha descrit entre un 2'7% a un 17%. La
majoria es presenten a l'inici de lictus. Les crisis
augmenten els requeriments metabolics cerebrals
empitjorant la lesié neurologica i shan associat a
un pitjor pronosticia un augment de la mortalitat.

Les hemorragies lobars o subcorticals més super-
ficialsi de gran mida s’han associat a un major risc
de crisis. A causa del risc de resagnat i a l'empit-
jorament clinic per augment de la PIC ocasionat
per les crisis, s’ha postulat la profilaxi primaria en
pacients d’alt risc ; pero, la utilitat del tractament
anticonvulsivant profilactic és incerta.
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Taula IX.

Elements de la historia, exploracio fisica i exploracions complementaries a realizar en el SU

1. Sila TAS>200mmHg o la TAM >150mmHg es recomana tractament antihipertensiu inten-
siu amb perfusié continua e.v. amb monitoritzacié de la TA cada 5 minuts.

2. Sila TAS>180mmHg a TAM>130mmHg es recomana tractar amb farmacs antihipertensius
e.v. amb bolus puntuals amb monitoritzacié de I'efecte cada 15-20 minuts.

3. Sila pressi¢ intracranial esta monitoritzada es recomana mantenir pressions de perfusio

cerebral > 60mmHg.

1. Labetalol: bolus de 10-20mg en 1-2 minuts. Repetir cada 15-20 minuts. Si no es controla
després de 3 bolus o valors inicials TAS>200 o TAM>130, perfusid 100mg cada 6 hores.

2. Urapidil: 12.5-25mg bolus; infusié 5-40mg/h.

3. Nitroprussiat sodic: perfusié a 2mg/Kg/h

Un 28% dels pacients estuporosos o en coma
presenten crisis no-convulsives o un estatus epi-
leptic no-convulsiu.

Estudis de monitoritzacié continua EEG mos-
tren crisis electroencefalografiques en un 28-
31% de pacients, fins i tot, rebent tractament
profilactic. L'impacte clinic de les crisis subclini-
ques detectades al EEG no és clar.

Es recomana I'EEG en pacients amb canvis de
l'estat mental desproporcionat a I'insult neurolo-
gic i es recomana tractar les crisis cliniques i les
crisis electroencefalografiques en pacients amb
canvis de l'estat mental.

Les crisis han de ser controlades immediatament
amb diazepam ev i seguides de fenitoina ev.
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La hipertensié intracranial (HTIC), l'edema cere-
bral i lefecte de massa s’associen a elevada mor-
bi-mortalitat. El control de la pressié intracra-
nial (PIC) és un objectiu del tractament meédic de
la HIC i cal tractar també els factors que poden
contribuir a elevar-la.

La monitoritzaci6 invasiva de la PIC és una practica
estesa, pero sense estudis randomitzats que demos-
trin que la seva utilitzacié tingui un benefici clinic
en el pronostic daquests pacients. Les complica-
cions infeccioses derivades de la seva collocacié es-
tan entre el 31 el 4%, iles complicacions hemorragi-
ques secundaries a la seva col-locacié entre el 2-3%.

Les indicacions de la seva utilitzacié sextra-
polen de les recomanacions del malalt amb un

traumatisme cranial. Es recomana la monitorit-
zacié de la PIC i el seu tractament en pacients
amb disminucié del nivell de consciéncia (EG <
8), amb evidéncia clinica d’herniacié transten-
torial, amb hemorragia intraventricular (HIV)
significativa o amb hidrocefalia i en pacients in-
tubats amb ventilacié mecanica. Es recomana
mantenir una pressié de perfusié cerebral entre
50-70 mmHg.

El tractament meédic de la HTIC inclou: la hiper-
ventilacié controlada, els diurétics osmotics i els
barbittrics. Aquests tractaments sén més utils
com a tractament pont o provisional si es plante-
ja cirurgia. Els corticoides no sén recomanables
ja que no han mostrat benefici i sf un augment
potencial de complicacions médiques.

Lobjectiu de la hiperventilacié és aconseguir uns ni-
vells de PCO2 arterial de 30-35mmHg per provo-
car una vasoconstriccié cerebral amb reduccié de
la PIC. El benefici de la hiperventilacié és transito-
ri mantenint-se només durant uns poques hores.

El manitol és un diurétic osmotic que provoca un
efecte rapid ja observable a partir dels 20 minuts
de la seva instauracié. El manitol pot provocar,
pero, augments de la osmolaritat, trastorns hi-
droelectrolitics i insuficiéncia renal.

Quan la HTIC no es pot controlar amb osmote-
rapia ni hiperventilaci6, ha de ser considerada la
induccié d'un coma barbituric. Els barbittrics re-
dueixen el metabolisme cerebral i el flux sangui-
ni cerebral amb la consegtient reduccié de la PIC.
El coma barbituric s’hauria d'induir amb tiopental
(dosi carrega de 10mg/Kg) o pentobarbital (dosi
carrega 3-10mg/Kg amb infusié a 1mg/Kg/min) i
s’ha de seguir amb una infusié continua adaptant
les dosis per aconseguir un patré de brot-supressié
al'EEG. Els inconvenients de la sedacié sén: la hi-
potensié arterial, les infeccions i la impossibilitat
de la monitoritzacié clinica neurologica. Lexpe-
riéncia en el seu Us en pacients amb HIC és limita-
da i es requereixen resultats de més estudis.
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Els factors que poden contribuir a augmentar la
PIC sén la hipertensié arterial, la hipoxia, les con-
vulsions, la febre i la posicié horizontal del cap. Es
recomana mantenir el cap¢al a 30-45° i tractar
les complicacions esmentades.

La preséncia d’hidrocefalia en Testudi STITCH i
en altres estudis s’ha associat a un pitjor pronos-
tic. La hidrocefalia és una important causa de
morbi-mortalitat en la HIC i per tant s’ha de con-
siderar el seu tractament en pacients amb dismi-
nucio del nivell de consciéncia.

1. Els pacients amb HIC aguda han de ser trac-
tats preferentment en Unitats d’Ictus o
d'Intensius si la seva condici6é ho requereix,
amb facultatius i infermeria amb experiéncia
en el maneig de pacients neurologics aguts
(estudis classe I, recomanacié nivell B) .

2. Pel maneig de la TA es recomana seguir les
indicacions de la Taula IIl (estudis classe
IIb, recomanacié nivell C).

3. En pacients amb TAS de 150 a 220mmHg
la reduccié aguda de la TAS a 140mmHg és
probablement segura (estudis classe Ila,
recomanacio nivel B).

4. Esrecomana aconseguir la normoglicémia.

5. Es recomana el control de mesures generals
per evitar la hipertérmia, una adequada nu-
trici6 i administracié de fluids i la prevencié
de la pneumonia per aspiracié i de les tlceres
per decubit.

6. Es recomana la compressié pneumatica in-
termitent afegida a les mitges de compressié
elastica per ala prevencié de la TVP (estudis
classe I, recomanacié nivell B).

7. La Heparina de Baix Pes Molecular pot ser
considerada per a la prevencié de la TVP a
partir de les 24 hores de l'inici de la clinica
(estudis classe IIb, recomanaci6 nivell B).

8. Les crisis epiléptiques s’han de tractar amb
antiepiléptics (estudis classe I, recomana-
cié nivell A). Es recomana la monitritzacié
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EEG en pacients amb depressié de lestat
mental desproporcionada a l'insult cerebral
(estudis classe IIa, recomanacié nivell B).
Els pacients amb canvis de l'estat mental
amb crisis electroencefalogragfiques s’han
de tractar amb antiepiléptics (estudis clas-
se I, recomanacié nivell C). El tractament
antiepileptic profilactic no esta indicat (es-
tudis classe III, recomanacié nivell B).

9. La monitoritzacid i tractament de la PIC es re-
comana en pacients amb disminucié del ni-
vell de consciéncia (EG < 8), evidéncia clini-
ca d’herniacié transtorial, HIV significativa
o hidrocefalia i en pacients amb ventilacié
mecanica. Es recomana mantenir una pres-
si6 de perfusié cerebral de 50-70 mm Hg se-
gons l'estat de 'autoregulacié cerebral (estu-
dis classe II, recomanacié nivell C).

10. Es recomana iniciar tractaments meédics per
reduir la HTIC si el deteriorament neurolo-
gic esta relacionat amb la HTIC (recomana-
cié nivell C).

11. Es raonable el drenatge ventricular en pa-
cients amb hidrocefalia i disminucié del ni-
vell de consciéncia (estudis classe II, reco-
manacié nivell B)

3.5.4. Tractament especifics

El tractament evacuador de 'hematoma és con-
trovertit. El dany neurologic de 'hematoma és
degut a lefecte compressiu mecanic i a l'efecte
toxic de la sang en el teixit cerebral circumdant.
La cirurgia precog per limitar l'efecte mecaniciel
dany toxic pot reduir al dany neuronal, pero el
risc quirdrgic d'un pacient amb sagnat actiu i el
dany produit per la via d’abordatge poden sobre-
passar el benefici potencial.

Hemorragia cerebel-losa
L'hemorragia cerebellosa representa un 10-
15% de les HIC. Estudis no randomitzats han
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mostrat el benefici de la cirurgia evacuadora
en pacients amb hemorragia cerebel-losa de
>3cm de diametre, 0 amb compressié del tronc
cerebral o amb hidrocefalia. Les diferéncies
cliniques s6n tan significatives que la realitza-
ci6 de més estudis clinics no sembla raonable.
L'Gs de catéters ventriculars com a tractament
Unic i exclusiu es considera insuficient i no re-
comanable.

Hemorragia supratentorial

La valoracié global dels diferents assaigs clinics
randomitzats de cirurgia evacuadora de I'hemor-
ragia supratentorial no-aneurismatica suggereix
una tendencia de reduccié de mortalitat a favor
de la cirurgia precog.

Lassaig STICH (International Surgical Trial in Intra-
cerebral Haemorrhage) amb 1033 pacients va mos-
trar una tendeéncia favorable de la cirurgia precog
amb millor pronostic funcional en pacients amb
hematomes superficials a 1 cm de la superficie i
en pacients amb hematomes lobars amb disminu-
cid del nivell de consciéncia amb EG entre 91 12.

Hemorragia intraventricular

Lhemorragia intraventricular pot ser primaria
(confinada als ventricles) o secundaria (origina-
da per contigtitat amb 'HIC especialment en les
HIC a nivell de ganglis de la base o talam). L'he-
morragia intraventricular sobserva en un 45%
dels casos. Els estudis de tractament de l'he-
morragia intraventricular sén escassos. S’han
utilitzat drenatges o sistemes permanents de
derivacié per al tractament del deteriorament
neurologic secundari a la hidrocefalia.

La collocacié d'un catéter ventricular de dre-
natge esta limitada per la dificultat a mantenir
la permeabilitat del catéter. S’han realitzat nom-
brosos estudis amb administracié d’agents fi-
brinolitics amb resultats no concloents. Actual-
ment es considera un tractament que esta en
fase d’'investigacio.

Hemorragia de ganglis basals

La HIC de ganglis basals és la més freqtent. Els
resultats de la cirurgia en aquest tips d’hemor-
ragies no sén concloents. Lhemorragia talamica
tampoc es beneficia de la cirurgia.

Hemorragia de tronc cerebral
No esta indicada la cirurgia en hemorragies me-
sencefaliques ni protuberencials.

Diferents grups han desenvolupat técniques d'ex-
traccié de 'hematoma minimament invasives,
amb guies estereotactiques i combinades amb as-
piracié endoscopica o aspiracié augmentada amb
trombolitics. Els assaigs clinics que han avaluat
aquestes técniques han mostrat un augment en
levacuacié dels hematomes i una disminucié de
la mortalitat en els pacients tractats quirdrgica-
ment, perd no s’ha demostrat de manera cons-
tant una millora en el seu pronostic funcional.

1. Es recomana la craniectomia evacuadora en
pacients amb disminucié del nivell de cons-
ciencia (EG 12-8) si 'hematoma és superficial
(< 1cm de la superficie). (estudis classe IIb,
recomanaci6 nivell B).

2. Esrecomana la craniectomia posterior evacua-
dora en pacients amb hemorragia cerebel-
losa amb deteriorament neurologic o amb
compressié del tronc encefalic i/o hidrocefa-
lia (estudis classe I, recomanacié nivell B).
No es recomana el tractament aillat amb ca-
teters de drenatge ventricular (estudis clas-
se III, recomanacié nivell C).

3.5.5. Hemostasia

El creixement de I'hemorragia pot contribuir al de-
teriorament neurologic precog. El resagnat s’ha
descrit en el 16% de pacients amb HIC sense an-

Diagnaostic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

ticoagulants orals (ACOs) i en el 54% de pacients
amb ACOs.

En I'HIC per ACOs la meitat de pacients pre-
sentaran empitjorament neurologic durant les
primeres 24-48h amb una mortalitat del 64%
als 6 mesos.

S’ha de revertir urgentment qualsevol alteracié
de la coagulacié en els pacients amb HIC.

Per normalitzar 'INR en pacients amb HIC per
ACOs s'utilitza la vitamina K, plasma fresc (PF),
concentrats de protrombina (CP) i Factor VII re-
combinant (FVIIr).

El PE, el CP i el FVIIr sén rapids, perd precisen
vitamina K com a tractament coadjuvant per
aconseguir un efecte sostingut. La vitamina K ai-
llada és insuficient perqué precisa hores per nor-
malitzar 'INR.

El PF estalimitat pel risc de reaccions al-lergiques
i transfusionals, pel temps de processament i pel
volum requerit per a la normalitzacié de ' INR.

El CP és un concentrat de factors II, VII, IX i X,
derivat del plasma. Té l'avantatge de la seva ra-
pida constitucié i administracié, amb altes con-
centracions de factors amb volums petits i pro-
cessats per inactivar agents infecciosos. Els CPs
rapidament normalitzen I'INR.

El FVIIr pot revertir rapidament lefecte dels
ACOs perod no reposa tots els factors vitamina K
depenents. Davant la manca de dades no es re-
comana el seu Gs per a la reversié de la HIC per

ACOs.

Una revisié mostra un augment de la granda-
ria de 'hematoma en el 19% de HIC per ACOs
tractades amb CP, per un 33% dels tractats amb
PF i pel 50% dels tractats amb vitamina K ani-
cament. La normalitzaci6 del INR en 2 hores va
ser aconseguida pel 84% dels tractats amb CP, el
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39% dels tractats amb PF i pel 0% dels tractats
Unicament amb vitamina K.

Es recomana la reversi6 de 'INR en 2 hores des
de l'inici amb productes d’accié rapida (CP, PF),
associant vitamina K per mantenir-ne l'efecte. Es
necessari monitoritzar la coagulacié per avaluar-
ne l'efecte i la seva durada en el temps.

El FVIIr s’ha avaluat per tractar 'HIC espontania
no relacionada amb la presa dACOs. Un estudi
de fase 2 va mostrar que el tractament amb FVIIr
en les primeres 4 hores limitava el creixement de
I'hematoma i millorava el pronostic funcional a
costa d'un augment de complicacions trombo-
emboliques. Lestudi segiient de fase 3 (FAST
Trial) no va aconseguir mostrar diferéncies sig-
nificatives quant a pronostic funcional tot i re-
duir significativament la mida de I'hematoma.
Els autors van detectar diferéncies entre grups
amb una major proporcié d’HIV en el grup trac-
tat. Encara s’ha de determinar si el FVIIr pot ser
util en algun subgrup de pacients.

1. Elspacients amb un deéficit conegut d'un fac-
tor de la coagulacié o trombopénia greu hau-
rien de rebre tractament substitutiu (estu-
dis classe I, recomanacié nivell C).

2. Els pacients amb HIC relacionada amb la pre-
sa dACOs han de rebre tractament amb CP o
PF i vitamina K (classe I, nivell C). Els CPs
poden tenir menys complicacions que el PF i
és raonable considerar-los enfront del PE El
EVIIr no retorna tots els factors de la coagula-
cié i tot i normalitzar 'INR no restaura la coa-
gulacid i per tant el seu s no és recomanable.
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3.5.6. Tractament preventiu

Elrisc de recurréncia de 'HIC en estudis poblaci-
onals és del 2.1 al 3.7% per pacient-any. El 70%
de les recurréncies poden ser mortals.

La localitzacié de 'hemorragia és un dels factors
més determinants de risc de recurréncia. Lhe-
morragia lobar esta associada a més risc de re-
curréncia, possiblement en relacié a 'angiopatia
amiloide cerebral. Lhemorragia en zones asso-
ciades tipicament a l'etiologia hipertensiva (gan-
glis de la base, talam i tronc cerebral) tenen un
risc inferior. Altres factors de risc de recurréncia
son: l'edat avancada, un major nombre de micro-
sagnats en les sequiéncies d'ecogradient per RMc,
la descoagulacié post-HIC, les HIC prévies a l'ac-
tual i els portadors dels al-lels €2 i €4 de l'apoli-
poproteina E.

La HTA és el factor de risc modificable més
important. Lestudi PROGRESS (Perindopril
Protection Against Recurrent Stroke Study) va
mostrar en els pacients amb malaltia cere-
brovascular tractats amb perindopril, amb in-
dapamida opcional, una reduccié d’'HIC i una
reduccid, encara que no significativa, en la re-
curréncia d’HIC. Hi ha una associacié positiva
entre la magnitud de la reduccié de la pressié
arterial i la reduccié de complicacions vascu-
lars. L'alcohol és un factor de risc per HIC i se’'n
recomana | abstinéncia.

La reinstauracid del tractament anticoagulant és un
tema controvertit. El tractament anticoagulant
augmenta el risc de recurréncia i s'asocia a HIC
de pitjor pronostic. S’ha de tenir en compte l'es-
tabilitzacié del sagnat cerebral, el risc de recur-
réncia de I'HIC i el risc tromboembolic.

En pacients amb fibril-lacié auricular aillada i he-
morragia lobar, els estudis de models de risc no
mostren benefici de la descoagulacid preventiva.
Respecte a les hemorragies profundes el risc/be-
nefici de la descoagulacié és menys clar. Lefecte

dels antiagregants quant a risc de recurréncia de
la HIC i gravetat de la HIC sén menors, i per tant
poden ser considerats com una alternativa. En
estudis de séries de pacients amb HIC associa-
da a ACOs i risc tromboembbdlic elevat, mostren
menys complicacions hemorragiques que com-
plicacions tromboemboliques en pacients que no
reinicien ACOs.

1. Es recomana el tractament preventiu de la
HTA després del periode agut en els pacients
afectats 'HIC (estudis classe I, recomana-
cié nivell A).

2. Labstinéncia alcoholica pot ser beneficiosa
(estudis classe II, recomanacié nivell B).
No hi ha evidéncia per recomanar restric-
cions en ['is destatines, i en 'activitat fisica
o sexual.

3. En pacients amb HIC lobar és recomanable
evitar els anticoagulants orals (estudis clas-
se II, recomanacié nivell B). La descoagu-
lacié o el tractament antiagregant pot ser
considerat després de I'HIC no lobar si hi
ha indicacions definitives i necessaries per a
aquests tractaments (estudis classe IIb, re-
comanacié nivell B).

El maneig assistencial practic del pacient amb

HIC el podem veure resumit en lalgoritme IV

(adaptat de Qureshi Al et al).
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Algortime V.

Maneig del pacient amb hermorragia intracerebral

Monitoritzacio Monitoritzacio intensiva Reduccié progressiva (Uni-  Seguiment Insulina Hipoglicemiants orals i insulina sc si precisa
neurologica, (Unitat d'lctus - UCI neu- tat Ictus - Planta conven-  habitual cen-
Lisrﬁ::::gran;ca e ) E;nzlt)jsr]'acgclocliz?g?wsl_ ngae.?;ontml Paracetamolevo Valorar etiologia subjacent i tracta-
- i metamizol ev ment especific si precisa
risc empitjorament
SIS Intubaci6 precog, considerar monitorit-  Considerar e eoament ~ VELBIRIEND Eiiies UiEeTie | TALE LISEms.
Se . ’ neurologic Monitoritzacio PIC si empitjorament re-
consciéencia zacio PIC tragueosto- lacionat amb HTIC
(EG <8) mia si extu- aciondt armo : .
baci6 no és - EEG si deterloramlenfc |rjexpllca,ble .
nossible !Jescartar causes sistemiques d'empit-
jorament
Tensio arterial Medicaci¢ antihipertensi-  Valorar Medicacid antihipertensiva via - Valoracié quirtrgica (hematoma lobar
elevada va ev en bolus si TAS>180  inici de oral o cerebel'l6s) o de drenatge si hidroce-
(TAS>180) o infusié continua si medicacié falia secundaria a HIV
TAS>200 antihiper- - TACc urgent
tensiva Ef . G o
via oral ectelmafsa Valorarlhlpervenhllago,. manitol i
o herniacié valoracié neuroquirdrgica
Neuroimatge Hemorragia lobar  Valoracio quirdrgica transtentorial
urgent AngioRM/TC amb contrast i clinicament
(TACc o RMc) angiografia si precisa significativa
(jove, sospita lesid subjacent) o B TESS Tractament antiepileptic Tractament
Hemorragia Valoracio quirdrgica perllongat en
cerebel-losa Angiografia en pacients joves pacients se-
(<45 anys) leccionats
Hemorragia gan-  Maneig conservador Profilaxi TVP Mitges elastigues i com- Heparina Baix Pes Mole-
glis, talam o pro-  Angiografia si pacient normotens pressio pneumatica inter-  cular
tuberancia jove mitent

Hemorragia intra-  Valorar drenatge extern
ventricular/hidro-  Angiografia en pacients amb HIV

cefalia aillada

INR elevat Reversio urgent Monitoritzacio INR Avaluacio
amb concentrat risc sagnat i
de protrombina o tromboembo-
plasma fresc més liciconsiderar
vitamina K tractament

antitrombotic
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Trombolitics

En el 80% dels pacients amb isquémia cerebral agu-
da hi ha una oclusié arterial. Al voltant de l'infart
cerebral hi ha una regi6 de penombra isquémica po-
tencialment recuperable si es produeix la reperfusié
precog, amb la recanalitzacié o lisi del trombe. Els
trombolitics augmenten la taxa de recanalitzacié.

Intravenads

Fonament. Lrt-PA intravends s’ha mostrat util
en estudis doble cec.

Quan s’utilitza. En linfart cerebral agut de

menys de 4h 30m d’evolucié.

Com s’utilitza. Dosi: 0,9 mg/kg de rt-PA en in-
fusi¢ intravenosa, amb un maxim de 90 mg. El

10% del total en bolus durant 1’, la resta en infu-
si6 durant 1 hora després de 3-5" del bolus. Lhe-
parinai els antiagregants no es recomanen fins a
24 hores després. Control TA protocolitzat.

Criteris d’inclusié

— Ictus isquémic <4h 30m.
— TC cranial o RM compatibles amb ictus is-
quemic.

Criteris d’exclusié

— Preséncia d’hemorragia intracranial o franca
hipodensitat major d'1/3 del territori de l'ar-
teria cerebral mitja en la neuroimatge.

—TA sistolica > 185 o diastolica > 110 mmHg
persistent, o haver rebut més de 2 dosis o
una perfusié endovenosa continua de tracta-
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ment hipotensor.

— Millora clinica espectacular amb recuperacié
practicament completa.

— Crisis comicials a I'inici de la clinica sense una
evidencia clara d’'isquemia en la neuroimatge.

—Clinica suggestiva d’hemorragia subaracnoidal.

— Coagulacié: TTPa > 40 segons 0o INR > 1.7 o
tractament amb heparina de baix pes mole-
cular a dosis anticoagulants.’

— Plaquetes < 100.000/mm.3

— Glicémia < 50 6 > 400 mg/dl.

— Hematocrit < 25%.

— Puncié lumbar o punci6 arterial en zona no
compressible < 7 dies.

— Cirurgia major < 14 dies.

— Hemorragia digestiva alta, pancreatitis agu-
da, hematuria, traumatisme, part < 21 dies.

— TCE important amb fractura de crani o pérdua
de consciéncia prolongada, cirurgia intracra-
nial o accident cerebrovascular en < 3 mesos.

— Antecedent d’hemorragia cerebral, MAV o
aneurisma cerebral.

— Retinopatia hemorragica.

— Sospita d'endocarditis i/o pericarditis.

— Comorbiditat greu, malaltia terminal o esca-
la Rankin > 3 (excepte per ceguesa o altra li-
mitacié estable amb bona qualitat de vida).

— Desconeixement de I'hora d’inici dels simp-
tomes.

Tractament Endovascular:
Intraarterial /trombolisi
mecanica

1. Edat < 85.
2. Rankin <2 previ a l'ictus

*no cal esperar resultats de coagulacié en pacients sense tractament an-
ticoagulant i sense historia clinica de malalties que poden alterar la coa-

gulacié.

3. Temps d’evolucié de l'ictus carotidi < 6 hores.

4. Temps d’evolucié de l'ictus basilar < 12 hores
o fins a 48 hores si el curs clinic és progres-
siu, fluctuant o precedit d'AIT.

5. Desconeixement de 'hora d'inici dels simp-
tomes o ictus del despertar de <6 hores.

6. NIHSS 2101 <22 + oclusi6 arterial proximal
en DTC als 30 minuts del tractament endo-
venos.

7. NIHSS >14 i <22 + estat de permeabilitat
vascular no conegut.

8. NIHSS >6 i contraindicacié per a la trombo-
lisi farmacologica.

+ Anticoagulacié (si INR >1.7 0o APTT allargat).

« Plaquetes < 100.000.

«HBPM (no es permet HBPM a dosi anticoa-
gulant en les tltimes 12 hores).

- Cirurgia previa recent.

« Revascularitzacié carotidia o coronaria pre-
via recent.

« Malaltia o condicié que comporti risc d’he-
morragia.

« Ictus en les dltimes 6 setmanes.

9. Hemorragia subaracnoidal no traumatica.

1. TC cranial amb signes d’hipodensitat en més
d’un terg de territori de ACM o ASPECTS <7).
2. Comorbilitat greu i/o esperanca de vida re-

duida.

Tots els pacients del circuit s’han d'incloure en
el Registre SONIA del Pla Director de la Malaltia
Vascular Cerebral.

Si es confirma que el pacient té una oclusio arte-
rial de gran vas (M1, M2, artéria basilar, P1, P2)
l'administracié intraarterial de rt-PA i/0 la trom-
bectomia mecanica poden fer possible el tracta-
ment local del trombe.
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Farmacologica:

9 mg (a raé de 30 ml/hora) de r-prouroquinasa
o rTPA en 2 hores administrats per microcate-
ter amb la punta dins del trombe o tan a prop
com sigui possible. També heparina IV (bolus de
2.000 U seguida d'infusié 500 U/hora durant 4
hores a partir de l'arteriografia).

Trombectomia mecanica:

Diferents catéters estan en Us actualment. Fal-
ten estudis comparatius.
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Neuroprotectors

Antihipertensius

La isquemia cerebral desencadena multiples cir-
cuits metabolics, alguns dels quals poden ser
perjudicials per a la supervivéncia neuronal (en-
trada de calci intracel-lular, oxidacid, transmis-
si6 glutamatergica, etc.). Experimentalment
s’ha demostrat l'eficacia de molts neuroprotec-
tors. Només la citicolina ha demostrat la segure-
tat i possible eficacia en ictus isquémic i hemor-
ragic i en prevencié de deteriorament cognitiu
postictus.
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Farmacs antihipertensius

Ala fase aguda de l'infart cerebral es perd l'auto-
rregulacid, i aixo implica que la irrigacié del teixit
isquémic depen de la pressié arterial sistémica.
En general, esta contraindicat un descens brusc
de la pressi6 arterial a la fase aguda (primeres 72
hores).

Labetalol EV: Ampolles de TRANDATE (100 mg
en 20 ml; 5Smg=1ml).

Contraindicat en asmatics, insuficiéncia cardia-
ca, bradicardia < 50 per minut, trastorn de con-
duccié cardiaca (veure enalapril).

—20 mg (4ml) en bolus lent en 1-2 minuts.
S’ha de repetir cada 10 minuts fins assolir TA
desitjada.

— Perfusié EV (preparar ampolles de 100 mg
amb 20 ml i afegir 80 ml de serum fisiologic
per tal dobtenir una solucié de 1mg/ml). Ini-
ciar a 120ml/h (maxim 600 ml/hora i ma-
xim 300 mg/dia), incrementar cada 15 mi-
nuts + 60ml/h fins que TAS<200 i TAD<120.
Si s'aconsegueix TA TAS<200 i TAD<120 dis-
minuir 60 ml cada 15 min fins assolir TAS
entre 140-180 1 TAD <105.

(Si hi ha poca resposta amb 3 bolus, és possible
administrar 100 ml en 30 min cada 8 hores). Un
cop controlada la TA iniciar farmacs per via oral i
disminuir de 5 en 5 ml cada 15-20 minuts.

Urapidil EV: 1 amp = 50mg = 10 ml. Bolus 3ml

isi no hi ha resposta en 5 min repetir bolus 5ml
i si no resposta als 5 min, bolus 10 ml. Si hi ha
bona resposta seguir amb perfusié 5 amp en 500
ml en sérum glucosali en perfusié a 18 ml/h (fins
dosi maxima 60ml/h). Si no hi ha resposta ini-
cial, desestimar I'as d’aquest farmac.

Enalapril EV: 1 amp=1ml= 1 mg. Bolus 0.5-1 mg
en 5 min. Repetir 1-5mg/6h (és possible diluir en
100 ml de sérum fisiologic i passar en 1 hora).

Primera eleccié en asmatics, insuficiéncia cardia-
ca, bradicardia < 50 per minut, trastorn de con-
duccié cardiaca.

Nitroprusiat sodic
Si no resposta a labetalol o TAD >140 mmHg,
iniciar Nitroprusiat sodic:

— lamp 5 ml =50 mg . Diluir en 495 ml de sé-
rum glucosat (Iml= 0.1 mg).

—0.5-10 microg/kg/min (Maxim 3-10micro-
gram/kg/min). Iniciar 10-20 ml/h i augmen-
tar +5ml/h cada 5 min fins TAD<140.
(exemple: Imicrogram/kg/min, si 70 kg;
70microg/min = 4,2mg/h = 40 ml/h, maxim
400ml/h).

— Continuar amb 100 mg de Labetalol (100ml)
en 30 min cada 8 hores.

NOTA: L'urapidil a les dosis recomanades és di-
ficil que produeixi hipotensié acusada, tot i que
en pacients grans i/o hipovolémics s’ha de vigilar
quan es déna en bolus. De totes maneres, la hi-
potensié respon bé a la hidratacid i si apareix, sol
revertir en pocs minuts. En perfusié és bastant
facil de manejar, no sol donar problemes hipo-
tensius, al contrari, hi ha pacients que responen
molt poc a l'urapidil tot i dosis maximes. No sol
ser eficag com a farmac Unic per tractar hiperten-
sions importants mantingudes.

Contraindicacions i efectes secundaris

— Nitroprussiat. Principal contraindicacié: hi-
pertensié intracranial. Lis prolongat pot
comportar intoxicacié per cianides, acidosi
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amb metahemoglobinemia, nausees i/o vo-
mits, fasciculacions. Protegiu les ampolles i
els equips de sérum de la llum.

— Labetalol: broncoespasme, bloqueig cardiac,
hipotensié. Efectes secundaris: nausees i vo-
mits, pruija, odinofagia, vertigen, bloqueig
cardiac, hipotensio ortostatica.

—Enalapril: Edema angioneurotic, estenosi
d’artéria renal bilateral o unilateral amb ro-
nyé Unic, precaucié en insuficiéncia renal i en
qui ja ha rebut tractament ditirétic intensiu.
Estd especialment indicat en insuficiéncia
ventricular esquerra.

— Diazoxid: Possibilitat d’hipotensié brusca.

CASOS ESPECIALS:

— Hematoma cerebral: iniciar tractament si TA
sistolica > 180 o diastolica >105

— Insuficiéncia cardiaca, cardiopatia isquémi-
ca: iniciar tractament si TA sistolica > 150 o
diastolica >90

— Tractament amb fibrinolitics: iniciar tracta-
ment agressiu EV si TA sistolica > 185 o dias-
tolica >105.

NOTA: Si s'inicia tractament hipotensor per via
endovenosa, es recomana s concomitant de
farmacs hipotensors per via oral.

Maneig delaHTA en la
trombolisi

A) Tractament pretrombolisi

— Monitoritzar la pressié arterial cada 15 minuts.

—Ha de ser < 185/110 abans d'iniciar la infu-
si6 de rt-PA.

—Si la pressié és major de 185/105 s'adminis-
trara un o dos bolus de 10-20 mg de labetalol
IV. Si aquestes mesures no redueixen la TA
per sota de 185/110 una hora abans d’admi-
nistrar el rt-PA, el pacient no hauria de rebre
tractamet trombolitic.
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B) Durant i després del tractament tromboli-
tic, mantenir TAS<185 i TAD<105 mmHg

— Monitoritzar la TA durant las primeres 24
hores, cada 15 minuts les dues primeres ho-
res, cada 30 minuts les 6 hores segiients,
cada hora durant les 16 hores segiients.

—Sila TA diastolica és major de 140 mm Hg
comencar infusié intravenosa de nitropru-
siat sodic.

—Sila TA sistolica és major de 230 mm Hg i/o
TA diastolica 121-140 mm Hg, administrar
20 mg de labetalol IV en bolus d'1 minut. La
dosi pot repetir-se, fins i tot doblar-se cada
10 minuts fins a un maxim de 150 mg/d. Al-
ternativament, després del primer bolus de
labetalol, pot iniciar-se una infusié de 0.5-2
(fins 10mg) min de labetalol que es continua-
ra fins que la TA estigui controlada. En cas de
no resposta, administrar nitroprusiat.

—Si la TA sistolica és 230-180 i/o TA dias-
tolica és 105/120 mm Hg en dues lectures
separades 5-10 min, administrar bolus IV
de 10 mg labetalol. La dosi pot repetir-se,
fins i tot doblar-se cada 10 minuts fins a
un maxim de 150 mg. Alternativament,
després del primer bolus de labetalol, pot
iniciar-se una infusié de 2-8 mg/min de la-
betalol que es continuara fins que la TA es-
tigui controlada.

C) Si TAS entre 180- 220 o TAD entre 100-
110 en las primeres 48 hores, o TAS > 160 o
TAD > 90 passades les primeres 48-72 hores:
Repetir la determinacié als 10 minuts i si persis-
teixen aquestes xifres iniciar:

MONOTERAPIA

1. Captopril 12.5mg -25mg- 50 mg cada 8h VO
o VO per SNG

2. Amlodipi 5-10 mg/12h VO o VO per SNG

3. Atenolol 50mg/12h VO o VO per SNG (indi-
cat en pacients < 50 anys)

Nota: Indicar a infermeria no donar la dosi de
tractament si TAS < 130 en els primers 7 dies de
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l'ictus, a excepcid dels pacients amb cardiopatia is-
quémica o amb clinica d'insuficiéncia cardiaca.

D) Persisténcia de TAS entre 160-200 o TAD

entre 90-110 tot i el tractament en monote-

rapia durant 24-48 hores:

1- Associar Captopril 50 mg/8h i Amlodipi
5-10 mg/12h

2- Sipersisteixen aquestes xifres afegir un diu-
retic Hidroclorotiazida 50mg/d o furosemi-
da 40 mg/d VO o VO per SNG

3- Es possible associar Atenolol 50mg/12h VO
0 VO per SNG (indicat en pacients < 50 anys)

Nota: Indicar a infermeria no donar la dosi de
tractament si TAS < 130 en els primers 7 dies de
lictus, a excepcié dels pacients amb cardiopatia
isquemica o amb clinica d’insuficiéncia cardiaca.

E) Passada la fase aguda

Un cop controlada la TA en els primers 4-7 dies,
s'intentara tractament en monoterapia a dosi
Unica al dia:

MONOTERAPIA
— Enalapril 5mg-10mg- 20 mg
1-0-0 VO o VO per SNG
— Amlodipi 5-10 mg
1-0-0 VO o VO per SNG
— Atenolol 50mg-100mg
1-0-0 VO o VO per SNG

POLITERAPIA
— Enalapril 5mg-10mg- 20 mg
1-0-0 VO o VO per SNG
+ Amlodipi 5-10 mg
0-0-1 VO o VO per SNG

Febre en la fase aguda
de l'ictus

Maneig de la febre en la fase
aguda de l'ictus

* SiT2>37.5°C.

— Administrar Paracetamol 1g/6h Ev fixe (no
a demanda) durant 48 hores després de la
primera determinaci6 de T°>37.5°C. A més,
mesures fisiques (drap d'aigua freda) si tem-
peratura> 38°C.

— Alternativa: metamizol (Nolotil) 1 amp (2g)
en 100 ml serum fisiologic en 15 min cada
8 hores (contraindicat si leucocits < 2000/
mm?3, plaquetes < 100.000 /mm3)

* Recerca etiologica de la febre.
* Un cop passades les primeres 48 hores, només
tractar amb antitérmics si T#> 38°C.

Maneig antibiotic en I'ictus
agut

Ceftriaxona 1g/24h \Y,

Amoxiclavulamic 1g/8h [\
VO

Levofloxacina 500mg/d V
VO

Diagnaostic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

Piperacilina+ 4¢g/8h vV
tazobactam
Clindamicina 600mg/8h vV

300mg/8h VO

Nota: L'absorcié intestinal de la levofloxacina
i clindamicina és molt bona pel qué es pot ad-
ministrar per via oral ja des de la primera dosi.

Ajustar dosi de levofloxacina en pacients
amb insuficiéncia renal greu.

Davant l'aparici6 de febre (la definirem com T?>
37.5°C) en un pacient amb ictus haurem de re-
alitzar una correcta anamnesi i exploraci6 fisica
completa per buscar el focus infeccids. Aixi tin-
drem 2 tipus de pacients:

A) Febre amb focus aparent:
1. Sospita d’infeccié urinaria.

Cursar sediment, urinocultiu i 2 hemocul-
tius, hemograma i bioquimica amb PCR.
Tractament:

a) Aparicié en els tres primers dies d'ingrés: Cef-
triaxona 1g/24h iv o Amoxi-clavulamic 1gr/8h
IV. (passar a VO després de la defervescéncia)
En allergics a penicil-lina: Levofloxacina
500 mg/24h VO (possible primera dosi IV
si el pacient és portador de sonda nasogas-
trica o existeix gravetat clinica).

b) A partir del quart dia d'ingrés: piperacili-
na-tazobactam 4 gr /8h IV.

En allérgics a penicillina: Aztreonam
1g/8h IV + vancomicina 1g/12h IV

En pacients sondats s’ha de canviar la sonda

un cop iniciat el tractament antibiotic.

Amb el resultat dels cultius, plantejar canvi

de tractament.

2. Sospita de traqueobronquitis o pneu-
monia
Cultiu de BAS i/o esput (si és possible), he-
mograma i bioquimica amb PCR. Rx Torax.
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Si T2>38°C cursar 2 hemocultius. En cas de
pneumonia cursar antigen de legionel-la i
pneumococ en orina.

Tractament:

a) Si la febre apareix durant els tres primers
dies d'ingrés: Ceftriaxona 1g/24h iv o Amo-
xi-clavulamic 1-2 gr/8h IV (7-10 dies) (pas-
sar a VO després de defervescéncia).
Alternativa: macrolid o clindamicina (dalacin)
associat a un aminoglucosid o a aztreonam.
De totes maneres, la majoria dels pacients su-
posadament allergics a la penicil lina toleren
bé les cefalosporines (ceftriaxona), sila histo-
ria d’al-lérgia no és la d'un quadre d'anafilaxia.
Per altra banda, Levofloxacina 500 mgr/12-
24h VO (possible primera dosi IV si el pa-
cient és portador de sonda nasogastrica o
existeix gravetat clinica) (7-10 dies) segueix
essent una bona alternativa.

b) Si se sospita pneumonia per anaerobis (apa-
rici6 de condensacié pneumonica després
d’una broncoaspiracié, pneumonia cavitada):
Amoxiclavulanic 2 gr/8h IV (7-10 dies) (pas-
sar a VO després de la defervescéncia).

c) Sila febre apareix a partir del quart dia d'in-
grés: piperacilina-tazobactam 4 gr/8h V.

En allérgics a penicillina: Aztreonam 1gr /8h
IV+ vancomicina 1gr /12h IV

En cas de pneumonia greu valorar ingrés a la UCI
si es compleix un criteri major o 2 de menors:

Criteris majors:
— Necessitat de ventilacié mecanica
—Xoc

Criteris menors:

Insuficiéncia respiratoria greu (PO2/FiO2 < 50)
—TAS< 90 mmHg
— Afectacié multilobar

3. Sospita d’infeccié de catéter IV - flebitis
a) Flebitis periférica sense repercussio sistémica
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(T2< 38°C, no leucocitosi):
Canviar via i tractament simptomatic si pre-
cisa (local i/0 sistémic).

b) Flebitis amb repercussié sistémica (T* >38°C
+ leucocitosi) o sempre en cas de preséncia
de drum o de via central:

Canviar via, cultivar la punta del catéteri 2 he-
mocultius, hemograma i bioquimica amb PCR.

Tractament:
Vancomicina 1 gr/12h IV + aztreonam 1 gr/8h IV

4. Diarrea

a) Sense febre:
Susprendre la nutricié enteral fins que mi-
llori la simptomatologia.
Cursar coprocultiu i Toxina de Clostridium
difficile.

b) Amb febre (sense que existeixi altre focus):
Susprendre la nutricié
Cursar 2 hemocultius, coprocultiu i Toxina
de Clostridium difficile, hemograma i bioqui-
mica amb PCR.
Iniciar tractament empiric amb levofloxaci-
na 500 mg/24 1V.

B) Eebre sense focus aparent:
Cursar sediment urinari, urinocultiu, cultiu d’es-

put o BAS si és possible, 2 hemocultius, hemo-
grama i bioquimica amb PCR.

Tractament:

Iniciar tractament empiric amb: Ceftriaxona
1g/24h iv o levofloxacina 500 mg /24h VO (pos-
sible primera dosi IV si el pacient és portador de
sonda nasogastrica o existeix gravetat clinica)

Si no tolera via oral: Amoxicilina-clavulamic
1gr/8h IV; Si al-lergia a penicil lina: levofloxacina

500 mg /24h IV

Revisar diariament l'aparici6 de clinica infeccio-
sa focal.

Reajustar la pauta segons cultius o focus.

Maneig de la
hiperglicemia

Objetiu: Mantenir les glicémies entre 100 i 140
mg/dl.

Metodologia:

A) Aportacié de glucosa.
Mentre el pacient no mengi precisa una
aportacié minima de 150 gr de glucosa/24
hores.
(S. glucosali 500 ml/8 hores i iniciar nutri-
ci6 de manera precoc per via oral o per sonda
nasogastrica).
En pacients amb dieta absoluta i si no exis-
teix insuficiencia renal, assegurar aport de
KCl entre 60-80 mEqg/d.

B) Un pacient diabétic requereix sempre una
dosi d’insulina cada 6 hores encara que el
BM test sigui < 80 mg/dl. Es modificaran les
dosis fixes d’insulina subcutania segons el
BMtest
—SiBM test < 60 :
administrar suc i disminuir 2 unitats
— Si BM test entre 61-80:
disminuir 2 unitats
— Si BM test entre 81-160:
igual
— Si BM test entre 161-180:
augmentar 2 unitats
— SiBM test entre 181-250:
augmentar 4 unitats
— Si BM test entre 250-300:
augmentar 6 unitats
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—S5i BM test entre 300-400:
augmentar 8 unitats

—Si Bmtest >400:
avisar el metge de guardia

Una alternativa és la infusié continua amb bom-
ba d'insulina i ajustar la velocitat d'infusié se-
gons BMtest.

C) Pas a insulina NPH subcutania

Es procedira a canviar l'administracié d'insulina
rapida subcutania cada 6 hores o bomba d'infu-
si6 continua a insulina NPH subcutania cada 12
hores quan hagin passat un minim de 4 dies des
de l'inici de lictus, quan no existeixi cap altera-
cié metabolica o infecciosa intercurrent i quan es
pauti el descans nocturn en la pauta de nutricié.
Es mantindra la dosi d’insulina rapida cada 6
hores mentre s’administri nutricié continua
per sonda nasogastrica.

La dosi d’insulina NPH subcutania sera les 3/4
parts de la suma de la dosi d’insulina rapida dia-
ria requerida i es repartira en 2/3 a l'esmorzar i
1/3 al sopar.

Notificar a infermeria si el pacient no era in-
sulinodepenent per iniciar 'educacié diabeto-
logica.

En pacients amb bon cumpliment i < 65 anys
es recomana 2 dosis d’insulina rapida (7h00 i
13h00) i una de NPH (19h00)

Exemple:
—dosi diaria d'insulina rapida: 36 unitats
—dosi d'insulina NPH: 18-0-9

Es modificara segons BM test DE MANERA
PUNTUAL:
—3Si BM test > 250:
augmentar 2 unitats
— 51 BM test >300:
augmentar 4 unitats
—S5i BM test < 80:
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Administrar la dosi pautada si s'assegura la
ingesta immediata.

Diariament s’haura d’ajustar la dosi fixa d'insuli-
na NPH tenint en compte els valors de BM test i
d’insulina NPH del dia previ.

Siel BM test esta compres entre 200 - 300, s’hau-
ra d'augmentar 2 unitats la dosi de les 12 hores
prévies i no la que correspon a aquest moment.

Siel BM test esta entre 301 1400 s'augmentara 4
unitats la dosi de les 12 hores prévies i no la que
correspon a aquest moment.

Siel BM test és > de 400 es reiniciara insulina ra-
pida cada 6 hores.

Exemple:
—BM test 7h00 : 160mg/dl
dosi insulina NPH 18
—BM test 19h00 :
250mg/dl dosi insulina NPH 9

Al dia segiient s'augmentara la dosi de les 7h00 a
20 unitats (i no la de les 19h00)
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Anticoagulants

Els farmacs anticoagulants sén els que pretenen
modificar el sistema de coagulacié, a fi devitar la
trombosi i la seva progressié en els vasos sangui-
nis, els coaguls en altres superficies com ara les
valvules cardiaques, i els émbols a partir de super-
ficies alterades.

Indicacions dels anticoagulants en els malalts
vasculars cerebrals:

A dosis totals:

—atac isquémic transitori d'origen cardiac .

— atac isquémic transitori aterotrombotic que es
repeteix després del tractament antiagregant.

—infart cerebral embolic d'origen cardiac.

—infart cerebral aterotrombotic progressiu.

—infart cerebral secundari a estats protrombo-
tics.

—infart cerebral secundari a dissecci6 arterial.

—infart cerebral d'origen venos.

A dosis profilactiques:
— pacient amb déficit motor determinant d’'im-
mobilitzacié.

Farmacs anticoagulants

Els anticoagulants sén de dos tipus:
—heparines.
—anticoagulants orals.

Heparines

Tipus d’heparina
En funcié del fraccionament o no de la substan-

cia inicial, i del pes molecular, I'heparina pot ser:
— convencional, no fraccionada (HNF): sodi-
ca o calcica.
—de baix pes molecular (HBPM), fracciona-
da (HF) obtinguda a partir de 'heparina con-
vencional.

En funcié del tipus de sal, I'heparina convencio-
nal pot ser:
—sal sodica, per a administracié intravenosa.
—sal calcica, per a administracié subcutania.

Com s’utilitza? Via

Heparina sodica. Per via intravenosa (IV) en
perfusié continua; la perfusié intermitent, en
forma de bolus cada 4 hores, és possible, perd
menys segura.

Heparina calcica i heparina de baix pes mol-
lecular. Per via subcutania (SC) intermitent.

Cap heparina pot administrar-se per via intra-
muscular.

A) Heparines sodica i calcica (convencionals)
Dosi

Dosi inicial
Depén de si la seva administracié és amb finali-
tat terapéutica o profilactica.

Terapeéutica:
— Heparina sodica
500-600 Ul/kg/dia (5-6 mg/kg/dia)
— Heparina calcica
2.500 UI/ 10 kg /12 hores (0,1 ml/ 10 kg /
12 hores)

Profilactica:
— Heparina sodica

100-200 Ul/kg/dia (1-2 mg/kg/dia)

— Heparina calcica
5.000 UI/ 12 hores (0,2 ml / 12 hores)

Diagnaostic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

Dosi de manteniment
Esta en funcié dels controls de laboratori.

S’utilitza la ratio del temps de tromboplastina
parcial activada (TTPa) o temps de cefalina:

RATIO = TTPa del pacient / TTPa del control

Interval terapeéutic
Depén del reactiu utilitzat. La ratio és habitual-
ment entre 2.0-3.0

Controls

Cal ajustar periodicament la dosi, segons els con-
trols de laboratori. Aixo és degut a la gran varia-
bilitat individual en la resposta anticoagulant.

Moment de I'extraccié de la mostra de sang:

— Heparina sodica:
En perfusié IV continua: qualsevol moment,
sempre que hagin transcorregut 6 hores des
de l'inici.
En bolus IV cada 4 hores: 5-10 minuts abans
de l'administraci6é d’'una nova dosi.

— Heparina calcica:
Ales 6 hores d’'una injeccié subcutania.
La mostra s’ha dextreure del bra¢ que no
esta rebent I'heparina.

Freqiiéncia dels controls:
Diaria durant els primers dies, fins a assolir el ni-
vell terapéutic.

Cada 48-72 hores un cop assolits els nivells de-
sitjats.

Precaucions

El tractament amb heparina no ha de mantenir-
se més enlla de 10 dies, per evitar la tromboci-
topénia.

Aixi i tot, és el farmac d’eleccié per a les dones
embarassades, durant el primer trimestre, a cau-
sa de la contraindicacié dels anticoagulants orals
en aquest periode. Es degut al fet que les hepari-
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nes no travessen la barrera placentaria i que els
anticoagulants orals produeixen malformacions
fetals.

Efectes secundaris

— Hemorragia.
— Trombocitopénia.

Contraindicacions

— Diatesi hemorragica.

— Hipertensi6 arterial no controlada.
— Nefropatia greu.

— Ulcus péptic sagnant.

B) Heparines de baix pes molecular
Representen un gran aveng a la profilaxi de la
trombosi venosa profunda de les extremitats i el
tromboembolisme pulmonar.

Cada tipus comercial de HBPM ha de considerar-
se com un farmac diferent amb caracteristiques
peculiars.

Nadroparina
— Dosi profilactica (subcutania, cada 24 hores).
—Baix risc: 0,3 ml (2.850 UI) / dia.
—Alt risc: 0,4 ml (3.800 UI) / dia.
— Dosi terapéutica (subcutania, cada 12 ho-
res).
—0,1ml/10kg /12 hores.

Enoxaparina
— Dosi profilactica (subcutania, cada 24 hores).
— Baix risc: 20 mg (2.000 U) / dia.
—Alt risc: 40 mg (4.000 U) / dia.
— Dosi terapéutica (subcutania, cada 12 hores).
—60 mg (6.000 U).

Tedelparina
— Dosi profilactica (subcutania, cada 24 hores).
—Baix risc: 2.500 U /dia.
— Alt risc: 5.000 U / dia.
—Dosi terapéutica (subcutania, cada 12 ho-
res) 8.500 U.
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Bemiparina Només per a dosi profilactica
— Dosi profilactica (subcutania, cada 24 hores).
—Baix risc: 2.500 U / dia.
—Alt risc: 3.500 U / dia.

Tinzaparina. Només per a dosi terapéutica.
— Dosi terapeéutica.
—175 U per kilo de pes / dia.

Neutralitzacié de 'heparina

Heparina convencional
— Suspendre l'administracié d’heparina
— Determinar els nivells d’anticoagulacié.
— Neutralitzar I'heparina administrada amb
sulfat de protamina per via intravenosa; 1 mg
IV en sérum fisiologic, ha de passar en 20 mi-
nuts, neutralitza 100 U d’heparina.

Heparina de baix pes molecular
— Suspendre l'administracié d’heparina.
— S’intenta la neutralitzacié amb sulfat de pro-
tamina, que només és parcialment eficag.

Pas d’heparina a anticoagulants orals
—1r dia:
dosi terapéutica de 'heparina +
2 mg/24 hores d’'acenocumarina
—2n1i3rdies:
dosi terapéutica de 'heparina +
3 mg/24 hores d'acenocumarina
—4t dia:
dosi terapéutica de 'heparina +
determinacié d'INR,
acenocumarina segons INR

Anticoagulants orals

Els anticoagulants orals també s'anomenen an-
tivitamines K, perqué sén antagonistes d’aques-

ta vitamina, que és necessaria per a la sintesi he-
patica dels factors de la coagulacié.

Perllonguen el temps de protrombina (TP) i, en
menor grau, el temps de tromboplastina parcial
activat (TTPA).

En el nostre pais s'utilitza principalment l'ace-
nocumarina; en els paisos anglosaxons, la war-
farina sédica.

‘acenocumarina produeix el seu efecte anticoa-
L
gulant ple a partir de les 48 hores del seu inici.
i aria d’anticoagulacié és variable

La dosi necessaria d

'una persona a l'altra, i una mateixa persona po
d l'alt t t
presentar fluctuacions.

Dosi inicial
La dosi inicial és de 2-3 mg al dia.

Controls

Cal ajustar periodicament la dosi, segons els
controls de laboratori. Aixo és degut a la gran
variabilitat individual en la resposta anticoa-
gulant, i a les interaccions dietétiques o medi-
camentoses (induccié i inhibicié enzimatiques,
modificacié de la flora intestinal, unié a protei-
nes plasmatiques).

Els controls s’han de realitzar a partir del 4t dia
de l'inici del tractament, es pot practicar l'ex-
tracci6 en qualsevol moment del dia.

El seu efecte es controla mitjancant el temps de
protrombina (TP) expressat com a INR.

El temps de protrombina expressat en segons o
en percentatge té com a inconvenient el fet de
dependre del tipus (reactiu) de tromboplastina
utilitzada. Aixo vol dir que un mateix valor, ob-
tingut per dos laboratoris que utilitzin trombo-
plastines diferents, pot reflectir diferents graus
d’anticoagulacié.
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Per evitar aixd 'OMS (1983) va instaurar la INR.

La INR (International Normalized Ratio) per-
met lestandarditzacié internacional del tracta-
ment anticoagulant, gracies a la utilitzacié d'una
tromboplastina tissular de referéncia, procedent
del cervell huma. Aixd permet comparar els re-
sultats entre diferents laboratoris.

Els nivells d’anticoagulacié recomanats en
funcié de la patologia a tractar, sén:
—profilaxi de trombosi venosa, embolia pul-
monar: INR 2-3
—tractament de trombosi venosa, embodlia
pulmonar: INR 2-3
—prevencié dembolisme dorigen cardiac:
INR 2-3
—prevencié de recurréncia de lembolisme:
INR 2.5-3.5
— tractament de protesis valvulars: INR 2.5-3.5

Efectes secundaris

— Hemorragia.

— Necrosi cutania, sobretot a l'inici del tracta-
ment; és deguda a la trombosi capil-lar del
greix subcutani.

— Malformacions congénites si s'administra en
els 3 primers mesos de gestacio.

Precaucions

— La frequent interaccié amb altres farmacs,
reduccié o potenciacié de la seva accié, obli-
ga a consultar sempre que es vulgui afegir un
medicament en pacients tractats amb aceno-
cumarina.

— En pacients en els quals s’ha de practicar una
extraccié dentaria no és necessari suspen-
dre el tractament sempre que aquest es trobi
dins dels limits terapéutics.

Després de l'exodoncia, compressié local al llit al-
veolar amb coté xop d’acid tranexamic durant 30

minuts.
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Durant dos dies després de l'extraccid, glopejar
cada 6 hores amb el mateix farmac antifibrinoli-
tic (Acid tranexamic).
—Poden administrar-se durant la lactancia
materna, perqué l'acenocumarina no és se-
cretada per la llet materna.

Contraindicacions

— Embaras (3 primers mesos).

— Hepatopatia amb afectacié de la coagulacié.

— Hipertensi6 arterial no controlada (crisi hi-
pertensiva).

— Insuficiéncia renal greu.

— Diatesi hemorragica.

— Hemorragia cerebral recent.

— Malformacié vascular cerebral.

— Ulcus péptic sagnant.

— Manca de garanties de control del tractament.

Canvi de tractament

Pas d’anticoagulants orals (acenocumarina) a
heparina.

Canvi normal o lent:
—1rdia:
Suspendre I'anticoagulant oral.
—2n dia:
Heparina a mitges dosis.
—3rdia:
Comprovar que I'INR és inferior a 1,6, i aug-
mentar 'heparina a dosis totals.
Canvi urgent o rapid (sense complicacié he-
morragica):
— Determinar I'INR.
— Administrar vitamina K, IV, en bolus, 30 mg.
— A les 8 hores, iniciar heparina sodica a mit-
ges dosis.
—Ales 20 hores:
«Nova determinacié de I'INR i, si és inferior
al,o,
-augmentar heparina sodica a dosis totals.
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Cal considerar

1- Gravetat clinica.

2- Valor INR.

3- Patologia de base motiu de la indicacié del
tractament anticoagulant.

4- Esuna urgencia meédica.

Protocol

1- Administrar concentrat protrombinic (la
dosi es calcula al Banc de Sang, cal donar el pes
del pacient) + 1 ampolla EV de Vitamina K
(mai intramuscular). El concentrat protrom-
binic conté factors de la via extrinseca i vitami-
na K depenents. Es d'origen plasmatic (plasma
huma). Es un producte que es facturara direc-
tament a la Generalitat (el pacient o familiar
signa un full que porten des del Banc de Sang).

2- Ladministrara ev lent el ATS del del Banc de
Sang.

3-  Cures especials: No.

4- Temps d’accié immediat.

5- Cal repetir INR a I'hora del final del tracta-
ment per avaluar-ne I’ efecte.

Alternativa

1- Plasma fresc + 1 ampolla EV de Vitamina
K. S'obté de donants individuals i es tracta
amb blau de metilé per inactivar virus. Cada
200 ml aproximadament, suposa un donant.

2- Manera d’administrar: no indicat en pa-
cient amb risc de sobrecarega de volum o
en crisis HTA, afegir furosemida EV.

6- Cures especials No tenir massa temps la bos-
sa passant el plasma, pot caducar (ho fa ales
poques hores).

7- Temps d’accié immediat.

8- Cal repetir INR a I'hora del final del tracta-
ment per avaluar-ne I’ efecte.

1- Collocar dues vies gruixudes (també en sag-
nats minims).

2- Ja que es requereix reposicié de volum, ad-
ministrar plasma fresc + Vitamina K (no in-
dicat concentrat protrombinic).

Nous anticoagulants orals

Nous anticoagulants orals, inhibidors directes de
la trombina, es troben actualment en estudi i/o
pendents de que sigui acceptada la seva indicacié
en el tractament de la FA. L'inic d’aquests nous
farmacs anticoagulants que de moment esta
aprovat en el tractament de la FA i prevencié de
l'ictus isquémixc és el dabigatran

El Dabigatran és un inhibidor directe de la
trombina; bloqueja la trombina lliure i la que ja
esta unida al quall.

Gracies a aix0 bloqueja:
—la conversid del fibrinogen a fibrina
—lactivaci6 de les plaquetes, i
—laugment dels factors de coagulacié (V,
VIII, XI)

Aquest farmac s'administra per via oral cada 12
hores, ja que té una vida mitjana entre 12 i 14
hores; arriba a la concentracié plasmatica maxi-
ma en dues hores; i selimina per via renal. Pot
administrar-se conjuntament amb farmacs com
estatines, paracetamol, AINEs, protectors gas-
trics i hipotensors.

No necessita controls hematologics periodics.
Actualment esta acceptada la seva indicacié en la
prevencié de la Trombosi Venosa Profunda en pa-
cients sotmesos a artroplastia de maluc o genoll.

En la dosi de 150 mg el Dabigatran té una efi-
cacia superior a la Warfarina (1,1% i 1.7% d’em-
bolismes cerebrals per any) i una analoga enca-

Diagnaostic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

ra que inferior incidéncia d’hemorragies (3.1% i
3.6% per any).

Us de dabigatran fora de fitxa técnica.

Els resultats del tractament amb Dabigatran en
la prevencié de l'ictus en pacients amb fibril-lacié
auricular aillada han estat excel.lents, pero enca-
ra no esta aprovada la indicacié per al seu s ge-
neralizat en aquest tipus de pacients. Tot i aixo,
hi ha alguns pacients amb problemes greus per a
l'anticoagulaci6 amb dicumarinics a qui podem
oferir com a alternativa I'ds de Dabigatran, ba-
sant-nos en l'evidencia cientifica de la seva efica-
ciaiseguretat.

S’administrarda Dabigatran als pacients amb
fibril-lacié auricular amb indicacié d’anticoagu-
lacié i filtrat glomerular per sobre de 30mL/
min, en abséncia de malaltia hepatica activa,
en els segiients casos:
— Hipersensibilitat, resisténcia o intolerancia
als dicumarinics.
— Imposibilitat real de realitzar controls.
—INRs molt inestables.
— Incapacitat de fraccionar la pastilla.
—Alt risc hemorragic (administrar Dabigatran
110mg/12h).
—Ictus tot i bona anticoagulacié (administrar
Dabigatran 150mg/12h).

Per indicar Dabigatran s’haura d’informar al pa-
cient el per qué es pauta aquesta medicacié i no
dicumarinics, dels possibles efectes secundaris,
i s’haura dexigir el consentiment informat en
cada cas.

Dosis recomanades

La dosi de 110 mg/12 hores ha demostrat un ni-
vell de proteccié similar a warfarina, amb menor
risc hemorragic.

La dosi de 150 mg/12 hores ha demostrat un
nivell de proteccié enfront devents tromboem-
bolics superior a warfarina i a dabigatran 110
mg/12 h, a expenses d’'un lleuger increment de
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les hemorragies majors respecte a la dosi de 110
mg/12 hores, no essent aixi respecte a warfarina.

— Sino existeix risc de sagnat (HAS-BLED sco-
re 0-2), es pot iniciar amb 150 mg/12 hores.

—Si existeix risc de sagnat (HAS-BLED sco-
re >=3), o si presenta un factor de risc per
a tromboembolisme no major (CHA2DS2-
VASc =1) ( hipertensié arterial, diabetes,
edat superior a 65 anys, disfuncié ventricu-
lar o sexe femeni) s’iniciara amb 110 mg/12
hores.

—Si és possible que prengui o estigui prenent
amiodarona, iniciar amb dabigatran 110
mg/12 hores.

—Si ha presentat un event cardioembolic, tot i
tractament amb 110 mg/12 hores, augmen-
tar a 150 mg/12 hores.
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Antiagregants
plaquetaris

Els farmacs destinats a evitar l'agregacié de les
plaquetes, els antiagregants plaquetaris, formen
part dels farmacs antitrombotics.

Les indicacions del tractament antiagregant
plaquetari sén les segtients:
— Atacs isquémics transitoris dorigen atero-
trombotic.
— Infart cerebral d'origen aterotrombotic.
— Prevencié primaria o secundaria quan els an-
ticoagulants estan contraindicats.

Farmacs antiagregants
plaquetaris

L'aspirina produeix una inhibicié irreversible
de la ciclooxigenasa plaquetaria i amb aixo dis-
minueix la formacié de tromboxa A2, un po-
tent estimulador de l'agregacié plaquetaria;
pero al mateix temps, produeix una inhibicié
de la ciclooxigenasa de 'endoteli vascular, cosa
que fa disminuir la formacié de prostaciclina,
inhibidor de l'agregacié plaquetaria. Aquesta
dualitat d’accions oposades és la que motiva
que no coneguem la dosi ideal de l'aspirina; el
85% de neurolegs utilitzem la dosi de 300-325
mg al dia.

L'aspirina redueix el risc d'infart cerebral, in-
fart de miocardi i mort d'origen vascular un
25%.

S’absorbeix rapidament després d’administrar-
se oralment, i assoleix en 60 minuts la maxima
concentracié sanguinia.

Una variant de lestructura quimica de l'aspirina
és el triflusal, amb menys risc de complicacions
hemorragiques.

El dipiridamol inhibeix l'activacié de les plaquetes,
mitjan¢ant el bloqueig de la fosfodiesterasa plaque-
taria, i es produeix un augment de 'AMPc, que blo-
queja el calci que intervé en l'activacié plaquetaria.

La seva utilitat no s’ha demostrat després d’ad-
ministrar-se ailladament, tan sols quan sha
combinat amb l'aspirina.

La ticlopidina (250 mg cada 12 hores) i el clo-
pidogrel (75 mg en dosi tnica diaria) tenen un
mecanisme d’accié diferent a l'aspirina: bloque-
gen l'agregacié de les plaquetes i inhibeix la for-
macié dels receptors d’ADP i, amb aixo, indueix a
l'activacio plaquetaria.

Entre els dos farmacs és preferible el clopidogrel
per a la dosi Unica diaria, perqué no necessita de
controls hematologics i perqué té menys efectes
secundaris.

Lactivitat antitrombotica del clopidogrel és supe-
rior a la de l'aspirina, la qual cosa redueix els esdeve-
niments isquémics un 8,7% (risc relatiu) i un 0,5%
(risc absolut) més que l'aspirina, en total en un terg
(33%) dels pacients amb aterosclerosi sistémica.

Els principals efectes secundaris dels farmacs
antiagregants plaquetaris sén les molesties di-
gestives i les hemorragies (nasals, cutanies, di-
gestives i urinaries).
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Estatines

Un bon maneig dels factors de risc vascular re-
quereix el control del colesterol de forma regu-
lar. En prevencié primaria es recomana canviar
d’habits dietetics (estudis classe IV, recomana-
cié nivel C) davant d'una colesterolémia elevada
(LDL> 150mg/dl [3.9 mmol/1]) i tractament amb
estatines (estudis classe I, recomanacié nivell
A). La terapia amb estatines es recomana també
en pacients amb ictus no cardioembolic (estudis
classe I, recomanacié classe A). Diferents es-
tudis han demostrat l'eficicia de rosuvastatina,
atorvastatina i simvastatina.

229



Gastroproteccio en
I'ictus

Gastroproteccio en el
tractament amb AAS o AINE

—S’ha demostrat que dosis d’AAS de 100 mg
causen un augment del risc d'ulcus gastro-
duodenal i d’hemorragia digestiva. Per tant,
la dosi dAAS de 300 mg ha de considerar-se
com a potencialment gastrolesiva i els pa-
cients que segueixen aquest tractament han
de realitzar gastroproteccié si tenen algun
factor de risc.

—Han de rebre gastroproteccié els pacients
que rebin tractament amb AAS o AINE i que
presentin algun dels segiients factors de risc:
«Edat > 65 anys.

« Antecedents d'tlcera gastroduodenal o he-
morragia gastrointestinal.

- Antecedents de gastropatia per AINE.

« Tractament concomitant amb AAS, antico-
agulants o corticoides.

—Si esta indicat, el farmac delecci6 és algun
inhibidor de la bomba de protons (omepra-
zol, pantoprazol, lansoprazol, rabeprazol,
esomeprazol). No s’han d’administrar mai
per SNG, sense capsula o triturats. Només
esomeprazol permet la seva disolucié en ai-
gua i 'administracié per VO o SNG, sense
perdre eficacia.

— Pantoprazol i Esomeprazol no interfereixen
en el metabolisme de 'acenocumarol.

—En el cas d’antiagregacié amb clopidogrel no
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es recomana la gastroproteccié amb omepra-
zol i esomeprazol, ja que s’han descrit inter-
accions que podrien ocasionar una disminu-
ci6 en lefectivitat de l'antiagregacié. Aquesta
recomanacio no es fa extensiva a la resta d'in-
hibidors de la bomba de protons, i és aconse-
llable I'as de patoprazol com a primera elec-
ci6. De totes maneres, les dades disponibles
actualment sén insuficients i inconsistents.

En tots els altres casos, si esta indicada la profila-
xi, l'evidencia disponible mostra que la ranitidina
(150 mg/12h/VO o SNG; 50 mg/6h/EV) o el su-
cralfat (1 g/4-6h/VO o SNG) tenen una elevada
eficacia i serien els farmacs deleccié. Probable-
ment, els inhibidors de la bomba de protons si-
guin igualment eficagos o fins i tot superiors, tot
i que no disposem de l'evidéncia per confirmar-
ho, podrien ser una opcié valida.

10.

Altres farmacs

Antifibrinolitics

Serveixen per evitar la lisi del coagul i prevenir
el resagnat , i s'indicaran principalment en els
pacients a qui no pot realitzar-se precogment la
cirurgia de 'aneurisma en 'hemorragia subarac-
noidal. S'utilitzen a l'inici de la simptomatologia.

Dosi: acid aminocaproic, 2 gr per hora (via endo-
venosa en les primeres 48 h, i deprés 1,5 gr per
hora fins al moment de la cirurgia). Acid trane-
xamic, 6-12 gr per dia, fins al dia de la cirurgia i
sense excedir un periode de 3 setmanes.

Precaucions: A causa del risc d'isquémia cerebral
retardada és imprescindible associar el tracta-
ment a antagonistes del calci.

Contraindicacions: HTA no controlada, cardio-
patia isquémica, infart trombotic previ, hemor-
ragia cerebral associada i preséncia d’ hemorragia
intraventricular.

Efectes secundaris: Ocasionalment, nausees, do-
lor abdominal, diarrea, erupcions exantemati-
ques, congestié nasal i asténia. Rarament, trom-
bosi. Excepcionalment, hipotensid, bradicardia o
arftmies cardiaques.

Antivasoespasme

Serveixen per prevenir el vasoespasme i la isqueé-
mia cerebral retardada en I'hemorragia subarac-
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noidal per ruptura aneurismatica. S’utilitzen a
I'inici de la simptomatologia.

Dosi: nimodipino (via endovenosa amb cate-
ter de polietilé a través d'una via de gran cali-
bre per evitar la flebitis; ha de protegir-se de
la llum), 5 ml (1 mg) per hora durant les pri-
meres dues hores. Posteriorment 10 ml (2 mg)
per hora durant dues setmanes o com a minim
fins a 8 dies després de la cirurgia. A partir de
la tercera setmana pot iniciar-se I'administra-
cié oral 60 mg / 6 hores durant una setmana.
Nicardipino (via endovenosa 0,075 mg/Kg/h
durant 14 dies).

Precaucions: Com que és un farmac inotrop ne-
gatiu pot ocasionar hipotensié arterial, amb dis-
minucié del flux cerebral. També pot associar-se
a cefalea. El metabolisme és hepatic, per tant cal
ajustar la dosificacié en pacients amb insuficién-
cia hepatica.

Farmacs antiedema

Diiiretics:
(Estudis classe III, Recomanacié6 grau C)

1. Manitol al 20%: Es un ditirétic osmotic que
no es difon en lespai extracellular i que
no es metabolitza i selimina via renal. Té
una accié rapida i perllongada. Unicament
l"utilitzarem durant 72 hores.

Dosi: 0,25-1,5 gr / kg pes / 6 hores / ha de
passar en 30 minuts / 48-72 hores. Via en-
dovenosa.

Indicacions: hipertensié intracranial.
Precaucions: Hem d'evitar dos factors; d'una
banda, dosis elevades pel risc de rebot i
per evitar un estat d’hiperosmolaritat greu
(<320 mosm/kg) i, per laltra, evitar infu-
sions molt rapides que incrementen el flux
cerebral ila PIC.

S’aconsella associar furosemida per evitar la
hipervolémia.
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Hem de fer-lo servir amb precaucié en cas
de: insuficiéncia renal amb anuria, insufi-
ciéncia cardiaca (contraindicacié relativa) i
hiperosmolalitat plasmatica prévia.

Efectes secundaris: alteracions hidroelectro-
litiques (hiponatrémia, hipopotassémia), in-
suficiéncia renal.

2. Furosemida. Es un diiiretic d’accié a nivell de
la nansa de Henle que fa disminuir I'absor-
ci6 de sodi i de clor. Disminueix la PIC sense
canvis de "'osmolaritat i, a més, disminueix
la formacié de LCR (NE III, GR Q).

Dosis: 20-40 mg / 6-8 hores. Via endovenosa.
Indicacions: hipertensié intracranial, aillada-
ment o coadjuvant al manitol.
Contraindicacions: al-lérgia a les sulfamides,
alteracions electrolitiques prévies.

Efectes secundaris: deshidratacié, hipoten-
si6 ortostatica, hipocalémia, hipocalcémia,
ototoxicitat.

Barbiturics
Disminueixen el metabolisme cerebral i, per
tant, el flux cerebral. (NE I). Lefecte és breu.

Dosis: pentobarbital 1-5 mg/kg, per via en-
dovenosa.

Indicacions: hipertensié intracranial.
Contraindicacions: porfiries, embaras.
Efectes secundaris: hipotensid arterial, hipo-
térmia.

Corticoides

No sén utils en el tractament de la malaltia vas-
cular cerebral aguda.

Antiepileptics

En cap cas de malaltia vascular cerebral han d'uti-
litzar-se antiepiléptics amb caracter preventiu.

En pacients amb malaltia vascular cerebral agu-
da, s'indica sempre després d'una primera crisi
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(en 3-5% de pacients), que generalment es pre-
senta en el curs de les primeres 24 hores.

Descartades les possibles causes metaboliques
(hipoglucémia, hiponatremia) que tenen un
tractament especific, ha d’iniciar-se un tracta-
ment immediat. S'administra una dosi de carre-
ga de fenitoina intravenosa, amb monitoritza-
ci6 ECG, segons la dosi de 18 mg per quilogram
de pes (habitualment 1.000 mg) i amb un ritme
de 50 mg per minut.

Posteriorment, s'administra per via oral la dosi
de 100 mg cada 8 hores, que es manté durant la
fase aguda de la malaltia, és a dir, durant I'ingrés
hospitalari.

Pot utilitzar-se I'acid valproic per via intraveno-
sa, amb una dosi inicial de carrega de 800 mg (15
mg / kg de pes) ha de passar en 3 minuts; se-
guida, 30 minuts després, de perfusié continua

(0,5-1 mg / kg de pes / hora).

També pot utilizar-se el Levetiracetam a dosis
entre 1000-3000mg/dia.

11.

Farmacs. Noms
comercials i geneérics

Noms generics
NOMS COMERCIALS (laboratori farmacéutic)
Presentacio

rTPA, Alteplasa.
ACTILYSE (Boehringer Ingelheim)
Vial de: 20 mg o 50 mg; solucié formada amb

20/50 ml d’aigua: 1 mg/ml (580.000 Ul/mg)

Labetalol (clorhidrat)

TRANDATE (Glaxo Wellcome)
Ampulles de 100 mg en 20 ml (5 mg/ml)
Comprimits 100 mg, 200 mg

Enalapril
RENITEC (Merck Sharp & Dohme)
Ampul-les Img / 1ml

Nitroprussiat sodic
NITROPRUSIAT FIDES (Fides)
Ampul-les 50 mg / 5ml

Diazoxid
HYPERESTAT
Ampul-les 300 mg / 20 ml
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Heparina sodica

HEPARINA SODICA (Rovi)(Leo)

al1%, flascé de 5 ml = 50 mg = 5.000 UI
al 5%, flascé de 5 ml = 250 mg = 25.000 Ul

Heparina calcica

HEPARINA CALCICA (Rovi)(Roger)
xeringa 0,2 ml = 5.000 UI

xeringa 0,3 ml = 7.500 UI

xeringa 0,7 ml = 17.500 UI

xeringa 1 ml = 25.000 UI

Nadroparina

FRAXIPARINA (Sanof1)

xeringa 0,3 ml = 2.850 Ul anti Xa
xeringa 0,4 ml = 3.800 Ul anti Xa
xeringa 0,6 ml = 5.700 Ul anti Xa
xeringa 0,8 ml = 7.600 Ul anti Xa

Enoxaparina

CLEXANE (Rhéne-Poulenc)

xeringa 20 mg = 2.000 Ul

xeringa 40 mg = 4.000 Ul

ampul-les de 0,2 ml = 20 mg = 2.000 Ul
ampul-les de 0,4 ml = 40 mg = 4.000 Ul
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Dalteparina

BOXOL (Rovi), FRAGMIN (Pharmacia Upjohn)
xeringa 0,2 ml = 2.500 UI

xeringa 0,2 ml = 5.000 Ul

Bemiparina

HIBOR (Rovi)

Només per a dosi profilactica
xeringa 0,2 ml = 2.500 UI
xeringa 0,2 ml = 3.500 Ul

Tinzaparina

INNOHEP

Només per a dosi terapéutica
20.000 UI/ ml

xeringa de 0,5 ml

xeringa de 0,7 ml

xeringa de 0,9 ml

Acenocumarol
SINTROM (Geigy)
Comprimits de 4 mg

SINTROM UNO (Geigy)
Comprimits d'1 mg

Warfarina
ALDOCUMAR (Aldo-Union)
Comprimits de 10 mg

Dabigatran

PRADAXA (Boheringer)
Capsules 75 mg, 110 mg
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Vitamina K (Fitomenadiona)
KONAKION (Roche)
Ampulles de 10 mg, 1 ml

Sulfat de protamina
PROTAMINA (Rovi)
Flasc6 de 5 ml (10 mg / ml)

Acid acetilsalicilic
ASPIRINA (Bayer)
comprimits 500 mg

ASPIRINA INFANTIL (Bayer)
comprimits 125 mg

ADIRO (Bayer)
comprimits 100, 300 mg

TROMAYLT (Madaus)
capsules de 150, 300 mg

AAS (Sanofy)
comprimits de 100, 500 mg

Triflusal
DISGREN (Uriach)
capsules de 300 mg

DISGREN (Uriach),
soluci6 de 600 mg

TRIFLUSAL RATIOPHARM 300 mg

Dipiridamol
PERSANTIN (Boehringer-Ingelheim)
dragees de 100 mg

Ticlopidina
TIKLID (Sanofi)
comprimits de 250 mg

TICLODONE (Berenguer Infale)
comprimits de 250 mg

Clopidogrel
PLAVIX (Sanofi)
comprimits de 75 mg

ISCOVER (Bristol-Myers Squibb)
comprimits de 75 mg

CLOPIDOGREL APOTEX
CLOPIDOGREL RATIOPHARM GMBH

GREPID

Rosuvastatina
CRESTOR (Astra Zeneca)
comprimits de 5/10/20 mg

Atorvastatina
Actualment hi ha 47 preparats diferents
d’atorvastatina

Simvastatina
Actualment hi ha 107 preparats diferents de
simvastatina
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Acid tranexamic
AMCHAFIBRIN (Fides Rottapharm)
comprimits 500 mg; ampolles 500 mg (5 ml)

Acid aminocaproic
CAPROAMIN FIDES (Fides Rottapharm)
ampul-les 4 gr (10 ml)

Nimodipina
ADMON (Esteve)
comprimits 30 mg

BRAINAL (Andrémaco)
comprimits 30 mg

CALNIT (Vita Elan Farma)
comprimits 30 mg; ampul-les 10 mg (50 ml)

KENESIL (Kendall Institute)
comprimits 30 mg

MODUS (Berenguer Infale)
comprimits 30 mg

NIMOTOP (Bayer)
comprimits 30 mg; ampulles 10 mg (50 ml)

REMONTAL (Vita)
comprimits 30 mg; ampul-les 10 mg (50 ml)

Nicardipina

DAGAN (Tedec Meiji Farma)
comprimits 20 mg

FLUSEMIDE (UCB Pharma)
comprimits 20 mg; solucié (1 ml = 20 mg)
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LECIBRAL (Nezel)
comprimits 20 mg

LINCIL (Funk)
comprimits 20 mg

LUCENFAL (Farma Lepori)
dragees 20 mg

NERDIPINA (Ferrer Internacional)
capsules o dragees 20 mg

NERDIPINA RETARD (Ferrer Internacional)
capsules de 40 mg

NICARDIPINO RATIOPHARM (Ratiopharm)
comprimits 20 mg

NICARDIPINO SEID (Seid)
comprimits 20 mg

VASONASE (Yamanouchi Pharma)
compr3imits 30 mg

dragees 20 mg

sol-lucié (1 ml = 20 mg)

VASONASE RETARD (Yamanouchi Pharma)
capsules 40 mg

VATRASIN (Sanofi Winthrop)
comprimits 20 mg
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Mannitol
MANITOL (Baxter)
Flasco de 250 ml, al 10%, al 20%

Furosemida
SEGURIL (Hoechst)
Ampul-les: 2 ml (20 mg), 25 ml (250 mg)

Comprimits de 40 mg

Barbiturics
LUMINAL (Bayer)
Ampul-les d'1 ml amb 200 mg

Fenitoina IV
FENITOINA (Rubis)
vial 250 mg

Acid Valproic
DEPAKINE injectable (Sanof1)
vial 400 mg

Levetiracetam
KEPPRA (UCB)
sol. oral 100mg/ml
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