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1.
Introducció

1. Organització de l’atenció 
de les persones amb ictus a 
Catalunya
L’ictus és un problema sanitari de primer ordre. Un estudi recent, 

que analitzà l’epidemiologia global de l’ictus en el període 1990 

– 2013, mostra que el pes de l’ictus segueix en augment amb 

més de 25 milions de supervivents (71% per ictus isquèmic) i 

6,5 milions de morts a l’any per ictus (51% com a conseqüència 

d’un ictus isquèmic).(1)  Les dades constaten que el nombre 

de persones que pateixen un ictus cada any va en augment 

tot i que la taxa de mortalitat estandarditzada per edat i sexe 

s’ha anat reduint en les dues últimes dècades. Aquests fets 

determinen un augment del nombre de persones supervivents 

d’un ictus i també de les que viuen amb les conseqüències d’un 

ictus; és a dir, amb discapacitat residual. Controlar l’evolució 

que la pandèmia d’ictus representa actualment requereix 

l’aplicació d’estratègies combinades adreçades a diferents 

punts crítics del procés assistencial d’una persona amb ictus. 

Diferents estudis clínics han demostrat l’eficàcia de diferents 

intervencions adreçades als pacients amb ictus incloent el 

tractament trombolític intravenós,(2),(3) la provisió de cures 

en una Unitat d’Ictus,(4) la prevenció secundària,(5),(6) l’alta 

amb suport domiciliari,(7) i, més recentment, la trombectomia 

mecànica.(8–12) En aquest context, l’accés a serveis d’ictus 

organitzats és una prioritat a nivell mundial atès que un procés 

assistencial organitzat és clau a l’hora de garantir l’aplicació 

d’intervencions basades en l’evidència científica que milloren 

els resultats després d’un ictus.

El Departament de Salut de Catalunya, entenent que les 

patologies amb elevada càrrega epidemiològica, social i 

sanitària requerien una atenció individualitzada, va posar 

en marxa el Pla director de les malalties vasculars cerebrals 

(PDMVC) al 2006 (Decret 28/2006, de 28 de febrer) entès com 

a un instrument d’informació, estudi i proposta mitjançant el 

qual el Departament de Salut determina les línies directrius 

per impulsar, planificar, coordinar i avaluar les actuacions a 

desenvolupar en l’àmbit de les malalties cerebrovasculars. En 

aquest capítol es revisa l’evolució i estat actual de l’atenció de 

les persones amb ictus a Catalunya fent èmfasi en aquelles 

intervencions i plantejaments introduïts o promoguts pel Pla 

director de les malalties vasculars cerebrals (PDMVC).

Organització de l’atenció en la fase aguda 

Atès que l’ictus és una patologia temps-dependent, en els 

últims 10-20 anys a tot el món occidental s’han posat en marxa 

sistemes d’identificació, trasllat i diagnòstic ràpids de pacients 

amb sospita d’ictus agut. Aquests sistemes, generalment 

anomenats sistemes de Codi Ictus, prioritzen l’assistència de 

les persones amb ictus agut a partir de l’activació de la xarxa de 

dispositius assistencials amb l’objectiu d’oferir un diagnòstic i 

tractament específic ultraràpids. 
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A Catalunya, els primers esforços adreçats a organitzar 

sistemes de codi ictus locals a Barcelona ciutat i més tard 

a la província de Girona daten de finals dels 90 i principis 

dels 2000, respectivament. No va ser fins al 2006 però, 

que la totalitat del territori de Catalunya va quedar cobert 

amb un model organitzat basat en 10 àrees codi ictus i 13 

hospitals de referència sectoritzats que proveïen una atenció 

especialitzada, incloent el tractament trombolític intravenós 

de l’ictus isquèmic, basada en uns recursos i estructura mínims 

(servei d’urgències, neuroimatge, unitats d’ictus obertes i 

professionals experts) disponibles 24h/365d. El protocol de 

codi ictus es posa en marxa en pacients amb sospita d’ictus i 

altres característiques clíniques que han canviat poc al llarg del 

temps (eliminació del límit d’edat i allargament de la finestra 

temporal). Al 2013, el sistema de codi ictus de Catalunya va 

incorporar una xarxa d’hospitals comarcals que, amb una 

estructura mínima (servei d’urgències i neuroimatge 24*365) 

i la tecnologia del teleictus, facilitava l’accés dels residents 

en àrees llunyanes a una atenció urgent especialitzada. Així, 

al llarg dels anys, hem anat desplegant una xarxa d’hospitals 

vinculats al sistema de Codi Ictus de Catalunya que actualment 

està formada per 27 hospitals, entre CRI i comarcals amb 

teleictus, amb capacitat per avaluar de manera experta i 

tractar amb trombòlisi intravenosa els pacients codi ictus. Més 

recentment, vam distingir, dins la categoria CRI, un subgrup de 

6 hospitals (CTI) amb capacitat per tractar aquells casos més 

complexos (Figura 1). En línia amb el desplegament territorial 

d’hospitals capacitats per fer atenció especialitzada de l’ictus, 

s’ha observat un augment significatiu tant dels casos d’ictus 

que accedeixen al tractament trombolític com dels que 

accedeixen al tractament endovascular en fase aguda (Figura 

2),(13),(14) la qual cosa explica per què Catalunya es troba entre 

el grup de regions europees amb les taxes d’administració de 

tractaments de reperfusió en l’ictus isquèmic més elevades.

Figura 1. Evolució de la xarxa d’hospitals del SISCAT 
implicats en el Sistema de Codi Ictus de Catalunya

Codi colors: el vermell designa hospitals de referència d’ictus 

(CRI), el blau els hospitals comarcals amb teleictus, i el groc els 

hospitals terciaris d’ictus.

Figura 2. Evolució de les taxes poblacionals crues 
(A) i segons ingressos per ictus isquèmic (B) de 
la trombòlisi intravenosa (TIV), la trombectomia 
mecànica (TEV) i la reperfusió global a Catalunya

A

B

En paral•lel al desplegament del sistema de codi ictus de 

Catalunya s’han desenvolupat registres de base poblacional 

centralitzats i auditats que monitoren de manera prospectiva 

tant l’abast com l’efectivitat d’aquestes teràpies de reperfusió 
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a partir d’una sèrie de paràmetres de qualitat preestablerts 

i que es revisen trimestralment.(15,16) Aquests paràmetres 

de qualitat inclouen els indicadors de gestió del temps, un 

aspecte fonamental en el maneig d’aquesta patologia i que a 

Catalunya no han aturat de davallar des de que al 2011 vàrem 

començar a enregistrar-los (Taula 1).

Taula 1. Evolució dels temps porta-agulla i porta-
punció

Porta – agulla, 
minuts*

Porta – Punció, 
minuts*

2011 55 (40-71) 124 (81-170) 
2012 52 (40-70) 107 (70-156) 
2013 51 (40-70) 121 (82-169) 
2014 48 (36-65) 110 (76-155) 
2015 40 (30-55) 84 (56-125) 
2016 38 (29-54) 75 (50-105) 
2017 38 (28-55) 70 (46-94) 
2018 33 (24-46) 70 (48-95)

* Mediana (percentil 25 – percentil 75)

Atenció organitzada en la fase hospitalària

L’avaluació sistemàtica de l’aplicació, durant l’estada 

hospitalària, d’aquelles intervencions que han demostrat la 

seva eficàcia a partir d’instruments com els audits clínics és 

una estratègia comú en sistemes sanitaris que persegueixen 

la millora de la qualitat assistencial. Un exemple ben conegut 

és el programa d’ictus del Royal College of Physicians de la 

Gran Bretanya que des del 1998 revisa la qualitat de l’atenció 

sanitària dels pacients amb ictus mitjançant el National 

Sentinel Stroke Audit. Seguint aquest exemple, a Catalunya el 

PDMVC va posar en marxa una estratègia d’audit & feedback 

al 2005 basada en la revisió, inicialment retrospectiva, d’entre 

un 18-20% de les històries clíniques de pacients consecutius 

ingressats per un ictus a tots i cadascun dels hospitals d’aguts 

del SISCAT en períodes preestablerts. En cadascuna de les 

edicions de l’Audit Clínic de l’Ictus, quatre fins a l’actualitat, 

es revisaven una sèrie de paràmetres o indicadors de qualitat 

preestablerts i definits per un grup d’experts segons criteris 

d’evidència científica i rellevància clínica.(17) Un aspecte clau 

de l’experiència dels audits de l’ictus ha estat el retorn (o 

feedback) i difusió activa de la informació desagregada a nivell 

de centre a cadascun dels hospitals participants. Aquest fet 

ha afavorit la correcció d’aquelles pràctiques clíniques de poc 

valor i, sobretot, la implementació d’aquelles altres amb un 

impacte clar en els resultats.(18) Com a resultant d’aquest 

llarg procés s’observa una millora clara del compliment dels 

indicadors de qualitat seleccionats (Figura 3). 

Figura 3. Evolució dels indicadors de qualitat al llarg 
de les 4 edicions de l’Audit Clínic de l’Ictus (2005, 
2008, 2011, 2014)

Actuacions del PDMVC en la Rehabilitació 
dels pacients amb Ictus 

S’estima que més d’un 45% dels supervivents a un ictus 

presenten dificultat per caminar i/o altres dèficits residuals 

pels quals requerirà assistència en les activitats de vida 

diària (AVD) i un 30% de pacients quedaran amb seqüeles 

significatives.(19) Al voltant del 75% dels pacients requereix 

actuacions de rehabilitació en els 6 primers mesos de l’ictus.

La rehabilitació del pacient amb ictus té com a objectiu 

fonamental tractar la discapacitat per aconseguir la màxima 

capacitat funcional possible, facilitant l’autonomia i la 

reintegració en l’entorn familiar, social i laboral, reduint el risc 

d’institucionalització i de mortalitat secundària. Les guies de 

pràctica clínica recomanen iniciar la rehabilitació tan aviat 

com sigui possible després de l’ictus, així com decidir l’àmbit 

més adequat on el pacient ha de prosseguir el programa 

rehabilitador ja abans de l’alta mèdica de la unitat hospitalària 

d’atenció aguda.(20) L’efectivitat del tractament rehabilitador 

després de l’ictus depèn en gran mesura de l’inici precoç i 

de la intensitat adequada de les teràpies que, en el cas dels 

programes d’alta intensitat suposen al voltant de 3 hores 

de teràpia al dia, 1 en els programes de baixa intensitat.(21) 

D’altra banda, els programes de suport a l’alta hospitalària 

acceleren l’alta al domicili i incrementen la probabilitat de 

ser independent a llarg termini, si bé l’efectivitat d’aquests 
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programes depèn de la correcta selecció dels pacients i de 

la coordinació amb els serveis comunitaris, sociosanitaris i 

socials que faciliten l’alta hospitalària.(7) 

Les actuacions del PDMVC en rehabilitació s’han centrat 

en definir el perfil de pacient amb ictus i seqüeles adequat 

a cadascun dels àmbits de la rehabilitació i l’algoritme de 

derivació a partir de l’ingrés a un hospital d’aguts (Figures 

4, 5). Aquestes actuacions han anat acompanyades de 

la recomanació a les regions sanitàries de disposar dels 

serveis de rehabilitació hospitalaris (d’alta o baixa intensitat) 

i comunitaris (ambulatori, domiciliari, hospital de dia) i de 

la necessitat de treballar coordinadament entre ells per 

assegurar la continuïtat de l’atenció, independentment de la 

ubicació del pacient. Finalment, s’han fet també actuacions 

en els camp de la rehabilitació de mitjana intensitat a partir 

de la definició de l’hospitalització domiciliària integral dirigida 

a pacients amb discapacitat postictus i una situació clínica 

suficientment estable per realitzar la intervenció integral a 

domicili. Aquest recurs, que requereix la identificació d’un 

cuidador principal amb capacitat i voluntat d’assumir aquest 

ingrés. Aquest nou recurs s’ha treballat conjuntament amb el 

Pla Interdepartamental d’Atenció Integrada Social i Sanitària  

(PIAISS) i actualment s’està pilotant al Barcelonès Nord i 

Maresme.

Figura 4. Modalitats del tractament rehabilitador en l’ictus

Font: Consell Assessor en Rehabilitació del Pla director de les malalties vasculars cerebrals (PDMVC)

8



Guies mèdiques de la Societat Catalana de Neurologia
Diagnòstic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

Figura 5. Algoritme de decisió sobre la derivació a un recurs de rehabilitació
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2.
Ictus Isquèmic

1. Epidemiologia i 
classificació
INTRODUCCIÓ
Dades epidemiològiques

Les malalties vasculars cerebrals (MVC) representen la segona 

causa de mort en el món occidental, ocasionant un 9.2% de la 

mortalitat global, sent la primera causa de mort en dones de 

més de 65 anys i en homes de més de 75 anys(1). A Catalunya, 

representen també la primera causa de discapacitat física 

en les persones adultes. Més de 300.000 persones tenen 

seqüeles neurològiques que impliquen assistència sanitària 

primària i especialitzada. Cal destacar, a més a més, que els 

canvis demogràfics derivaran en un augment tant de la seva 

incidència com de la seva prevalença, tenint en compte, també, 

que al llarg dels anys s’observa una reducció de la mortalitat 

tant en homes com en dones. Representen també la segona 

causa més freqüent de demència, la causa més freqüent 

d’epilèpsia en l’ancià i una causa freqüent de depressió. Tot i 

que a Catalunya no hi ha registres específics epidemiològics 

sobre la MVC, la informació disponible permet una aproximació 

a la seva magnitud i evolució (2). En un estudi de Marrugat el 

al (3) a partir de dades de l’any 2002 es va objectivar que les 

tases d’ incidència acumulada de MVC eren de  218 (IC del 95%, 

214-221) en homes i de 127 (IC del 95%, 125-128) en dones.

En línees generals les dades epidemiològiques estimades per 

a Catalunya serien les següents: 

•	 Incidència: 150-200/100.000 habitants/any

•	 A Catalunya: 12.000 nous casos a l’any.

•	 Prevalença Total: 500-600 per cada 100.000 individus.

DEFINICIONS
Ictus

L’Organització Mundial de la Salut (OMS) defineix l’ictus o 

feridura com una síndrome clínica, presumiblement d’origen 

vascular, que es caracteritza pel desenvolupament ràpid de 

signes d’afectació neurològica focal (algunes vegades global) 

i que duren més de 24 hores o porten a la mort. 

L’ictus isquèmic és degut a causa d’una falta d’aportació de 

sang a una determinada zona del parènquima encefàlic, 

mentre que l’ictus hemorràgic es deu al trencament d’un 

vas sanguini encefàlic amb extravasació de sang fora del jaç 

vascular. El 85% dels ictus és isquémic, mentre que la resta és 

hemorràgic (4).

L’infart cerebral o ictus isquèmic està ocasionat per l’alteració 

qualitativa o quantitativa de l’aport circulatori a un territori 

encefàlic, el qual produeix un dèficit neurològic durant més de 

24 hores o bé existeix evidència per neuroimatge de l’aparició 

d’una lesió isquèmica aguda i, conseqüentment, implica la 

presència d’una necrosi tissular (5).

Classificacions de l’ictus isquèmic

Segons l’etiologia (es desenvolupa més endavant) (6):

•	 Infart aterotrombòtic. Aterosclerosi de grans vasos.

•	 Infart cardioembòlic.

•	 Malaltia de petit vas arterial. Infart llacunar.

•	 Infart cerebral de causa infreqüent.

•	 Infart cerebral d’origen indeterminat.

Segons les característiques de la neuroimatge:

•	 Infart cerebral (isquèmic, pàl•lid o blanc): generalment 

s’aprecia una imatge hipodensa en la TC. 

•	 Infart cerebral hemorràgic: en l’àrea de l’infart s’observa 

presència de contingut hemàtic. Es produeix per sang 

extravassada com a conseqüència de la lisi de l’èmbol, 

per l’aportació sanguínea de les anastomosis veïnes o en 

els infarts d’origen venós. 

Segons la topografía vascular:

•	 Infart de territori carotidi

•	 Infart de territori vertebrobasilar 

•	 Infart de territori frontera: la lesió isquèmica es situa en 

zones frontera entre dues artèries principals o entre el 

territori superficial i profund d’una mateixa artèria. Solen 

produir-se per mecanismes hemodinàmics. 

•	 Infart per trombosi venosa cerebral: l’infart està 
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ocasionat i es situa en el territori venós cerebral.

Segons la topografía parenquimatosa:

Segons la classificació de la Oxfordshire Community Stroke(7)

•	 Infart total de la circulació anterior o TACI (total anterior 

circulation infarction).

Quan el dèficit neurològic cumpleix els tres criteris 

següents:

1.	 Disfunció cerebral superior o cortical (afàsia, 

discalcúlia o alteracions visuoespaials).

2.	 Dèficit motor i/o sensitiu en almenys dues de las 

tres àrees següents: cara, extremitats superiors i 

inferiors.

3.	 Hemianòpsia homònima.

•	 Infart parcial de la circulació anterior o PACI (partial 

anterior circulation infarction). 

Quan es cumpleix algun dels criteris següents:

1.	 Disfunció cerebral superior o cortical (afàsia, 

discalcúlia o alteracions visuoespaials).

2.	 Dos dels tres criteris de TACI.

3.	 Dèficit motor i/o sensitiu més restringit que el 

classificat com LACI (dèficit limitat a una sola 

extremitat).

•	 Infart llacunar o LACI (lacunar infarction). 

Quan no existeix disfunció cerebral superior ni 

hemianòpsia i es cumpleix un dels següents criteris:

1.	 Síndrome motora pura que afecta almenys dos de 

les tres parts del cos (cara, extremitats superiors, 

inferiors).

2.	 Síndrome sensitiva pura que afecta a dos de les 

tres parts del cos.

3.	 Síndrome sensitivomotora que afecta almenys 

dos de les tres parts del cos.

4.	 Hemiparèsia-atàxia ipsilateral.

5.	 Disàrtria-mà feixuga.

6.	 Moviments anormals focals i aguts a un hemicos.

•	 Infart en la circulació posterior o POCI (posterior 

circulation infarction). 

Quan es cumpleix algun dels criteris següents:

1.	 Afectació ipsilateral de parells cranials amb dèficit 

motor i/o sensitiu contralateral.

2.	 Dèficit motor i/o sensitiu bilateral.

3.	 Alteracions oculomotores.

4.	 Disfunció cerbelletosa sense dèficit de vies 

llargues ipsilaterals (hemiparèsia-atàxia).

5.	 Hemianòpsia homònima aïllada.

Segons l’evolució de les manifestacions clíniques:

•	 Infart cerebral estable.

•	 Infart regressiu.

•	 Infart cerebral progressiu: per empitjorament o per 

addició de nous símptomes o signes.

ETIOLOGIA
Fisiopatologia

El mecanisme fisiopatològic de l’infart cerebral pot ser 

trombòtic, embòlic i hemodinàmic, fonamentalment. El primer 

d’aquests mecanismes obeeix a la superposició d’un trombe 

sobre una placa d’ateroma o a una anomalia de la coagulació. El 

mecanisme embòlic es deu a una oclusió arterial causada per 

un fragment que s’ha desprès d’un territori arterial proximal o 

del cor. Més rarament, l’embolisme és paradoxal i prové d’un 

llit venós a través d’una comunicació anòmala. El mecanisme 

hemodinàmic s’associa a una estenosi greu o a una oclusió 

arterial a un pacient amb circulació colateral inadequada. 

Altres mecanismes menys freqüents són la hiperviscositat i 

el vasoespasme.

Factors de risc

L’etiologia de l’ictus, l’infart de miocardi i la malaltia arterial 

perifèrica són multifactorials. Les actuacions sobre els factors 

de risc, principalment en prevenció secundària, disminueixen 

no només el risc de patir un ictus sinó la resta d’events 

vasculars. El factor de risc més important de l’ictus és la 

hipertensió arterial (HTA) (risc relatiu [RR]>4), sent aquest 

l’únic factor associat d’una manera consistent amb tots els 

tipus d’ictus. La resta de factors, a l’igual que en la malaltia 

coronària, presenten associacions més moderades (RR=2 a 4).

1.	 Factors de risc modificables i no modificables.

Els factors de risc per a la malaltia cerebrovascular inclouen 

aquells que no són modificables i els que es modifiquen amb 

una adequada intervenció farmacològica o canvis en l’estil 

de vida. Estudis previs suggereixen que fins al 90% dels ictus 

poden ser explicats per factors de risc modificables, i que el 
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80% dels ictus recurrents poden prevenir-se amb el control 

òptim i/o eliminació d’aquests factors(8). 

Els factors de risc no modificables inclouen l’edat, el sexe, la 

raça i factors genètics.

Dins dels factors de risc modificables, la hipertensió arterial 

és el que més contribueix al desenvolupament de la malaltia 

vascular cerebral. A més, s’inclourien en aquest grup la diabetis 

mellitus, les cardiopaties embolígenes (fonamentalment 

la fibril•lació auricular i les valvulopaties), la dislipemia, el 

tabaquisme, el consum enólic, les arteriopaties, l’obesitat, la 

dieta i la inactivitat física (Taula 1).

Taula 1. Factors de risc modificables i no 
modificables més freqüents en el ictus. Adaptat 
de les Guies mèdiques de la Societat catalana de 
Neurologia 2011. Diagnòstic i tractament dels 
malalties vasculars cerebrals

Factors de risc no 
modificables

Factors de risc modificables

•	 Edat.
•	 Sexe.
•	 Factors genètics.
•	 Ètnia i raça.
•	 Localització geogràfica.
•	 Nivell sociocultural.

•	 Hipertensió arterial.
•	 Cardiopaties: 

◊	 Fibril•lació auricular.
◊	 Valvulopatías.
◊	 Pròtesi valvular.
◊	 Infart de miocardi 

recent.
◊	 Miocardiopatia 

congestiva.
◊	 Endocarditis.

•	 Diabetis mellitus.
•	 Dislipemia.
•	 Arteriopaties (carotidea, 

malaltia arterial 
perifèrica…).

•	 Tabaquisme.
•	 Consum d’alcohol.
•	 Hiperhomocisteinemia.
•	 Estats protrombótics.
•	 Obesitat.
•	 Factors dietètics.
•	 Inactivitat física.
•	 Anticonceptius orals.
•	 Consum de drogues 

Migranya.

2.	 Factors de risc tradicionals i no tradicionals.

Podem utilitzar una altra classificació dels factors de risc 

vascular, més recent, i que els divideix en tradicionals i no 

tradicionals. Els factors de risc tradicionals són aquells utilitzats 

en l’estudi de Framingham. S’inclouen edat, sexe, hipertensió, 

diabetis mellitus, tabaquisme, malaltia cardiovascular, 

fibril•lació auricular, hipertròfia ventricular esquerra i 

hipercolesterolemia. S’han considerat factors de risc definitius 

perquè existeixen nombrosos assajos clínics randomizats que 

han demostrat que el tractament d’aquests factors és eficaç 

per reduir la incidència d’ictus isquémic. En els últims anys 

s’han identificat factors de risc emergents, no tradicionals, 

que podrien condicionar fins a un risc de 90% d’ictus. Aquests 

factors inclouen obesitat i síndrome metabòlica, síndrome 

d’apnea obstructiva de la son, malaltia inflamatoria crònica, 

dieta i nutrició, depressió, personalitat tipus A i fatiga, 

contaminació ambiental i causes infeccioses. Existeixen dades 

publicades limitades sobre el paper d’aquests factors en el 

ictus, comparats amb els factors de risc tradicionals, degut 

fonamentalment a la complexitat dels estudis d’intervenció en 

poblacions àmplies(9). L’estudi INTERSTROKE va demostrar 

en una població de ictus enfront de controls en 22 països 

emergents, una relació de cinc factors de risc (hipertensió, 

tabaquisme, obesitat abdominal, dieta i activitat física) amb el 

80% de risc global de ictus(10). Una ampliació de l’estudi que 

es va estendre a 32 països i en gairebé 27.000 subjectes, va 

confirmar l’associació dels factors de risc modificables amb 

el 90% de ictus, objectivant diferències regionals en el pes 

específic de cada factor, la qual cosa indica que cada pais 

ha de centrar els esforços de prevenció primària de forma 

diferent(11).

Els factors genètics i ambientals (dieta, activitat física, tabac, 

alcohol, salut mental i factors socioeconòmics) són el primer 

graó en la prevenció de la malaltia cardiovascular, mentre que 

el control dels factors de risc vascular, fonamentalment la 

hipertensió arterial, és clau en un segon pas de prevenció de 

ictus(12).

A causa de l’etiologia multifactorial de la malaltia vascular, 

quan s’estima l’efecte d’un determinat 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 relació amb el promig de la població. Les taules més 

àmpliament utilitzades al nostre entorn són: la taula de 

Framingham, la taula de REGICOR (Registre Gironí del Cor) i la 
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taula de SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation). Totes 

elles proporcionen però, estimacions poc precises en malaltia 

vascular cerebral. N’hi ha taules publicades i validades en ictus, 

per exemple Qstroke i Stroke Riskometer, que prediuen el risc 

d’ictus o de patir una recurrència(13,14).

Classificació etiològica de l’ictus

Encara que al llarg dels anys s’han validat diverses 

classificacions, en l’actualitat i a causa de la seva senzillesa, 

la que s’utilitza en la gran part dels centres continua sent la 

Classificació del Trial of Org 10172 in Acute Stroke Registry 

(TOAST)(6). En 2005 va ser actualitzada rebent el nom d’Stop 

Stroke Study-TOAST (SSS-TOAST). En aquesta classificació 

es va introduir el grau de causalitat en cada subtipus 

d’ictus en evident, probable o possible(15). La classificació 

ASCO proposta per Amarenco al 2009 assigna un nivell de 

probabilitat a cada causa de l’ictus isquèmic. Així és possible 

establir la causa més probable sense descartar les altres 

condicions no tan relacionades amb l’episodi. Es divideixen 

les causes en 4 subtipus: A per arteriosclerosi, S pels ictus 

isquèmics de característiques llacunars, C per cardiembolisme 

i O per a altres causes. El nivell de probabilitat es puntua d’1 

a 3. S’assigna 1 punt quan és una causa potencial de l’ictus i 

3 quan es tracta d’una causa incerta. La classificació ASCO és 

més precisa que la TOAST, perquè utilitza criteris més estrictes 

per definir l’etiologia llacunar i cardioembólica, però no és la 

que té un ús més generalitzat(16).

Dins de la classificació TOAST  tenim els següents subtipus 

d’ictus:

1.	 Infart aterotrombòtic. Aterosclerosi de grans vasos.
Infart generalment de tamany mitjà o gran, de topografia 

cortical o subcortical, carotídia o vertebrobasilar, 

en un pacient amb un o diversos factors de risc 

vascular cerebral. És imprescindible la presència 

d’arteriosclerosi clínicament generalitzada (coexistència 

de cardiopatia isquèmica i/o malaltia vascular perifèrica) 

o la demostració d’oclusió o estenosis en las artèries 

cerebrals igual o superior al 50%, correlacionable amb la 

clínica del pacient. 

2.	 Infart cardioembòlic.
Infart generalment de tamany mitjà o gran, de topografia 

habitualment cortical, en el que s’evidencia, en absència 

d’altres etiologies, alguna de las següents cardiopaties 

embolígenes: un trombe o tumor intracardíac, estenosi 

mitral reumàtica, pròtesi aòrtica o mitral, endocarditis, 

fibril.lació auricular, malaltia del node sinusal, aneurisme 

ventricular esquerre o acinèsia després d’un infart agut 

de miocardi (menys de tres mesos), fracció d’ejecció<30%,  

hipocinèsia cardíaca global o discinèsia (Taula 2).

Taula 2. Principals fonts cardioembóliques(18)

Fonts cardioembóliques majors
•	 Fibril•lació auricular, inclosa la fibril•lació auricular 

paroxística.
•	 Aleteig auricular mantingut.
•	 Pròtesis valvulars, mecàniques o biològiques.
•	 Infart de miocardi recent (< 4 setmanes).
•	 Infart de miocardi antic (> 4 setmanes) associat a 

fracció de ejecció < 28%.
•	 Trombes ventriculars o auriculars esquerres.
•	 Mixoma auricular esquerre.
•	 Fibroelastoma papil•lar.
•	 Endocarditis, infecciosa o no.
•	 Miocardiopatia dilatada.
•	 Insuficiència cardíaca congestiva simptomàtica amb 

fracció de ejecció < 30%.
•	 Síndrome del si malalt.
•	 Valvulopatía reumàtica mitral o aòrtica.
Fonts cardioembóliques menors
•	 Foramen oval permeable.
•	 Aneurisma septal auricular, associat o no a foramen 

oval.
•	 Aneurisma ventricular esquerre sense trombe.
•	 Ecocontrast espontani aïllat (sense estenosi mitral i 

sense fibril•lació auricular).
•	 Calcificació de l’anell mitral, inclosa calcificació severa.

3.	 Malaltia oclusiva de petit vas arterial. Infart llacunar.
Infart de petit tamany (<2 cm de diàmetre en seqüència 

de difusió per RM o 1.5 cm en TC) en el territori d’una 

artèria perforant cerebral, que habitualment ocasiona 

clínicament una síndrome llacunar (hemiparèssia 

motora pura, síndrome sensitiva pura, síndrome 

sensitivomotora, hemiparèssia-atàxia i disàrtria-mà 

feixuga) en un pacient amb antecedents personals 

d’hipertensió arterial o altres factors de risc vascular 

cerebral, en absència d’altres etiologies. Tot i que 

la microateromatosi i la lipohialinosi de les artèries 

perforants cerebrals constitueixen el substrat patològic 

més freqüent dels infarts llacunars, altres possibles 

causes, tot i que rares, inclouen l’embolisme, l’arteritis 
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infecciosa o l’estat protrombòtic. L’absència d’alteracions 

en la TC cranial no exclou el diagnòstic. 

4.	 Infart cerebral de causa infreqüent.
Infart de tamany petit, mitjà o gran, de localització cortical 

o subcortical, en el territori carotidi o vertebrobasilar en un 

pacient en el que s’ha descartat l’origen aterotrombòtic, 

cardioembòlic o llacunar. Es sol produir per malalties que 

ocasionen una arteriopatia diferent de l’arterioscleròtica 

(vasculitis, dissecció arterial, displàsia fibromuscular, 

aneurisme sacular, malformació arteriovenosa, trombosi 

venosa cerebral, Moya-Moya, síndrome de Sneddon) o 

per transtorns sistèmics (migranya, connectivopatia, 

neoplàsia, infecció, metabolopatia, transtorn de la 

coagulació). Poden ser el símptoma inicial de la malaltia 

o aparèixer durant el curs evolutiu d’aquesta.

5.	 Infart cerebral d’origen indeterminat.
Es considera que els ictus criptògens (de causa 

desconeguda) comprenen aproximadament el 25-

40% de tots els ictus isquèmics. Aquest porcentatge 

augmenta en pacients més joves. Els darrers anys 

s’han fet avenços en tècniques d’imatge i en una millor 

comprensió de la fisiopatologia de l’ictus criptogènic i en 

la reavaluació de l’accident cerebrovascular criptogènic. 

Hi ha proves que suggereixen que la majoria dels 

accidents cerebrovasculars criptogènics són d’origen 

tromboembòlic. Es creu que el trombe s’origina a partir 

d’alguna de les possibles fonts embòliques potencials 

ben establertes, incloent-hi fonts cardíaques de risc 

menor o encobert, venes -mitjançant embolisme 

paradoxal- i plaques ateroscleròtiques a l’arc aòrtic no 

occlusives o de les artèries cervicals o cerebrals. El 2014, 

el grup de treball internacional CS/ESUS va propossar el 

terme Embolic stroke of undetermined source (ESUS)

(17). L’ESUS es refereix a un infart no lacunar en absència  

dels següents paràmetres: (a) aterosclerosi extracranial 

o intracraneal causant > 50% d’estenosi luminal en 

l’artèria que subministra la regió isquèmica,  (b) principals 

fonts cardioembòliques amb un registre 24 hores de 

ECG i ecocardiografia transtoràcica [fibril•lació auricular 

permanent o paroxística, trombe intracardíac, vàlvula 

cardíaca protèsica, mixoma auricular o altres tumors 

cardíacs, estenosi mitral, infart de miocardi en les últimes 

4 setmanes, fracció d’ejecció ventricular esquerra <30%, 

endocarditis] i (c) cap altra causa específica d’accident 

vascular cerebral (p.ex., dissecció, arteritis, migranya / 

vasoespasme, abús de drogues/vasoespasme).

DIAGNÒSTIC

El diagnòstic de l’infart cerebral ha de ser precís i ràpid. És 

necessari reconèixer immediatament la gravetat de la situació 

clínica i traslladar el pacient urgentment a l’hospital. Si els 

símptomes han començat fa menys de 24 hores, la urgencia 

és similar a la d’un infart de miocardi o d’un politraumatitzat. 

Si la clínica supera les 8 hores d’evolució, el diagnòstic i 

l’inici del tractament es farà el més aviat posible i de forma 

indiviualizada. Alguns d´aquest pacients poden beneficiar dels 

tractaments de reperfusió. 

Diagnòstic clínic

Cal sospitar l’existència d’un infart cerebral sempre que 

el pacient presenti de manera brusca signes de focalitat 

neurológica deficitaria. La cefalea intensa i els vòmits són 

inusuals a l’inici de l’infart cerebral. La síndrome clínica pot 

orientar la topografia anatòmica i vascular de la lesió i la 

fisiopatologia dels símptomes.

Criteris diagnòstics 

El procés diagnòstic en pacients amb sospita d’infart cerebral 

ha d’incloure els següents apartats:

•	 Història clínica.

•	 Exploració neurològica i general.

•	 Exploracions complementàries.

En la història clínica s’ha de parar especial atenció als 

antecedents vasculars, tant familiars com personals i a la 

detecció de factors de risc vascular. S’ha de realitzar una 

exploració neurològica completa de totes les funcions 

encefàliques i una exploració física general que inclogui 

examen oftalmoscòpic, inspecció, palpació i auscultació 

d’artèries accesibles i auscultació cardíaca. Les exploracions 

complementàries ens permetran confirmar el diagnòstic. En 

la fase hiperaguda, valoració orientada i ús d’escales com 

NIHSS pot escurçar el procés d’evaluació inicial amb objectiu 
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de seleccionar els pacients que es poden beneficiar dels 

tractaments de fase aguda.

Diagnòstic diferencial

La semiologia clínica detallada i les exploracions 

complementàries ens permeten diferenciar l’infart cerebral 

d’altres entitats cerebrals vasculars i no vasculars o d’altres 

processos sistèmics.

Lesions estructurals:

•	 Hemorràgia subdural, intracerebral o subaracnoïdal.

•	 Malformacions arteriovenoses, aneurismes.

•	 Tumors cerebrals.

•	 Infeccions del sistema nerviós central. Abcés cerebral.

Altres entitas no estructurals que poden simular un infart 

cerebral:

•	 Hipoglucèmia o hiperglucèmia.

•	 Hiponatrèmia.

•	 Hipercalcèmia.

•	 Insuficiencia hepàtica o renal.

•	 Crisis epilèptiques parcials. Focalitat postcrítica.

•	 Vertigen perifèric.

•	 Aura migranyosa.

•	 Brots d’esclerosi múltiple.

•	 Cataplèxia.

•	 Paràlisi periòdica.

•	 Infeccions.

•	 Intoxicacions farmacològiques.

•	 Encefalopatia hipertensiva.

•	 Transtorns psiquiàtrics.
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2. Maneig a la fase aguda
2.1. Codi ictus

EDUCACIÓ A LA POBLACIÓ

El coneixement sobre els símptomes d’ictus i l’actitud davant 

d’ells per part de la població han anat millorant en els últims 

anys, tot i que continua sent sub-òptima. Al nostre territori, en 

el 60% dels pacients que pateixen un ictus agut s’ha realitzat 

una alerta al Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM) per 

part dels familiars/testimonis, però alguns d’ells continuen 

sol•licitant atenció mèdica a centres d’atenció primària o 

acudeixen a un centre hospitalari per medis propis. 

Les campanyes d’educació poblacional han demostrat un 

efecte modest i limitat en el temps pel que fa al percentatge 

de pacients que alerten al SEM de forma immediata, per 

la qual cosa es recomana realitzar campanyes massives i 

continuades.

CODI ICTUS PREHOSPITALARI
Benefici del Codi Ictus i origen de l’activació

El Codi Ictus és un sistema coordinat que permet la ràpida 

identificació, notificació i trasllat prioritari dels pacients amb 

sospita d’ictus agut a un centre de referència d’ictus. L’activació 

del protocol Codi Ictus es pot originar a qualsevol nivell de 

la cadena assistencial en el moment que un professional 

identifica un pacient amb clínica suggestiva d’ictus, ja sigui pel 

SEM, a un centre d’atenció primària o a urgències d’un hospital. 

Els sistemes de Codi Ictus han demostrat oferir un benefici 

clínic per als pacients, gràcies a la reducció dels temps 

assistencials i a un augment de la taxa de tractaments de 

reperfusió, que s’arriba a duplicar segons alguns estudis (1).

L’avís immediat al SEM és la via d’activació de codi ictus més 

eficaç. Diversos estudis han demostrat que l’avís al SEM, en 

comparació a l’atenció a un hospital o centre primari, permet 

una atenció especialitzada més precoç, menor temps fins a la 

realització de la neuroimatge i fins al tractament trombolític i 

un millor pronòstic funcional dels pacients (2).

L’activació del codi ictus pel SEM inclou el pre-avís al centre 

receptor, un punt molt important que es relaciona amb una 

reducció notable dels temps intrahospitalaris i del temps 

porta-agulla. D’altra banda, l’atenció pel SEM com a primer 

contacte amb el sistema sanitari permet l’estabilització clínica 

del pacient i la prevenció de complicacions.

En els últims anys en alguns territoris s’han desenvolupat 

Unitats d’Ictus mòbil que consisteixen en ambulàncies 

equipades amb un TC portàtil, laboratori point-of-care i un 

equip tècnic i professionals especialitzats. Estudis aleatoritzats 

han demostrat que aquest model organitzatiu permet iniciar 

el tractament trombolític endovenós més precoçment (40 

minuts de diferència) i de forma segura, però fins ara no s’ha 

demostrat un impacte en el benefici clínic global dels pacients 

(3).

Criteris de Codi Ictus 

Els criteris d’activació de Codi Ictus a Catalunya determinats 

pel Pla Director de la Malaltia Vascular Cerebral i consensuats 

amb comitès d’experts actualment son:

•	 Temps de l’inici dels símptomes <8h o ictus del despertar 

o cronologia incerta.

•	 Sense límit d’edat.

•	 Situació funcional prèvia d’independència, sense 

necessitat d’ajuda per altres persones per fer les 

activitats bàsiques. L’eina RANCOM es va desenvolupar 

per avaluar de manera ràpida la situació funcional, i 

considera si el pacient és capaç de vestir-se, mobilitzar-

se i anar al bany sense ajuda.

Gestió del Codi Ictus pel SEM

Des del moment que el SEM rep una trucada d’avís per part 

* En aquests moments des del 

PDMVC no s’han indicat canvis 

en els criteris si bé caldrà tenir en 

compte que en base als resultats 

dels AC DAWN i DEFUSE III, la 

finestra podrà allargar-se fins les 

24 h en un futur proper en aquells
pacients que compleixin amb els criteris d’aquests estudis.
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de la població, es posen en marxa un seguit de processos, que 

inclou:

•	 Temps de gestió de la trucada.

•	 Activació d’un recurs assistencial (ambulància amb 

suport vital bàsic, intermedi o avançat).

•	 Temps d’atenció al lloc dels fets.

•	 Trasllat fins al centre hospitalari receptor d’ictus.

•	 Pre-avís al centre receptor, indicant els antecedents 

mèdics del pacient, especialment la presència de 

fibril•lació auricular, presa d’anticoagulants o cirurgia 

recent, així com el temps estimat d’arribada.

El centre de coordinació del SEM (CECOS) gestiona i registra 

l’atenció prehospitalària dels pacients. La formació als tots els 

professionals implicats, tant de CECOS com assistencials, és 

bàsica per al òptim funcionament del circuit de codi ictus.

La AHA/ASA recomana uns estàndards de qualitat en el 

procés prehospitalari:  temps des de la trucada fins a la 

resposta telefònica <90 segons, temps des de la trucada fins 

a l’arribada de l’ambulància <10 minuts i temps d’atenció al 

lloc dels fets <15 minuts (4).

 L’ús de transport aeri es recomana si el transport per terra fins 

al centre receptor d’ictus més proper és >1 hora.

Gestió del Codi Ictus inter-hospitalari

En el cas de que l’activació del Codi Ictus s’origini a un centre 

d’atenció primària o a urgències d’un hospital sense capacitat 

per a l’atenció de pacients amb ictus, cal assegurar una ràpida 

identificació del possible cas d’ictus, avís al SEM de forma 

immediata per a que es procedeixi a la gestió del trasllat inter-

hospitalari de forma immediata. El temps DIDO (door-in door-

out, temps des de l’arribada del pacient al centre hospitalari 

fins a la seva sortida cap al centre d’ictus) idealment ha de ser 

<20 minuts. No s’ha de realitzar cap exploració de neuroimatge 

ni analítica, excepte determinació de glicèmia capil•lar. El 

tractament mèdic general es basa en l’estabilització clínica 

del pacient, amb els mateixes recomanacions que a nivell pre-

hospitalari (veure següent apartat).

Escales prehospitalàries per identificar 
pacients amb ictus i pacients amb oclusió 

de gran vas
S’han descrit diverses escales per identificar els pacients que 

pateixen un ictus, com son la Cincinnati Pre-Hospital Stroke 

Scale (SPSS), Face Arm Speech Time (FAST), Los Angeles Pre-

Hospital Stroke Screen (LAPSS), Melbourne Ambulance Stroke 

Screen (MASS), Ontario Prehospital Stroke Screening Tool 

(OPSS), and Recognition of Stroke in the Emergency Room 

(ROSIER), amb una sensibilitat en general superior al 85% (5). 

La majoria d’aquestes escales consideren els símptomes de 

parèsia facial, parèsia braquial i alteració de la parla, de manera 

que l’afectació d’un d’aquests símptomes ha de fer sospitar 

un ictus.  No s’ha demostrat la superioritat de cap d’aquestes 

escales en la capacitat d’identificar pacients amb ictus.

Recentment s’han dissenyat diverses escales amb l’objectiu 

d’identificar a nivell prehospitalari els pacients amb ictus per 

oclusió de gran vas.

L’única escala validada en un estudi prospectiu és l’escala RACE, 

desenvolupada a Catalunya. Actualment està recomanada 

i plenament implementada en el protocol de Codi Ictus del 

SEM, amb una avaluació de >95% dels codis ictus. Per a un 

punt de tall de RACE ≥5 ha demostrat una sensibilitat del 85% 

i especificitat del 68% per identificar els pacients amb oclusió 

de gran vas (6).

A Catalunya es va dissenyar l’eina 

RAPID que permet identificar els 

pacients amb ictus per part de la 

població o dels professionals del 

SEM. L’acrònim RAPID fa referència 

als 3 símptomes més freqüentment 

observats en l’ictus: Riu, Aixeca els 

braços, Parla, Ictus?, De pressa.
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Mesures terapèutiques a nivell 
prehospitalari

L’assistència prehospitalària inclou (7):

•	 En primer lloc l’estabilització clínica segons el suport ABC 

(airway, breathing, circulaton). 

•	 A continuació és necessari realitzar una valoració 

específica dels símptomes d’ictus utilitzant eines 

o escales validades, establir el temps d’inici dels 

símptomes o última hora vist asimptomàtic. 

•	 Mesurar les constants vitals.

•	 Determinar el nivell de glicèmia. Administrar sèrum 

glucosat si glicèmia <60mg/dl. No es recomana 

l’administració d’insulina a nivell prehospitalari en 

pacients per hiperglicèmia per problemes de seguretat.

•	 Administrar oxigen si és necessari, per mantenir 

SatO2>94%. No administrar oxigen de forma rutinària. 

•	 Si es detecta hipotensió amb TAS<120, col•locar el 

pacient en decúbit i administrar sèrum salí.

•	 El tractament de la hipertensió a nivell prehospitalari no 

ha demostrat benefici.

•	 No administrar cap fàrmac antiagregant ni anticoagulant.

•	 Traslladar el pacient en posició de decúbit supí amb 

el capçal lleugerament elevat i evitar vòmits durant el 

trasllat.

•	 La realització d’un ECG no està recomanada tret que 

se sospiti una síndrome coronària aguda, ja que podria 

retardar el trasllat del pacient. 

•	 Es recomana col•locar una via d’accés venós sempre que 

no retardi el trasllat del pacient.

•	 Determinar el centre receptor i iniciar el trasllat de forma 

prioritària.

•	 A dia d’avui no s’ha demostrat el benefici clínic de cap 

fàrmac o mesura neuroprotectora a nivell prehospitalari 

(s’han realitzat estudis aleatoritzats amb nimodipí, sulfat 

de magnesi i condicionament isquèmic remot), pel que 

no es recomana la seva administració.

•	 No s’han identificat cap panell de biomarcadors que 

permetin diferenciar els pacients amb ictus vs. ictus 

mímic o ictus isquèmic vs. hemorràgic de forma prou 

precisa, pel que el seu ús habitual no està recomanat.

Destí del pacient

Tots els pacients als quals s’activi el codi ictus, han de ser 

atesos al centre receptor d’ictus més proper, on poder rebre 

atenció especialitzada i tractament trombolític en cas indicat. 

Els centres receptors d’ictus poden ser Centres Terciaris 

(amb capacitat de realitzar tractament endovascular), 

Centres Primaris (amb unitat d’ictus i equip d’ictus) o Centres 

Comarcals Teleictus (en connexió remota amb un neuròleg 

expert en ictus). 

Actualment no existeix evidència sobre el benefici del trasllat 

directe a un Centre Terciari dels pacients en els quals se 

sospita oclusió de gran vas a nivell pre-hospitalari. Les 

recomanacions internacionals suggereixen procedir al trasllat 

directe a un Centre Terciari en pacients identificats amb escales 

prehospitalàries per identificar oclusió de gran vas (entre elles 

l’escala RACE), sempre que el temps de trasllat no superi els 

15-30 minuts respecte al que suposaria el trasllat al centre 

local (8,9). Davant la manca d’evidència respecte al destí dels 

pacients amb sospita d’oclusió de gran vas, es recomana la 

seva inclusió a l’assaig clínic RACECAT, vigent a Catalunya des 

del 2017.

Recomanacions – Codi Ictus pre-hospitalari

1.	 Establir campanyes educacionals dirigides a la població 

per incrementar el coneixement dels símptomes d’ictus i 

alertar de la necessitat d’avís immediat al SEM.

2.	 Establir programes formatius continuats dirigits als 
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professionals del SEM i dels serveis d’urgències i atenció 

primària per a la ràpida identificació dels pacients amb 

ictus i l’activació del protocol de codi ictus.

3.	 Utilitzar una eina simple per identificar els pacients amb 

ictus per part dels professionals del SEM, com pot ser 

l’eina RAPID implementada al territori de Catalunya.

4.	 Utilitzar escales validades per a avaluar la gravetat 

de l’ictus i identificar els pacients amb oclusió de gran 

vas, com l’escala RACE implementada al territori de 

Catalunya.

5.	 Prioritzar i reduir al màxim els temps de gestió i atenció 

per part del SEM davant d’un codi ictus.

6.	 Establir i difondre el protocol assistencial prehospitalari 

per a ús dels professionals del SEM.

7.	 Procedir al trasllat prioritari al centre d’ictus més proper 

al lloc d’atenció. En pacients amb sospita d’oclusió de 

gran vas, prioritzar la seva inclusió en assajos clínics per 

determinar el potencial benefici del trasllat directe a un 

centre terciari. 

8.	 Assegurar l’avís al centre receptor per part del SEM previ 

a l’arribada del pacient.

CODI ICTUS INTRAHOSPITALARI

L’impacte entre el temps fins al tractament i el pronòstic 

clínic ha estat demostrat consistentment a multitud d’estudis 

clínics. Per cada minut de retard fins al tractament trombolític 

endovenós es perden 1.8 dies de vida sana (9). Per al tractament 

endovascular, per cada minut de retard fins al tractament 

es perden 4,2 dies de vida sana (10). Aquesta evidència ens 

obliga a optimitzar al màxim els circuits d’atenció hospitalaris i 

establir uns estàndards de qualitat.

És necessari que els hospitals i serveis d’urgències 

implementin processos d’actuació eficients per al maneig dels 

pacients amb ictus a urgències o ingressats a l’hospital, que 

permetin la seva atenció especialitzada i inici de tractament 

específic en el menor temps possible. La determinació d’un 

responsable d’ictus del centre és un punt crucial per aconseguir 

uns resultats satisfactoris. El registre i anàlisis periòdic dels 

resultats permet identificar punts de millora en els sistemes 

intra-hospitalaris.

S‘han publicat multitud d’estudis demostrant l’efecte de 

diferents mesures per escurçar els temps assistencials, com 

son l’atenció integrada a l’àrea d’urgències o radiologia, l’ús de 

sistemes point-of-care per a l’analítica de coagulació, etc.... 

Actualment no es considera necessari esperar el resultat de 

l’analítica per a iniciar el tractament trombolític endovenós 

a no ser que es sospiti o consti com a antecedent alguna 

alteració de la coagulació. Tampoc és necessari esperar a 

la realització de la radiografia de tòrax o del ECG, tot i que 

es recomana el monitoratge cardíac del pacient durant el 

tractament trombolític.

L’ús sistemàtic de l’escala NIHSS per part dels professionals 

mèdics o infermeria, i de l’escala Canadenca per infermeria, 

permet una avaluació estandarditzada i permet detectar 

canvis significatius en l’estat neurològic del pacient durant la 

seva estada hospitalària. En general es considera significatiu 

un empitjorament de 4 o més punts en l’escala NIHSS o més 

d’un punt de l’escala Canadenca.

Les recomanacions pel que fa als temps intra-hospitalaris son 

(4):

•	 Temps des de l’arribada fins a la realització del TC cranial: 

<20 minuts.

•	 Temps des de l’arribada fins a l’inici del tractament 

trombolític endovenós: <35 minuts (recomanacions 

europees), <60 minuts en el 80% dels casos 

(recomanacions americanes). El Departament de Salut 

de Catalunya estableixen uns objectius per a cada tipus 

de centre hospitalari (Centre Terciari, Primari o Teleictus), 

que van variant cada any en funció dels temps assolits.

•	 Temps des de l’arribada fins a la punció femoral en 

pacient que reben tractament endovascular: <60 minuts.

Recomanacions – Codi Ictus intrahospitalari

1.	 Establir protocols d’actuació intrahospitalaris que 

permetin una atenció ràpida dels pacients amb ictus.

2.	 Iniciar el tractament trombolític endovenós amb un 

temps porta-agulla <45 minuts en CPI, i < 30 minuts en 

CTI.

3.	 En cas de tractament endovascular, iniciar la intervenció 

amb un temps porta-punció femoral <60 minuts.

4.	 Utilitzar l’escala NIHSS com a escala estandarditzada pel 
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2.2. Tractaments de reperfusió

2.2.1. Fibrinòlisi endovenosa

Després de la publicació els anys 90 dels estudis National 

Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) I i II (1) 

i European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) II (2,3), 

l’administració endovenosa de l‘activador recombinant tissular 

del plasminògen (rtPA, Alteplasa) està indicada en pacients 

amb ictus isquèmic agut de menys de 3 hores des de l’inici dels 

símptomes. Posteriorment, l’estudi ECASS III (4) publicat l’any 

2008 va demostrar que l’administració de rtPA endovenós 

entre 3 i 4.5 hores des de l’inici dels símptomes també 

millorava el pronòstic dels pacients amb ictus agut, comparat 

amb placebo (millora absoluta de 7,2%), tot i que incrementava 

el risc de transformació hemorràgica simptomàtica (de 0,2 a 

2,4%).

L’efecte del rtPA és temps-dependent: el nombre necessari a 

tractar (NNT) per reduir una mort o discapacitat és de 2 en els 

primers 90 minuts, de 7 en els primers 180 minuts i de 14 

entre 180 i 270 minuts (4) .

El tractament amb rtPA endovenós (0,9mg / kg, màxim 90mg, 

10% en bolus i resta a passar en una perfusió contínua durant 

60 minuts) està indicat en tot pacient amb ictus isquèmic de 

menys de 4,5 hores d’evolució sense contraindicacions, i s’ha 

d’administrar el més ràpid possible (CLASSE I, NIVELL A).

El tractament trombolític endovenós sembla ser segur en 

hospitals amb diferents nivells assistencials sempre que el 

pacient sigui valorat per un metge amb experiència en ictus i 

l’estudi de neuroimatge avaluat per un metge expert (5). Quan 

sigui possible, s’hauria d’explicar els riscos i beneficis al pacient 

o familiars abans de l’inici del tractament, però mai endarrerir 

l’administració del mateix.

Encara que en els assajos clínics randomitzats de la fibrinòlisi 

endovenosa no es van incloure a pacients menors de 18 anys 

o majors de 80 anys, múltiples estudis observacionals (6,7) 

suggereixen que pacients amb bona qualitat de vida prèvia es 

beneficien del tractament fibrinolític independentment de la 

seva edat (CLASSE I, NIVELL A). Pel fet de no estar autoritzat a 

Europa es recomana demanar consentiment informat, sense 

que això condicioni un endarreriment de l’administració del 

tractament. En pacients amb discapacitat prèvia (mRS>2) el 

benefici del tractament podria ser menor, i associar-se a una 

major mortalitat. Tot i així, el tractament amb rtPA endovenós 

es podria administrar després d’avaluar riscos / beneficis i 

d’acord amb la qualitat de vida prèvia, voluntats anticipades o 

preferències familiars (CLASSE IIB, NIVELL B). 

La gravetat de l’ictus definida per un NIHSS> 25 es considera 

una contraindicació per al tractament fibrinolític per les 

agències reguladores europees, tot i que l’evidència actual no 

recolza l’exclusió del tractament per motius de gravetat clínica. 

L’administració de fibrinòlisi endovenosa en pacients amb 

ictus lleus (NIHSS<4) o que estan millorant ràpidament està 

indicada sempre i quan els dèficits es consideren discapacitants 

(CLASSE I, NIVELL B) o hi hagi evidència d’oclusió intracranial.

Per a l’administració de rtPA endovenós és necessària la 

realització prèvia d’un estudi de neuroimatge (habitualment 

tomografia computeritzada (TC) simple) que descarti la 

presència d’una hemorràgia cerebral o una altra lesió cerebral 

que justifiqui els símptomes. La presència d’una lesió isquèmica 

aguda extensa en la neuroimatge (definida per la detecció 

de signes isquèmics precoços en més de 1/3 del territori de 

l’artèria cerebral mitjana) contraindica l’administració del 

tractament fibrinolític en la finestra de 3-4.5 h.  Respecte a 

l’Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS),  l’estudi 

NINDS va mostrar que els signes precoços extensos d’ictus 

definits segons criteris ASPECTS en pacients amb ictus de 

<3 hores no s’associen a una mala resposta al tractament 

fibrinolític (8). De fet aquesta contraindicació no esta present 

en les guies de l’American Heart Association (AHA). Malgrat 

això, la presència d’una puntuació en l’escala ASPECTS 

menor de 7 punts ens obliga a assegurar que no existeixi 

un error en la determinació de l’hora d’inici dels símptomes. 

L’ús de neuroimatge multimodal podria ser útil per a la millor 

selecció de pacients per a la fibrinòlisi endovenosa, però no es 

recomana en la pràctica clínica rutinària (CLASSE III, NIVELL C), 

on es prioritza la rapidesa en el maneig del pacient.

Un assaig clínic recentment publicat (WAKE-UP stroke) (ref) ha 

demostrat que en pacients amb ictus del despertar o amb hora 

d’inici dels símptomes desconegut, la discordança (mismatch) 

entre la afectació a la seqüencia de difusió i la absència de 
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afectació a la seqüencia FLAIR a la RM cerebral permet la 

administració de trombòlisi endovenosa de forma segura i mes 

eficaç que el placebo (CLASSE II, NIVELL B). Es important, però, 

destacar que aquets pacients van ser exclosos del  tractament 

de reperfusió endovascular posterior, i por lo tant, en ictus 

amb oclusió de gran vas amb inici desconegut dels símptomes 

el tractament de elecció es el endovascular primari.

L’ús d’rtPA endovenós en pacients amb ictus que debuten 

amb crisis comicials està recomanat quan es puguin atribuir 

els símptomes neurològics a un ictus isquèmic agut (CLASSE 

IIa, NIVELL C).

L’ús de la fibrinòlisi endovenosa en pacients amb cirurgia major 

o un infart de miocardi  en els 3 mesos previs  pot considerar-

se, avaluant el risc / benefici abans d’iniciar el tractament 

(CLASSE IIb, NIVELL C).

L’ús del rtPA endovenós en pacients en tractament amb 

heparina a dosis plenes o Acenocumarol amb INR>1.7 esta 

contraindicat. Donat que a nivell europeu l’administració 

de tPA ev està contraindicat en pacients sota tractament 

amb acenocumarol independentment del INR es recomana 

en aquests casos demanar consentiment informat, sense 

que això condicioni un endarreriment de l’administració del 

tractament.  En el cas dels inhibidors directes de la trombina 

o inhibidors directes del factor Xa també està contraindicat, 

excepte si l’anamnesi confirma que el pacient ha pres l’última 

dosi d’aquests fàrmacs més de 2 dies abans (assumint una 

funció renal i proves de coagulació normals) (CLASSE III, NIVELL 

C). En el cas de pacients en tractament amb dabigatran es 

podria utilitzar el reversor idarucizumab per administrar tPA 

ev, malgrat que encara solament es disposen dades de series 

de casos aïllats. 

En pacients sense antecedents de discràsies sanguínies 

o tractaments anticoagulants, no cal esperar al resultat 

del recompte de plaquetes o la coagulació sanguínia per 

administrar el tractament fibrinolític (CLASSE IIa, NIVELL B). 

Previ a l’inici de la fibrinòlisi endovenosa i durant les següents 

24 hores, la pressió arterial hauria de mantenir-se per sota 

de 185/110 mmHg (CLASSE I,NIVELL B). La detecció de xifres 

tensionals més elevades s’han associat amb complicacions 

hemorràgiques després de l’ictus isquèmic (9).

En els assajos clínics de trombòlisis endovenosa l’inici del 

tractament antitrombòtic de prevenció secundària amb 

antiagregants o anticoagulants es va posposar 24 hores 

després de l’administració del fibrinolític endovenós, amb la 

realització d’un estudi de neuroimatge de control que descarti 

la transformació hemorràgica de l’ictus . No obstant això, 

s’ha descrit que l’inici d’antitrombòtics després de descartar 

complicacions hemorràgiques mitjançant una neuroimatge 

de control realitzada entre les 6 i les 12 hores és segur (11), 

per la qual cosa és raonable avançar la mateixa si es considera 

necessari iniciar precoçment un tractament antitrombòtic. 

(CLASE IIB, NIVELL B)

Mitjançant l’anàlisi post hoc dels assajos clínics, s’han 

identificat com a factors que podrien estar associats amb un 

increment del risc de patir una transformació hemorràgica 

després de l’ús de rtPA ev (10): glucèmia elevada (> 400 mg/

dl contraindica l’administració de fibrinòlisi), antecedents de 

diabetis mellitus, gravetat basal de l’ictus, edat avançada, 

temps des de l’inici dels símptomes fins al tractament 

perllongat, ús previ d’aspirina, antecedent d’insuficiència 

cardíaca congestiva. No obstant això, cap d’aquests factors va 

revertir l’efecte beneficiós global del rtPA endovenós.

Contraindicacions de fibrinòlisi endovenosa

•	 Traumatisme crani-encefàlic important o infart isquèmic 

en els 3 mesos previs.

•	 Símptomes suggestius d’una hemorràgia subaracnoïdal.

•	 Punció arterial en un lloc no compresible en els 7 dies 

previs.

•	 Història d’hemorràgia intracranial prèvia.

•	 Neoplàsia intracranial, malformació arterio-venosa o 

aneurisma.

•	 Cirurgia intracranial o intra-espinal recent (3 mesos).

•	 Pressió arterial elevada que no sigui controlable amb els 

fàrmacs habituals (TAS> 185 i / o TAD> 110 mmHg).

•	 Hemorràgia interna activa o els 21 dies previs, o 

antecedents de tumor maligne gastrointestinal.

•	 Diàtesi hemorràgica aguda.

•	 Plaquetes <100.000 / mm3.

•	 Tractament amb heparina a dosis plenes a les 48 hores 
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prèvies.

•	 Tractament amb Acenocumarol / Warfarina amb un INR> 

1,7 o TP> 15 segons.

•	 Tractament amb inhibidors directes de la trombina o 

inhibidors directes del factor Xa (excepte en el casos 

comentats previament).

•	 Glucèmia sanguínia <50 mg / dl (2,7 mmol / L) o >400 

mg/dl que no es poden corregir durant la finestra 

terapèutica de la fibrinòlisis.

•	 Hipodensitat al TC cranial suggestiva d’infart isquèmic 

establert > 1/3 de l’hemisferi cerebral.

•	 Ictus secundari a endocarditis infecciosa. La trombòlisi 

endovenosa s’ha associat a alta freqüència de 

complicacions hemorràgiques i mals resultats funcionals, 

per la qual cosa no es recomana. 

•	 Dissecció d’aorta concomitant.

Contraindicacions relatives

(L’experiència actual suggereix que en circumstàncies 

favorables després d’avaluar risc / benefici i amb vigilància 

estreta, els pacients podrien rebre el tractament fibrinolític 

endovenós tot i presentar 1 o més de les següents 

contraindicacions “relatives”).

•	 Dèficits lleus o que milloren ràpidament que no es 

considera que deixin discapacitat; es deixa a criteri del 

clínic l’administració de tractament (CLASSE IIb, NIVELL 

C), i en tot cas mai no demorar el tractament.

•	 Embaràs.

•	 Part en els 14 dies previs.

•	 Cirurgia major o traumatisme greu (no cranial) en els 14 

dies previs.

•	 Hemorràgia gastrointestinal o del tracte urinari recent 

(fora dels 21 dies previs).

•	 Infart agut de miocardi recent (en els 3 mesos previs).

•	 Múltiples microhemorràgies conegudes prèviament en 

una RM cerebral.

•	 Petits aneurismes (<10mm) o malformacions 

arteriovenoses cerebrals no tractats sense antecedents 

de ruptura prèvia.
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2.2.2. Tractament endovascular

El tractament endovascular en l’ictus es va començar a 

utilitzar ja fa dècades. Tot i així, els assajos clínics aleatoritzats 

publicats abans de 2015 no van demostrar la seva eficàcia 

(Broderick et al., 2013; Ciccone et al, 2013; Kidwell et al., 2013). 

Des de llavors, s’han publicat 6 assajos clínics aleatoritzats 

amb resultats positius (Berkhemer et al., 2015; Campbell et 

al., 2015; Goyal et al., 2015; Jovin et al., 2015; Saber et al., 

2015, Bracard et al., 2016) i s’han realitzat metanàlisis amb 

dades individuals dels pacients inclosos en els assajos que han 

demostrat una clara superioritat del tractament endovascular 

respecte al tractament únicament mèdic dels pacients (Goyal 

et al., 2016). Aquests assajos clínics han demostrat seguretat 

del tractament endovascular i benefici clínic avaluat en una 

millor recuperació funcional als 3 mesos de l’ictus. A l’estudi 

ESCAPE hi va haver una mortalitat significativament menor en 

el grup de trombectomia que en el control (Goyal et al., 2015), si 

bé aquest benefici va ser menor o no es va observar en la resta 

dels assajos. La trombectomia s’ha associat també a una millor 

funció cognitiva (López-Cancio et al., 2017), i el seguiment 

perllongat dels pacients inclosos en els estudis REVASCAT i 

MR CLEAN han demostrat la persistència del benefici funcional 

a l’any i dos anys de la trombectomia, respectivament 

(Dávalos et al., 2017, van den Berg et al., 2017). Els motius 

responsables d’aquest avenç en el tractament endovascular 

semblen ser; un tractament més ràpid dels pacients, una 

millor selecció d’aquells pacients amb major probabilitat de 

respondre a la reperfusió pel fet de tenir una lesió establerta 

de mida petita abans del tractament, i la utilització d’una nova 

generació de dispositius de trombectomia, els stent retrievers, 

que aconsegueixen una reperfusió satisfactòria del vas en un 

percentatge major de pacients i de forma més ràpida que 

els dispositius de trombectomia previs o que la trombòlisi 

farmacològica intrarterial. Per aquest motiu la utilització dels 

dispositius de reperfusió previs a l’ús dels stent retrievers 

pràcticament ha desaparegut.

En els assajos clínics que han demostrat l’eficàcia de la 

trombectomia mecànica, s’han inclòs pacients sense 

discapacitat prèvia a l’ictus (mRS<2), la majoria amb dèficits 

neurològics moderats o greus (NIHSS≥6), sense lesions 

extenses establertes en el TC (ASPECTS≥6) i tractats en les 

primeres 6-8 hores de l’ictus, i en la majoria de casos amb 

administració prèvia de trombòlisi sistèmica. De fet, 3 dels 6 

assajos clínics positius de trombectomia (EXTEND-IA, SWIFT-

PRIME, THRACE) van estudiar l’efecte de la trombectomia de 

rescat després de la trombòlisi sistèmica, per la qual cosa els 

pacients amb criteris d’exclusió per rebre trombòlisi es van 

excloure d’aquests assajos. Tots o la majoria dels assajos 

clínics de trombectomia van excloure també pacients amb 

hipertensió resistent al tractament (PAS>185/PAD>110), 

alteracions de la coagulació (p. ex. INR>3, plaquetopenia 

< 30000/ dL), xifres de glucèmia extremes (<50 mg/dl o 

>400 mg/dl), insuficiència renal greu, embarassades, lesions 

isquèmiques establertes extenses (ASPECTS<6), etiologies 

inhabituals com vasculitis o disseccions intracranials o 

pacients amb antecedent d’al•lèrgia greu al contrast iodat o a 

metalls com el níquel o el titani.

No obstant això, en un estudi observacional que va comparar 

pacients tractats amb trombectomia que no complien els 

criteris d’inclusió de l’estudi REVASCAT amb els pacients 

inclosos en l’assaig, tots els subgrups de pacients tractats 

amb trombectomia van tenir una millor evolució clínica que els 

pacients que només van rebre tractament mèdic, la qual cosa 

suggereix que existeixen més pacients amb característiques 

diferents dels inclosos en els assajos també es poden 

beneficiar del tractament (Urra et al., 2016).

Petits estudis observacionals han suggerit que pacients amb 

infarts establerts grans podrien beneficiar-se també de la 

trombectomia (Rebello et al., 2017; Desilles et al., 2017), i 

recentment s’ha publicat un estudi de la col•laboració HERMES 

que ha analitzat les troballes de TC basal dels principals 

assajos clínics de trombectomia i mostra que el tractament 

endovascular es més eficaç que el tractament mèdic en 

pacients amb ASPECTS menors de 6 tot i que en aquests 

pacients el risc d’hemorràgia intracraneal simptomàtic va ser  

més gran que en el grup control (San Román et al 2018).

 

Les anàlisis dels pacients inclosos en aquests assajos han 

emfatitzat la gran importància d’un tractament precoç dels 

pacients (Saber et al., 2016), de manera que l’ interval de 

confiança de l’estimació del benefici arriba a l’absència del 

benefici a les 7 hores i 18 minuts de temps d’evolució de 

l’ictus. No obstant això, recentment s’han interromput dos 

assajos clínics que van estudiar el benefici de la trombectomia 
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en finestres temporals tardanes. En l’estudi DAWN es van 

incloure pacients amb ictus isquèmic secundari a oclusió 

proximal de 6 a 24 hores d’evolució, amb un dèficit neurològic 

moderat a greu i un infart petit quantificat en imatges de 

difusió o TC perfusió mitjançant un programari especialitzat 

(RAPID), aleatoritzant-se a trombectomia mitjançant l’stent 

retriever Trevo® vs tractament mèdic. El benefici en el grup de 

trombectomia va ser similar a l’observat en els assajos clínics 

en finestres temporals precoces, pel que aquest estudi es va 

finalitzar precoçment per eficàcia(1). L’estudi DEFUSE-3(2) (que 

va estudiar l’efecte de la trombectomia en la finestra temporal 

de 6 a 16 hores en pacients amb mismatch determinat per 

estudis de TC o RM multimodal també s’ha interromput 

precoçment perquè una anàlisi intermèdia va suggerir una alta 

probabilitat de benefici de la trombectomia.

En els assajos clínics recents que han demostrat l’eficàcia de 

la trombectomia es van emprar majoritàriament dispositius 

stentretriever. No obstant això, durant els últims anys 

han aparegut nous catèters d’accés distal que permeten 

la recanalització arterial amb una eficàcia similar als stent 

retrievers. Si bé, el benefici clínic absolut en assajos clínics com 

el THERAPY que van utilitzar aquesta tècnica va ser menor que 

en la resta d’assajos clínics (Mocco et al., 2016), en un assaig 

clínic en el qual es van comparar ambdues tècniques no es van 

observar diferències significatives en el grau de recanalització 

i tampoc en la recuperació funcional dels pacients (Lapergue et 

al., 2017). S’ha descrit que la combinació d’ambdues tècniques 

(stent retriever i aspiració) podria permetre una recanalització 

més ràpida, si bé no existeixen assajos aleatoritzats que hagin 

avaluat l’eficàcia d’aquesta estratègia combinada de forma 

sistemàtica.

La majoria de pacients inclosos en els assajos de trombectomia 

tenien oclusions arterials proximals de circulació anterior. En 

l’anàlisi de subgrups dels assajos clínics de trombectomia 

es va observar un benefici del tractament en pacients amb 

diferents oclusions arterials, sent l’estimació del benefici 

màxima en pacients amb oclusió de l’artèria caròtida terminal 

i menor en pacients amb oclusions distals (M2) de l’artèria 

cerebral mitja (Goyal et al., 2016). Alguns dels assajos clínics 

van permetre la inclusió de pacients amb oclusions en tàndem 

(de l’artèria caròtida extracranial i d’artèries intracranials) 

i aquests es beneficiaven del tractament tant com els 

pacients amb oclusions intracranials aïllades. No existeixen 

estudis aleatoritzats sobre la millor estratègia terapèutica en 

pacients amb lesions en tàndem. Una opció es la realització 

d‘angioplàstia amb o sense stenting de la lesió extracranial si 

no hi ha contraindicacions per a un tractament antiagregant 

doble, seguida de la trombectomia de l’oclusió intracranial. 

L’altra opció és un cop franquejada l’estenosi/oclusió de la lesió 

extracranial, fer una trombectomia de l’oclusió intracranial 

i deixar per un segon temps l’stenting de la extracranial. 

Existeix escassa evidència sobre l’eficàcia de la trombectomia 

en oclusions de territori posterior, i hi ha un assaig clínic en 

marxa per avaluar-la (van der Hoeven et al., 2013).

Donada l’evidència, que el retard al tractament trombolític 

sistèmic empitjora el pronòstic funcional dels pacients i tenint 

en compte, l’absència d’un excés de complicacions en pacients 

tractats mitjançant la combinació de trombòlisi sistèmica i 

trombectomia mecànica, no existeixen actualment motius per 

evitar el tractament trombolític en pacients que compleixin 

criteris per al mateix. No obstant això, l’eficàcia de la trombòlisi 

endovenosa amb tPA en pacients amb oclusió proximal 

és limitada, i l’eficàcia de la trombectomia és encara més 

depenent del temps, per la qual cosa en la majoria de centres 

es procedeix a la trombectomia sense esperar a completar la 

perfusió de la dosi standard de tPA. S’ha demostrat que equips 

especialitzats poden administrar el tractament trombolític en 

20-25 minuts si se simplifiquen les proves complementàries 

a realitzar durant l’avaluació inicial dels pacients, incloses les 

proves de neuroimatge (Meretoja et al., 2012; Meretoja et al, 

2013). No obstant això, l’adquisició d’un estudi angiogràfic 

no invasiu és de gran utilitat per indicar el tractament 

endovascular i planificar-ho, per la qual cosa es considera un 

estudi estàndard en tot pacient candidat a trombectomia, 

si bé la seva adquisició és sol realitzar després de l’inici del 

tractament trombolític sistèmic en pacients candidats a 

rebre-ho per no retardar l’inici del mateix. Les tècniques de 

perfusió basades en TC o RM podrien aportar una informació 

especialment valuosa en finestres terapèutiques tardanes, de 

fet, els dos recents assajos clínics que han avaluat l’eficàcia 

de la trombectomia respecte al tractament mèdic en ictus 

de més de 6 hores d’evolució van seleccionar a pacients amb 

mismatch entre el teixit hipoperfós i el teixit lesionat(1) .

L’experiència sobre l’eficàcia de la trombectomia és menor 
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en pacients que no són candidats a trombòlisi sistèmica, ja 

sigui per motius temporals o per altres contraindicacions 

per rebre tractament sistèmic. No obstant això, els assajos 

clínics MR CLEAN, ESCAPE i REVASCAT van incloure aquests 

pacients, i no va haver-hi diferencia alguna en el benefici 

observat en aquests pacients respecte a aquells en els quals 

la trombectomia es va realitzar després de la trombòlisi. Fins i 

tot en pacients amb ictus secundaris a endocarditis infecciosa 

s’ha descrit que la trombectomia sembla ser segura i eficaç 

quant a la milloria neurològica dels pacients (Ambrosioni et al., 

2017), a diferència de la trombòlisi sistèmica, encara que la 

mortalitat global en aquests pacients pot ser major a causa de 

la gravetat de la patologia subjacent.

Des de fa anys s’ha observat en estudis observacionals que 

la realització del tractament endovascular sota anestèsia 

general podia associar-se a pitjors resultats funcionals 

(Jumaa et al., 2010). Aquestes troballes s’han confirmat en 

la metanàlisi de set assajos clínics de trombectomia en els 

quals l’anestèsia general es va associar a pitjor pronòstic 

després d’ajustar per diferències basals en factors pronòstics 

rellevants, si bé l’anestèsia no va anul•lar totalment l’efecte 

del tractament ja que els pacients tractats amb anestèsia 

general també es van beneficiar davant del tractament mèdic 

(Campbell et al., 2017). L’assaig clínic SIESTA (Schönenberger 

et al., 2016) no va demostrar diferències significatives en els 

resultats clínics de pacients tractats amb o sense anestèsia 

general, però es tracta d’un assaig unicèntric que va incloure 

un nombre modest de pacients, per la qual cosa l’interval de 

confiança de les estimacions del mateix és ampli i el potencial 

efecte deleteri de l’anestèsia general durant el tractament 

endovascular de l’ictus segueix sent preocupant.

A causa de la gran importància del retard al tractament en 

les teràpies de reperfusió del ictus isquèmic, molts sistemes 

sanitaris s’han organitzat de manera que es pugui administrar 

precoçment la trombòlisi sistèmica. Davant l’evidència de 

l’eficàcia de la trombectomia mecànica, és possible que 

alguns pacients com els que presenten contraindicacions per 

la trombòlisi sistèmica, no es beneficiïn de ser transportats 

a centres hospitalaris que no puguin oferir la trombectomia. 

Tampoc es coneix la seguretat i el possible benefici de 

traslladar a pacients amb ictus a centres terciaris que 

poden oferir qualsevol tractament de reperfusió però que 

poden requerir trasllats més perllongats. L’estudi RACECAT 

(ClinicalTrials.gov NCT02795962) està comparant en pacients 

amb ictus amb alta probabilitat de tenir una oclusió de gran 

vas proximal sobre la base d’una puntuació alta en l’escala 

RACE l’estratègia de traslladar-los directament a un centre 

de teràpia endovascular versus a un centre local. L’objectiu 

primari de l’estudi és la discapacitat funcional als 3 mesos de 

l’ictus, i els resultats finals s’esperen per 2019.

El benefici de la trombectomia s’ha demostrat en centres 

amb experiència que disposen d’equips formats per 

diferents especialistes, habitualment neuròlegs vasculars, 

neurointervencionistes, anestesiòlegs i infermeria 

especialitzada. Aquests equips estan disponibles de forma 

contínua (24h/7d) de forma presencial o amb temps de 

resposta ràpida (menys de 30 minuts) i treballen seguint 

protocols consensuats segons l’evidència disponible a cada 

moment.

A Catalunya, els equips humans pel tractament 

endovascular estan formats per un neuròleg vascular, 

un neurointervencionista, un anestesista i la infermeria 

especialitzada. Aquests equips estan disponibles 24/365.

Recomanacions

•	 En pacients amb ictus isquèmic de menys de 8 hores 

d’evolució amb oclusió proximal de gran vas en territori 

anterior (caròtida interna intracranial o segment 1 de 

l’artèria cerebral mitja) es recomana el tractament 

endovascular mitjançant trombectomia mecànica. 

(CLASSE I NIVELL A).

•	 Per la trombectomia es recomana emprar preferentment 

sistemes stent retrievers (CLASSE I NIVELL A). Es 

possible que altres dispositius que permetin una 

reperfusió segura també resultin beneficiosos. En 

concret, la revascularització mitjançant aspiració i 

sobretot la combinació de dispositius stent retriever amb 

aspiració podrien oferir resultats clínics similars (CLASSE 

IIa NIVELL B-R).

•	 Pacients amb oclusions en tàndem de la circulació 

intracranial i de la caròtida extracranial es beneficien de 

la trombectomia (CLASSE I NIVELL A). En quan l’stenting 

sobre l’oclusió/estenosi extracraneal, s’haurà de valorar 
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individualment el risc de complicacions hemorràgiques 

de la antiagregació doble necessària després de la 

col•locació d’un stent versus el risc de trombosi recurrent 

de la caròtida si no es col•loca l’stent (CLASSE IIa NIVELL 

C-LD).

•	 En pacients que compleixen criteris per a tractament 

sistèmic amb tPA es recomana administrar-ho sense 

demores (CLASSE I NIVELL A). Tampoc es recomana 

demorar el tractament endovascular per completar la 

perfusió sistèmica de tPA (CLASSE IIa NIVELL B-R).

•	 Si bé la majoria de pacients inclosos en els assajos clínics 

de trombectomia van rebre tPA, també es recomana la 

trombectomia mecànica en pacients amb algunes de 

les circumstàncies que es consideren contraindicacions 

per a l’administració de tPA: antecedent d’hemorràgia 

intracranial, ictus isquèmic recent, cirurgia o punció arterial 

recent, hemorràgia sistèmica recent, plaquetopènia lleu 

(>30000/ μL), anticoagulació en rang terapèutic (CLASSE 

I NIVELL A). La trombectomia podria ser segura i eficaç 

en l’ictus secundari a endocarditis infecciosa (CLASSE IIb 

NIVELL C-LD).

•	 Atès que s’han exclòs generalment dels assajos, 

existeixen dubtes sobre la seguretat del procediment 

i no es recomana la trombectomia en pacients amb 

hipertensió arterial resistent al tractament (PAS>185/

PAD>110), amb alteracions greus de la coagulació o 

nivells supraterapèutics d’anticoagulació (p. ex INR>3, 

plaquetopenia<30000/μL), xifres extremes de glucèmia, 

insuficiència renal greu (Cr>3 mg/dl) o en pacients 

amb antecedent d’al•lèrgia greu al contrast iodat o a 

components dels dispositius de trombectomia (CLASSE 

IIa NIVELL C-EO).

•	 Es desconeix la utilitat real de la trombectomia en 

pacients amb oclusions d’altres artèries intracranials, 

com els segments 2 i 3 de l’artèria cerebral mitja, les 

artèria cerebral anterior, posterior, vertebral o basilar, o 

en oclusions aïllades de caròtida extra cranial, si bé és 

raonable realitzar el tractament quan l’oclusió ocasiona 

un dèficit neurològic significatiu i el tractament es pot 

realitzar en les primeres hores de l’ictus, en absència 

d’una lesió establerta extensa (CLASSE IIa NIVELL B-R).

•	 Pacients amb ictus per oclusió de la TICA o M1 de més 

de 8 hores d’evolució, fins a 24 hores, podrien beneficiar-

se igualment de la trombectomia si tenen un dèficit 

neurològic moderat a greu i un infart petit determinat 

per tècniques d’imatge avançada (seqüències de difusió 

en RM o TC perfusió) (CLASSE I NIVELL A).

•	 La realització del procediment endovascular sota 

anestèsia general podria associar-se a un menor benefici 

del tractament, per la qual cosa per general no es 

recomana tret que sigui necessari per motius individuals 

del pacient (CLASSE III NIVELL B-R). En tot cas, s’ha 

d’intentar minimitzar els retards al tractament amb 

motiu dels procediments anestèsics (CLASSE I NIVELL A).

•	 És raonable plantejar de forma individualitzada el 

tractament de determinats pacients amb discapacitat 

prèvia, particularment si en funció de la resta de 

patologies concomitants, el dèficit neurològic i l’extensió 

de la lesió establerta en neuroimatge, es considera que 

el tractament pot tenir un impacte significatiu sobre el 

resultat funcional del pacient (CLASSE IIb NIVELL B-NR).

•	 Es pot considerar la trombectomia en pacients amb 

dèficits neurològics lleus (NIHSS <6), sobretot si 

l’evolució clínica suggereix que el dèficit neurològic no 

és estable, per exemple per fluctuació dels símptomes 

durant l’avaluació inicial (CLASSE IIb NIVELL B-R).

•	 El benefici de la trombectomia s’ha demostrat en estudis 

en els quals majoritàriament es van excloure pacients 

amb lesions establertes extenses, per la qual cosa 

existeixen dubtes sobre la seguretat i el benefici de la 

trombectomia en aquests pacients. És raonable valorar la 

utilització de la trombectomia de forma individualitzada 

en pacients amb lesions establertes extenses (ASPECTS 

< 6) si la resta de factors del pacient fan previsible una 

milloria funcional com a conseqüència de la reperfusió 

(CLASSE IIb NIVELL B-R).

•	 Existeix poca experiència sobre la utilitat de la 

trombectomia en pacients menors de 18 anys, 

però és raonable la seva utilització en pacients amb 

característiques similars a les de les recomanacions 

generals (CLASSE IIb NIVELL C-LD).

•	 Un TC cranial simple pot ser suficient per valorar les 

indicacions i contraindicacions del tractament de 

reperfusió en la fase aguda de l’ictus (CLASSE I NIVELL A). 

S’aconsella un estudi angiogràfic no invasiu per valorar 

la indicació de la trombectomia. Quan estigui indicat el 

tractament amb trombòlisi endovenosa s’aconsella 

adquirir aquest estudi després de l’inici del tractament 
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2.3. Unitat ictus agut

Els pacients amb un ictus agut es beneficien d’una atenció 

mèdica intensiva des de l’inici i han de ser preferentment 

tractats en una unitat d’ictus. Fins a un 50% moren com a 

conseqüència de complicacions generals potencialment 

tractables i un terç dels pacients es deterioren durant les 48 

primeres hores(1).

Una unitat d’ictus és una àrea geogràficament ben definida en 

un hospital, destinada a l’ingrés de pacients amb ictus agut i són 

tractats per un equip especialitzat i multidisciplinari (metge, 

infermeria i fisioteràpia). Disposa de mitjans diagnòstics les 

24 hores del dia i permet el monitoratge permanent de l’estat 

neurològic i general del pacient (tensió arterial, temperatura, 

glicèmia, oximetria i ECG). Una unitat d’ictus no precisa d’una 

estructura d’intensius i si el pacient requereix ventilació 

mecànica o monitoratges invasius s’ha de traslladar a l’UCI.

Evidències consistents indiquen que l’ingrés en una unitat 

multidisciplinària immediatament després de l’ictus i la 

permanència en una unitat especialitzada durant l’ingrés 

hospitalari salven la major part de vides i redueixen la 

discapacitat d’un percentatge de pacients amb ictus agut(2). 

Es recomana que el temps entre l’arribada a urgències i 

l’ingrés en una unitat d’ictus sigui menor de 3 hores, amb un 

temps mitjà d’ingrés d’uns 3 dies(3). En una revisió Cochrane 

de l’any 2007, es va observar que l’ingrés en una unitat 

d’ictus comparat amb una unitat convencional de Neurologia, 

implicava una reducció de mort (OR 0.81, 95% CI 0.69-0.94; 

P=0.005), institucionalització (OR 0.78, 95% CI 0.68-0.89; 

P=0.0003) i mort/dependència (OR 0.79, 95% CI 0.68-0.90; 

P=0.0007) a l’any de seguiment(4). Posteriorment en una 

nova revisió es va demostrar que si l’ingrés es realitzava 

en una unitat d’ictus agut (UIA) en un centre terciari d’ictus, 

comparada amb una unitat d’ictus agut convencional es 

relacionava amb una reducció significativa de mort (OR 0.85, 

0.72–0.99, P=0.03), institucionalització (OR 0.80, 0.70-0.92, 

P=0.0015) o dependència (OR 0.83, 0.71-0.97, P=0.017). 

Aquestes unitats a més permeten una disminució de l’estada 

hospitalària(5) i sense augmentar la despesa(6). Aquest benefici 

és independent de l’edat, el sexe o la severitat de l’ictus(7) i 

persisteix al cap de 10 anys(8). També es considera beneficiós 

per qualsevol subtipus d’ictus, isquèmic o hemorràgic(9).

L’impacte de l’ingrés en una UIA i l’inici precoç del tractament 

recanalizador en fase aguda en l’ictus implica l’assistència 

integrada, dins d’una perspectiva territorial i la protocol•lització 

del trasllat urgent de pacients a centres de referència per 

assegurar l’atenció especialitzada. Aquesta estratègia ha 

format part dels objectius de l’OMS durant el període 2005-

2015 (declaració de Helsingborg)(10). Per tant, el maneig de 

pacients amb ictus agut ha de ser realitzat en hospitals amb 

unitats d’ictus organitzades i que preferentment incloguin 

rehabilitació(11,12). La European Stroke Organisation (ESO) 

recomana que les unitats d’ictus siguin certificades, establint 

requeriments específics i comuns que puguin ser avaluats de 

forma periòdica per experts(13).

Les dades que poden ser extrapolades de les metanàlisis dels 

estudis randomitzats són que de cada 1000 pacients amb 

ictus agut, en 50 d’ells s’evita una mort o una dependència 

si ingressen en una unitat d’ictus, comparat amb vuit per 

beneficiar-se de la fibrinolisis endovenosa i 33 pels tractats 

amb trombectomia mecànica. La diferència entre els processos 

terapèutics en fase aguda és que entre un 90-100% dels 

pacients tenen criteris d’ingrés en una unitat d’ictus, mentre 

que només un 20% es beneficien del tractament recanalizador 

endovenós i, actualment menys d’un 10% de casos de la 

teràpia endovascular(2).

Els criteris d’ingrés en una unitat d’ictus són els següents: 

•	 Ictus isquèmic o hemorràgic de menys de 24 hores 

d’evolució o de més de 24 h si són ictus fluctuants o 

inestables.

•	 Els AIT no s’ingressessin excepte que siguin d’alt risc, 

necessitin monitoratge o AIT de repetició.

•	 No existeix límit d’edat.

•	 Independència de la severitat de l‘ictus. Els pacients amb 

ictus severs són els que més es beneficien de l’ingrés 

especialitzat(14).

Els criteris d’exclusió (que han de valorar-se en cada cas 

de forma individual) serien aquells pacients en coma, que 

presentin una malaltia concomitant greu amb esperança 

de vida curta, pacients amb demència prèvia o amb dèficit 

funcional previ (mRS > 3) o els que requereixin UCI per 

insuficiència cardiorespiratòria aguda, descompensació 

hemodinàmica, etc.

36



Guies mèdiques de la Societat Catalana de Neurologia
Diagnòstic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

Els objectius de tractament després de l’ingrés en una unitat 

d’ictus serien(3):

1.	 Observació dels canvis en la situació del pacient que 

puguin requerir tractament mèdic o quirúrgic.

2.	 Monitoratge clínic i tractament adequat per evitar 

complicacions després del tractament amb trombòlisi 

endovenosa. 

3.	 Assegurar tractament mèdic i/o quirúrgic adequat per 

millorar el pronòstic després de l’ictus.

4.	 Implementar mesures precoces per prevenir 

complicacions.

5.	 Iniciar tractament precoçment amb l’objectiu d’evitar 

recurrències.

6.	 Oferir tractament rehabilitador de forma precoç.

Recomanacions

1.	 El maneig de pacients amb ictus agut ha de ser realitzat 

en hospitals amb unitats d’ictus organitzades i que 

preferentment incloguin rehabilitació (Classe I; Nivell 

d’evidència A).

2.	 Es recomana que els sistemes de salut garanteixin que 

els pacients amb ictus agut tinguin accés a unitats que 

disposin d’alta tecnologia mèdica i quirúrgica (Classe III; 

Nivell d’evidència B).
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2.4. Disfàgia

La prevalença de la disfàgia orofaríngia (DO) a la fase aguda 

de l’ictus és molt variable segons els estudis, essent del 37-

57% si s’avalua amb mètodes clínics o d’screening, però pot 

arribar al 78% si s’utilitzen mètodes instrumentals. En un 

estudi recent, realitzat en un hospital general, es va observar 

que un 45% dels pacients ingressats amb un ictus agut tenien 

DO(1). Un dels factors associats de forma independent a DO 

va ser la severitat de l’ictus (tenir NIHSS 6) i en aquesta sèrie 

la NIHSS basal va ser inferior a la reportada en altres sèries 

d’ictus, això fa pensar que probablement la prevalença és 

superior al 45% en aquells centres on atenen els pacients amb 

ictus més severs. D’altra banda, el mateix estudi demostra 

que la DO està associada de forma independent a una major 

estada hospitalària i un menor retorn a domicili, així com a un 

pitjor pronòstic funcional i major mortalitat als 90 dies. Per 

tant, la DO és un símptoma freqüent a l’ictus agut i amb un 

gran impacte a nivell clínic i socioeconòmic. 

Les següents recomanacions sobre el maneig de la DO 

en pacients que han sofert un ictus estan avalades per la 

European Society for Swallowing Disorders (ESSD). La ESSD 

y la European Stroke Organization (ESO) estan treballant en 

aquest moment en el desenvolupament d’una guia de pràctica 

clínica sobre el maneig de la disfàgia associada a l’ictus.

SCREENING I DIAGNÒSTIC CLÍNIC

En tots els pacients amb ictus agut s’ha d’avaluar la seva 

funció deglutòria, per professionals entrenats, abans de poder 

administrar alimentació per via oral. Aquesta avaluació s’ha de 

fer el més aviat possible, sempre que el pacient estigui despert 

i alerta. Aquest cribratge permet identificar pacients amb risc 

de DO i prevenir-ne les complicacions(2)(3).

La presència de DO en els pacients amb ictus ha de ser 

diagnosticada amb mètodes clínics validats i, si es considera 

oportú, exploracions instrumentals específicament dirigides a 

avaluar la funció deglutòria dels pacients. En l’actualitat dos 

mètodes de diagnòstic clínic, el mètode d’exploració volum-

viscositat i el TOR-BSST© disposen de característiques 

psicomètriques suficients, alta sensibilitat (≥70%) i moderada 

especificitat (≥60%)(4,5). 

Aquesta avaluació s’ha de fer en tots els pacients amb ictus 

aguts tan aviat com sigui possible i abans de qualsevol ingesta 

oral. El diagnòstic i grau de DO hauria de ser reportat a l’informe 

mèdic de cada pacient.

Recomanació

En els pacients amb ictus aguts, s’ha d’avaluar la presència de 

DO tan aviat com sigui possible i abans de qualsevol ingesta 

oral (nivell d’evidència II, grau B).

DIAGNÒSTIC INSTRUMENTAL

Les dues exploracions que es consideren “patró d’or” pel 

diagnòstic de la DO post-ictus son la videoflurosocòpia (VFS) 

i l’exploració fibrolaringoscòpica de la deglució (FEES). Cada 

exploració ofereix avantatges específics i les dues exploracions 

són complementàries(6).

Recomanació

Quan l’exploració clínica ofereix dubtes, pel que fa al diagnòstic o 

la recomanació terapèutica que d’ella se’n derivi, cal considerar 

la utilització d’un mètode instrumental pel diagnòstic (nivell 

d’evidència III, grau D).

PNEUMÒNIA ASPIRATIVA

La pneumònia és una complicació freqüent els primers dies de 

l’ictus, i s’associa a una major mortalitat i pitjor estat funcional 

a llarg termini. La presència de DO i demostració d’aspiració 

és el factor de risc que més significativament s’associa a 

pneumònia aspirativa en aquests pacients. La implementació 

de programes estructurals de detecció i maneig de DO redueix 

la incidència de pneumònia aspirativa i l’ús d’antibiòtics, així 

com la mortalitat(2).

Recomanació

Tot hospital que tracti pacients amb ictus agut hauria de tenir 

un programa de detecció i maneig de DO per reduir la incidència 

de pneumònia aspirativa (nivell III, grau C).

ESTAT NUTRICIONAL
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La malnutrició i la deshidratació són complicacions freqüents 

en els pacients amb DO post-ictus, que comporten a la seva 

vegada un empitjorament en el seu pronòstic. S’ha d’avaluar 

l’estat nutricional i d’hidratació en el moment de l’ingrés i fer-

ne el seguiment per prevenir i detectar complicacions(5,6). 

Recomanació

L’estat nutricional i d’hidratació ha de ser avaluat en el moment 

de l’ingrés i adequar el tractament per prevenir malnutrició i 

deshidratació, i les seves complicacions en pacients amb DO 

post-ictus. Experts en nutrició haurien de contribuir al maneig 

dels pacients amb DO post-ictus (nivell II, grau B). 

TRACTAMENT

El tractament de la DO associada a l’ictus està evolucionant des 

de tractaments compensatoris destinats a evitar l’aspiració i les 

seves complicacions cap a tractaments de neurorehabilitació 

que pretenen recuperar la funció deglutòria(7).

El diagnòstic de DO ha d’anar lligat de forma immediata a 

adaptació de la dieta, incloent modificació en viscositat i textura 

de sòlids i líquids, si s’escau. Al mateix temps, cal avaluar si és 

necessària la introducció de mesures  posturals i maniobres 

actives. Actualment no hi ha encara evidència suficient sobre 

l’efecte de fàrmacs o tractaments de neuroestimulació que 

siguin clínicament efectius pel tractament específic de la DO, 

pel que és necessària la recerca en forma d’assaigs clínics 

controlats en aquest sentit. Els resultats inicials indiquen que 

son tècniques segures i que cal definir millor el fenotip de 

pacients que milloren amb aquests tractaments.  

Recomanació

En els pacients amb DO associada a l’ictus, cal establir 

mecanismes compensatoris de la dieta, pel que fa a la seva 

textura i volum (Nivell I, grau A).

Associar altres mecanismes compensatoris, com posturals, 

pot ser beneficiós en el maneig de la DO associada a l’ictus 

(nivell III, Grau C). 

No hi ha encara evidència per recomanar l’aplicació sistemàtica 

a la pràctica clínica de tractaments farmacològics actius ni 

estratègies de neuroestimulació.

SEGUIMENT

Els pacients amb DO diagnosticada a l’ingrés haurien de 

ser avaluats i seguits de forma periòdica, tant a la fase 

intrahospitalària (i a l’alta) com posterior a l’alta, especialment 

aquells a qui s’hagi modificat la viscositat dels fluids i la textura 

de les dietes i aquells amb suplements nutricionals o nutrició 

enteral (5)(nivell III, Grau C).

EQUIP MULTIDISCIPLINARI

El programa de detecció i maneig de la DO hauria d’incloure 

un equip multidisciplinari format per metges, infermeres, 

logopedes i experts en nutrició(5). Idealment, hauria d’haver 

un equip de DO degudament acreditat a cada Hospital General 

i a cada centre sociosanitari (nivell III, grau C).
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2.5. Tractament antitrombòtic en  
fase aguda

L’ictus isquèmic és una malaltia heterogènia pel que fa a les 

seves diverses causes. Així, pot estar causat per embolismes 

arterio-arterials, estenosis intracranials, disseccions arterials 

extracranials o produir-se en relació a fonts cardíaques com 

la fibril•lació auricular, la presència de trombus ventriculars o 

adherits a la superfície de vàlvules cardíaques. 

Diversos escenaris clínics demanden l’ús de fàrmacs 

antitrombòtics a la fase aguda de l’ictus. Tot i així, existeix una 

important controvèrsia sobre el moment en què ha d’iniciar-

se, el tipus de fàrmac que s’ha d’utilitzar i la dosi adient així 

com sobre l’eficàcia de cadascun d’aquests fàrmacs en relació 

a la causa de l’ictus. 

Fins les últimes guies clíniques, no es recomanava l’inici de 

fàrmacs antitrombòtics en les primeres 24 hores després 

de l’ictus. Recentment, la AHA ha incorporat la recomanació 

d’administrar aspirina en les primeres 24 a 48 h després de 

l’inici dels símptomes (1).

Tot i que hi ha nombrosos assajos clínics que han avaluat 

l’eficàcia i seguretat de diferents fàrmacs en la fase aguda, és 

difícil extreure’n conclusions que puguin generalitzar-se degut 

a la diferent metodologia i criteris que s’han fet servir per 

classificar en precoç i tardà l’inici del tractament en cadascun 

dels estudis. En endavant, tractarem de fer un repàs de 

l’evidència científica disponible fins a l’actualitat. 

FÀRMACS ANTITROMBÒTICS
Anticoagulants 

L’inici precoç de fàrmacs anticoagulants a la fase aguda de 

l’ictus amb l’objectiu de prevenir la recurrència isquèmica i 

l’empitjorament neurològic o de millorar el pronòstic, no està 

recomanada (Classe III; Nivell d’evidència A) (1). En l’actualitat, 

no es disposa d’assajos amb suficient poder estadístic que 

hagin demostrat l’eficàcia de l’anticoagulació en les primeres 

hores de l’ictus de qualsevol causa (2). 

L’evidència disponible procedent d’assajos aleatoritzats indica 

que l’anticoagulació precoç no proporciona un benefici net en 

termes de reducció de la mortalitat o dependència a curt o llarg 

termini. Tot i que l’anticoagulació precoç redueix el percentatge 

de recurrència isquèmica, aquest benefici desapareix per un 

increment similar d’hemorràgies intracranials, resultant en 

absència de benefici a curt o llarg termini (3).

Els resultats dels assajos clínics no suggereixen la superioritat 

de cap anticoagulant sobre un altre. Les comparacions 

indirectes d’heparines no fraccionades (HNF), heparines de 

baix pes molecular (HBPM), heparinoids i inhibidors directes de 

la trombina han mostrat un benefici net significatiu pel que fa 

a la reducció de la mortalitat durant el període de tractament, o 

mortalitat i dependència en el seguiment més enllà d’un mes. 

Les comparacions directes entre diferents anticoagulants no 

mostren un clar benefici dels heparinoids sobre l’HNF (3). 

Tot i que els inhibidors de la glicoproteïna IIb/IIIa podrien 

augmentar el percentatge de recanalització i la permeabilitat 

a nivell de la microcirculació, no es recomana la seva 

administració a la fase aguda de l’ictus (Classe I, Nivell A). 

Dins d’aquest grup de fàrmacs, es va avaluar l’ús d’abciximab 

a la fase aguda de l’ictus isquèmic en un estudi fase II de 

confirmació de dosi i en un assaig clínic fase III (4,5). A l’estudi 

fase II, es va veure una tendència a incrementar el percentatge 

de bon pronòstic en el grup de pacients tractats en les primeres 

5h de l’ictus (4). Tot i així, els resultats de l’assaig fase III, no 

van demostrar un benefici del tractament amb abciximab i es 

va haver d’aturar (5).

Heparines

Els assajos clínics no han demostrat un benefici clar de l’ús 

de les heparines en cap subtipus d’ictus. En un meta-anàlisi 

que avaluava l’efecte de les heparines en les primeres 48h de 

l’ictus de tipus cardioembòlic, es va identificar una reducció no 

significativa del risc de recurrència, però no de la discapacitat 

o la mortalitat (6). 

Les guies europees i americanes no recomanen l’administració 

precoç d’heparines no fraccionades (HNF) o heparines de baix 

pes molecular (HBPM) ni heparinoids com a tractament de 

l’ictus isquèmic (Classe I, nivell A) (7,1).
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S’han portat a terme nombrosos estudis per avaluar l’efecte 

de l’inici precoç de l’anticoagulació en la fase aguda de l’ictus 

(IST, TOAST, HAEST, TAIST, TOPAS, FIS-tris, ARGIS-1) (8-14). 

La principal complicació per extreure conclusions d’aquests 

estudis és que s’han fet servir heparines diferents i durant 

períodes variables, que s’han comparat amb aspirina o placebo, 

que les causes de l’ictus eren diverses i que el moment d’inici 

del tractament antitrombòtic diferia. 

A l’ARGIS-1, es va comparar l’argatroban (un inhibidor directe 

de la trombina) administrat en perfusió durant 5 dies i iniciat en 

les primeres 12h de l’ictus amb placebo. No es van demostrar 

diferències en el pronòstic ni en la proporció de sagnats en 

ambdós grups (14). Tot i que es va demostrar la seguretat 

del fàrmac, no s’han fet més estudis que justifiquin la seva 

utilització en l’escenari de l’ictus agut. Per tant, les guies no en 

recomanen el seu ús (Classe IIb, nivell d’evidència B). 

En un assaig clínic en pacients amb ictus isquèmic no lacunars, 

s’aleatoritzava l’administració en les primeres 3 hores de 

l’ictus d’heparina iv o placebo (sèrum) durant 5 dies. Després 

els pacients rebien aspirina o anticoagulants orals. Els 

resultats de l’estudi mostren que els pacients aleatoritzats a 

rebre heparina eren més independents als 3 mesos, suggerint 

per tant l’eficàcia de l’heparina en ictus isquèmics no lacunars 

(15).

En aquesta línia, a l’estudi RAPID (16) es va veure que l’HNF és 

igual de segura que l’aspirina, tot i que no es podia excloure un 

excés d’empitjorament neurològic en el grup anticoagulat en 

relació a una major proporció d’hemorràgies. Tot i que no es 

va poder finalitzar l’estudi per escàs reclutament, els resultats 

obtinguts suggereixen que aquest risc hemorràgic es pot 

reduir fent un control adequat de l’estat de coagulació ajustat 

pels valors seriats del temps tromboplastina parcial activada 

(TTPa). Els pacients en que s’observava una progressió 

isquèmica eren aquells amb nivells d’anticoagulació més 

baixos, per tant, es podria haver assolit un major benefici si 

s’hagués assolit una anticoagulació correcta de manera més 

precoç (16). 

En un estudi de fa pocs anys en què s’avaluava l’inici precoç 

d’antitrombòtics en ictus de diverses etiologies, es va veure 

que no hi havia un benefici net de l’inici precoç de les heparines 

en pacients amb alt risc trombòtic o baix risc hemorràgic. 

Tampoc aquest estudi no va ser capaç de definir uns criteris 

per identificar els pacients que es beneficiarien de l’inici precoç 

del tractament anticoagulant amb heparines (17).

Tot i que no es tracta d’una mostra gran, en un estudi 

unicèntric portat a terme en un centre terciari d’ictus es va 

veure que l’inici precoç (<24h) de tractament antitrombòtic 

(HNF o antiagregants) després de l’administració de rtpa/

trombectomia mecànica no augmentava de forma significativa 

les complicacions hemorràgiques intracranials respecte al grup 

en què s’iniciava el tractament de forma estàndard (>24h). A 

més, als 3 mesos, hi havia una major proporció de pacients que 

havien rebut el tractament de forma precoç que milloraven la 

seva puntuació a l’escala de rankin i a l’escala NIHSS (18). Un 

segon estudi unicèntric amb una mostra major de pacients, va 

obtenir resultats similars (19). Tot i així, el moment adient per 

iniciar el tractament antitrombòtic ha de basar-se en el risc de 

sagnat i els beneficis esperats de manera individualitzada per 

a cada pacient. 

Antiagregants

En l’actualitat les guies americanes recomanen l’inici de 

l’aspirina (amb dosi de càrrega de 160 a 325 mg) en les 

primeres 24-48 hores de l’ictus (Classe I, nivell A; recomanació 

revisada de les guies prèvies del 2013) (1). En el cas que 

s’administri rtpa intravenós, es recomana però no iniciar cap 

fàrmac antiagregant en les següents 24 hores (Classe IV, 

GBPC). 

	  	  	  				  

L’aspirina és el fàrmac antiplaquetari que més s’ha avaluat. Els 

assajos clínics CAST i IST van demostrar una tendència en la 

reducció de la discapacitat i la mortalitat en el grup de pacients 

que rebien aspirina en les primeres 48 hores després de l’ictus 

(8,20). Combinant els resultats dels dos assajos, es conclou 

que el tractament amb aspirina resulta beneficiós, conclusió 

que es va atribuir a la prevenció de recurrències (8,20).

Anys després es va desenvolupar l’estudi PROFESS, un assaig 

clínic amb un elevat nombre de participants que va avaluar 

l’eficàcia i seguretat de la combinació d’aspirina (25 mg) i 

dipiridamol d’alliberació retardada vs clopidogrel (75 mg). Els 

resultats no van mostrar diferències en quant a l’eficàcia per la 
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prevenció d’ictus isquèmic o mort de causa vascular ni tampoc 

en quant al risc hemorràgic en els dos grups comparats (21).

Més recentment, a l’assaig clínic CHANCE, l’ús precoç (≤24h) 

d’aspirina en combinació amb clopidogrel (dosis inicial de 

càrrega de 300 mg, seguida de 75 mg al dia durant 90 dies, 

més aspirina a dosis de 75 mg al dia durant 21 dies) ha 

demostrat que la doble teràpia era significativament millor que 

aspirina (75 mg durant 90 dies) i placebo, ja que aconseguia 

una reducció significativa de nous esdeveniments isquèmics 

cerebrals al grup amb la doble teràpia aspirina-clopidogrel 

(8.2%) respecte al braç aspirina-placebo (11.7%) (22).   

En aquest assaig clínic, la doble antiagregació només es 

prescrivia durant 3 setmanes. Així doncs, desconeixem si un 

ús més curt de la doble teràpia hauria mantingut la mateixa 

eficàcia. Els resultats mostren però que la combinació 

d’aspirina i clopidogrel en les primeres 24h d’un accident 

isquèmic transitori o ictus minor, és superior a l’aspirina sola 

en la reducció del risc d’ictus en els primers 90 dies, sense un 

augment del risc hemorràgic (22). 

Sub-estudis posteriors de la mateixa mostra de pacients, han 

demostrat que el benefici de la doble antiagregació persisteix 

1 any després d’haver rebut el tractament (23) i que millora 

el pronòstic funcional mesurat amb l’escala modificada de 

Rankin als 90 dies (reducció absoluta de mal pronòstic 1.70%) 

(24). (Classe II de nivell d’evidència).

L’assaig clínic POINT realitzat en gairebé 5000 pacients amb 

ictus minor i AITs d’alt risc ha estat recentment publicat i 

mostra que aquells pacients tractats amb una combinació 

d’aspirina i clopidogrel tenien un risc menor d’esdeveniments 

isquèmics i major de complicacions hemorràgiques als 90 

dies respecte als pacients tractats amb aspirina sola (25). A 

diferència del CHANCE, l’inici del tractament antiagregant es 

realitza en les primeres 12h després dels símptomes i la dosi 

de càrrega de clopidogrel és de 600 mg, i el tractament doble 

antiagregant es mantenia durant tres mesos (25). 

Actualment no disposem d’evidència procedent dels assajos 

clínics aleatoritzats de la superioritat del clopidogrel comparat 

amb l’aspirina en la fase aguda de l’ictus. 

Altres fàrmacs antiagregants

L’evidència disponible sobre altres fàrmacs antiagregants 

com el cilostazol, el dipiridamol o el ticagrelor a la fase aguda 

de l’ictus és escassa. En un assaig clínic (CAIST: Cilostazol in 

Acute Ischaemic Stroke Treatment) portat a terme en població 

asiàtica, es va demostrar la no inferioritat del cilostazol enfront 

de l’aspirina en quant al pronòstic funcional als 90 dies de 

l’ictus amb una taxa similar de complicacions hemorràgiques 

(26). Pel que fa al ticagrelor administrat en monoteràpia (dosis 

de 90 mg cada 12h), no es va demostrar la seva superioritat 

enfront a l’aspirina (100 mg dia) en el tractament de l’ictus 

isquèmic o l’AIT en quant a la reducció del risc de nous ictus, 

infart de miocardi o la mortalitat en un assaig clínic (SÓCRATES 

trial) que va incloure gairebé 14000 pacients (29% de població 

asiàtica) (27). Pel que fa al risc hemorràgic amb el ticagrelor, 

no es van veure diferències significatives en quant a sagnat 

major i sagnat intracranials en comparació amb l’aspirina. 

Es va observar un increment en el nombre de microsagnats, 

suggerint un major efecte antiagregant del ticagrelor (28). Tot 

i aquests resultats, el paper del ticagrelor a la fase aguda de 

l’ictus s’està avaluant a través de l’estudi THALES, un assaig 

multicèntric fase III, que compara l’ús d’aspirina amb aspirina i 

ticagrelor, actualment en fase de reclutament. 

Anticoagulants d’acció directa

L’evidència en el moment actual sobre l’ús dels anticoagulants 

d’acció directa (ACODs) a la fase aguda de l’ictus és escassa. 

La utilitat i l’eficàcia dels NACOs iniciats entre els dies 7 i 

14 després de l’inici dels símptomes és desconeguda. Els 

NACOs tenen un efecte més ràpid i menys complicacions 

hemorràgiques que els fàrmacs anti-vitamina K i semblen 

efectius a la fase aguda de l’ictus. 

Avui en dia existeixen alguns assajos clínics en marxa 

dissenyats per avaluar el moment idoni de l’inici dels NACOs 

després d’un ictus agut en pacient amb fibril•lació auricular i 

el seu impacte sobre el pronòstic clínic (TIMING, Triple AXEL) 

(29,30).

A l’assaig clínic Triple AXEL (29), s’aleatoritzava als pacients 

amb fibril•lació auricular i ictus lleu a rebre warfarina o 

rivaroxaban en els primers 5 dies (mitjana de 2) de l’ictus. Els 
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resultats van ser similars en els dos grups pel que fa a la taxa 

de noves lesions isquèmiques i sagnats avaluats per RM a les 

4 setmanes del tractament. Per tant, rivaroxaban i warfarina 

tenen similar perfil de seguretat i eficàcia en ictus lleus en 

pacients amb fibril•lació auricular (31).

SEGONS LA CAUSA DE L’ICTUS
Ictus cardioembòlic

Fibril•lació auricular
La fibril•lació auricular no valvular és la principal causa de 

cardioembolisme i suposa fins a una quarta part dels ictus en 

majors de 80 anys. Tot i així, les guies clíniques actuals no fan 

unes recomanacions basades en l’evidència sobre el moment 

òptim per a l’inici de l’anticoagulació després de l’ictus en 

pacients amb fibril•lació auricular. 

Resultats d’estudis observacionals suggereixen que l’inici 

d’HNF en les primeres 6h després de l’ictus és segur i eficaç. 

D’acord amb els resultats de l’estudi RAPID, s’ha de considerar 

que el risc hemorràgic es pot minimitzar si s’aconsegueix una 

correcta anticoagulació fent un monitoratge estandaritzat 

de les HNF (16). Tot i així, es necessiten assajos clínics que 

incloguin molts pacients amb fibril•lació auricular i alt risc de 

recurrència per tal de poder treure recomanacions aplicables 

en la pràctica clínica (32). 

Els nous anticoagulants no antagonistes de la vitamina-K 

podrien oferir avantatges sobre la warfarina i l’acenocumarol 

degut al seu inici d’acció més ràpid i fàcil de predir i a un risc 

de sagnat intracranial potencialment inferior inclús a la fase 

aguda de l’ictus. 

Recentment, i per aquest risc augmentat de complicacions 

hemorràgiques, les guies clíniques recomanen iniciar el 

tractament anticoagulant en pacients amb fibril•lació 

auricular 3 dies després d’un ictus lleu, i 12 dies després d’un 

ictus greu (sempre després d’un control d’imatge que descarti 

complicacions hemorràgiques) (1). Per avaluar el moment 

òptim per iniciar el tractament amb ACODs, s’han portat a 

terme estudis com el TIMING (29) o el Triple AXEL (30), que 

tracten de determinar l’eficàcia i seguretat de l’inici precoç vs 

tardà dels NACOs en pacients amb ictus isquèmic i fibril•lació 

auricular. De manera contrària als antagonistes de la vitamina 

K, no es considera necessari fer el bridging d’heparina a ACODs.  

Trombus ventriculars
Algunes opinions d’experts accepten la presència de trombus 

auriculars o ventriculars com situacions excepcionals en què 

estaria indicada l’anticoagulació de forma urgent després de 

l’ictus(3,32). Per tant, tot i que no existeixen recomanacions 

específiques en relació en aquest escenari clínic, és raonable 

considerar que la presència d’un trombus ventricular i l’elevat 

risc de recurrència isquèmica justifiquen una anticoagulació 

precoç per prevenir un nou esdeveniment embolic.

Vàlvules mecàniques
Alguns experts recomanen l’ús precoç d’heparina en subtipus 

específics d’ictus isquèmic, com els cardioembòlics (3) o en 

pacients considerats com d’alt risc (vàlvules mecàniques, 

trombus intracardíacs o insuficiència cardíaca congestiva (33). 

Tot i que no disposem de dades procedents d’assajos clínics 

o de sèries de pacients, en el cas dels portadors de vàlvules 

mecàniques sembla raonable, igual que en el cas de trombus 

intraventriculars i per l’alt risc de recurrència isquèmica i 

de trombosi valvular, assumir el potencial risc hemorràgic 

de l’anticoagulació precoç. Es recomana realitzar sempre 

prèviament un estudi de neuroimatge per tal d’avaluar la 

mida de l’infart i per excloure lesions hemorràgiques. També 

s’hauria de realitzar de forma urgent una ecocardiografia 

transesofàgica per tal de descartar la presència de trombus a 

la superfície valvular. 

Dissecció arterial extracranial
Pel que fa a l’ictus en relació a una dissecció arterial extracranial, 

l’evidència disponible ens diu que no s’ha de demorar el 

tractament fibrinolític en absència de contraindicacions, 

però en canvi no hi ha consens sobre el tipus de tractament 

antitrombòtic més adient un cop passada la fase hiperaguda. 

S’ha de considerar també el potencial risc d’hemorràgia 

subaracnoïdal en pacients que reben tractament antitrombòtic 

i extensió de la dissecció a nivell intracranial (34). 

Una revisió d’estudis observacionals del Cochrane de 2010 no 

va identificar diferències en quant a mortalitat, ictus isquèmic 

o la combinació de mort i discapacitat entre anticoagulació i 

antiagregació (35). Posteriorment, a l’estudi CADISS es van 

45



Guies mèdiques de la Societat Catalana de Neurologia
Diagnòstic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

randomitzar un total de 250 pacients amb diagnòstic de 

dissecció arterial extracranial (vertebral o carotídia) en els 

7 dies previs, a rebre o bé anticoagulació o bé antiagregació 

durant 3 mesos. El percentatge de recurrència isquèmica o 

mort va ser baixa en ambdós grups (36-37).

En l’actualitat no hi ha assajos clínics randomitzats 

que demostrin la superioritat de cap dels tractaments 

antitrombòtics i les guies clíniques tampoc no en recomanen 

cap de forma preferent (1). En un treball publicat a Stroke es 

fa una revisió exhaustiva de les condicions que justificarien el 

tractament antitrombòtic amb anticoagulants i antiagregants 

en la fase aguda d’una dissecció arterial extracranial així com 

una taula resum que inclou els arguments a favor i en contra 

de cadascun dels tractaments en cadascun dels escenaris (38).

Ictus per ateromatosi de gran vas

Tot i que alguns experts proposen l’ús d’heparina en ictus de 

causes específiques com els cardioembòlics o els deguts a 

ateromatosi de gran vas (3), les guies actuals no recomanen 

aquesta pràctica (1). De la mateixa manera, no es recomana 

l’anticoagulació precoç en pacients amb ictus i estenosi de 

l’artèria caròtida interna ipsilateral a la lesió (Classe IIb, Nivell 

B).

Es recomana el tractament amb antiagregants plaquetaris 

com l’aspirina (dosis de 75 a 325 mg/d), clopidogrel (75 mg) o 

combinació d’aspirina i dipiridamol (25 a 200 mg/dos cops al 

dia) en pacients simptomàtics (ictus o AIT) (Classe I, nivell B). 

És preferible l’ús d’antiagregants sobre els anticoagulants 

en pacients simptomàtics o asimptomàtics (Classe I, nivell 

C). D’acord amb els resultats de l’assaig clínic CHANCE, en 

pacients amb AIT o ictus minor (NIHSS ≤ 3), es recomana iniciar 

doble antiagregació en les primeres 24h de l’ictus i mantenir-

la durant 3 setmanes) (Classe IIa). Si existeix contraindicació 

per l’aspirina (al•lèrgia, sagnat), l’ús de clopidogrel o triflusal 

podrien ser alternatives raonables (Classe II, nivell C). 

D’acord amb l’estudi SAMMPRIS, si l’ictus és atribuïble a una 

estenosi intracranial major al 50% o a ateromatosi intracranial, 

es recomana mantenir doble antiagregació (aspirina + 

clopidogrel) durant 3 mesos i mantenir posteriorment aspirina 

de forma indefinida (39). 

RESUM DE NIVELL DE RECOMANACIÓ I 
NIVELL D’EVIDÈNCIA

L’inici precoç de fàrmacs anticoagulants a la fase aguda de 

l’ictus amb l’objectiu de prevenir la recurrència isquèmica, 

l’empitjorament neurològic o de millorar el pronòstic, no esta 

recomanada (Classe III; Nivell A).

L’eficàcia dels inhibidors de la glicoproteïna IIb/IIIa en la fase 

aguda de l’ictus no és clara, pel que el seu ús no està recomanat 

(Classe I, Nivell B). 

Es recomana l’ús d’aspirina en les primeres 24-48h de l’ictus 

isquèmic (Classe I, Nivell A). En el cas que s’administrés rtpa 

intravenós, es recomana no iniciar cap fàrmac antitrombòtic 

en les següents 24 hores. Basat en la seguretat demostrada 

en estudis previs, es podria plantejar l’inici precoç (abans de 

les 24h) si es preveu un benefici significatiu d’aquesta pràctica 

o si demorar l’inici del tractament pot suposar un risc per al 

pacient. 

L’administració combinada d’aspirina i clopidogrel en les 

primeres 24h i durant 3 setmanes després d’un ictus minor 

(NIHSS ≤3) o un AIT, seguida per monoantiagregació amb 

aspirina, redueix el mal pronòstic als 90 dies (Classe II, Nivell 

B).

No es recomana l’ús del ticagrelor en la fase aguda en pacients 

amb ictus minor (Classe III, Nivell B). 

No hi ha recomanacions clares sobre el moment d’iniciar-se el 

tractament antitrombòtic en pacients amb ictus isquèmic de 

qualsevol causa i sotmesos a trombectomia mecànica. 

No està clara l’eficàcia de l’anticoagulació precoç en pacients 

amb estenosis carotídies greus ipsilaterals a l’hemisferi 

simptomàtic (Classe IIb, Nivell B) ni tampoc en pacients que 

presenten trombus carotidis no oclusius. 

L’ús d’HNF o HBPM no es recomana en pacients amb 

ateromatosi extracranial i ictus isquèmic d’aquest origen 

(Classe III, Nivell B).

46



Guies mèdiques de la Societat Catalana de Neurologia
Diagnòstic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

No es recomana l’administració d’ACODs a la fase aguda de 

l’ictus (Classe IIb, nivell B). 

No hi ha resultats per recomanar el moment idoni per a l’inici 

del tractament anticoagulant en pacients amb fibril•lació 

auricular, trombus ventriculars o vàlvules mecàniques i un 

ictus isquèmic agut. 
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3. Estudi etiològic de l’ictus
L’estudi etiològic de l’ictus isquèmic consisteix principalment 

en l’exclusió de fonts cardioembòliques d’ictus així com 

d’estenosis de les grans artèries intra i / o extracranials. Els 

estudis de neuroimatge cerebral poden confirmar el caràcter 

llacunar o no de l’ictus, mentre que els estudis analítics 

ens permetran determinar la presència de factors de risc 

tradicionals d´ isquèmia o l’estudi de causes més infreqüents.

ESTUDIS ANALÍTICS
Analítica urgent

En la fase aguda d’un ictus s’han de realitzar, tan aviat com 

sigui possible, una sèrie de determinacions analítiques per 

identificar processos que puguin simular o causar un ictus i 

que puguin influir a l’hora de l’elecció del tractament.

Aquestes determinacions són: ionograma (hiponatrèmia, 

hipo/hipercalcèmia que poden influir en les fluctuacions 

neurològiques o bé ser una entitat simuladora, a més d’utilitat 

a l’hora d’iniciar fluïdoteràpia), glucèmia (hipoglucèmia que por 

mimetitzar o fins i tot causar un infart cerebral/hiperglucèmia 

que pot induir a major tamany lesional i pitjor pronòstic, 

ocasionar epilèpsia focal o isquèmia cerebral), creatinina 

(valorar la funció renal indicant repercussió de malaltia 

vascular al ronyó o com a marcador de gravetat d´hipertensió 

arterial), enzims cardíacs (es recomana a tot els malats 

amb ictus), hemograma (anèmia aguda que pot ocasionar 

episodis d’isquèmia, o bé eritrocitosis), recompte leucocitari, 

les plaquetes i la coagulació (per descartar coagulopaties 

hereditàries o adquirides).

Segons la història clínica es sol•licitarà la funció hepàtica i 

s’investigaran els tòxics, l’alcoholèmia i el test d’embaràs.

La gasometria arterial es realitzarà només si es sospita hipòxia.

Com el temps és crític, la teràpia trombolítica no s’ha 

d’endarrerir esperant el resultat de les plaquetes o la 

coagulació si no es sospita risc hemorràgic o trombocitopènia, 

o si el malalt està prenent tractament anticoagulant.

ESTUDIS HEMATOLÒGICS

En tots els pacients amb ictus l’estudi ha d’incloure: 

hemograma complet, VSG, plaquetes, temps de protrombina, 

temps de tromboplastina, fibrinogen i en casos seleccionats 

l’homocisteïna plasmàtica.

En determinats casos està indicat un estudi de trombofília. 

Les alteracions hereditàries de trombofilia s’han implicat en un 

terç dels casos de trombosi venosa però solen ser rarament 

mecanisme primari d’ictus a l’edat adulta, encara que no passa 

el mateix a l’edat pediàtrica. Des del punt de vista clínic es 

sospitarà un estat protrombòtic en el següents casos: pacients 

menors de 50 anys sense causa evident per l´ictus, trombosi 

venosa prèvia sobretot en localitzacions infreqüents, història 

familiar de trombosi, presència d’ictus múltiples o de repetició 

en absència d´altre etiologia, si hi ha alteracions al perfil 

bàsic d’hemostàsia, necrosi cutània induïda per warfarina, 

resistència a l ´heparina,  sospita de síndrome antifosfolípid. 

En aquests pacients es practicarà: antitrombina III, proteïna 

C, proteïna S lliure i total, factor V de Leiden, mutació del 

gen de la protrombina, homocisteïna plasmàtica, anticossos 

anticardiolipina (ACL), anticoagulant lúpic (AL) , anticossos anti-

b2-glucoproteina. Aquestes determinacions es faran al menys 

dos mesos després de l’ictus (fora de l’estat trombòtic actiu). 

El malalt no ha d’estar prenent tractament anticoagulant 

oral des de 3-4 setmanes abans. Si són patològiques s’han 

de confirmar posteriorment. Si la sospita de la síndrome 

antifosfolípida o LES és alta, es tornarà a repetir els ACL, AL i 

anti-b-2-glicoproteina si són normals prèviament.

ESTUDIS BIOQUÍMICS

S’han de realitzar de forma sistemàtica a tots els pacients 

amb ictus: funció renal, calcèmia, funció hepàtica, glucèmia 

i hemoglobina glicosilada, perfil lipídic, àcid úric, proteïna C 

reactiva i proteïnograma.

En casos indicats també es determinaran els nivells de 

vitamina B12, àcid fòlic i homocisteinèmia, creatinincinasa o 

fosforèmia. Segons l’edat i sospita diagnòstica poden estar 

indicats estudis endocrinològics, immunològics i serològics 

(lues, VIH).

ESTUDIS GENÈTICS
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Està indicat en casos d’història familiar molt suggerent, com 

per exemple: cavernomatosi familiar, CADASIL, malaltia de 

Fabry, polimorfismes del factor de Von Willebrand, etc. 

Els estudis genètics que es realitzen amb més freqüència 

actualment són:

•	 Mutació del gen Notch 3, sospita de CADASIL.

•	 Anàlisis de polimorfismes del Factor V.

•	 Anàlisis de polimorfismes de la protrombina.

•	 Mutació cromosoma Xq22, sospita de malaltia de Fabry.

Recomanacions

1.	 Un estudi limitat a un nombre de test hematològics, 

coagulació i bioquímica es recomanen durant l’avaluació 

urgent inicial (Classe I, Nivell Evidència B).

2.	 L’estudi rutinari per diagnosticar hiperhomocisteinemia 

entre els malalts que han patit un ictus isquèmic o un AIT 

no està indicat. (Classe III, Nivell Evidència C).

3.	 La utilitat dels estudis de l’estat trombofílic en malalts 

amb ictus o AIT és desconeguda (Classe IIb, Nivell 

Evidència C).

4.	 Estudis rutinaris d’anticossos antifosfolípids no es 

recomana en malalts amb ictus o AIT que no tenen 

altres manifestacions d’APS o que tinguin una altra 

explicació alternativa pel seu esdeveniment isquèmic 

com ateromatosi, estenosi carotídia o AF (Classe III, 

Nivell Evidència C).

5.	 Després d’un AIT o ictus isquèmic, tots els malalts 

haurien de, probablement, ser estudiats per diabetis bé 

amb una glicèmia en dejú, HbA1c o test de tolerància oral 

de glucosa. L’elecció del test i el moment hauria d’estar 

determinat pel clínic, tenint en compte que la patologia 

aguda pot alterar temporalment els valors plasmàtics 

de glucosa. En general, HbA1c pot ser més precís que la 

resta de test en el període immediat postevent (Classe 

IIa, Nivell Evidència C).

ESTUDIS D’IMATGE
Estudis d’imatge vascular

Estudi neurovascular per ultrasons 
Inclou el Dúplex o ecografia-Doppler de troncs supraaòrtics, i 

el Doppler o Dúplex transcranial. Donada la seva disponibilitat i 

seguretat és la prova ideal de cribratge per descartar estenosis 

significatives a nivell dels troncs supraaòrtics o les branques 

principals del polígon de Willis.

L’ecografia de troncs supraaòrtics pot quantificar el grau de 

l’estenosi carotídia i caracteritzar les plaques d’ateroma. 

L’ús d’ecocontrast pot detectar neovascularització a la placa 

d’ateroma, fet que es podria associar amb un major risc 

vascular. Permet també la valoració del gruix intima-mitja, un 

marcador de risc vascular. 

L’estudi transcranial a més de permetre’ns detectar estenosi 

i oclusions d’arteries intracranials també ofereix informació 

sobre el patró de circulació col•lateral intracranial i la reserva 

hemodinàmica cerebral. És una prova que depèn de l’expertesa 

de l’explorador i pot ser menys acurada per l’estudi de la 

circulació posterior. 

Donat que es tracta d’una prova dinàmica en la que es 

poden observar canvis dinàmics durant l’exploració, l’estudi 

Doppler transcranial es pot fer servir per al monitoratge de 

la recanalització arterial durant la trombòlisi endovenosa. 

És l’única tècnica capaç de detectar microembòlies, i pot ser 

utilitzada en l’estudi de l’embolisme paradoxal mitjançant la 

demostració de comunicacions dreta-esquerra.

Tant l’estudi de troncs supraaòrtics com l’estudi transcranial 

són menys fiables a l’hora de confirmar una oclusió arterial, 

per a això es recomana confirmar amb una altra prova de 

neuroimatge.

AngioTC
L’angiografia per TC permet l’estudi no invasiu de les artèries 

i venes intracranials i cervicals mitjançant l’administració 

intravenosa de contrast iodat. L’angioTC ha demostrat una 

acceptable sensibilitat en la caracterització d’estenosis dels 

troncs supraaòrtics, si bé té limitacions en la diferenciació 

entre estenosis moderades i greus. La sensibilitat i especificitat 

d’aquesta tècnica en el reconeixement d’oclusions arterials 

intracranials proximals es propera al 100% i ha mostrat una 

sensibilitat del 97,1% i una especificitat de el 99,7% per la 

detecció de estenosis intracranials >50% .

AngioRM
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L’angioressonància permet l’estudi no invasiu de les artèries 

i venes intracranials i cervicals. En els estudis intracranials 

habitualment s’utilitzen tècniques anomenades en temps de 

vol, que no requereixen l’administració de contrast intravenós. 

Aquesta tècnica sobrevalora el grau  d’estenosi i no valora 

correctament zones amb  fluxos turbulents o arteries distals. 

Per l’estudi de la circulació extracranial es fan servir tècniques 

amb contrast intravenós.

Les seqüències T1 amb supressió de greix és la prova 

d’elecció pel diagnòstic de la dissecció de les artèries caròtides 

i/o vertebrals. La presència de l’hematoma de paret és 

característica. Davant la sospita d’una dissecció arterial,  la 

ressonància s’ha de fer  uns  dies després de l’ictus, un cop 

la sang és metabolitzada a metahemoglobina i es pugui 

identificar l’hematoma de paret. Recentment, l’ús de la RM 

vascular d’alta resolució ajuda a detectar plaques intracranials 

no estenòtiques tanmateix com la composició de la placa 

d’ateroma.

Arteriografia
Continua sent el “gold standard” per a l’estudi vascular, però es 

fa servir només en casos seleccionats. Es tracta d’una prova 

invasiva que pot ocasionar complicacions, si bé en escasses 

ocasions. L’associació d’altres proves de neuroimatge pot 

evitar la realització d’una arteriografia en aquests moments. 

És la prova més acurada per la detecció d’una estenosi del 99% 

o suboclusió carotídia seguida de l’angioTC i l’angioRM.  

Recomanacions

1.	 Es recomana un estudi d’imatge vascular no invasiu 

mitjançant ultrasons, angioRM i/o angioTC a l’avaluació 

de malalts amb ictus o isquèmia cerebral transitòria 

(classe I, nivell d’evidència C).

2.	 Per a l’estudi de la circulació posterior es recomana 

angioTC o angioRM per damunt de l’estudi amb ultrasons 

(classe I, nivell d’evidència C).

3.	 L’arteriografia és el gold estàndard i pot ser útil quan no 

es pot assolir el diagnòstic mitjançant estudis no invasius 

(classe I, nivell d’evidència C).

4.	 Dos proves no  invasives amb resultats concordants 

són suficients per confirmar el diagnòstic a malats que 

requereixin revascularització arterial (Classe I, nivell 

d’evidència C).

Neuroimatge cerebral

TC cranial
Per la seva disponibilitat és l’examen inicial en tots els pacients 

amb sospita d’ictus isquèmic. Permet descartar la presència 

d’una hemorràgia intracranial i altres lesions cerebrals que 

ocasionen símptomes neurològics focals.

La TC cranial pot detectar signes d’isquèmia precoç dins de les 

primeres hores de l’ictus. La pèrdua de la diferenciació entre la 

substancia gris i blanca es tradueix en l’esborrament del nucli 

lenticular, del ribet insular i dels límits cortico-subcorticals. Un 

altre signe precoç és la pèrdua de solcs corticals causat per 

l’edema cortical. La presència d’aquests signes depèn de la 

mida de l’àrea isquèmica, la severitat de la isquèmia i el temps 

d’isquèmia.

La detecció d’aquests signes pot esser més acurada si es fa 

una anàlisi sistemàtica mitjançant l’ús de l’escala ASPECTS o 

la modificació de paràmetres de la TC.

La TC cranial també pot oferir informació sobre l’estat del 

vasos intracranials. L’augment de densitat en una de les 

artèries intracranials tradueix en moltes ocasions la presència 

d’una oclusió arterial. Aquest signe és molt típicament descrit 

a l’artèria cerebral mitja com signe de l’artèria cerebral mitja 

hiperdensa, però es pot trobar a altres segments arterials. A 

vegades es descriu como “signe del punt”, degut normalment 

a la oclusió de branques arterials més distals. 

Ressonància Magnètica (RM) cranial
L’estudi RM cranial de l’ictus isquèmic ha d’incloure seqüències 

T1, T2, FLAIR, difusió i T2*.

És més útil que el TC cranial per detectar lesions de mida 

petita corticals o subcorticals i lesions del tronc i/o cerebel. Per 

aquest motiu és recomanable en els ictus isquèmics de tipus 

llacunar i en els que afectin territori vertebrobasilar. La RM pot 

identificar lesions isquèmiques subclíniques que poden oferir 

informació sobre el mecanisme de l’ictus.

Tot i que les seqüencies de difusió tenen una alta especificitat i 
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sensibilitat per diagnosticar la isquèmia aguda és possible que 

un petit percentatge de pacients amb ictus tingui un estudi de 

difusió negatiu. Això es més freqüent quan la isquèmia és de 

poc temps d’evolució i/o està localitzada en el tronc.

Les seqüencies T2* o echo gradient poden detectar petites 

quantitats de deoxyhemoglobina. Aquesta propietat fa que a 

la RM es pugui detectar una hemorràgia intracranial i es pugui 

fer servir com única prova d’imatge en el diagnòstic de l’ictus 

agut.   

Recomanacions

1.	 Tots el malalts amb sospita d´ ictus isquèmic han de 

rebre un TC o RM cranial (classe I, nivell d’evidència A).

2.	 La RM cranial és més sensible que la TC cranial per 

detectar isquèmia, especialment per lesions de mida 

petita i el territori posterior (classe I, nivell d’evidència A).

PROVES CARDIOLÒGIQUES
Electrocardiograma

Un examen clínic cardiovascular, test d’enzims cardíacs i un 

ECG s’hauria de realitzar en tots els pacients que tenen un 

ictus.

Les alteracions cardíaques són prevalents entre els pacients 

amb ictus (fins un 70-90% poden tenir alteracions en ECG 

però la major part inespecífiques) i el pacient pot tenir un 

procés cardíac agut que requereixi tractament urgent. Per 

exemple un infart agut de miocardi pot provocar un ictus i 

un ictus agut pot provocar isquèmia miocàrdica. A més hi ha 

arrítmies cardíaques que es poden presentar en els pacients 

amb ictus agut. La fibril•lació auricular (FA), una potencial  

causa important d´ictus es podria detectar en l’ECG (5-25% de 

malalts amb FA coneguda i 2.7-4.8% en malalts sense FA). A 

més en alguns casos es pot tractar d’un epifenomen com en el 

cas dels infarts que afecten el lòbul temporal dret.

Monitoratge continu en unitat d’ictus

La rendibilitat del monitoratge amb telemetria en la detecció 

d’arítmies vindrà marcada per la seva durada. El percentatge 

de noves arrítmies diagnosticades en aproximadament 48 

hores oscil•la entre 1-7%. Aproximadament un 10% dels 

pacients amb ictus isquèmic o AIT presentaran una nova FA 

durant el seu ingrés.

Encara que la realització d’ECG seriats als primers dies pot 

augmentar la rendibilitat de la prova, aquesta és molt baixa  

Podria fer-se servir en aquells centres que no tinguin unitat 

d´ictus o monitoratge continu. 

Holter-ECG de 24 hores

La rendibilitat d’un monitoratge Holter de 24 hores en la 

detecció d’arítmies és controvertida. No hi ha una evidència 

en la realització a malalts no seleccionats. La rendibilitat 

sembla que augmenta si es selecciona bé el malalt: edat 

avançada, sexe femení, malaltia coronària, dilatació aurícula 

esquerra en ecocardiograma, infarts corticals i de localització 

múltiple en neuroimatge, diabetis mellitus. En aquests malalts 

seleccionats la capacitat per detectar noves arrítmies es troba 

entre el 1-10%. La presència de batecs auriculars prematurs 

(>70 en 24hores) o activitat auricular ectòpica excessiva (>30 

per hora), ratxes curtes de FA podrien tenir-se en compte de 

cara a valorar un Holter perllongat.

Monitoratge amb Holter perllongat

Les dades de rendibilitat d’aquesta exploració varien de nou 

segons els estudis i el mètode emprat. Un Holter de 72 hores 

detecta aproximadament un 6% d’arítmies no conegudes 

prèviament, essent del 16% en els casos de 30 dies. Els 

mètodes varien: Holter d’events, monitoratge continu en 

temps real o Holter insertable.

Ecocardiograma 

La prevalença d’ictus isquèmic de mecanisme embòlic 

d’origen cardíac s’estima en un 15-20%, percentatge que 

és clarament superior en pacients menors de 45 anys 

(25%-50%). Les alteracions cardíaques més freqüentment 

associades amb ictus són: fibril•lació auricular no valvular, 

infart agut de miocardi, disfunció ventricular esquerra, 

malaltia valvular reumàtica i pròtesis valvulars cardíaques. No 

hi ha recomanacions ben establertes referents a la indicació 

de l’estudi ecocardiogràfic, estaria indicat quan la sospita 

és cardioembòlica: inici brusc dels símptomes, ictus amb 
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important severitat i en ancians (NIHSS>10, edat>70), ictus 

previs en diversos territoris arterials, en ictus de territori 

anterior i posterior o bilateral, ictus en diferents moments 

cronològics, signes d´altres embòlies sistèmiques, infarts amb 

afectació cortical o subcortical extens, signe d’hiperdensitat 

d’ACM, recanalització ràpida d’una arteria de gran vas.

L’ecocardiografia transtoràcica (ETT) està indicada en pacients 

menors de 45 anys, ictus criptogènic amb estudi normal de 

qualsevol edat, fibril•lació auricular no coneguda prèviament 

o sospita de cardiopatia embolígena. En algunes ocasions 

(sospita d’endocarditis, sospita de patologia de crossa aòrtica, 

valoració de patologia valvular, shunt dreta-esquerra) pot ser 

necessària la realització d’un ecocardiograma transesofàgic.

RM cardíaca

La RM cardíaca ha demostrat ser de potencial utilitat en 

l’avaluació diagnòstica de pacients amb ictus criptogènic de 

cara a identificar potencials etiologies com a trombus cardíac, 

tumors cardíacs, patologia d’arc aòrtic i d’altres anomalies 

rares cardíaques. També pot donar informació funcional i 

paràmetres estructurals de l’aurícula esquerra. Es tracta 

d’una tècnica no invasiva, encara que es necessiten estudis 

prospectius comparant amb ecocardiografia transtoràcica i 

transesofàgica en aquest tipus de malalts.

Recomanacions

1.	 Un ECG és recomanable a causa de l’elevada incidència 

de patologia cardíaca en malalts amb ictus. (Classe I, 

Nivell Evidència B).

2.	 Es recomana l’ús de monitoratge cardíac per a detectar FA 

o d’altres arrítmies potencialment greus que requeririen 

intervencions cardíaques d’emergència. S’accepta 

generalment que el monitoratge ha de ser realitzat 

durant les primeres 24 hores després de l’esdeveniment 

vascular isquèmic. (Classe I, Nivell Evidència B).

3.	 En malats amb AIT o ictus isquèmic , l’estudi per detectar 

FA es recomana tant per ECG seguits per monitoratge 

ECG per al menys 72 hores. (Classe I, Nivell Evidència B).

4.	 Per malalts que han presentat un ictus isquèmic o un AIT 

sense una causa aparent, un monitoratge perllongat (30 

dies) per detectar FA és raonable dintre dels 6 mesos 

posteriors a l’esdeveniment. (Classe IIa, Nivell Evidència 

C).

ALTRES PROVES DIAGNÒSTIQUES
Radiografia de tòrax

La majoria dels pacients amb ictus no necessiten una 

radiografia de tòrax a la valoració inicial, encara que és útil per 

a la valoració de la silueta cardíaca i de l’aorta toràcica. També 

ofereix informació sobre possibles complicacions de l’ictus.

Recomanacions

1.	 La majoria dels pacients amb ictus no necessiten una 

radiografia de tòrax com a part de la seva  valoració 

inicial. (Classe III, Nivell Evidència B).

2.	 Pacients amb clínica o altre evidència de patologia 

cardíaca o pulmonar poden necessitar una radiografia de 

tòrax. (Classe I, Nivell Evidència B).

ESTUDIS HISTOLÒGICS

Estan indicats en cas de sospita d’arteritis/vasculitis, malaltia 

metabòlica o hereditària i algunes malalties hematològiques.

•	 Biòpsia de pell: síndrome de Sneddon (biòpsia de 

vasos digitals), malaltia de Fabry, CADASIL. En el cas 

de la malaltia de Fabry se sol preferir estudi en plasma 

o leucòcits de l’activitat de l’alfa-galactosidasa A en el 

cas dels homes i estudi genètic en el cas de les dones 

(són portadores, habitualment amb activitat normal de 

l’enzim). En la malaltia de CADASIL és d’elecció l’estudi 

genètic.

•	 Biòpsia de múscul i nervi: vasculitis sistèmica, citopatia 

mitocondrial.

•	 Biòpsia leptomeníngia i parenquimatosa: vasculitis 

primària de l’SNC o malalties neoplàsiques d’estirp 

limfocítica, com l’angioendoteliosi maligna.

•	 Biòpsia de l’artèria temporal: sospita d’arteritis de 

cèl•lules gegants.

•	 Biòpsia de moll d’os: malalties hematològiques.

ESTUDI DE LÍQUID CEFALORAQUIDI

El rendiment de les imatges del cervell és elevat per la 
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detecció de sang intracranial. El curs clínic d’una hemorràgia 

subaracnoïdal o infecció aguda del sistema nerviós central 

habitualment és diferent d’un ictus isquèmic. L’estudi de LCR 

pot estar indicat en l’avaluació d’un pacient amb ictus isquèmic 

que pot ser secundari a una malaltia infecciosa. La presència 

d’hipertensió intracranial o alteracions de l’hemostàsia 

contraindica la punció lumbar. En pacients que estiguin 

rebent tractament anticoagulant s’ha d’haver normalitzat 

la coagulació o esperar almenys 12 hores en el cas de les 

heparines de baix pes molecular (HBPM) abans de realitzar 

la punció. El tractament es pot reiniciar 1 hora després de la 

punció. Les determinacions inclouen bioquímica (proteïnes, 

glucosa, pigment xantocròmic), citologia, serologies i cultius.

Recomanacions

1.	 La majoria dels pacients amb ictus no necessiten un 

estudi del líquid cefaloraquidi (Classe III, Nivell Evidència 

B). 

ELECTROENCEFALOGRAMA

L’electroencefalograma pot ser útil quan es sospita que les 

crisis siguin la causa del dèficit neurològic o bé una  complicació 

de l’ictus. 

ESTUDI DE LA SON

Les apnees de la son estan presents en la meitat o tres quarts 

dels malalts amb ictus o AIT. Malgrat la seva prevalença entre 

un 70-80% dels malalts mai han estat ni diagnosticats, ni 

tractats.

Recomanacions

1.	 Un estudi de la son caldria considerar-se en pacients 

amb ictus isquèmic o AIT en base a l’elevada prevalença 

d’apnees de la son en aquesta població i l’evidència que 

el tractament de les apnees de la son millora els resultats 

en la població general. (Classe II b, Nivell Evidència B).

2.	 El tractament amb CPAP s’hauria de considerar en 

pacients amb ictus o AIT i apnees donada l’evidència 

emergent de la millora de resultats (Classe IIb, Nivell 

Evidència B).
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4. Tractament prevenció 
secundària
4.1. Antiagregants plaquetaris

Els fàrmacs destinats a evitar l’agregació de les plaquetes, 

formin part dels fàrmacs antitrombòtics. Les indicacions del 

tractament antiagregant plaquetari són els següents:

1.	 Atacs isquèmics transitoris d’origen aterotrombòtic o 

indeterminat.

2.	 Infart cerebral d’origen aterotrombòtic o indeterminat.

Tipus d’antiagregants plaquetaris

Hi ha quatre antiagregants plaquetaris aprovats per la FDA 

per a la prevenció secundària de l’esdeveniment isquèmic 

cerebral: AAS, AAS i dipiridamol, clopidogrel i ticlopidina. En 

general, aquests antiagregants redueixen el risc de recurrència 

vascular en un 22%.

Aspirina
L’aspirina produeix la inhibició irreversible de la ciclooxigenasa 

plaquetària i amb això disminueix la formació de tromboxà A2, 

un potent estimulador de l’agregació plaquetària; Però al mateix 

temps, produeix la inhibició de la ciclooxigenasa de l’endoteli 

vascular, cosa que fa disminuir la formació de prostaciclina, 

inhibidor de l’agregació plaquetària. Aquesta dualitat d’accions 

oposades, és la que motiva que no coneguem la dosi ideal de 

l’aspirina; el 85% de neuròlegs utilitzem la dosi de 300-325 

mg al dia. S’absorbeix ràpidament després que s’administri 

oralment, i assoleix en 60 minuts la màxima concentració 

sanguínia.

Dipiridamol
El dipiridamol inhibeix l’activació de les plaquetes, mitjançant 

el bloqueig de la fosfodiesterasa plaquetària, i és produeix 

un augment de l’AMPc, que bloqueja el calci que intervé 

en l’activació plaquetària. S’ha demostrat que no és útil 

administrat de forma aïllada, tan  sols el dipiridamol d’alliberació 

prolongada (200 mg cada 12 hores) combinat amb aspirina ha 

demostrat una reducció de l’esdeveniment vascular en un 23% 

comparat amb l’aspirina sola, sense augment significatiu en 

les taxes d’hemorràgia.

Ticlopidina i Clopidogrel
La ticlopidina (250 mg cada 12 hores) i el clopidogrel (75 mg 

en dosi única diària) bloquegen l’agregació de les plaquetes 

inhibint la unió d’ADP amb el seu receptor P2Y12. Entre a 

els 2 fàrmacs és preferible el clopidogrel per a la dosi única 

diària, perquè no necessita de controls hematològics i perquè 

te menys efectes secundaris. L’activitat antitrombòtica del 

clopidogrel és superior a la de l’aspirina, la qual cosa redueix 

els esdeveniments isquèmics un 8,7% (risc relatiu) i un 0,5% 

(risc absolut) més que l’aspirina, en total en un terç (33%) dels 

pacients amb aterosclerosi sistèmica.

Nous antiagregants plaquetaris

S’han investigat altres 5 antiagregants plaquetaris en la 

prevenció secundària de l’esdeveniment vascular cerebral.

Triflusal
El triflusal és una variant de l’estructura química de l’aspirina, 

amb menys risc de complicacions hemorràgiques, però no ha 

demostrat superioritat a l’aspirina.

Ticagrelor
El ticagrelor és un antagonista selectiu directe dels receptors 

del difosfat d’adenosina (ADP) que actua sobre el receptor 

P2Y12 de l’ADP inhibint l’agregació plaquetària. S’ha 

d’administrar la primera dosi de càrrega 180 mg i continuar 

amb 90 mg / 12 h. El ticagrelor s’absorbeix ràpidament, amb 

una mitjana del Tmáx de 1,5 hores. Els pacients d’ascendència 

asiàtica tenen una biodisponibilitat un 39% més gran que 

els de raça blanca i els de raça negra un 18% menor. El 

ticagrelor ha demostrat superioritat enfront de l’aspirina 

en la reducció de l’esdeveniment vascular en pacients amb 

ictus minor (NIHSS <5) o AIT d’alt risc (ABCD2> 4) de causa 

aterotrombòtica (estenosi extra o intracranial > 50%), sense 

augment significatiu en les taxes d’hemorràgia.

Cilostazol
Cilostazol és un inhibidor selectiu de la fosfodiesterasa III, 

enzim responsable de la degradació de l’AMP-cíclic. Inhibeix 

la agregació plaquetària, afavoreix la vasodilatacion i inhibeix 

la proliferació de les cèl•lules musculars del vas. La seva dosi 

habitual és de 200 mg / dia, i està aprovat en la claudicació 

intermitent. Ha estat estudiat únicament en poblacions 
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asiàtiques, i ha demostrat no inferioritat respecte a l’aspirina 

amb menors taxes d’hemorràgia cerebral.

Terutroban i Sarpogrelate
Terutroban i sarpogrelate han demostrat inferioritat a 

l’aspirina, i la seva recerca s’ha suspès.

Recomanacions generals de tractament 
antitrombòtic

•	 És recomana que als pacients amb esdeveniment 

isquèmic cerebral no cardioembòlic rebin tractament 

antitrombòtic: monoteràpia d’AAS o clopidogrel, o bé 

doble antiagregació d’AAS i dipiridamol d’alliberació 

prolongada. (Classe I, Nivell A).

•	 Cap dosi d’AAS ha demostrat superioritat (Classe I, Nivell 

A).

•	 La combinació d’AAS i dipiridamol d’alliberació prolongada 

és superior a AAS en monoteràpia (Classe I, Nivell A).

•	 El clopidogrel és superior a AAS en monoteràpia (Classe 

IIb, Nivell B).

•	 El ticagrelor ha demostrat superioritat davant AAS en 

pacients amb esdeveniment vascular cerebral de causa 

aterotrombòtica (Classe II, Nivell B).

•	 La combinació d’AAS i dipiridamol no ha demostrat 

superioritat enfront del clopidogrel (Classe II, Nivell B).

•	 En pacients asiàtics, el cilostazol front AAS redueix 

significativament la recurrència vascular i el risc 

d’hemorràgia intracranial. Es desconeix la seva utilitat en 

població no asiàtica.

•	 Per tant, s’hauria d’administrar aspirina més dipiridamol, 

o clopidogrel sol. Alternativament, l’aspirina sola o el 

triflusal sol. (Classe I, Nivell A).

•	 S’ha d’administrar antiagregació tan aviat com sigui 

possible després de l’inici de l’ictus. En els pacients 

disfàgics o amb disminució de consciència s’ha 

d’administrar per via parenteral o sonda nasogàstrica 

(Classe I, Nivell A).

•	 No és pot administrar AAS en els 24 hores següents a 

l’administració de trombolítics (Classe I, Nivell A).

•	 L’administració d’anticoagulants en pacients amb 

isquèmia cerebral no cardioembòlica no està recomanada 

(Classe I, Nivell A).

•	 És recomana que als pacients que pateixin un ictus 

estant en tractament antiagregant siguin  reavaluats 

amb relació a la fisiopatologia i als factors de risc (Classe 

I, Nivell U). No hi ha prou evidència que l’increment de 

la dosi d’AAS, o el canvi d’antiagregant aporti major 

benefici (Classe IIb, Nivell C). En aquests pacients, l’estudi 

de la funció plaquetària podria detectar defectes en la 

antiagregació, encara que no es recomana la realització 

d’aquests estudis fora d’assajos clínics.

Recomanacions en situacions concretes

1.	 En pacients amb ictus minor o ait d’alt risc
•	 En pacients amb ictus minor (NIHSS inferior o igual 

a 3) o AIT d’alt risc (ABCD2 major o igual a 4) es 

recomana doble antiagregació amb AAS (50-325 

mg al dia) i clopidogrel (càrrega de 300 mg el primer 

dia i posteriorment 75 mg al dia) durant 21 dies, 

mantenint posteriorment antiagregació simple 

(AAS 50-325 mg al dia o clopidogrel 75 mg al dia). 

Es recomana iniciar el tractament en les primeres 

12 hores des de l’inici clínic (Classe I, Nivell A). 

•	 El manteniment de la doble antiagregació més 

enllà dels 21 dies ha demostrat augmentar el risc 

d’hemorràgies majors i menors (Classe I, Nivell A).

2.	 Estenosi intracranial
•	 En pacients simptomàtics amb estenosi intracranial 

moderada (> 50%), no està indicada la col•locació 

de stent o angioplàstia intracranial. (Classe III, 

Nivell B).

•	 En pacients amb estenosi intracranial simptomàtica 

> 70%, no es recomana el tractament amb stent 

Wingspan. (Classe III, nivell B).

•	 En pacients amb estenosi intracranial 

simptomàtica > 70%, la utilitat de l’angioplàstia 

sola o la col•locació d’un stent (diferent al sistema 

Wingspan) és desconeguda (Classe IIb, Nivell C).

•	 En pacients simptomàtics amb estenosi 

intracraneal > 50%, es recomana mantenir una 

tensió arterial sistòlica menor a 140 mmHg i 

estatines a altes dosis (Classe I, Nivell B).

•	 En pacients amb infart cerebral o AIT recent (menys 

de 30 dies) secundari a estenosi simptomàtica > 

70%, el tractament amb doble antiagregació d’AAS 
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i clopidogrel durant 90 dies, seguit de monoteràpia 

redueix en un 18,8% el risc de recurrència 

vascular sense augment significatiu en les taxes 

d’hemorràgia greu (Classe IIb, Nivell B).

•	 En pacients amb estenosi intracranial > 50%, 

l’antiagregació amb AAS és superior a la 

anticoagulació amb warfarina (Classe I, Nivell B).

•	 En pacients amb infart o AIT secundari a estenosi 

intracranial > 50%, no hi ha dades suficients per 

recomanar clopidogrel en monoteràpia, AAS amb 

dipiridamol o cilostazol (Classe IIb, Nivell C).

•	 En pacients amb estenosi intracreneal > 70% i 

recurrència de l’ictus tot i el tractament amb AAS, 

clopidogrel i estatines a altes dosis, l’eficàcia 

d’angioplàstia sola o col•locació de stent és 

desconeguda, i s’ha de fer dins de projectes 

d’investigació. (Classe IIb, Nivell C).

•	 En pacients amb estenosi intracranial simptomàtica 

> 50%, el by pass ACE / ACI no està recomanat. 

(Classe III, Nivell B).

3.	 Estenosi extracranial vertebrobasilar
•	 En pacients amb estenosi simptomàtica d’artèria 

vertebral extracranial > 50% es recomana 

tractament mèdic. (Classe I, Nivell A).

•	 Col•locació de stent o procediments quirúrgics, 

poden considerar-se en pacients amb estenosi 

d’artèria vertebral extracranial > 50% si recorren els 

símptomes malgrat un adequat tractament mèdic. 

(Classe IIb, Nivell C).

•	 El tractament quirúrgic, inclosa la endarteriectomia 

vertebral i la transposició vertebral, es poden 

considerar en pacients amb recurrència de 

símptomes malgrat un tractament mèdic òptim. 

(Classe IIb, Nivell C).

4.	 Foramen oval permeable
•	 En absència d’altres indicacions d’anticoagulació, 

els pacients amb FOP i ictus criptogènic han de ser 

tractats amb antiagregants (Classe II, Nivell B). 

•	 Es recomana anticoagulació en aquells casos on es 

demostra una font venosa d’embolisme (Classe I, 

Nivell A). 

•	 En pacients amb ictus criptogènic de menys de 60 

anys i amb presència d’un shunt gran (pas de més de 

20 bombolles en l’ecocardiografia transesofàgica) 

es pot plantejar el tancament percutani del FOP 

juntament amb tractament antiagregant (Classe I, 

Nivell A).  

•	 En pacients amb FOP i ictus criptogènic recurrent 

tot i el tractament antiagregant es pot plantejar el 

tractament percutani del FOP (Classe IIb, Nivell C).

5.	 Dissecció carotídia o vertebral
•	 En pacients amb dissecció vertebral o carotídia 

és pot considerar l’ús d’heparina intravenosa, o 

antiagregació durant 3-6 mesos (Classe IIa, nivell 

B).

•	 En pacients amb dissecció carotídia o vertebral i 

recurrència dels símptomes malgrat el tractament 

mèdic, es pot considerar el tractament endovascular 

amb stent (Classe IIb, Nivell C).

•	 En pacients amb dissecció carotídia o vertebral, i 

recurrència dels símptomes malgrat el tractament 

mèdic, no candidats a teràpia endovascular, es pot 

considerar el tractament quirúrgic (Classe IIb, Nivell 

C).

6.	 Ateromatosi de la crossa aòrtica
•	 En els pacients amb isquèmia cerebral i plaques 

d’ateroma de la crossa aòrtica > 4 mm, es recomana 

antiagregació en monoteràpia (Classe I, Nivell A).

•	 En els pacients amb isquèmia cerebral i plaques 

d’ateroma de la crossa aòrtica > 4 mm, es recomana 

el tractament amb estatines (Classe I, Nivell B).

•	 La anticoagulacion amb warfanina no és superior 

a la doble antiagregació amb AAS i clopidogrel 

(Classe II).

•	 La endarterectomia de plaques d’ateroma de la 

crossa aòrtica > 5 mm o amb elements mòbils no 

està recomanada (Classe III, Nivell C).

7.	 Valvulopatia, fibril•lació auricular o cardiopatia 
isquèmica associada

•	 Es recomana en pacients amb isquèmia 

cerebral amb lesió valvular aòrtica, calcificació 

de l’anell mitral o prolapse de la vàlvula mitral, 

sense fibril•lació auricular, el tractament amb 
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antiagregants (Classe I, Nivell C).

•	 En pacients amb isquèmia cerebral i fibril•lació 

auricular, el tractament combinat d’anticoagulació 

i antiagregació no es recomana (Classe IIb, Nivell C). 

Només s’hauria de plantejar aquesta combinació 

en circumstàncies especials com l’angor inestable 

o l’stent coronari.

•	 La combinació d’aspirina i clopidogrel és recomana 

en pacients amb isquèmia cerebral amb indicacions 

específiques (angina inestable, infart de miocardi 

no-Q o stenting recent) (Classe I, Nivell A).

8.	 Després hemorràgia cerebral
•	 En pacients amb antecedents d’hemorràgia

cerebral lobar és recomanable evitar els 

anticoagulants orals (Classe II, nivell B).

•	 La descoagulació o el tractament antiagregant pot 

ser considerat després d’una hemorràgia cerebral 

no lobar si hi ha indicacions definitives i necessàries 

per a aquests tractaments (Classe IIb, nivell B).

9.	 Trombofília
(Dèficit d’AT-III, Proteïna S, Proteïna C, mutació del 

factor V Leiden o del gen de la protrombina G20210A, o 

presència d’anticossos antifosfolípids).

•	 No hi ha evidència sobre el tractament més eficaç 

en pacients amb isquèmia cerebral i trombofilia.

•	 Es recomana antiagregació en pacients amb 

isquèmia cerebral i trombofília si no s’administra 

anticoagulació. (Classe I, Nivell A).

•	 Es recomana antiagregació en pacients amb 

anticossos antifosfolípids que no compleixen 

criteris de síndrome antifosfolípid. (Classe I, Nivell 

B).

•	 Es recomana antiagregació en pacients amb 

síndrome antifosfolipid amb contraindicació a 

l’anticoagulació (Classe I, Nivell A).
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4.2. Anticoagulants orals

L’anticoagulació oral és la teràpia d’elecció per a la prevenció 

secundària de l’ictus isquèmic cardioembòlic.

En funció del seu mecanisme d’acció, els anticoagulants orals 

es classifiquen en: 

•	 Antagonistes de la vitamina K (AVK): són els 

anticoagulants clàssics i durant més de mig segle l’única 

opció per a l’anticoagulació oral crònica. El seu efecte 

anticoagulant es deu a la seva interferència en la reacció 

de carboxilació dels factors de coagulació vitamina 

K-depenents (II, VII, IX y X). Els AVK es caracteritzen per 

tenir un rang terapèutic estret i intereccions dietètiques 

i farmacològiques freqüents, amb gran variabilitat intra 

i interindividual en la seva resposta, motiu pel qual és 

necessari el monitoratge analític periòdic i l’ajust de la 

dosis. Els AVK  disponibles són l’acenocumarol (el més 

utilitzat en el nostre medi) i la warfarina, ambdós derivats 

del dicumarol.  

•	 Anticoagulants orals directes (AOD): són els 

anticoagulants de nova generació. Aquests fàrmacs 

inhibeixen les seves dianes terapèutiques, la trombina 

o el factor X activat (Xa), directament, en comptes de 

fer-ho a través d’un cofactor o altres mecanismes 

indirectes. Els AOD posseeixen una farmacocinètica i 

farmacodinàmia previsible, amb un efecte ràpid, una 

semivida curta i escasses interaccions farmacològiques, 

el que permet que es puguin administrar a dosis fixes, 

sense necessitat de monitoratge. Actualment els AOD 

aprovats són dabigatran (inhibidor de la trombina) i 

rivaroxaban, apixaban i edoxaban (inhibidors del factor 

Xa).

RECOMANACIONS DEL TRACTAMENT 
ANTICOAGULANT ORAL
Fibril•lació auricular

L’anticoagulació oral crònica és el tractament d’elecció en 

la prevenció secundària de l’ictus o altres complicacions 

tromboembòliques en pacients amb fibril•lació auricular (FA) 

tant persistent com paroxística.

Els anticoagulants orals AVK han demostrat la seva eficàcia en 

la prevenció del tromboembolisme per FA, amb una reducció 

del risc relatiu del 64% en comparació amb el placebo, tant 

en prevenció primària (1, 2) com secundària (3). La principal 

complicació del tractament amb AVK és l’hemorràgia, sent 

la més greu l’hemorràgia intracranial. La intensitat òptima 

d’anticoagulació en pacients amb FA no associada a pròtesi 

mecànica correspon a un rang internacional normalitzat (INR) 

entre 2 i 3. El temps en rang terapèutic (TRT) s’associa amb 

l’eficàcia i seguretat dels AVK (4). En el cas de pacients amb 

FA no valvular en tractament amb un AVK que presentin 

un esdeveniment cerebrovascular, no està demostrat que 

l’augment de la intensitat d’anticoagulació ni la combinació 

amb un antiagregant disminueixin el risc de recurrència, 

mentre que sí augmenta el risc hemorràgic.

Després dels resultats positius d’assaigs de fase III (5-7), els 

AOD estan autoritzats per a la prevenció de l’ictus en pacients 

amb FA no valvular, definida per l’absència d’estenosi mitral 

moderada o greu o pròtesi mecànica. Tots els AOD estudiats 

han demostrat la seva no-inferioritat i fins i tot alguns la seva 

superioritat respecte a la warfarina en la reducció del risc 

tromboembòlic en aquests pacients. Tant dabigatran 150 mg 

com apixaban s’associen a una disminució del risc d’ictus o 

embolisme sistèmic, mentre que dabigatran 110 mg, apixaban 

o edoxaban disminueixen el risc d’hemorràgia major. No 

obstant això, dabigatran 150 mg, rivaroxaban i edoxaban 60 

mg s’associen a un major risc d’hemorràgia gastrointestinal. 

En aquests estudis es van excloure aquells pacients amb 

un aclariment de creatinina disminuït (inferior a 30 ml/min), 

així com aquells amb hepatopatia moderada o greu. Una 

metanàlisi recent d’aquests assaigs clínics va demostrar 

que els AOD redueixen de forma significativa el risc d’ictus o 

embòlia sistèmica (risc relatiu [RR] 0,81; IC 95%: 0,73-0,91) 

i l’hemorràgia intracranial (RR 0,48; IC 95%: 0,39-0,59), però 

augmenten el risc d’hemorràgia gastrointestinal (RR 1,25; IC 

95%: 1,01-1,55) (8). Els estudis en la pràctica clínica, incloent la 

població de pacients amb història d’ictus, són consistents amb 

els resultats dels assaigs clínics (9, 10).

Recomanacions
•	 En pacients amb FA no valvular que han presentat un 

ictus, està indicat el tractament anticoagulant crònic 

amb un AVK (acenocumarol o warfarina) amb un objectiu 
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d’INR entre 2 i 3, o amb un AOD (apixaban, dabigatran, 

rivaroxaban o edoxabán) ( classe I; Nivell d’Evidència A). La 

selecció de l’anticoagulant ha de ser individualitzada en 

funció dels factors de risc, cost, tolerabilitat, potencials 

interaccions i altres característiques clíniques, incloent 

la funció renal i el TRT, si el pacient estava prenent 

prèviament un AVK.

•	 Els AOD (apixaban, dabigatran, rivaroxaban o edoxaban) 

poden considerar-se la teràpia d’elecció en les següents 

situacions clíniques:

◊	 Pacients amb hipersensibilitat coneguda o amb 

contraindicació específica a l’ús d’acenocumarol o 

warfarina.

◊	 Pacients amb antecedents d’hemorràgia 

intracranial (excepte durant la fase aguda).

◊	 Pacients amb ictus isquèmic que presentin criteris 

clínics i de neuroimatge d’alt risc d’HIC, definit 

com la combinació de HAS-BLED≥ 3 i almenys 

un dels següents: leucoaraiosi grau III-IV [25] i / o 

microsagnats corticals múltiples.

◊	 Pacients en tractament amb AVK que pateixen 

episodis tromboembòlics arterials greus malgrat 

un bon control d’INR.

◊	 Pacients que han iniciat tractament amb AVK 

en què no és possible mantenir un control d’INR 

dins de rang (2-3) malgrat un bon compliment 

terapèutic. Es considera que el control d’INR és 

subòptim quan el percentatge de temps en rang 

terapèutic (TRT) sigui inferior al 65%.

Infart agut de miocardi i trombosi del 
ventricle esquerre

Malgrat no existeixen assaigs clínics que hagin demostrat 

l’eficàcia del tractament anticoagulant en el context de 

trombosi del ventricle esquerre (VE) després d’un infart agut 

de miocardi (IAM), una metanàlisi d’estudis observacionals va 

demostrar que el tractament amb AVK disminueix tant el risc 

de formació com d’embolització de trombes en el VE (11). Per 

això, el seu ús està indicat en aquells pacients amb trombosi 

del VE documentada durant els primers 3 mesos després del 

IAM, inicialment en combinació amb heparina sòdica o de baix 

pes molecular, fins a arribar al seu rang terapèutic, amb un 

objectiu d’INR entre 2 i 3.

En aquells pacients d’alt risc (ex. Fracció d’ejecció <30%, 

disfunció apical) però sense trombe ventricular demostrat, es 

pot considerar l’ús de l’anticoagulació amb AVK per prevenir la 

formació de trombes, en funció del risc individual d’hemorràgia, 

tenint en compte altres factors com la necessitat de teràpia 

concomitant amb doble antiagregació.

Pel que fa als AOD, el dabigatran s’ha relacionat amb un 

increment del risc d’IAM en comparació amb la warfarina 

en pacients amb FA (5, 12). Per altra banda el rivaroxaban i 

l’apixaban es van associar a un increment del risc hemorràgic, 

inclosa l’hemorràgia intracraneal, en pacients amb síndrome 

coronària aguda, sense un benefici en el risc d’ictus. (13,14). Per 

tant, els AOD no es recomanen per a la prevenció secundària 

d’ictus en pacients amb un IAM recent.

Recomanacions
•	 En pacients amb un ictus secundari a un IAM complicat 

amb trombosi del VE,  identificada per una tècnica 

d’imatge cardíaca, es recomana el tractament 

anticoagulant amb un AVK durant 3 mesos, amb un 

objectiu d’INR entre 2 i 3 (Classe I; nivell d’Evidència C).

•	 En aquells pacients amb un ictus després d’un IAM recent 

amb criteris de risc (fracció d’ejecció <30% o disfunció 

apical) i sense trombosi del VE demostrada per imatge, 

es pot considerar el tractament amb un AVK durant 3 

mesos amb un objectiu d’INR entre 2 i 3 (Classe IIb; Nivell 

de Evidència C).

•	 Els AOD no han demostrat benefici per a la prevenció 

d’ictus després d’un IAM (Classe III, Nivell de Evidència B).

Miocardiopatia

En pacients amb miocardiopatia i fracció d’ejecció reduïda 

(≤35%) i ritme sinusal, dos metanàlisis de 4 assaigs clínics 

randomitzats van demostrar que l’anticoagulació amb 

warfarina redueix un 41-44 % el risc d’ictus en comparació 

amb l’aspirina, encara que amb un increment significatiu del 

risc d’hemorràgia (15,16). En aquests estudis, la població amb 

història d’ictus estava escassament representada (per sota del 

15%). Actualment, l’anticoagulació amb un AVK està indicada 

en pacients amb una miocardiopatia en què es demostra una 

trombosi intracavitària, amb un objectiu d’INR entre 2 i 3 i 

durant almenys 3 mesos. En aquells casos amb miocardiopatia 
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sense trombosi demostrada, la decisió d’anticoagular després 

d’un ictus s’ha d’individualitzar en funció del risc hemorràgic.

Recomanacions
•	 En pacients amb un ictus isquèmic que presentin una 

miocardiopatia amb trombosi intracavitària (orelleta o 

ventricle esquerre) demostrada per imatge es recomana 

el tractament anticoagulant amb un AVK amb un objectiu 

d’INR entre 2 i 3 durant almenys 3 mesos (Classe I; Nivell 

de evidència C).

•	 En pacients amb un ictus isquèmic que presentin una 

miocardiopatia dilatada (fracció d’ejecció ≤ 35%) o 

restrictiva sense trombosi intracavitària demostrada, 

es pot considerar el tractament anticoagulant amb un 

AVK amb un objectiu d’INR entre 2 i 3 en funció del risc 

hemorràgic (classe IIb; Nivell de Evidència B).

Valvulopatia i pròtesi valvular

L’anticoagulació oral crònica amb un AVK està indicada en 

l’estenosi mitral d’origen reumàtic, amb o sense FA associada, 

per a la prevenció secundària d’ictus o tromboembolisme 

perifèric, amb un objectiu d’INR entre 2 i 3. (17) No s’ha 

demostrat que altres tipus de valvulopatia mitral (insuficiència, 

prolapse o calcificació anul•lar mitral) o la valvulopatia aòrtica 

es relacionin amb el risc d’ictus, per la qual cosa no es recomana 

el tractament anticoagulant en aquestes situacions.

En pacients amb pròtesi valvular mecànica que presentin un 

ictus isquèmic estant amb un règim anticoagulant adequat, la 

combinació d’un AVK amb l’aspirina a dosis baixes, disminueix 

el risc d’embolització, tot i que augmenta el risc d’hemorràgia 

(18).

En el cas de les pròtesis valvulars biològiques, el risc de 

tromboembolisme és baix i el benefici del tractament 

anticoagulant és incert, però es pot considerar en aquells 

pacients que presentin un ictus isquèmic estant en tractament 

antiagregant i amb un baix risc d’hemorràgia (17).

En els assaigs clínics amb AOD en pacients amb FA, 

es van excloure aquells pacients amb valvulopatia 

hemodinàmicament significativa i pròtesis, motiu pel qual 

el seu ús en aquesta situació és incert. En un estudi en 

pacients amb pròtesi mecànica, dabigatran es va associar a un 

augment en la incidència de complicacions tromboembòliques 

i hemorràgiques en comparació amb la warfarina, pel que el 

seu ús està contraindicat.

Recomanacions
•	 En pacients amb ictus isquèmic i estenosi mitral 

reumàtica, es recomana l’anticoagulació oral crònica amb 

AVK amb un objectiu d’INR entre 2 i 3, tant en presència 

com en absència de FA (Classe I; Nivell de Evidència B).

•	 En pacients amb una pròtesi mecànica que presenten 

un ictus tot i el tractament amb AVK en adequat rang 

terapèutic, es recomana afegir aspirina a dosis baixes 

(100 mg) al tractament anticoagulant (Classe I; Nivell de 

Evidència B).

•	 En pacients amb una pròtesi biològica aòrtica o mitral 

que presentin un ictus malgrat estar en tractament 

antiagregant, es pot considerar anticoagulació amb un 

AVK amb un objectiu d’INR entre 2 i 3 (Classe IIb; Nivell 

de Evidència C).

Ictus de causa no cardioembòlica

L’anticoagulació oral amb AVK no ha demostrat un benefici en la 

prevenció de l’ictus de causa no cardioembòlica en comparació 

a l’aspirina en diversos assaigs clínics, incloent l’anàlisi per 

subgrups etiològics (aterotrombòtics, lacunars i criptogènics), 

en part per l’augment del risc d’hemorràgia major.

D’altra banda, no hi ha evidència del paper dels AOD en la 

prevenció de l’ictus no cardioembòlic. En el darrer any s’han 

dut a terme dos assajos clínics que comparaven AAS versus 

Rivaroxban 15 mg/dia (NAVIGATE-ESUS) (19) i l’altre AAS 

versus Dabigatran 110 o 150 mg/12 h (RESPECT-ESUS) en 

els ictus criptogènics de mecanisme embòlic (ESUS). Respecte 

a l’estudi NAVIGATE-ESUS l’estudi va ser aturat precoçment 

per increment del risc hemorràgic en el grup rivaroxaban. 

No van haver diferències respecte a l’eficàcia entre ambdós 

grups. Respecte al RESPECT-ESUS tot i que encara no ha 

estat publicat, si es van presentar els resultats principals en el 

congrés mundial i tot i que en aquest no van haver problemes 

de seguretat tampoc es van trobar diferències en l’eficàcia 

entre ambdós grups. 
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Recomanacions
•	 En pacients amb un ictus isquèmic de causa no 

cardioembòlica, no es recomana l’ús d’anticoagulació 

oral amb AVK (Classe III; Nivell de Evidència A).

•	 El paper dels AOD en la prevenció de l’ictus no 

cardioembòlic és desconeguda (Classe IIb; Nivell de 

Evidència C).
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4.3. Tractament de la dislipèmia

Introducció

La dislipèmia es considera un factor de risc modificable 

d’ictus isquèmic (1). L’abordatge de la dislipèmia inclou 

mesures dietètiques, canvis en l’estil de vida i tractaments 

farmacològics, així com un seguiment regular per monitoritzar 

els nivells plasmàtics de lípids.

Prevenció primària

Diversos estudis han demostrat que l’ús d’estatines pot reduir 

el risc d’ictus isquèmic (2). Cal tenir en compte que la majoria 

d’aquests estudis han estat dissenyats per demostrar una 

reducció conjunta del risc d’infart de miocardi, ictus isquèmic 

i/o mort cardiovascular. A més, en aquests estudis no es fa 

distinció entre els subtipus d’ictus.

Les estatines poden tenir efectes secundaris, alguns dels 

quals poden ser greus. Per aquest motiu no es recomana el 

seu ús generalitzat en prevenció primària. Actualment es 

recomana iniciar tractament hipolipemiant amb estatines en 

persones amb alt risc vascular (risc de mort per causa vascular 

≥5% en els pròxims 10 anys) que presenten un colesterol 

total ≥200mg/dl i/o c-LDL ≥100mg/dl malgrat mesures 

dietètiques, de control de pes i canvis en l’estil de vida (3). Per 

estratificar el risc vascular a la nostra població es recomanen 

les taules derivades del projecte SCORE (4) i REGICOR (5). 

L’ús d’estatines ha d’anar sempre acompanyat de mesures 

no farmacològiques: mantenir una dieta baixa en grasses, 

controlar el pes i mantenir un exercici físic regular adequat a 

l’edat.

Recomanacions
•	 En pacients sense antecedents de malaltia vascular es 

recomana un control analític regular del perfil lipídic i 

en cas de dislipèmia i risc vascular elevat, es recomana 

començar mesures dietètiques, canvis en l’estil de vida 

(nivell d’evidència IV, grau de recomanació C) i tractament 

hipolipemiant amb una estatina (nivell d’evidència I, grau 

de recomanació A). 

Prevenció secundària

A l’estudi SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive 

Reduction in Cholesterol Levels) es va demostrar l’eficàcia de 

l’atorvastatina 80 mg/dia en la reducció del risc de recurrència 

d’ictus i d’altres síndromes vasculars en persones que havien 

patit un ictus (6). En aquest estudi els ictus cardioembòlics 

quedaven exclosos. La reducció del risc absolut d’ictus amb 

el tractament hipolipemiant amb estatines és relativament 

petita (NNT 112-143 per any de tractament). No hi ha evidència 

que altres fàrmacs hipolipemiants orals com l’ezetimiba o els 

fibrats redueixin el risc d’ictus.

Recomanacions
•	 Es recomana iniciar tractament amb una estatina a 

totes les persones que han patit un ictus isquèmic no 

cardioembòlic (nivell d’evidència I, grau de recomanació 

A). 

•	 En pacients amb antecedents d’ictus isquèmic es 

recomana mantenir uns nivells de c-LDL <100mg/dl 

(nivell d’evidència II, grau de recomanació B).

•	 L’ezetimiba pot utilitzar-se en combinació quan 

l’objectiu terapèutic no s’assoleix amb la dosi màxima 

tolerada d’estatines o en monoteràpia en pacients 

amb intolerància o contraindicació a aquestes (nivell 

d’evidència IV, grau de recomanació C).

Inhibidors de la PCSK9

Els nous fàrmacs inhibidors de la proproteïna convertasa 

subtilisina/kexina tipus 9 (PCSK9), evolocumab i alirocumab, 

han demostrat reduir significativament els nivells de c-LDL en 

combinació amb estatines (7, 8). A més, han demostrat reduir 

el risc de síndromes vasculars durant el seguiment, incloent 

l’ictus isquèmic.

Només un 15-65% dels pacients amb alt risc vascular 

assoleixen el control adequat de c-LDL, tot i estar en 

tractament farmacològic hipolipemiant (9). La no consecució 

dels objectius es pot atribuir a un tractament hipolipemiant no 

òptim, a la intolerància a dosis més elevades d’estatines, a la 

falta d’adherència al tractament, o a la falta de tractaments 

més eficaços. 

Actualment a Catalunya La Comissió de Farmacoterapèutica 

de la Medicació Hospitalària de Dispensació Ambulatòria 

recomana l’ús dels inhibidors de la PCSK9 en pacients adults 
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amb hipercolesterolèmia primària (familiar heterozigòtica 

o no familiar) o dislipèmia mixta, en els que s’ha dut a 

terme una actuació intensiva i global sobre els factors de 

risc modificables, s’ha observat una correcta adherència al 

tractament hipolipemiant i han estat en tractament amb una 

teràpia hipolipemiant òptima durant un temps suficient (mínim 

de 8 setmanes), i que presenten concentracions de c-LDL per 

sobre dels límits recomanats.

Recomanacions
•	 Es recomana l’ús d’inhibidors de la PCSK9 en persones 

que han patit un ictus isquèmic i malgrat un tractament 

hipolipemiant òptim, segueixen presentant nivells 

de c-LDL >100mg/dl (nivell d’evidència I, grau de 

recomanació A). 

•	 En persones que no toleren les estatines i/o aquestes 

estan contraindicades i han presentat un ictus isquèmic, 

els inhibidors de la PCSK9 poden ser una alternativa per 

aconseguir els objectius de c-LDL fixats (nivell d’evidència 

IV, grau de recomanació C).
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4.4. Maneig de la pressió arterial 
en la prevenció secundària de 
l’ictus isquèmic

La hipertensió arterial (HTA) és el principal factor de risc d’ictus 

modificable. Tant la hipertensió diastòlica com la hipertensió 

sistòlica aïllades són considerades predictores de l’ictus i de les 

seves recurrències. En aquest sentit, gairebé el 50% dels ictus 

poden ésser atribuïts a la HTA (1,2).  Les probabilitats de patir 

un ictus són 2,56 vegades més elevades entre les persones 

que es reconeixen hipertenses (3). Més concretament, ha estat 

estimat que la hipertensió sistòlica intervé aproximadament 

en el 64% dels ictus (4). La importància de la relació entre la HTA 

en la prevenció secundària d’ictus rau en què l’evidència de què 

el maneig de la HTA condiciona una disminució del risc d’ictus 

és forta, continua, gradual, consistent, independent, predictiva 

i patològicament significativa. Aquest efecte és independent 

respecte la presència de comorbiditat coronària. També ha 

estat assenyalat que la reducció de la HTA representa un factor 

fonamental en la reducció de les taxes de mortalitat d’ictus (5).

L’anàlisi dels resultats procedents de 147 assaigs clínics 

controlats i randomitzats va concloure que el tractament 

antihipertensiu que condicioni una reducció de 10 mmHg 

de la pressió arterial sistòlica (PAS) i 5 mmHg de la pressió 

arterial diastòlica (PAD) estava associat a una reducció del 

risc d’ictus del 41% (6). El primer assaig clínic important que 

va demostrar l’efectivitat del tractament antihipertensiu per la 

prevenció secundària d’ictus fou Post-Stroke Antihypertensive 

Treatment Study (PATS) (7). L’estudi PATS fou un estudi xinès 

randomitzat, doble cec  i amb grup placebo que tenia per 

finalitat la determinació sobre si el tractament antihipertensiu 

podia reduir el risc d’ictus fatal i no fatal. Es van incloure a 

5.665 pacients que tenien antecedents d’ictus (isquèmic o 

hemorràgic) o d’atac isquèmic transitori (AIT) que van ésser 

randomitzats a rebre 2,5 mg d’indapamida diaris versus 

placebo. La conclusió d’aquest estudi fou que una reducció de 

la pressió arterial (PA) de 5/2 mmHg amb la dosi d’indapamida 

indicada reduïa la incidència d’ictus fatal i no fatal en un 29% (8). 

L’assaig Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study 

(PROGRESS) va incloure a 6.105 pacients amb antecedents 

d’AIT o ictus (isquèmic o hemorràgic) que van ésser dividits en 

tres grups: dos de tractament actiu i un que va rebre placebo 

(9). Els grups de tractament actiu estaven caracteritzats per 

rebre perindopril (4 mg diaris) sol o associat a indapamida 

(2,5 mg diaris). L’addició del tractament diürètic era a discreció 

del metge tractant. Després d’un seguiment de quatre anys 

es va concloure que el tractament actiu havia permès la 

reducció de la PA 9/4 mmHg. Aquest efecte fou superior en 

el grup de tractament actiu combinat (12/5 mmHg) que en 

el tractament actiu únic (5/3 mHg). El tractament combinat 

va disminuir el risc de recurrència un 43% (IC 30-54). El 

tractament amb perindopril sol no va produir una reducció 

apreciable del risc d’ictus. L’estudi Morbidity and Mortality 

After Stroke, Eprosartan Compared with Nitrendipine for 

Secondary Prevention (MOSES) va comparar l’eficàcia de 

dos tractaments antihipertensius en la prevenció secundària 

d’ictus. Aquest assaig clínic va incloure a 1.405 pacients que es  

van randomitzar en dos grups determinats pels tractaments 

a comparar: 600 mg diaris d’eprosartan (antagonista del 

receptor de l’angiotensina II tipus 1) i 10 mg diaris de 

nitrendipina (bloquejant dels canals de calci) (10). La reducció 

de la PA fou similar en ambdós tractaments. No obstant, el 

grup d’eprosartan va obtenir una reducció del 25% del risc 

d’ictus en l’equiparació amb el grup de nitrendipina (ràtio 

de densitat d’incidència 0.75, IC 95% 0.58-0.97). L’objectiu 

combinat primari (mort, esdeveniment cardiovascular, 

esdeveniment cerebrovascular) va resultar significativament 

inferior en el grup d’eprosartan (ràtio de densitat d’incidència 

0.79, IC 95% 0.66-0.96). L’estudi Prevention Regimen for 

Effectively Avoiding Second Strokes (PRoFESS) fou un assaig 

multicèntric que va incloure a 20,332 pacients que havien 

patit un ictus isquèmic i que van ésser randomitzats per iniciar 

de forma primerenca telmisartan (80 mg diaris) o placebo. 

L’estudi va concloure que el manteniment de telmisartan 

durant 2,5 anys no va disminuir la taxa de recurrències d’ictus, 

esdeveniments cardiovasculars majors, o diabetis (11). No 

obstant, les dades d’aquest estudi han permès desenvolupar 

un seguit d’observacions. Ha estat ressaltat que el seguiment 

va ésser curt i que la reducció de la PA va ésser petita (3,8/2,0 

mmHg) en comparació amb el grup placebo.  D’altra banda, 

l’impacte del tractament va poder resultar afectat per la seva 

elevada taxa de discontinuació  degut a efectes secundaris 

(símptomes d’hipotensió, síncope, diarrea, nàusees) (12). 

L’anàlisi post hoc de l’estudi PRoFESS va revelar una relació 

en forma de J entre la PA sistòlica (PAS) i el risc de recurrència 

d’ictus. De manera que els pacients amb una PAS elevada 

(140-149 mmHg) i molt elevada (≥ 150 mmHg) presentaven 
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un increment del risc de recurrència d’ictus en comparació 

amb l’interval de PAS de 130-139 mmHg. Però una PAS molt 

per sota d’aquesta normalitat (< 120 mmHg) també estava 

associada a l’augment del risc de recurrència d’ictus. Per tant, el 

tractament de la PA després de l’ictus ha d’ésser monitoritzat 

per prevenir efectes adversos relacionats amb el seu maneig 

agressiu. Aquesta associació en forma de J entre la PAS i el risc 

de recurrència vascular va romandre de manera remarcable 

durant els primers 6 mesos després de l’esdeveniment índex 

(13). En contraposició, els investigadors de l’estudi PROGRESS 

van publicar un anàlisi post hoc que va concloure que no hi 

havia evidència de la relació en forma de J entre la PA i el risc 

d’ictus entre els pacients amb malaltia cerebrovascular (14). 

Una publicació que va incloure l’avaluació de 68 assaigs clínics 

randomitzats relacionats amb la disminució de la PA va fer 

palès que quan la PAS es manté per sota de 150 mmHg hi 

ha una reducció significativa del risc d’ictus. Aquesta reducció 

és superior quan els valors de la PAS són inferiors a 130 

mmHg (15). Ha estat relacionat que com més marcada sigui la 

reducció de la PAS menor és el risc d’una recurrència en forma 

d’ictus. Tant en prevenció secundària (16) com en primària 

(17). L’estenosi hemodinàmicament significativa o l’oclusió 

de de les artèries caròtides poden implicar un deteriorament 

de la perfusió cerebral. A partir de les dades dels assaigs 

United Kingdom Transient Ischemic Attack (UK-TIA) Aspirin 

Trial, European Carotid Surgery Trial (ECST) i North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ha estat 

conclòs que el risc d’ictus augmenta amb la PA en els pacients 

amb malaltia simptomàtica de l’artèria caròtida i entre els que 

tenen una oclusió unilateral d’una artèria caròtida. Aquesta 

relació esdevé invertida en el grup de pacients que tenen una 

estenosi ≥ 70% d’ambdues artèries caròtides, orientant que un 

maneig agressiu de la PA en aquest grup de pacients pot no 

ésser recomanable (18). 

Hi ha una manca de dades en relació a l’objectiu de PA òptim 

per la prevenció secundària d’ictus. Recentment, ha estat 

publicat un meta-anàlisi que ha focalitzat el seu interès en 

avaluar la intensitat de la reducció de la TAS i de la TAD en la 

prevenció secundària d’ictus (19). Aquesta revisió sistemàtica 

ha posat de manifest que la reducció de la PAS i de la PAD 

segueixen un curs lineal pel què respecta  a la reducció del 

risc en recurrències cerebrovasculars i cardiovasculars. Així, el 

tractament intensiu de la PA, amb un objectiu de PAS inferior 

a 140 mmHg, resulta beneficiós per evitar les complicacions 

cardiovasculars d’aquells individus d’alt risc. Hi ha un consens 

en diferents guies de maneig clínic d’establir una PA inferior a 

140/90 mmHg en aquells pacients que han patit un ictus o un 

AIT (4, 7, 20, 21). Els resultats de l’estudi Secondary Prevention 

of Small Subcortical Strokes (SPS3) han permès recomanar un 

tractament més intensiu de la PA en el grup de pacients afectes 

d’un ictus llacunar, concretament uns valors de TAS < 130 

mmHg (22). Pot resultar raonable establir un objectiu de PAS 

< 130 mmHg atenent a la presència de comorbiditats tals com 

diabetis mellitus, nefropatia crònica, insuficiència cardíaca, 

cardiopatia isquèmica (19, 21). En els pacients majors de 60 

anys no resulta adient cercar una PAS objectiu de 150 mmHg, 

és més adequat un maneig més intensiu (19). No obstant, 

l’assaig Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) va 

il•lustrar que disminucions de la PAS per sota de 120 mmHg 

en pacients no diabètics amb un elevat risc d’esdeveniments 

cardiovasculars es van relacionar amb taxes significativament 

més elevades d’hipotensió, síncope, alteracions electrolítiques 

i insuficiència renal (23).

Pel que fa als agents farmacològics antihipertensius, els 

tractaments que han mostrat un benefici a partir d’assaigs 

clínics i de revisions sistemàtiques són tiazida, inhibidors 

de l’enzim convertidor d’angiotensina, o antagonistes del 

receptor de l’angiotensina, o la combinació de tiazida i inhibidor 

de l’enzim convertidor d’angiotensina (21). No obstant, els 

resultats procedents de meta-anàlisis indiquen que el benefici 

del maneig de la TA és independent de l’agent farmacològic 

emprat (5). Un recent meta-anàlisi que va incloure a 42.736 

pacients va detectar una tendència no significativa a un 

menor risc de recurrència en forma d’ictus a l’administració 

de diürètic tiazídic en monoteràpia o en tractament combinat. 

Si bé, ha estat suggerit que el grau de reducció de la PA pot 

resultar més important que el tipus d’agent farmacològic 

antihipertensiu (19). Diversos canvis en els estils de vida (tals 

com disminució del consum de sal; reducció de pes; activitat 

física aeròbica regular; disminució del consum d’alcohol; i dieta 

rica en fruites i verdures) resulten d’utilitat en la reducció de la 

PA (24). 

No sembla que hi hagi un consens respecte a l’interval temporal 

adient per iniciar el tractament antihipertensiu després de 

l’ictus agut, en el cas que aquest estigui indicat (25, 26). 
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Recomanacions

1.	 Els individus tractats prèviament contra la HTA i que 

pateixen un ictus o un AIT han de tornar a rebre el 

tractament antihipertensiu durant els primers dies des de 

l’esdeveniment per reduir el risc de recurrències en forma 

d’ictus o d’altres esdeveniments vasculars (Classe I; Nivell 

d’evidència A).

2.	 Els individus sense pauta de tractament contra la 

HTA i que pateixen un ictus o un AIT han de rebre 

tractament antihipertensiu durant els primers dies 

des de l’esdeveniment en el cas que es constati un PA 

establerta igual o superior a 140/90 mmHg (Classe I; 

Nivell d’evidència B). 

3.	 Pot resultar recomanable establir un objectiu de PAS 

inferior a 130 mmHg en els individus que pateixen un 

ictus isquèmic llacunar (Classe IIb; Nivell d’evidència B).

4.	 És raonable establir un objectiu de PA inferior a 130/80 

mmHg en els individus que pateixen un ictus o un AIT i 

presenten determinades comorbiditats, com diabetis 

mellitus, nefropatia crònica, insuficiència cardíaca, 

cardiopatia isquèmica (Classe IIb; Nivell d’evidència B).

5.	 L’ús de tiazida, inhibidor de l’enzim convertidor 

d’angiotensina, o antagonista del receptor de 

l’angiotensina, o la combinació de tiazida i inhibidor de 

l’enzim convertidor d’angiotensina  és beneficiós (Classe 

I; Nivell d’evidència A).

6.	 La selecció del tractament antihipertensiu específic ha 

d’ésser individualitzada segons les comorbiditats de 

l’individu i el tipus d’agent farmacològic (Classe I; Nivell 

d’evidència B).

7.	 Diversos canvis en els estils de vida (tals com disminució 

del consum de sal; reducció de pes; activitat física aeròbica 

regular; disminució del consum d’alcohol; i dieta rica en 

fruites i verdures) resulten d’utilitat en la reducció de la 

PA. La incorporació d’aquests canvis resulta raonable com 

a component de l’estratègia terapèutica de la HTA (Classe 

IIa; Nivell d’evidència C).
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4.5. Revascularització carotídia

El tractament dels factors de risc vascular constitueix la base 

del tractament de prevenció primària i secundària per pacients 

amb arteriosclerosi carotídia (AC). El control del tabaquisme, la 

hipertensió i la hiperlipidèmia i l’ús d’un agent antiplaquetari 

estan indicats per reduir el risc d’accident cerebrovascular 

entre les persones amb malaltia arterioscleròtica de l’artèria 

caròtida. 

TRACTAMENT DE L’ARTERIOSCLEROSI 
CAROTÍDIA SIMPTOMÀTICA
Tractament mèdic

Es recomana el tractament antiagregant amb àcid 

acetilsalicílic (AAS) 50-325mg en prevenció secundària de 

l’arteriosclerosi carotídia simptomàtica (Recomanació classe 

I; nivell d’evidència A). Com alternativa a l’AAS es pot utilitzar 

clopidogrel 75mg o la combinació AAS 25mg i dipiridamol 

retard 200mg/12h (no disponible la presentació retard en el 

nostre medi) (Recomanació classe I; nivell d’evidència B).  Es 

considera també raonable la utilització de la combinació d’AAS 

i clopidogrel 75mg però no es recomana més enllà de 3 mesos 

per l’augment del risc hemorràgic (Recomanació Classe IIb; 

nivell d’evidència B) (1-5). En canvi, la teràpia dual amb AAS 

i ticagrelor o prasugel no ha demostrat superioritat a l’AAS 

amb clopidogrel als estudis realitzats fins ara i per tant no es 

recomana (4). Tampoc no es recomana l’ús d’anticoagulants 

orals o heparina llevat que el pacient tingui la indicació per 

coexistir cardiopatia emboligena com pot ser la fibril•lació 

auricular (FA) o las pròtesis valvulars (Recomanació classe I; 

nivell d’evidència A) (1). Es considera recomanable el tractament 

mèdic amb estatines amb uns nivells de LDL <70mg/dL 

(Recomanació classe IIa; nivell d’evidència B) (1). No obstant 

això, no està clar que la reducció intensa (<70mg/dL) d’LDL sigui 

superior a la reducció moderada (<100mg/dL) pel que fa a la 

reducció d’esdeveniments CV en pacients amb ictus, i és motiu 

d’un assaig clínic que s’està duent a terme a l’actualitat (Treat 

Stroke to Target (TST) trial (ClinicalTrials.gov, unique identifier: 

NCT01252875). La reducció dels triglicèrids (TG) i l’augment de 

l’HDL podrien també associar una reducció addicional del risc, 

segons es dedueix dels estudis epidemiològics, però aquesta 

hipòtesi encara no ha estat provada i també està sent avaluada 

en l’actualitat (6). Malgrat la millora en els tractaments en les 

darreres dècades, sabem gràcies al registre  EUROASPIRE 

(European Action on Secondary and Primary Prevention by 

Intervention to Reduce Events) que només aproximadament 

un terç dels pacients amb malaltia vascular tenen els FRCV 

controlats (7). A més, als assajos clínics de revascularització 

dels anys 90 una proporció molt baixa de pacients del grup 

de tractament mèdic (per exemple només el 15% al NASCET) 

anava tractada amb estatines i no s’incloïa com a tractament 

mèdic l’ús d’antiagregants com el clopidogrel o el maneig 

intens dels factors de risc modificables. Aquest règim de 

tractament mèdic intensiu ha demostrat recentment ser 

superior a l’angioplàstia i l’stenting en pacients amb ictus 

o AIT secundaris a una estenosi intracranial greu (70-99%), 

degut sobretot a l’alt risc d’ictus peri-procediment del grup 

d’angioplàstia (8). En aquest estudi el tractament mèdic incloïa 

doble antiagregació amb AAS 325mg i Clopidogrel 75mg 

durant 3 mesos i control intensiu dels factors de risc vascular 

amb TAS <140mm Hg (<130mm Hg en DM), LDL < 70mg/dl en 

un programa de modificació d’hàbits d’estil de vida amb control 

de dieta i exercici físic regular. Per tant, donada l’evidència del 

tractament mèdic intensiu tal com es concep en l’actualitat, 

alguns autors advoquen per nous assajos clínics que comparin 

aquest nous règims de tractament amb les teràpies de 

revascularització carotídia (quirúrgica o intravascular) per tal 

d’avaluar si el benefici de les intervencions continua sent el 

mateix que als anys 90 (9).

Endarterectomia carotídia (CEA)

Els estudis North American Symptomatic Carotid 

Endartectomy Trial (NASCET), l’European Carotid Surgery 

Trial (ECST) i el Veterans Affairs Cooperative Study Program 

(VACS) van demostrar als anys 90 que en pacients amb ictus 

amb AC simptomàtica ≥50%, la CEA era superior al tractament 

mèdic pel que feia a la reducció de recurrències (10-12). En 

una anàlisi conjunta dels tres estudis que va incloure més de 

6000 pacients, a 5 anys de seguiment, la CEA augmentava el 

risc d’ictus ipsilateral en el grup d’EC<30% (n=1746, reducció 

absoluta del risc o RAR -2,2%, p=0,05), no tenia cap efecte 

en el grup d’EC 30-49% (n=1429, RAR 3,2%, P=0,6), tenia un 

benefici lleu en les EC 50-69% (n=1549, RAR 4,6%, P=0,04) i 

un gran benefici en el grup d’EC ≥ 70% sense near occlusion 

(n=1095, RAR 16%, P<0,001). En el grup de near occlusion 

hi havia una tendència al benefici als dos anys (n=262, RAR 
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5,6%, P=0,19) però no es trobava benefici als 5 anys (RAR 1,7%, 

P=0,9) (13). Subanàlisis conjuntes dels estudis NASCET i ECST 

van mostrar que el benefici depenia del temps en el qual es 

realitzava la CEA; era clarament superior si el procediment es 

duia a terme dintre de les primeres dues setmanes desprès 

del esdeveniment clínic amb un nombre necessari per 

tractar (NNT) de 3 per prevenir un ictus en 5 anys en el grup 

d’EC≥70%, NNT de 6 si la cirurgia es feia en 2-4 setmanes, 

NNT de 9 desprès de 4 setmanes i NNT de 125 a partir dels 

3 mesos. En el grup d’estenosi 50-69% la cirurgia només era 

beneficiosa si es realitzava en les 2 primeres setmanes des 

de l’esdeveniment isquèmic amb NNT de 7. La seguretat de 

la CEA precoç (< 2 setmanes) en aquest subgrup d’ictus lleus 

s’ha confirmat en diversos estudis, amb una morbimortalitat 

similar a la de la cirurgia en fase estable (14). Per tant, es 

recomana que en pacients amb ictus o AIT secundari a EC 

moderada-severa es realitzi la cirurgia dintre de las primeres 

2 setmanes sempre que no hi hagi contraindicacions per a 

la cirurgia precoç com pacients amb ictus extensos, ictus en 

evolució o amb transformació hemorràgica (Recomanació 

classe II a; Nivell d’evidència B) (1,15). L’eficàcia de la cirurgia 

carotídia realitzada de manera urgent en pacients amb ictus 

inestables o en aquells pacients amb un extens mismatch en 

fase aguda o amb una trombosi aguda després d’una cirurgia 

carotídia no ha estat establerta (16) (Recomanació classe IIb; 

Nivell d’evidència B).  Pel que fa al risc quirúrgic de la CEA (ictus 

o mort) en els assajos NASCET, ECST i VA fou del 7,1%, mentre 

que en estudis posteriors com l’Stent-Protected Angioplasty 

versus Carotid Endarterectomy (SPACE), (17) el risc fou 

menor, del 5,9%. Encara que molts estudis han trobat pitjors 

resultats quant a morbimortalitat quirúrgica i reestenosi en 

dones respecte a homes, aquestes dades són inconsistents 

en la literatura (18). També l’edat és un factor controvertit, ja 

que hi ha estudis que sí que han trobat un augment del risc 

quirúrgic en majors de 75 anys i altres estudis que no han 

trobat diferències (19).

Angioplastia transluminal percutània amb 
stenting (CAS)

La CAS és una tècnica alternativa menys invasiva que la cirurgia 

per a la revascularització carotídia. En els darrers 20 anys s’han 

realitzat nombrosos assajos clínics amb l’objectiu d’avaluar 

els diversos stents o sistemes de neuroprotecció. Els més 

rellevants són el Carotid Revascularization Endarterectomy 

versus Stenting Trial (CREST), realitzat als Estats Units i al 

Canadà i que va incloure més de 2500 pacients simptomàtics 

i asimptomàtics, i tres estudis europeus que varen estudiar 

només pacients simptomàtics: l’Endarterectomy versus 

Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid 

Stenosis (EVA 3), l’SPACE i l’International Carotid Stenting 

Study (ICSS) (20). La majoria no han trobat un benefici en 

l’ús de la CAS respecte de la CEA degut principalment a un 

major augment dels ictus i mort peri-procediment. En una 

revisió sistemàtica de Cochrane que incloïa 16 assajos clínics 

amb més de 7500 pacients es va confirmar que en pacients 

simptomàtics amb risc quirúrgic estàndard la CAS s’associa 

amb un risc augmentat d’ictus o mort als 30 dies de tractament 

respecte a CEA [OR:1,72 (IC 95%: 1,29-2,31)] encara que 

el risc posterior d’ictus ipsolateral durant el seguiment no 

és diferent entre les dues opcions terapèutiques [OR: 0,93, 

(IC 95% :0,60-1,45)]. Hi ha una interacció clara entre l’edat i 

l’efecte del tractament, en subjectes menors de 70 anys el risc 

de mort o ictus periprocediment és similar a la CEA [OR:1,16 

(IC 95%: 0,80-1,67)]. En canvi, en població major de 70 anys 

el risc és superior en la CAS [OR: 2,20, IC (95%: 1,47-3,29)] 

(21). En pacients d’alt risc quirúrgic tant simptomàtics com 

asimptomàtics l’assaig clínic Stenting and Angioplasty with 

Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy trial 

(SAPPHIRE) va demostrar que la CAS no era inferior a la CEA ni 

als 30 dies (22) ni als 3 anys postprocediment (23). Malgrat això, 

la taxa d’esdeveniments primaris a l’any (mort, ictus o infart 

de miocardi) va ser molt alta en els dos grups de tractament 

(20,1% en la CEA i 12,2% en la CAS) i per això es va plantejar 

la qüestió sobre quin és el benefici de la revascularització 

carotídia en pacients asimptomàtics de tant alt risc. En aquest 

estudi es va considerar com d’alt risc quirúrgic l’edat superior 

a 80 anys, la presència de malaltia cardíaca, pulmonar o renal 

severa, oclusió carotídia contralateral, paràlisi del nervi laringi 

recurrent contralateral, presència de traqueotomia, reestenosi 

desprès d’una endarterectomia, cirurgia radical cervical prèvia 

o radioteràpia cervical (22). Amb tot això, es planteja com a 

raonable que la CAS pugui ésser una alternativa a la CEA per a 

pacients simptomàtics amb estenosi>70% sempre i quan el risc 

periprocediment sigui baix (<6%), sobretot en pacients joves 

menors de 70 anys i pacients amb risc quirúrgic augmentat 

(Recomanació Classe II a; Nivell d’evidència B) (1).
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En quant a la reestenosi desprès de la revascularització, les 

dades més recents que s’han obtingut de l’estudi CREST 

han observat una taxa molt similar als 2 anys en els dos 

grups (6% CAS i 6,3% amb CEA) (24). La reestenosi s’associa 

amb l’antecedent de HTA, sexe femení i diabetis mellitus i 

no s’associa clarament amb un augment del risc d’ictus, per 

tant, no existeix una recomanació pel seguiment ecogràfic 

i eventual revascularització en pacients que es mantinguin 

asimptomàtics (1). 

Les dades extretes de la metanàlisi HERMES que inclou 

els recents assaigs clínics randomitzats per a tractament 

endovascular emergent de l’ictus isquèmic agut han demostrat 

que els pacients que tenen oclusions en tàndem es beneficien 

del tractament endovascular (25). A més les dades també 

suggereixen que el risc d’hemorràgia simptomàtica en pacients 

amb lesions en tàndem en què s’inicia teràpia antiagregant 

doble en combinació amb tPA intravenós després d’una CAS 

no és més gran que la trombectomia intracranial sola (26). 

Per tant, la realització d’una CAS en pacients amb lesions 

en tàndem que se sotmeten a trombectomia és raonable 

encara que serien necessaris nous estudis randomitzats per 

demostrar la seva eficàcia i seguretat en aquests pacients. 

(Recomanació Classe IIb; Nivell d’evidència C).

Tractament de l’arteriosclerosi carotídia 
asimptomàtica

Encara que l’AC és un factor de risc d’ictus, els estudis 

poblacionals han mostrat que el cribratge poblacional global 

d’AC no s’associa amb una reducció del risc (27). El tractament 

antiagregant amb àcid acetilsalicílic (AAS) 50-325mg i amb 

estatines amb uns nivells de LDL <70mg/dL es recomana en 

prevenció primària encara que no hi hagi evidència de l’efecte 

protector (28).  Amb la millora dels tractaments mèdics 

actuals, el risc anual d’ictus en pacients amb AC asimptomàtica 

es considera <1% (29-31). Però l’assaig ACST-1 va demostrar 

en pacients menors de 75 anys que el risc d’accident 

cerebrovascular a 10 anys es podria reduir a la meitat en els 

pacients que se sotmetien a cirurgia carotídia si la comparem 

amb un tractament mèdic que incloïa estatines. En aquests 

moments estan en marxa dos assajos que inclouen pacients 

amb malaltia carotídia asimptomàtica (ECST-2, reclutament 

planificat 2000, i CREST-2, reclutament planificat 2840) i 

que comparen l’stent o cirurgia carotídia amb tractament 

mèdic (9). Per tant, es recomana que a la selecció de pacients 

asimptomàtics per a revascularització es tingui en compte 

l’expectativa de vida i les comorbiditats i s’han de discutir 

clarament amb el pacient el riscos i beneficis del procediment 

(Classe I, nivell d’evidència C) (27). És podria per tant plantejar 

la revascularització carotídia en pacients asimptomàtics 

seleccionats que tinguin una estenosi ≥70% sempre i quan el 

risc del procediment fos baix (Classe IIa, evidencia A) (28).

Recomanacions

•	 És recomana l’endarterectomia carotídia en pacients 

amb estenosi carotídia ipsilateral major del 70% 

simptomàtica en els sis mesos anteriors assumint una 

taxa de morbimortalitat quirúrgica inferior al 6%.(nivell 

d’evidència I, grau de recomanació A).

•	 És recomana realitzar la endarterectomia carotídia en les 

dues setmanes posteriors a l’episodi isquèmic en funció 

de la mida i les característiques de la lesió isquèmica (nivell 

d’evidència III, grau de recomanació C). En pacients amb 

estenosi del 50% - 69% la indicació es pot individualitzar 

en funció de l’edat sexe i les característiques de la placa.

•	 L’Angioplàstia transluminal percutània amb stenting és 

una alternativa vàlida a la CEA sempre i quan el risc peri-

procediment siguin baixos (<6%), és recomana sobretot 

en pacients joves i pacients amb risc quirúrgic augmentat 

(Recomanació Classe II a; Nivell d’evidència B).

•	 És vàlid fer una Angioplàstia transluminal percutània amb 

stenting en pacients que se sotmeten a trombectomia 

con  lesions en tàndem encara que són necessaris 

estudis randomitzats per demostrar la seva eficàcia i 

seguretat. (Recomanació Classe IIb; Nivell d’evidència C).

•	 Es pot plantejar en casos seleccionats la revascularització 

carotídia en pacients asimptomàtics amb una estenosi 

≥70% sempre i quan el risc del procediment fos baix. 

(Classe IIa, evidencia A).
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5. Complicacions
5.1. Complicacions metabòliques

Hipòxia

La hipòxia és un factor perjudicial que hem d’evitar en 

pacients amb ictus. Per això és fonamental una valoració de 

la saturació d’oxigen en la fase aguda de l’ictus. La hipoxèmia 

inicial és freqüent i pràcticament constant en pacients amb 

patologia cardiopulmonar afegida (1), així com en pacients 

amb disminució del nivell de consciència i ictus vertebrobasilar 

extens. En pacients amb hipòxia haurem de descartar 

obstrucció parcial de la via aèria, hipoventilació, aspiració, 

atelèctasis i pneumònia.

La posició del pacient pot alterar la saturació d’oxigen en 

casos d’hipòxia o patologia pulmonar associada, recomanant-

se una incorporació de 15-30 graus al llit. No obstant això, en 

pacients sense hipòxia ni patologia pulmonar poden romandre 

en decúbit per millorar la perfusió cerebral.

L’administració rutinària d’oxigen no ha mostrat beneficis en 

pacients no hipòxics (2). Es recomana administrar oxigen a 

pacients amb hipoxèmia per mantenir la saturació d’oxigen 

>94%, i sempre que es pugui amb mètodes poc agressius com 

les ulleres nasals o mascareta. (Classe I, Nivell d’evidència C). 

Es valorarà la intubació orotraqueal en casos de via aèria en 

risc (principalment en ictus extensos o vertebrobasilars amb 

alteració del nivell de consciència). (Classe I, Nivell d’evidència 

C). A més de protegir la via aèria evitant aspiracions, 

l’oxigenoteràpia millorarà l’edema cerebral en els ictus 

extensos.

Hiper / hipoglucèmia

La hiperglucèmia en la fase aguda de l’ictus s’observa fins 

en un 40% dels casos, principalment en pacients diabètics, i 

està relacionada amb una major morbi-mortalitat (3), així com 

també en els pacients que reben fibrinolítics (4). Es desconeix 

si es tracta d’una relació causa-efecte fins a disposar de 

resultats d’estudis actualment en marxa (5). Malgrat no haver-

se demostrat actualment que mantenir els nivells de glucèmia 

en un determinat rang millori el pronòstic, s’aconsella el 

control de la glucèmia mitjançant una pauta d’insulina ràpida 

cada 6 hores per mantenir-la entre 140 i 180 mg/dl (Classe IIa; 

Nivell d’evidència C). (Estudis classe IIa, recomanació nivell C)

La hipoglucèmia en la fase aguda de l’ictus és infreqüent 

i la majoria de vegades es troba relacionada amb fàrmacs 

antidiabètics. La hipoglucèmia és causa de disfunció 

neurològica, podent simular un ictus. L’aparició de símptomes 

segons els nivells de glucèmia varien considerablement entre 

pacients. Per a aquells que no són diabètics, símptomes com 

la sudoració solen aparèixer amb nivells per sota de 57 mg/dl 

mentre que les manifestacions neurològiques solen aparèixer 

per sota de 47 mg/dl. No obstant això, en pacients diabètics 

mal controlats aquests símptomes poden aparèixer amb 

nivells més elevats. Per això és important la determinació 

inicial de la glucèmia i la seva correcció quan sigui inferior a 60 

mg/dl mitjançant sèrum glucosat endovenós al 50%. (Classe I; 

Nivell d’evidència C).

Hipertèrmia

La hipertèrmia és freqüent en la fase aguda de l’ictus. S’associa 

a mala evolució neurològica i duplica la mortalitat quan es 

presenta en les primeres 24 hores de l’ictus (6) a causa 

d’un increment dels requeriments metabòlics, alliberació de 

neurotransmissors i producció de radicals lliures. S’hauran de 

descartar infeccions, principalment respiratòries i urinàries 

així com flebitis, encara que també ens pot fer sospitar causes 

d’ictus com endocarditis.

El tractament antitèrmic en la fase aguda de l’ictus en pacients 

sense febre no ha demostrat un clar benefici (7). Es recomana 

tractar la hipertèrmia per sobre de >38 graus amb antipirètics 

(per exemple paracetamol 500 mg/8 h) (Classe I; Nivell 

d’evidència C).

Hiper / Hipotensió arterial

La hipertensió arterial és molt habitual en la fase aguda de 

l’ictus, principalment en pacients prèviament hipertensos. 

L’elevació moderada de la pressió arterial millora la perfusió 

a la zona isquèmica, però l’elevació extrema pot derivar en 

encefalopatia, problemes cardíacs i renals. Actualment encara 

es desconeixen les xifres de pressió arterial més beneficioses i 
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probablement depengui del tipus d’ictus i de la comorbiditat del 

pacient. Nombrosos estudis mostren resultats contradictoris 

o poc concloents i actualment no està establert el benefici de 

tractar la hipertensió en la fase aguda de l’ictus (Classe II b, 

Nivell evidencia C).

El maneig de la pressió arterial variarà si es realitza 

tractament revascularitzador. En candidats a trombòlisi o a 

teràpia endovascular es recomana mantenir xifres per sota 

de 185/110 mmHg abans d’iniciar el tractament i durant les 

primeres 24 hores posteriors (Classe I; Nivell d’evidència B). 

En pacients que no reben tractament revascularitzador seria 

aconsellable disminuir  les xifres de pressió arterial un 15%, 

fins i tot ja en les primeres 24 hores de l’ictus (8). Malgrat 

desconèixer els nivells ideals en fase aguda, existeix el consens 

de no disminuir la pressió arterial fins que no superi valors de 

220/120 mmHg (Classe I; Nivell d’evidència B), exceptuant 

situacions que requereixin xifres inferiors (isquèmia miocàrdica, 

dissecció aòrtica, insuficiència cardíaca).

En general, es recomana retirar medicació hipotensora 

habitual per diversos motius (possibilitat de disfàgia, evitar 

hipotensió, efecte menys predictible en fase aguda). Però 

cal tenir en compte que la retirada brusca d’hipotensors 

(principalment betabloquejants) podria desencadenar efectes 

indesitjables, encara que de forma infreqüent (“withdrawal 

syndrome”), i fins i tot incrementar el risc d’infart de miocardi 

amb betabloquejants selectius (9)

La hipotensió arterial és infreqüent en context d’ictus 

agut i s’haurà de descartar patologia cardíaca (arítmies i 

principalment isquèmia), dissecció aòrtica i xoc (hemodinàmic, 

cardiogènic, sèptic, anafilàctic). La hipotensió arterial s’associa 

a mala evolució neurològica (10), sent imprescindible un 

diagnòstic etiològic inicial i la correcció de les xifres de pressió 

mitjançant seroteràpia i fins i tot agents vasopressors.
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5.2. Altres complicacions

Els pacients que pateixen un ictus freqüentment presenten 

altres comorbiditats com hipertensió, diabetis i malaltia 

cardiovascular, el que augmenta el risc de complicacions 

mèdiques fins a un 60-95% (1). Algunes d’aquestes són 

conseqüència directa de la lesió cerebral, però altres són 

degudes a la immobilitat o al tractament agut de l’ictus. Totes 

aquestes complicacions afecten la recuperació neurològica, 

allargant l’estada hospitalària i el cost del tractament. La 

majoria succeeixen durant les primeres setmanes després 

de l’ictus i moltes són previsibles, pel que és important el 

diagnòstic i tractament precoç (2).

Complicacions cardíaques

Es tracta de la segona causa de mort post-ictus, després de les 

complicacions neurològiques, i pot ser deguda a infarts aguts 

de miocardi, insuficiència cardíaca, arítmies ventriculars (com 

la taquicàrdia ventricular o la fibril•lació ventricular) i parada 

cardíaca. La disfunció cardíaca també es pot manifestar de 

manera reversible en forma de miocardiopatia de Takotsubo, 

miocardiopatia induïda per estrès amb funció cardíaca anormal 

i canvis electrocardiogràfics (3). Es recomana la realització d’un 

electrocardiograma i nivells basals de troponina cardíaca per 

identificar isquèmia miocàrdica i/o arítmies concomitants (4).

Complicacions respiratòries

La pneumònia és la causa més freqüent de febre durant les 

primeres 48 hores i en 2/3 dels casos és de causa aspirativa 

(2). Aquesta s’associa de manera directa amb la disminució del 

nivell d’alerta, els dèficits neurològics severs i la disfàgia. En 

decúbit sovint es produeixen atelectàsies i una mobilització 

deficient de les secrecions. La tos i la respiració profunda també 

poden afectar-se, de la mateixa manera que els moviments 

del tòrax poden veure’s disminuïts al costat hemiplègic (5). 

La pneumònia aspirativa requereix de tractament antibiòtic 

empíric per bacils gramnegatius i cocs grampositius. La 

manifestació radiològica pot ser tardana, presentant-

se després dels símptomes, i normalment mostra zones 

irregulars de consolidació. L’aspiració de contingut gàstric pot 

provocar una pneumonitis aspirativa, que és habitualment 

autolimitada i no requereix tractament antibiòtic (2). Altres 

complicacions respiratòries inclouen l’edema agut de pulmó 

neurogènic, la necessitat d’intubació i ventilació mecànica, i 

els patrons respiratoris anormals, destacant la respiració de 

Cheyne-Stokes o la respiració periòdica. 

Disfàgia, trastorns nutricionals i metabòlics

La disfàgia de fase orofaringia és una complicació comú de 

l’ictus, pel que s’han de realitzar test clínics de disfàgia per 

iniciar la via oral amb seguretat i ajustar progressivament 

les textures dels aliments. En alguns casos, també seran 

necessàries proves instrumentals com la videofluoroscòpia 

(2). La nutrició enteral s’hauria de començar els primers 7 

dies, pels que en pacients amb disfàgia severa, es recomana 

l’ús de sonda nasogàstrica en la fase primerenca i plantejar 

posteriorment la instauració d’una gastrostomia si es preveu 

persistència de la disfàgia (>3-4 setmanes). Podria ser 

raonable implementar protocols d’higiene oral per reduir el risc 

de pneumònia (recomanació IIb) (4). 

En ocasions els pacients amb ictus presenten hiponatrèmia i 

sol estar en relació amb una síndrome de secreció inadequada 

de l’hormona antidiurètica (ADH). La hiponatrèmia pot 

causar nàusees, vòmits, debilitat, confusió i convulsions. 

És aconsellable monitoritzar la volèmia del pacient amb 

l’exploració física, el control d’ingesta hídrica i la diüresi, pesos 

diaris, control de la funció renal i electròlits (5).

Complicacions gastrointestinals

Alguns pacients amb ictus presenten hemorràgies 

gastrointestinals que es presenten en forma d’hematèmesi 

o melenes, podent ser mortals quan són severes (5). Les 

causes més freqüents d’aquests sagnats són les anomenades 

úlceres de Cushing (o úlceres d’estrès o gastritis hemorràgica),  

però també poden ser deguts a l’alentiment del buidament 

gàstric i la irritació mucosa per la nutrició gàstrica. La profilaxis 

d’úlceres gastrointestinals d’estrès amb inhibidors de la 

bomba de protons (IBP) o antagonistes H2 és efectiva per 

reduir el risc de sagnat gastrointestinal, però pot augmentar el 

risc de pneumònia nosocomial. També cal recordar la interacció 

farmacològica dels IBP amb el clopidogrel, disminuint l’efecte 

antitrombòtic (2). Altres complicacions són la isquèmia 

mesentèrica, la pseudoobstrucció o l’obstrucció intestinal, la 
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incontinència fecal o els fecalomes. L’hipo pot manifestar-se 

típicament en l’ictus de tronc, sol ser transitori i tenir bona 

resposta amb clorpromazina.

Complicacions genitourinàries

El sondatge vesical és una pràctica comú en context 

d’immobilitat, incontinència, retencions d’orina o per 

conveniència; essent un factor de risc molt important per la 

infecció d’orina, de forma que existeix una relació directe entre la 

durada del sondatge i el risc d’infecció. Per aquest motiu, s’han 

d’evitar quan sigui possible, preferint sistemes de recol•lecció 

d’orina externs o sondatges intermitents (2). Un 35-40% de 

pacients prèviament continents, presenten incontinència 

urinària els 7-10 dies posteriors a un ictus. El fenomen 

urodinàmic més freqüent és la hiperreflèxia del detrussor 

(6). La presència de disfunció sexual sol ser multifactorial, 

tenint un paper important els factors psicosocials, però serà 

important en aquests pacients realitzar una valoració cardíaca 

i valorar els riscos de l’ús de sildenafil. 

Tromboembolisme venós

El risc de tromboembolisme venós és elevat del primer al 

tercer mes post-ictus, incloent la trombosi venosa profunda 

(TVP) i el tromboembolisme pulmonar (TEP). El TEP és la 

complicació més letal, succeint en un 1% dels pacients amb 

ictus i essent la causa del 15% de les morts (7). S’ha de sospitar 

en tots aquells pacients que presenten escurçament sobtat 

de la respiració, dolor toràcic, hipotensió, hemoptisi, canvis 

en el patró respiratori, hipoxèmia, agitació, confusió o altres 

empitjoraments (5). Es recomana profilaxis amb compressió 

pneumàtica intermitent de les extremitats inferiors, iniciant-

se les primeres 72h (contraindicada si malaltia vascular 

perifèrica, úlceres, dermatitis o edema) (recomanació I) i amb 

heparina de baix pes molecular a dosis profilàctiques iniciant-

se les primeres 48h (no es poden iniciar fins 24h després de 

la fibrinòlisi) (recomanació IIb). Les mitges de compressió no 

han demostrat benefici i poden ser perjudicials. Es recomana 

aturar la profilaxi quan el pacient recupera la mobilitat (4). 

El diagnòstic de TVP és per ecografia doppler i es recomana 

iniciar tractament anticoagulant en trombosis proximals i 

simptomàtiques. En aquells casos de TEP o TVP en els que 

es troba contraindicada l’anticoagulació,  cal considerar la 

instauració d’un filtre de vena cava inferior (2). 

Complicacions musculoesquelètiques

Es tracta de pacients amb alt risc de caigudes, sobretot 

aquells amb dèficits motors, afectació cognitiva, negligència 

o anosognòsia; que són susceptibles a presentar fractures 

(osteopènia per edat avançada, immobilitat, anticoagulació...), 

sobretot de maluc. Per aquest motiu és important fer-ne 

prevenció,  entre altres mesures,  evitant fàrmacs sedants. Es 

desconeix si els suplements de vitamina D són beneficiosos, 

però sí que s’ha observat una reducció del risc de fractures de 

maluc amb el tractament amb bifosfonats (2).

La immobilització d’extremitats en posicions fixes, 

habitualment de flexió, pot portar a contractures a genolls i 

colzes. La reducció de la mobilitat de l’espatlla pot portar a 

omàlgia, capsulitis retràctil, subluxacions i síndrome dolorosa 

regional complexa. Aquesta última consisteix en dolor associat 

a rigidesa articular a l’espatlla, i les articulacions del canell i mà 

amb presència de signes d’inflamació i, en aquests casos, el 

tractament amb corticoides pot ser una opció. S’han d’habilitar 

suports per subjectar el braç parètic (5). En alguns casos es 

pot desenvolupar la síndrome de dolor central post-ictus per 

disrupció de vies espinotalàmiques, amb dèficits sensitius en 

les zones afectades, i de difícil tractament recomanant-se 

fàrmacs com per exemple amitriptilina o lamotrigina (2).  

Altres

La depressió després d’un ictus és comú i s’associa a un 

pitjor resultat funcional, pel que es recomana l’ús de tests 

estructurats per la seva detecció (es desconeix el mètode i 

el moment òptim) i iniciar tractament amb antidepressius en 

absència de contraindicacions. Molts pacients també refereixen 

fatiga, amb possible contribució de mecanismes centrals, però 

atès el probable origen multifactorial, cal descartar trastorns 

concomitants (anèmia, infecció, insuficiència suprarrenal, 

depressió) (2).

Les úlceres per decúbit són freqüents (sobretot a nivell sacre, 

de les natges i els talons) pel que es recomana valoracions de 

la pell de forma regular amb escales objectives de risc (com 

l’escala de Braden) i minimitzar les zones de fricció o pressió, 
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realitzar canvis posturals, higiene adequada, sedestació 

precoç i matalassos d’aire especials (5).

Recomanacions per la prevenció de 
complicacions mèdiques (8)

1.	 Ingressar els pacients en unitats d’ictus on els metges i 

les infermeres disposen de protocols de prevenció de les 

complicacions mèdiques.

2.	 Avaluar la funció deglutòria. El test de disfàgia amb aigua 

és útil per la detecció. No administrar líquids orals o 

menjar en pacients amb disfàgia.

3.	 Mesures profilàctiques per evitar TVP en extremitats 

immòbils.

4.	 Mobilitzar els pacients el més aviat possible. Mobilització 

passiva en extremitats parètiques.

5.	 Avaluar la funció cardíaca i respiratòria.

6.	 Estar atents a la funció urinària, i prevenir la 

sobredistensió de la bufeta urinària. 

7.	 Control d’infeccions, especialment pneumònies i 

infeccions del tracte urinari, i tractament precoç amb 

antibiòtics apropiats.

8.	 Vigilar l’estat nutricional del pacient.

9.	 Protegir les zones de pressió del cos del pacient, realitzar 

moviments i canvis posturals sovint per evitar úlceres 

per decúbit.

10.	 Estar alerta del desenvolupament de símptomes 

depressius i tractar-los precoçment.

11.	 Involucrar els potencials cuidadors de forma precoç en 

els procediments per evitar les complicacions quan el 

pacient retorni al domicili.
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6. Maneig de l’infart extens 
d’artèria cerebral mitja
Introducció

Característicament l’oclusió del segment proximal de l’ACM 

(M1) o de l’arteria caròtida interna (ACI), provoquen una intensa 

isquèmia cerebral que de no recanalitzar precoçment, es pot 

consolidar en un infart cerebral extens que evoluciona en els 

dies posteriors amb edema cerebral citotòxic, provocant un 

augment de la pressió intracranial (PIC) produint un gradient 

de pressió a través de la falç del cervell cap a l’hemisferi sa. 

Això provoca l’aparició homolateral d’hèrnia subfalcina del 

gir del cíngol, hernia d’úncus temporal, distorsió del tronc de 

l’encèfal i comprensió vascular de les arteries cerebral anterior 

(ACA) i arteria cerebral posterior (ACP), respectivament. 

Aquest comportament ràpidament expansiu de l’infart 

cerebral s’anomena “pseudotumoral” o “maligne”, resultant 

freqüentment la mort del pacient. Estudis randomitzats han 

demostrat que, en pacients seleccionats, la craniectomia 

descompressiva disminueix la mortalitat, i pot disminuir la 

discapacitat en els supervivents, justificant la protocol•lització 

de la seva indicació.

Epidemiologia

Aquest  tipus d’infart representa del 5-10% dels infarts 

encefàlics, i aproximadament el 50% dels pacients amb IMACM 

son > 60 anys (1). Aproximadament un 30% del total dels 

infarts malignes presenta deteriorament neurològic abans de 

les 24 hrs i gairebé un 70% abans de les 48h (2)(3). La mortalitat 

se situa al voltant del 47% durant l’ hospitalització, essent 

màxima al tercer dia (3). La sèrie “històrica” de Heidelberg (pre- 

craniectomia descompressiva) amb la millor teràpia medica i 

de cures a neurocrítics, va tenir un 78% de mortalitat, (4). 

Definicions

Per evitar  confusió en la terminologia, es precisaran les 

següents definicions (2):

1.	 Infart complert ACM: compromís del territori profund i de 

les dues branques superficials, independent del temps 

d’evolució.

2.	 Infart extens ACM: Signes precoces d’infart d’ACM amb 

un volum > 50% abans de les 12 h. d’evolució en (TC) ó > 

145 cm3 de volum en DWI (RNM) abans de les 14 h. ó > 

90 cm3 abans de les 6 h.

3.	 Infart panhemisfèric: Infart d’ACM + ACP + ACA. Propi 

d’oclusions de ACI amb persistència de circulació fetal.

4.	 Infart “maligne” ACM (IMACM): Infart complert, extens 

o panhemisfèric de la ACM que evoluciona amb efecte 

de massa que provoca desviació de les estructures de 

la línea mitja, i es manifesta per disminució del nivell de 

consciència i aparició d’hèrnies encefàliques.

Quadre clínic

Símptomes i signes d’oclusió complerta d’ACM, sovint amb 

NIHSS>20 punts, que evoluciona amb disminució progressiva 

del nivell de consciència, desviació oculocefàlica, aparició de 

signes piramidals homolaterals l’infart (per hèrnia d’uncus o 

compressió contraleral de l’ACA) i midriasis homolateral  per la 

compressió del III pc per l’uncus del lòbul temporal. Finalment 

el pacient cau en coma, desenvolupa herniació central 

diencefàlica descendent amb midriasis bilateral arreflèctica i 

als pocs dies, en la gran majoria de casos, mor (2). 

Predictors

S’han identificat factores predictors d’IMACM que permeten 

implementar mesures terapèutiques pertinents en forma 

oportuna. Els factores identificats en els diferents estudis 

estan a la taula 1.

Taula 1. Factors predictors d’IMACM

Clínics Analítica
–	 NIHSS
–	 Edat

–	 Leucocitosis

Imatge Marcadors bioquímics
–	 TC
–	 RM
–	 PET

–	 MMP-9
–	 Fibronectina cel•lular
–	 Proteïna S100-B
–	 Lactat /piruvat

Respecte als predictors clínics; més freqüent en pacients joves 

per absència d’atròfia cerebral (5). NIHSS≥20 en els infarts 

esquerres, o ≥18 en els drets poden predir que els pacients 

desenvoluparan edema i mal pronòstic (6)(7).
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Els criteris radiològics són els més utilitzats. El criteri clàssic 

d’esborrament > 50%  de l’ACM  en la TC de <6 h. té una 

especificitat de 94% per IMACM, però una sensibilitat d’un 61% 

(8). Estudis amb RNM han mostrat millor fiabilitat. Un volum 

DWI> 145 cm3 abans de les 14 h, va tenir una especificitat de 

94% i una sensibilitat de 100%, amb un valor predictiu positiu 

(VPP) per IMACM de 91% (9). Estudis amb RM més precoç 

(abans de 6 h) han mostrat que volums de DWI de 90 mm3 

tenen una sensibilitat de 85% i una especificitat entre 90 a 

95% per IMACM (10,11). Finalment, un estudi va mostrar que 

una desviació de la línea mitja de 2,5 mm a las 16 h. d’evolució 

tenia una sensibilitat de 83%, una especificitat de 100% y un 

VPP de 100% per IMACM (12).  

Monitoratge

S’ha de realitzar una estreta vigilància que consideri aspectes 

clínics, d’imatge i eventualment de monitoratge de la PIC. En 

sèries de Cleveland (13) i Heidelberg (14), la gran majoria de 

pacients amb IMACM que van presentar herniació uncal va 

ser amb xifres normals de PIC, pel que el seu ús és de guia 

de la teràpia medica a curt termini (ex. osmoteràpia) més que 

per decidir la realització d’una craniectomia descompressiva. 

Millor fer servir fibra òptica intraparenquimatosa frontal 

homolateral l’ infart d’ACM que el  drenatge ventricular pel 

risc d’augmentar el gradient de pressió i afavorir la herniació 

(13). El monitoratge invasiu multimodal (PIC bilateral, ptiO2 i 

microdiàlisis), dona  molta informació però no ha demostrat 

millorar el maneig dels pacients amb IMACM (15). 

En la valoració clínica, a més de la NIHSS i l’escala de coma de 

Glasgow (GCS), s’han de buscar signes piramidals i midriasis, 

homolaterals a l’infart d’ACM que siguin reflex d’una incipient 

hèrnia uncal.

L’objectiu és fer craniectomia descompressiva abans de 

l’hèrnia d’uncus, per tant també s’haurà de fer un seguiment 

amb neuroimatge i/o DTC, buscant desviació d’estructures 

de la línia mitja, efecte de massa, presència de transformació 

hemorràgica i compromís d’altres territoris vasculars.

Tractament mèdic

El tractament mèdic considera aspectes generals de la 

neuroprotecció no farmacològica de l’ictus isquèmic, i mesures 

per evitar un major edema cerebral.  Es recomana evitar l’ús 

de solucions hiposmolars que afavoreixin el pas d’aigua al 

interstici cerebral, mantenir el cap en la línia mitja per evitar la 

compressió jugular i la disminució homolateral del retorn venós, 

mantenir el cap a 30º per optimitzar la relació entre pressió de 

perfusió cerebral (PPC) / PIC. Si els pacients porten sistemes 

de monitoratge de PIC cal individualitzar la posició del cap. 

Evitar la hipocàpnia, hipòxia i hipertèrmia, i protegir la via aèria 

amb IOT i suport ventilatori quan la puntuació de GCS<9 punts. 

Assegurar una tensió arterial mitja que permeti mantenir una 

PPC adequada (> 70 mmHg en pacients amb monitoratge de 

PIC i evitar l’ús de vasodilatadors directes que augmentin el 

volum sanguini. Evitar la hiponatremia i qualsevol trastorn 

metabòlic  hidroelectrolític que pugui augmentar l’edema 

cerebral. La mesura més utilitzada és la osmoteràpia, tot i que 

la seva utilitat en IMACM no està clarament demostrada (16). 

S’utilitza manitol, reservant el salí hipertònic per augments de 

la PIC refractaries (17) quan el pacient desenvolupa una hèrnia 

uncal, de camí al TC o a quiròfan per fer una craniectomia 

descompressiva. També es pot considerar en pacients no 

candidats a craniectomia descompressiva. El mateix criteri és 

pot fer servir per la hiperventilació (pCO2 28 -35 mmHg). En 

relació a l’osmoteràpia tenir en compte (18):

a.	 Dosis de Manitol 0,25 – 1 g/kg del pes en bolus cada 

4-6 hores.

b.	 Col•locar sonda Foley amb diüresis horària i càlcul del 

balanç hídric.

c.	 Evitar sobrepassar el límit de 320 mOsm plasmàtics pel 

risc de necrosis tubular aguda. 

d.	 El  Sèrum Salí Hipertónico (SSH) s’utilitza en concentració 

al 7% i en bolus de 75-100 mL.

e.	 Controlar Na+ plasmàtic c/8hrs., objectiu natremias de 

150 mEq/l .

f.	 En malalts amb monitoratge PIC es pot fer servir per 

guiar osmoteràpia.

La mortalitat històrica de l’IMACM amb el millor tractament 

mèdic és del 80%. L’ús es fonamenta en les recomanacions 

americanes i europees (19,20), amb un nivell d’evidència III–V.  

Una revisió sistemàtica recent conclou l’absència d’utilitat 

demostrada de teràpia medica  (16).

Craniectomia descompressiva
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L’experiència de Heidelberg, amb craniectomia descompressiva 

“tardana” indicada en IMACM amb signes d’herniació, va 

mostrar una disminució de la mortalitat del 34.4% (21). Un 

segon protocol, sense esperar l’aparició de signes d’herniació en 

pacients de risc, va aconseguir disminuir la mortalitat a un 16%, 

amb resultats funcionals acceptables (22). De totes maneres el 

grup control seguia essent l’històric. Es van dissenyar 5 assajos 

clínics randomitzats. Un nordamericà (HeaDDFIRST) (23), tres 

estudis europeus (DECIMAL en França, HAMLET en Holanda i 

DESTINY en Alemanya)  (24-26) i un a Filipines (HeMMI) (27). 

Es van homogeneïtzar els criteris d’inclusió i es va fer una 

anàlisi combinat dels tres estudis europeus. Els resultats van 

mostrar benefici de la cirurgia tant en el pronòstic com en la 

mortalitat. Les anàlisis de subgrups no van trobar  diferència 

per edat (< 50 anys ó 50-60 anys), lateralitat o moment al 

randomitzar (abans 48 h) (28).  Posteriorment, la publicació 

individual dels estudis DESTINY (26) i DECIMAL (24) van 

mostrar una reducció absoluta d’ aproximadament un 50% de 

la mortalitat en els operats, encara que van ser subpotenciats 

per demostrar diferències significatives en la disminució de 

la discapacitat severa. S’estima que de 10 pacients operats, 

5 sobreviuran, i d’aquests, 1 quedarà amb discapacitat lleu, 1 

amb discapacitat moderada i 3 amb discapacitat moderada 

a greu (29). Al  2009, la publicació dels resultats de l’estudi 

HAMLET, que va randomitzar els pacients a tractament mèdic 

versus craniectomia dins de les primeres 96 h des de l’inici dels 

símptomes, va mostrar que no va haver benefici en la variable 

principal d’outcome (mRS≤3) però si en la mortalitat (25). A la 

metanàlisi dels DECIMAL, DESTINY i HAMLET es va demostrar 

benefici tant per l’outcome (NNT de 4 per obtenir mRS≤3, NNT 

de 2 per obtenir un mRS≤ 4), com per la mortalitat amb NTT 

de 2 per evitar la mort 28(37). En els últims anys, el criteri de 

l’edat s’ha posat en qüestió. L’assaig clínic ECR DESTINY II (30),  

va concloure que els pacients > 60 anys obtenien benefici a 

expenses de reducció de la mortalitat  (33% vs 70%) (OR 2.9 

(1.06-7.49), sense incrementar la discapacitat severa. Als 

6 mesos, el percentatge de discapacitat mRS entre el grup 

quirúrgic i control va ser del 7% vs 3% en discapacitat moderada 

(mRS 3), del 32% vs 15% en discapacitat moderadament severa 

(mRS 4) i del 20% vs 13% en discapacitat severa (mRS 5).

En quant als estudis que analitzen qualitat de vida i satisfacció  

respecte a la craniectomia descompressiva publicat al 2012 

(31), valoren positivament el fet d’estar vius i no es penedeixen 

d’haver-ne sotmès la cirurgia en un percentatge que arriba al 

76%.

Aspectes tècnics de la craniectomia 
descompressiva 

a.	 Extreure l’os temporal fins l’escama, os frontal, parietal i 

part de l’occipital.

b.	 Que la craniectomia passi la línia mitja, consideren el 

risc/benefici de la dissecció del si sagital superior.

c.	 Sense infartectomia.

d.	 Diàmetre aproximat de 12 cm. 

e.	 Respectar els sins frontals.

f.	 Durotomia en creu, amb duroplàstia.

g.	 Hemostàsia rigorosa dels marges durals.

h.	 Craneoplàstia en diferit, no abans de 6 setmanes.

II PROTOCOL D’ACTUACIÓ

Un cop ingressa a la UIA es valoren els criteris d’inclusió/

exclusió:

Criteris inclusió
a.	 Edat  < 60 anys.* 

b.	 Infart d’ACM amb NIHSS > 15.

c.	 Disminució del nivell de consciencia amb (Puntuació) d’1 

ó mes en ítem 1a de la NIHSS, associat a efecte de massa 

en les neuroimatges i descartant causes mèdiques de 

deteriorament precoç.

d.	 Signes d’infart extens d’ACM en les neuroimatges:

•	 Hipodensitat  > 50% d’ACM en TC abans de  6 hrs. 

d’evolució, amb o sense infarts  homolaterals d’ACA 

o ACP.                                                          

•	 Volum d’infart > 145 cm3 en la seqüència de difusió 

abans de 14 hrs.,  ó > de 90 cm3 abans de les 6 hrs. 

d’evolució. (RM).

•	 Presència de desviació d’estructures de la línia 

mitja > 5 mm en TC o RM.

e.	 Temps d’evolució de fins 45 hrs. des de l’inici dels 

símptomes i de fins 48 hrs. per ingressar a quiròfan.

f.	 Consentiment informat firmat per un familiar directe o el 

seu representant legal.

Criteris exclusió/contraindicació
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a.	 Edat >60 anys.* 

b.	 Rankin previ >3.

c.	 Midriasi bilateral arreflèctica.

d.	 Infart cerebral contralateral o be un altra lesió que pugui 

afectar el pronòstic.

e.	 Qualsevol condició mèdica aguda o crònica que afecti 

significativament el pronòstic.

* Respecte al criteri del límit d’edat ens sembla raonable 

establir els 60 anys. De totes maneres alguns estudis han 

demostrat increment de la supervivència en pacients >60 

anys tot i que sense diferències molt importants respecte a 

la discapacitat, així que  les decisions en pacients >60 anys 

s’hauran de contemplar de forma individualitzada.

Actuació a la UIA
Un punt molt important és el de la informació a la família; 

podem dir que la craniectomia descompressiva redueix la 

mortalitat de manera que la supervivència augmenta del 28 

al 80%. També la probabilitat de tenir un mRS≤3 es duplica. 

La probabilitat de sobreviure amb moderada discapacitat es 

multiplica per 10, tot i que no augmenta la probabilitat de 

quedar amb severa discapacitat (mRS 5). Fig 1. (35) Cada cas 

s’haurà d’individualitzar.

Definició d’escenaris

Pacients amb criteris de craniectomia 
descompressiva 

a.	 Es presentarà de forma urgent al neurocirurgià de 

guàrdia.

b.	 S’iniciarà tractament mèdic amb osmoteràpia en espera 

d’entrar a quiròfan.

c.	 Es comentarà amb UCI per a coordinar el seu ingrés a 

la sortida del quiròfan o be si no pot anar directament 

des de la UIA en cas de demora valorar la necessitat de 

monitoritzar el PIC.

Pacients sense contraindicació però que encara no 
compleixen amb els criteris d’indicació

a.	 S’avisa al neurocirurgià.

b.	 Es manté a UIA, amb monitoratge clínic i per imatge 

estricte considerant les següents variables:

•	 Valoració clínica amb NIHSS, GCS i examen NRL 

cada 6h  o amb més freqüència si és necessari.

•	 DTC per avaluar línia mitja cada 12 h.

•	 TC a les 24 h o davant deteriorament clínic o de la 

línia mitja.

c.	 Quan compleixi criteris s’actuarà com al punt anterior.

d.	 Superades les 48 h, el pacient seguirà amb el 

monitoratge rutinari de la UIA. En casos excepcionals es 

podrà perllongar el monitoratge estricte pensant en el 

deteriorament tardà i la craniectomia descompressiva 

fora de protocol.

Pacients amb contraindicació de craniectomia 
descompressiva

a.	 Monitoratge clínic i d’imatge estricte durant les 72 h

b.	 Quan es detecti la presència d’efecte de massa 

simptomàtic a les neuroimatges, definit com desviació 

de la línia mitja>2.5 mm o compressió del tercer ventricle 

lateral homolateral amb disminució del nivell consciència 

a,b una puntuació d’1 o més en ítem 1a NIHSS, s’iniciarà 

osmoteràpia que es baixarà de forma gradual en unes 

aproximadament 72 h.

c.	 Si GCS>8 mantenir el pacient a UIA i si GCS<8 també 

mantenir a UIA o bé a UCI per protecció via aèria i eventual 

suport ventilatori, en funció de decisió consensuada 

amb la família (possibilitats de supervivència, potencial 

donant...).
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3.
Accident isquèmic 
transitori (HIC)

Definició i conceptes bàsics

La definició més avantguardista de l’atac isquèmic transitori 

(AIT) data de l’any 2009 (1). Es tracta de la definició tissular que 

considera l’AIT com un breu episodi de disfunció neurològica 

causada per una isquèmia focal cerebral o retiniana, que 

produeix símptomes transitoris sense evidència d’infart 

cerebral en les seqüències de difusió (DF) de la ressonància 

magnètica (RM). La primera descripció del concepte d’AIT 

s’atribueix a C. Miller Fisher als anys 50 (2). En aquell moment 

va explicar com un pacient amb un ictus isquèmic de l’artèria 

cerebral mitja dreta els dies previs a l’ictus patí episodis 

transitoris d’amaurosi de l’ull dret. Aquesta persona morí com 

a conseqüència d’una malaltia oncològica intestinal. En fer-li 

l’autòpsia es va descobrir que tant l’ictus com els episodis d’AIT 

previs eren conseqüència d’una oclusió de l’artèria caròtida 

interna. Fou llavors quan es va considerar l’AIT com una situació 

única i propícia per a canviar la història natural de la malaltia 

cerebrovascular. Fins a un de cada cinc persones amb un ictus 

isquèmic tenen l’antecedent d’un AIT (3). En aquell moment ja 

es va considerar que l’AIT suposava una situació d’isquèmica 

cerebral o retiniana transitòria sense lesió parenquimatosa 

associada a diferència de l’infart cerebral. El límit temporal 

per a diferenciar una entitat de l’altra va anar variant des de 

minuts i una hora, fins arribar al consens de 24 hores establert 

l’any 1965 durant la 4a Conferència de Princeton (2,4,5). El 

criteri de <24 hores ha perdurat en el temps i és la definició 

que s’utilitza en la gran majoria d’estudis clínics. La principal 

limitació de la definició tissular d’AIT és l’accessibilitat a la RM. 

Així una mateixa persona es pot classificar d’una manera o una 

altra en funció de si se li ha fet una RM amb seqüència de DWI 

(de l’anglès diffusion-weighted imaging) o no. 

El correcte diagnòstic d’AIT constitueix tot un repte. Existeix 

un gran nombre de situacions clíniques que poden imitar la 

simptomatologia  (taula 1) d’un AIT i a més, en la majoria de 

casos les persones que han patit un AIT són valorades quan 

els símptomes ja s’han resolt de forma espontània. Tots 

aquests factors contribueixen a que hi hagi un percentatge 

molt important d’errors diagnòstics. En un recent estudi en el 

que es descriuen 1.067 persones derivades a una clínica d’AIT 

anglesa, fins el 50,4% van tenir un diagnòstic definitiu diferent 

de la isquèmica cerebral (6). D’acord amb un metanàlisi que 

inclou 23 estudis i 15.721 subjectes el percentatge de falsos 

diagnòstics en pacients amb AIT arriba fins el 59,7%, una xifra 

molt superior de l’observada en sospites d’infart cerebral 

isquèmic, 11,7% (7). Dins el diagnòstic diferencial de la isquèmia 

aguda s’inclouen entre d’altres els tumors cerebrals i diferents 

tipus d’hemorràgies intracranials. És per això que totes les 

guies de Societats Científiques recomanem la realització 

d’una prova neuroimatge precoç així com una analítica per a 

descartar alteracions metabòliques que poden manifestar-se 

amb símptomes transitoris.

Taula 1. Principals imitadors de l’AIT

- Crisis comicials.
- Síncop.
- Migranya.
- Ansietat/Síndrome
   conversiva.
- Amnèsia gobal transitòria.
- Síndrome vestibular.

- Angiopatia amiloidea.
- Hipoglucèmia.
- Tumor cerebral.
- Hematoma subdural.
- Hemorràgies
   parenquimatoses 
   intracranials.

Per a millorar la fiabilitat diagnòstica de la sospita d’AIT s’han 

proposat escales clíniques com ara el Dawson score (8) o el 

DOT score (9) però cap d’elles ha estat correctament validada. 

Segons un article de revisió sistemàtica que va incloure 19 

articles amb 5134 subjectes, les característiques clíniques 

que més fan sospitar que un episodi transitori és degut a 

mecanisme d’isquèmia cerebral són la presència de parèsia 

facial, el dèficit motor en una extremitat i l’alteració de la 

parla (10). Les característiques clíniques associades a entitats 

clíniques que imiten l’AIT es resumeixen a la taula 2.

Taula 2. Característiques clíniques que fan molt 
improbable el diagnòstic d’AIT

- Disminució del nivell de consciència.
- Incontinència urinària o fecal.
- Debilitat generalitzada.
- Símptomes migratoris.
- Símptomes visuals positius.
- Confusió.
- Disàrtria o diplòpia o tinnitus o vertigen aïllats.
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Risc i predictors de recurrència

L’article de referència per a entendre el risc de recurrència 

després d’un AIT és el publicat l’any 2000 per Johnston 

i col•laboradors. Aquest estudi desenvolupat al Nord de 

Califòrnia va incloure 1.707 subjectes amb AIT i va observar 

un risc de recurrència als 90 dies del 10,5% (11). La majoria 

de pacients van patir la recurrència durant la primera setmana 

de seguiment i especialment els primers dos dies. Metanàlisis 

realitzats en la primera dècada del segle XXI van confirmar 

aquestes troballes i van establir el risc de recurrència als dos 

dies del 3,1% (12), als 7 dies del 5,2% (12) i als 90 dies del 8,7% 

(13). 

Avui en dia es té molt clar que el risc de recurrència entre les 

persones que han patit un AIT és molt heterogeni. Hi han 

persones amb un risc molt elevat que fins i tot excedeix el 30% 

al cap de 90 dies i unes altres persones amb un risc molt baix 

(14). És per aquest motiu que s’han realitzat molts esforços 

per a establir potents predictors de recurrència que ajudin als 

clínics a establir les millors estratègies de maneig i prevenció 

secundària. 

Entre les estratègies per a detectar els pacients de major risc 

de recurrència han destacat les escales clíniques i d’entre elles 

l’escala ABCD2 (15). L’escala ABCD2 va nàixer de la fusió de 

dos escales prèvies, l’escala ABCD (16) i l’escala Califòrnia 

(11). Consta de 7 variables amb una puntuació màxima de 7 

punts: edat >60 anys 1 punt, pressió arterial >140/90mmHg 

1 punt, dèficit motor 2 punts, alteració de la parla sense dèficit 

motor 1 punt, durada dels símptomes major o igual a 60’ (o 

min.) 2 punts i l’antecedent de diabetis mellitus 1 punt. Tot i 

que inicialment la majoria de guies van recomanar el seu ús, 

diversos estudis i un recent metanàlisi han ficat en dubte la 

seva utilitat clínica. En concret, Amarenco i col•laboradors 

van aflorar al 2012 que els pacients amb puntuacions baixes 

a l’escala inferiors a 4 podien tenir etiologies relacionades 

amb un risc elevat de recurrència (17). Aquestes troballes 

s’han confirmat en un recent metanàlisi que conclou que un 

de cada cinc pacients amb puntuacions <4  tenen estenosis 

carotídies >50% o fibril•lacions auriculars (18). D’altra banda, 

l’estudi multicèntric PROMAPA que va incloure més de 

1.000 pacients amb AIT procedents de 30 centres atesos de 

forma precoç per Neuròlegs experts en ictus va determinar 

que les escales clíniques no aporten informació pronòstica, 

probablement perquè l’expertesa dels facultatius millora de 

forma significativa l’orientació diagnòstica de les persones que 

pateixen dèficits neurològics transitoris (19). El mateix grup 

d’estudi va establir que la principal variable clínica pronòstica 

és la repetició dels episodis. Així, els pacients que pateixen 

episodis múltiples (taula 3), amb independència de l’etiologia 

responsable, tenir un risc duplicat de recurrència precoç als 7 i 

90 dies de seguiment (20).

Taula 3. Principals predictors de risc de recurrència 
precoç

- Episodis múltiples.
- Presència d’estenosi intra i/o extracranial.
- Presència de lesions isquèmiques agudes en les proves 
   de neuroimatge.

El principal predictor de risc de recurrència precoç en els 

pacients amb AIT és la presència tant d’estenosi extracranial 

(14,21-23) com intracranial (14,22-25). En aquesta situació, 

el risc de patir un ictus després d’un AIT s’incrementa per tres 

cops. És per això que  es recomana la realització d’un estudi 

vascular precoç (ideal durant les primeres 24 hores després de 

l’inici dels símptomes) en tots els pacients amb ictus transitori 

i/o ictus minor (22,24) per tal d’establir l’etiologia de l’episodi i 

iniciar la millor estratègia de prevenció secundària el més aviat 

possible. Així, els subjectes amb etiologia ateromatosa són els 

que tenen major risc de recurrència durant el primer any de 

seguiment (26) i especialment durant la primera setmana (14).

La presència de lesions isquèmiques agudes també és un 

predictor important de recurrència ja descrit a començaments 

dels any 2000 (27). Tot i la transitorietat dels símptomes fins a 

un de cada tres subjectes amb un ictus transitori té alteracions 

en DF (28). Malgrat que aquestes seqüencies són les més 

sensibles per a detectar isquèmia cerebral aguda (29) també 

s’ha descrit el paper predictor de les lesions isquèmiques 

agudes en la TC (30-32). De forma similar al que passa en 

la cardiopatia isquèmica on les persones que tenen un dolor 

precordial amb increment en les xifres de troponina tenen un 

increment significatiu de la mortalitat (33), les persones amb 

ictus transitori i lesions isquèmiques agudes tenen un risc 

incrementat per 17 de patir una recurrència dins la primera 

setmana de seguiment com demostra un estudi multicèntric 

internacional que inclogué 4.574 subjectes (34). 
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No només és important la presència de lesions isquèmiques 

sinó també la seva  distribució. Els pacients amb lesions 

múltiples són els que tenen major risc de recurrència (26) 

i sobretot els que associen un patró de lesió fragmentat en 

un territori vascular amb etiologia ateromatosa (35). Aquesta 

darrera associació incrementa per gairebé per 6 el risc de 

patir un ictus isquèmic en els següents 90 dies (35). A més, 

l’anàlisi del patró de lesió millora el procés diagnòstic essent 

les lesions bilaterals i corticals suggestives de patologia 

cardioembòlica i les fragmentades en un territori vascular i les 

corticals d’etiologia ateromatosa (35).

Hi han hagut propostes d’escales pronòstiques que han 

incorporat la informació de la neuroimatge, l’estudi vascular i 

els episodis múltiples a l’escala ABCD2. L’escala ABCD3-I (36), 

que ha estat validada en diferents cohorts internacionals (37) 

i nacionals (38), és un exemple. Tot afegint 2 punts en el casos 

d’AIT de repetició, 2 punts en el casos de DF anormal i 2 punts 

per als casos d’estenosi carotídia simptomàtica >50%, millora 

significativament la capacitat pronòstica de l’originària escala 

ABCD2.

Maneig del pacient amb AIT

La publicació al 2007 dels estudis SOS-TIA (39) i EXPRESS 

(40) va acabar de revolucionar el maneig dels pacients amb 

AIT. L’estudi SOS-TIA (39) va ser el primer en descriure la 

utilitat de les clíniques d’AIT. En ell, a la regió metropolitana 

de París es va crear el codi AIT. Tots els pacients amb sospita 

d’AIT van ser atesos en una clínica en la que s’oferia estudi 

immediat de neuroimatge, vascular i cardíaca per a iniciar 

de forma precoç el tractament de prevenció secundària més 

adient. D’aquesta forma i després de la inclusió de 1.085 

pacients es va demostrar una reducció molt significativa del 

risc de recurrència. Del 5,96% esperat als 90 dies es va reduir a 

només 1,24% (39). L’experiència anglesa de l’estudi EXPRESS 

va demostrar el benefici evident del maneig diagnòstic i 

terapèutic precoç dels pacients amb AIT i ictus minor (40). 

Posteriorment, s’han publicat nombroses experiències 

positives replicant l’experiència de la Clínica d’AIT amb diferents 

matisos: clínica d’AIT en hospital de dia, en el servei d’urgències 

o en consultes externes (41) . Això ha obert un dilema sobre 

quina és la millor estratègia de maneig dels pacients amb AIT, si 

l’ingrés hospitalari ordinari o bé la clínica d’AIT sense ingrés del 

pacient (41,42). La Clínica d’AIT amb un sistema mixt d’ingrés 

en els casos d’estenosi >50% o de puntuacions elevades de 

l’escala ABCD2 (43) ha demostrat ser segura i eficaç amb una 

reducció significativa dels costos (44). L’ingrés sistemàtic dels 

pacients amb AIT permet una millor observació dels pacients 

amb un accés més ràpid a les teràpies de reperfusió en cas de 

recurrència i de les teràpies de revascularització carotídia i és 

d’elecció per als pacients amb AIT de repetició ‘in crescendo’ 

(41,42). Un metanàlisi publicat al 2017 que inclou 15 estudis 

amb 14.889 pacients conclou que quan s’ofereix un maneig 

precoç no hi han diferències entre els estudis que segueixen 

un sistema de Clínica d’AIT dels que no (45). Segons aquest 

metanàlisi el maneig precoç adient dels pacients amb AIT es 

tradueix amb una reducció significativa del risc de recurrència 

que passa a ser de 1,36% als 2 dies, 2,06% als 7 dies, 2,78% als 

30 dies i 3,42% als 90 dies. 

La figura resumeix les recomanacions de maneig tenint en 

compte l’evidència científica actual. Els pacients amb AIT 

o ictus minor amb bona qualitat de vida es beneficien d’un 

estudi neurovascular bàsic a realitzar de forma immediata que 

inclou a banda d’un ECG i una analítica bàsica, una prova de 

neuroimatge i un estudi vascular. En funció de les troballes 

i de les característiques del centre es plantegen diferents 

estratègies. Als pacients amb AITs de repetició i als pacients a 

qui se’ls hi detecta estenosis vasculars >50% simptomàtiques 

se’ls hi recomana l’ingrés per a completar el diagnòstic i 

encetar les mesures de prevenció secundària més adients. En 

els casos en els que s’exclou patologia ateromatosa greu si el 

centre té capacitat es proposa l’ús de sistema de Clínica d’AIT 

per a completar l’estudi etiològic pel seu cost-efectivitat. No 

es recomana l’ús de l’escala ABCD2 per a orientar el maneig 

dels pacients amb AIT i sí completar l’estudi amb una RM 

cranial que s’hauria de realitzar durant la primera setmana de 

seguiment. 

Tractament específic del pacient amb AIT

La història natural dels pacients amb AIT que es tradueix amb 

un alt risc de recurrència precoç si no es garanteix una bona 

estratègia de prevenció secundària ha fet que es plantegin 

assajos clínics específics per a pacients amb AIT i ictus minor. 

El primer estudi en centrar-se en aquests pacients va ser 
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l’estudi FASTER (46). Es tractà d’un estudi petit amb 392 

pacients inclosos que comparà la doble antiagregació (AAS i 

clopidogrel) i l’administració de simvastatina 40 mg. S’observà 

una tendència a la reducció de la recurrència d’ictus als 90 dies 

que no va arribar a ser significativa. Posteriorment, l’estudi 

SOCRATES que comparà l’AAS amb el ticagrelor va tenir com a 

protagonistes aquests pacients (47). Malgrat incloure 13.130 

pacients no es van observar diferències estadísticament 

significatives. Recentment, s’han publicat els resultats de 

l’estudi POINT (48) que compara la doble antiagregació, 

Clopidogrel més AAS durant 90 dies, amb l’AAS sol en 4881 

pacients. De forma similar a l’estudi asiàtic CHANCE on 

s’avaluà la doble antiagregació durant 21 dies (49) el grup 

de pacients amb menys recurrències i episodis isquèmics 

vasculars greus als tres mesos de seguiment fou l’assignat a 

la doble antiagregació. Aquest efecte positiu, a diferència de 

l’estudi CHANCE, s’ha vist enfosquit per l’increment significatiu 

de complicacions hemorràgiques. En línia amb la demostració 

de l’efecte beneficiós d’una estratègia de doble antiagregació 

s’ha encetat l’estudi Thales que pretén demostrar l’efectivitat 

de la combinació d’AAS amb ticagrelor durant 30 dies en front 

d’AAS. 

De forma paral•lela, s’han encetat iniciatives que volen 

ampliar l’estratègia de prevenció secundària afegint fàrmacs 

amb característiques antiinflamatòries. Aquest és el cas de 

l’estudi CONVINCE que vol determinar la capacitat preventiva 

de la coltxicina afegida al tractament estàndard (50). 

En els casos de pacients amb AIT i/o ictus minor per fibril•lació 

auricular de nou diagnòstic es recomana l’inici immediat del 

tractament antitrombòtic pel mínim risc de complicacions 

hemorràgiques intracranials si no hi han altres tipus de 

contraindicacions (51). 

Pel que fa als pacients amb estenosi carotídia simptomàtica 

es recomana la realització de la teràpia de revascularització, 

angioplàstia o endarterectomia, el més aviat possible tenint 

en compte que a partir de les dues primeres setmanes de 

seguiment el benefici de la teràpia decau significativament 

(52). 

Per a situacions especials com ara la síndrome d’alerta 

capsular (53), consistent en episodis transitoris repetits de 

simptomatologia llacunar no hi ha una recomanació clara 

per manca d’assajos clínics. Un recent estudi multicèntric 

retrospectiu que va incloure 42 pacients amb aquesta 

síndrome reportà una bona evolució en 39 casos. Fins a un de 

cada 3 pacients va rebre tractament fibrinolític amb seguretat 

(54). 

Recomanacions

•	 Tots els pacients amb AIT es beneficien d’una 

Neuroimatge precoç (<24hores). Recomanació IA.

•	 Els pacients amb AIT es beneficien d’una avaluació 

vascular precoç (<48 hores). Recomanació IA.

•	 És segur avaluar els pacients amb AIT en clíniques d’AIT. 

Recomanació IA.

•	 Els pacients amb AIT d’etiologia no cardioembòlica es 

beneficien de rebre doble antiagregació durant un període 

curs de 21-30 dies i posteriorment AAS. Recomanació 

IB.

Els pacients amb AIT d’etiologia ateroscleròtica per 

estenosi >50% es beneficien de rebre doble antiagregació 

durant un període curs de 21-30 dies i posteriorment 

AAS. Recomanació III A.

•	 Es recomana la revascularització amb angioplàstia o 

endarterectomia de forma precoç (<14 dies) en els casos 

d’ AIT d’etiologia ateroscleròtica per estenosi >50%. 

Recomanació IA.

•	 La RM que inclou DWI és recomanable fer-la en pacients 

amb AIT perquè aporta informació diagnòstica, etiològica 

i pronòstica. Recomanació IIIA.

Figura. Recomanacions de maneig dels pacients 
amb AIT
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Taules

Clínics Escala ABCD2 (15) Escala ABCD2I (34) Escala ABCD3I (36)
Edat>60 anys 1 punt 1 punt 1 punt
PA>140/90 mmhg o 
antecedent Hipertensió 
arterial

1 punt 1 punt 1 punt

Dèficit motor 2 punts 2 punts 2 punts
Alteració del llenguatge 
sense dèficit motor

1 punt 1 punt 1 punt

Durada >= 60 mintus 2 punts 2 punts 2 punts
Durada 10-60 minuts 1 punt 1 punt 1 punt
Diabetes mellitus 1 punt 1 punt 1 punt
Episodi múltiple - - 2 punts
Estenosi carotídia>50% - - 2 punts
Lesió aguda en neuroimatge - 3 punts 2 punts
Rang 0-7 0-10 0-13
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4.
Hemorràgia 
intracranial (HIC)

1. Definició, epidemiologia i 
pronòstic
L’hemorràgia intracerebral (HIC) es defineix com el 

sagnat espontani secundari a la ruptura d’un vas cerebral 

intraparenquimatós.

L’HIC espontània és la segona causa més freqüent d’ictus en la 

població general per darrera de l’ictus isquèmic, representant 

entre un 10-15% del total, i és la primera causa d’ictus en la 

població menor de 40 anys. Alguns dels factors de risc que 

s’han associat amb l’HIC son la hipertensió arterial (HTA), 

l’edat, el sexe masculí, el consum d’alcohol i drogues com la 

cocaïna. De tots ells,  la HTA és el més important, essent la 

causa de fins el 70% de totes les HIC. En diferents estudis s’ha 

trobat una relació inversa entre els nivells de colesterol-LDL i 

el risc de presentar una HIC, especialment les de localització 

subcortical o d’etiologia hipertensiva.

La incidència a nivell mundial és de 10-20 casos per cada 

100.000 habitants/any, essent a Espanya molt similar, al 

voltant de 15 casos per 100.000 habitants/any .

Existeix una incidència d’aquesta patologia superior en països 

en vies de desenvolupament que en països desenvolupats (22 

vs. 10 casos per cada 100.000 habitants), havent-se reduït 

en els últims anys, en el segon grup, un 8%, però augmentant 

en països en vies de desenvolupament un 22%. A més a més, 

segons una revisió que va incloure treballs publicats des de 

1980 a 2008, l’afectació és diferent segons la raça. Així, 

l’asiàtica és la que major incidència presenta, seguida de la 

raça negra, la caucàsica i la hispana, amb  51,8, 24,2, 22,9 y 

19,6 casos per cada 100.000 habitants, respectivament.

És una patologia que afecta generalment més a homes que a 

dones, per a tots els grups d’edat i presenta major incidència 

en aquells individus amb major edat, essent de 176,3 casos 

per cada 100.000 habitants en el grup de 75-94 anys i de 5,9 

en el grup de 35-54 anys.

Entre el 30 i el 50% dels pacients moren durant el primer 

mes després de la HIC. La meitat dels quals ho fan durant 

els primers dos dies i únicament el 20% viuen de forma 

independent als 6 mesos. Els factors predictors de mal 

pronòstic més importants són l’edat, la situació neurològica a 

l’ingrés, el volum de l’hematoma a l’ingrés, el creixement de 

l’hematoma i la presència de sang intraventricular.

Maneig diagnòstic a urgències 

L’HIC és una emergència mèdica i aquest aspecte ha d’estar 

present des de l’atenció prehospitalària del pacient. El 

diagnòstic i tractament precoç és fonamentalment per 

disminuir la morbimortalitat d’aquests pacients, donat que 

fins el 20% presenten una davallada de l’escala Glasgow de 

2 o més punts, des de l’atenció sanitària prehospitalària i la 

realitzada al servei d’emergències. A més a més, entre el 15 i 

el 23% continuen presentant una davallada neurològica en les 

primeres hores des de l’arribada a l’hospital.

L’atenció prehospitalària és la mateixa que la de l’ictus 

isquèmic, donat que no és possible diferenciar ambdues 

identitats sense una prova de neuroimatge, tot i que signes 

i símptomes com el baix nivell de consciència, l’agitació, la 

pressió arterial sistòlica superior a 220 mmHg, els vòmits, la 

cefalea, els canvis pupil•lars (fonamentalment la midriasi) i 

la davallada neurològica durant les primeres 3 hores des del 

començament dels símptomes, son més freqüents a l’inici de 

l’HIC.

L’objectiu primari consistirà en assegurar el suport ventilatori 

i cardiovascular correctes i derivar al pacient al centre més 

proper i adequat per a l’atenció de pacients amb sospita d’ictus 

agut. Es determinarà la pressió arterial, freqüència cardíaca, 

saturació d’oxigen i glicèmia capil•lar. Tanmateix, el personal 

d’emergències mèdiques obtindrà les dades necessàries de la 

història mèdica del pacient, tals com l’hora d’inici de la focalitat 

neurològica, antecedents patològics, medicació concomitant 

i situació funcional prèvia del pacient, així com la situació 

neurològica del pacient avaluada mitjançant l’escala RACE, 
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que es proporcionarà al neuròleg de guàrdia.

A l’arribada a urgències, es realitzarà de nou la presa de 

constants, es realitzarà l’anamnesi a la família i al pacient, si és 

possible i es realitzarà l’exploració neurològica.  L’escala més 

àmpliament acceptada per la valoració neurològica de l’HIC 

és la NIHSS, tot i que usualment aquests pacients presenten 

baix nivell de consciència i aquests fet pot disminuir la utilitat 

de la NIHSS. Per aquest motiu, s’han desenvolupat escales 

específiques per l’HIC com la ICH score (ANNEX 1).

Un cop estabilitzat el pacient i havent aconseguit canalitzar una 

via venosa, mitjançant la qual es realitza un estudi analític (amb 

hemograma, coagulació i bioquímica bàsica amb ionograma i 

funció renal), una presa de constants vitals (pressió arterial, 

freqüència cardíaca, temperatura i saturació d’O2)  i assegurat 

la via aèria en cas de compromís de la mateixa, es realitzarà 

un estudi de neuroimatge, TC o RM cerebral. Preferentment 

es realitzarà un TC de crani per tenir una millor disponibilitat 

que la RM a Urgències, un temps d’adquisició de les imatges 

inferior i una interpretació més senzilla de les mateixes, tot i 

que aquest aspecte quedarà en mans del metge responsable 

en funció del tipus de pacient. Les guies de pràctica clínica 

internacionals accepten l’ús tant del TC com de la RM pel 

diagnòstic de l’HIC en fase aguda.

A la pràctica clínica, en la majoria de centres amb atenció a 

pacients amb ictus, es reserva l’ús  de la RM  per l’ estudi 

etiològic de l’HIC i la detecció de “microsagnats” (presents 

en entitats com l’HIC d’etiologia hipertensiva i l’angiopatia 

amiloide cerebral).

També es realitzarà un electrocardiograma,  radiografia de 

tòrax i determinació de tòxics en orina.

Quan es confirmi el diagnòstic d’HIC es traslladarà el més 

aviat possible al pacient a una Unitat d’ictus o a una unitat de 

neurocrítics. S’iniciarà el tractament de forma precoç mentre 

el pacient estigui esperant l’adjudicació d’un llit, especialment 

la reversió de l’anticoagulació si el pacient rebia anticoagulants 

i la reducció de la pressió arterial.

TC

La sang mitjançant TC es detecta típicament com una lesió 

hiperdensa, tot i que en casos d’anèmia severa o alteracions 

de la coagulació, es pot visualitzar com isodensa, dificultant el 

seu diagnòstic.

En les primeres 3 hores de l’ HIC, del 28% al 38% del pacients 

amb HIC presenten un creixement rellevant de l’HIC (CRH, 

definit com un augment del 33% del volum inicial d’hematoma). 

L’angioTC ha demostrat ser una tècnica de neuroimatge 

útil en la fase hiperaguda de l’HIC, pel valor del “spot sign” 

com factor predictor de CRH i per la detecció de possibles 

lesions subjacents (tumors, aneurismes, malformacions 

arteriovenoses...).

El “spot sign” es defineix com aquella extravasació de contrast 

en fase arterial, localitzada a l’interior d’una HIC aguda. A la 

taula 1 es recullen els criteris per definir  un “spot sign”.

Taula 1. Modificada d’Almandoz et al.

Criteris de Spot Sign
≥ 1focus de contrast a l’interior de l’hematoma

Atenuació ≥120 Unitats Hounsfield
Discontinuïtat amb respecte la vasculatura adjacent a l’HIC

Qualsevol mida i morfologia

Extravasació de contrast

Des del 1999 son molts els treballs publicats que han estudiat 

l’EC objectivada mitjançant angioTC en la fase hiperaguda 

de l’HIC, en canvi l’experiència amb angioRM es molt més 

limitada. L’EC és un factor independent de major mortalitat 

intra i extrahospitalària, pitjor evolució clínica, pitjor pronòstic 

funcional i creixement del volum de l’hematoma.

Actualment, l’EC avaluada mitjançant angioTC, es considera la 

tècnica d’elecció per la pràctica clínica habitual, per identificar 

els pacients amb risc de presentar un CRH i per tant una 

davallada clínica. El seu rendiment augmenta en fases 

precoces de l’HIC (primeres 6 hores) i en estudis post-contrast, 

donat que el nombre i volum dels “spot signs” incrementa amb 

temps majors d’adquisició (fins a 60 segons).

RM

L’HIC té una aparença heterogènia en RM. És la tècnica d’elecció 
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per determinar l’edat de l’hematoma i ajuda a identificar lesions 

associades a més a més d’orientar en l’etiologia de l’HIC.

En RM l’ HIC té una aparença variable segons els temps 

d’evolució determinada per la degradació seqüencial de 

l’hemoglobina, per les propietats paramagnètiques dels 

seus productes de degradació i per altres factors com la 

concentració d’oxigen tissular.

Les seqüències de RM més utilitzades pel diagnòstic de l’HIC 

son el gradient echo i la imatge per susceptibilitat magnètica 

(SWI). Ambdues tenen la mateixa sensibilitat que el TC pel 

diagnòstic de l’ HIC en la fase aguda, però en canvi, son més 

sensibles per a detectar “microbleeds” i caracteritzar l’HIC en 

fases tardanes.

La SWI està ponderada en T2 amb característiques diferencials  

al T2 gradient i ha demostrat una sensibilitat fins s 3 vegades 

superior a les seqüències clàssiques RM en la detecció de 

lesions focals hemorràgiques (cavernomes, microsagnats 

associats a angiopatia hipertensiva, angiopatia amiloide i fins i 

tot secundàries a lesions hemorràgiques. 

L’angioRM i l’angioTC cerebrals són útils per l’ estudi de lesions 

vasculars subjacents a l’hematoma, com malformacions 

arteriovenoses, aneurismes, fístules arteriovenoses, trombosi 

venoses cerebrals i tumors.

Angiografia Cerebral Convencional

L’Angiografia Cerebral Convencional (ACC) és una prova de 

neuroimatge invasiva de gran interès en l’estudi etiològic de 

l’HIC, no tractant-se d’una eina útil en el diagnòstic inicial 

d’aquesta malaltia. Segons les series publicades, en pacients 

seleccionats, l’ACC pot evidenciar patologia vascular cerebral 

en la meitat de les HIC lobars, en un 65% de les hemorràgies 

intraventriculars i  en un 33% de les cerebel•loses.

Les guies internacionals recomanen la realització de l’ACC 

en pacients amb sospita de patologia vascular subjacent a 

l’hematoma i en aquells casos d’etiologia desconeguda amb 

estudi de neuroimatge no invasiu (angioTC i/o angioRM) 

negatius.

Recomanacions en el diagnòstic

•	 Es recomana l’ús d’escales específiques en l’atenció 

inicial de pacients amb HIC, com són la NIHSS i l’ICH 

score (Classe I; Nivell de Evidència B). 

•	 Es recomana la realització d’una neuroimatge (TC o RM) 

per diferenciar l’ictus isquèmic de l’HIC (Classe I; Nivell 

d’Evidència A).

•	 S’ha de considerar la realització de l’angioTC, mitjançant 

el “spot sign”, com una eina útil per identificar pacients 

en risc de desenvolupar un creixement de l’hematoma 

(Classe IIb; Nivell d’Evidència B).

•	 El TC i les seqüències T2 echo i SWI tenen la mateixa 

sensibilitat per la detecció d’una HIC aguda. En canvi, 

la SWI és la que ofereix major informació per l’estudi 

de microsagnats o “microbleeds” i altres lesions 

hemorràgiques focals.

•	 Es recomana la realització d’una ACC en pacients amb 

HIC d’etiologia no aclarida (Classe IIa; Nivell d’Evidència 

C).
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2. Maneig terapèutic en fase 
aguda
El maneig terapèutic de l’HIC inclou els següents punts:

A.	 Tractament general.

B.	 Tractament específic.

C.	 Tractament de les complicacions neurològiques.

D.	 Tractament quirúrgic.

E.	 Rehabilitació precoç.

F.	 Prevenció de recurrències.

Tractament general

El tractament general es basa en:

1.	 Estabilització de la via aèria, de la respiració i 
la circulació

S’indicarà la intubació endotraqueal davant una puntuació en 

l’escala de Glasgow < 8. La intubació ha de ser realitzada per 

personal experimentat i es recomana realitzar-la després de 

l’administració de fàrmacs que bloquegin el reflex tussígen per 

a evitar un augment de la pressió intracranial secundari a la 

intubació.

2.	 Ingrés a una Unitat d’Ictus o una unitat de 
neurocrítics (Classe I; nivell d’evidència B), 
amb monitoratge continu de constants vitals, 
atenció mèdica multidisciplinar i infermeria 
especialitzada en l’atenció de pacients 
neurològics

El tractament de pacients amb HIC en Unitats d’Ictus ha 

demostrat la seva superioritat respecte a l’ingrés en una altra 

tipus d’unitats tant en reducció de mort o institucionalització a 

3 mesos (41.2% vs. 60%; OR (95% CI), 0.56 (0.50 to 0.61) com de 

mort o dependència a 3 mesos (59,2% vs. 75,3%; OR (95% CI), 

0.59 (0.53 to 0.67). Ingressar en una Unitat d’Ictus incrementa 

les possibilitats de supervivència i de millor pronòstic funcional 

en un 64%, amb una NNT de 6, un benefici superior fins i tot a 

l’observat en pacients amb ictus isquémic1-2.

Es realitzarà també el monitoratge neurològic amb escales 

estandarditzades (Classe I, nivell d’evidència B). Les escales 

més utilitzades són l’escala canadenca, escala NIHSS, escala 

de Glasgow i l’escala ICH score. 

Els pacients han de romandre a la Unitat d’Ictus durant 

almenys 72 hores, període en que tenen lloc la majoria de 

complicacions agudes, o mentre es trobi inestable.

La taula 2 recull la pauta habitual de monitoratge semiintensiu 

en una Unitat d’Ictus.

Taula 2. Monitoratge continu en Unitat d’Ictus

•	 Repòs absolut en el moment d’ingrés.
•	 Capçalera a 30º.
•	 Monitoratge de tensió arterial de manera no invasiva, 

cada hora durant les primeres 24 hores, i posteriorment 
cada 4 hores durant almenys les primeres 72 hores.

•	 Monitoratge continu de saturació d’oxigen per 
pulsoximetría i freqüència respiratòria.

•	 Monitoratge cardíac continu.
•	 Temperatura timpànica cada 4 hores durant les primeres 

48 hores, i cada 8 hores durant els dies següents fins al 
trasllat a un llit de cures ordinaris.

•	 Test de disfàgia a l’ingrés i control evolutiu segons 
situació clínica. Si hi ha disfàgia moderada o greu no 
s’administrarà nutrició oral ni enteral fins passades les 
primeres 24 hores de l’ingrés hospitalari. Si persisteix a 
les 24 hores, s’iniciarà nutrició enteral.

•	 Si el pacient presenta vòmits alimentaris i / o disminució 
del nivell de consciència, es col•locarà una sonda 
nasogàstrica llastada nº 8 French amb aspiració amb 
extrem en duodè o jejú.

•	 Glucèmia capil•lar cada 6 hores durant les primeres 24 
hores i evolutiu segons resultats.

•	 Monitoratge neurològic tant pel personal d’infermeria 
com pel neuròleg responsable de la unitat. S’utilitzaran 
l’escala Canadenca (infermeria), NIHSS i EG. L’escala 
canadenca i EG s’avaluaran cada 4 hores durant les 
primeres 48 hores i cada 8 hores durant el tercer dia. 
L’escala NIHSS s’avaluarà cada 12 hores o sempre 
que es detecti / sospiti deteriorament neurològic per 
infermeria.

3.	 Tractament de la pressió arterial
Els pacients amb HIC presenten freqüentment xifres elevades 

de pressió arterial per diversos motius entre els quals estres, 

dolor, retenció urinària, augment de la pressió intracranial i 

mal control previ de la pressió arterial. La hipertensió arterial 

sistòlica s’ha associat a major creixement de l’hematoma, 

deteriorament neurològic i mortalitat en pacients amb HIC. 

Els estudis més recents no han mostrat evidencia d’isquèmia 

rellevant en l’àrea perihematoma i els darrers assaigs clínics 

han evidenciat que el tractament agressiu de la pressió 

arterial sistòlica (< 140 mmHg) en pacients amb HIC és segur 

(Classe I; nivell d’evidència A) i pot ser efectiu per millorar el 

pronòstic funcional dels pacients (Classe IIa; nivell d’evidència 
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B) respecte al tractament convencional de la pressió arterial. 

Per aquests motius, actualment es recomana reduir la pressió 

arterial sistòlica < 140 mmHg de forma precoç, amb els 

fàrmacs habituals (labetalol, urapidil…). En pacients amb TAS > 

220 mmHg és recomanable la utilització de fàrmacs en infusió 

intravenosa continua amb monitoratge freqüent de la pressió 

arterial (Classe IIb; nivell d’evidència C).

4.	 Aconseguir normoglicèmia
La hiperglicèmia a l’ingrés augmenta el risc de mortalitat i mal 

pronòstic funcional en pacients amb HIC. Actualment el maneig 

òptim de la hiperglicèmia està per esclarir perquè estudis 

amb infusió d’insulina endovenosa han mostrat millores del 

pronòstic en pacients crítics quirúrgics però estudis recents 

han mostrat un increment en la incidència d’episodis sistèmics 

i cerebrals amb un major risc de mortalitat. Es recomana 

monitoritzar els nivells de glicèmia i evitar tant la hiper com la 

hipoglicèmia (Classe I; nivell d’evidència C).

5.	 Maneig de la temperatura
La febre és freqüent en pacients amb HIC, especialment quan 

existeix invasió ventricular. La febre s’ha associat a creixement 

de l’hematoma i pitjor pronòstic dels pacients amb HIC. 

Estudis preliminars en animals i humans han suggerit que 

la hipotèrmia pot reduir l’hematoma perihematoma però el 

manteniment de la normotèrmia no ha demostrat clarament 

un benefici en el pronòstic d’aquests pacients. Actualment es 

considera que el tractament de la hipertèrmia en l’HIC pot ser 

raonable (Classe IIb; nivell d’evidència C).

6.	 Prevenció de la trombosi venosa profunda i 
tromboembolisme pulmonar

Els pacients amb HIC tenen un alt risc de malaltia 

tromboembòlica, especialment dones i pacients de raça 

negra. Es recomana la utilització de dispositius de compressió 

pneumàtica intermitent a l’ ingrés per a prevenir la trombosi 

venosa profunda (Classe I; nivell d’evidència A). El tractament 

amb heparines de baix pes molecular a dosis profilàctiques 

es pot iniciar un cop demostrada l’estabilització radiològica 

de l’hematoma, generalment a partir del segon dia d’evolució 

(Classe IIb; nivell d’evidència B). En pacients amb HIC que 

presenten trombosi venosa profunda o tromboembolisme 

pulmonar es pot considerar l’anticoagulació sistèmica o la 

col•locació d’un filtre de vena cava inferior, en funció del 

temps transcorregut des de l’inici de l’hemorràgia, l’estabilitat 

del volum de l’hematoma, la causa de l’hemorràgia o les 

condicions generals del pacient (Classe IIa; nivell d’evidència C).

7.	 Valoració de la disfàgia
La disfàgia i aspiració són els factors de risc més importants per 

l’adquisició d’una pneumònia. Per aquest motiu es recomana 

realitzar el test de disfàgia a tots els pacients previ a l’inici de 

la ingesta oral (Classe I, nivell d’evidència B).

Tractament específic

Actualment no existeix un tractament farmacològic específic 

per l’HIC. En els pacients amb HIC associada a alteracions 

hemostàtiques s’haurà, però, de revertir l’alteració en la 

coagulació, sempre que sigui possible, de forma urgent.

En pacients amb HIC i tractament amb heparina sòdica, se 

suspendrà el tractament amb heparina i es revertirà el seu 

efecte amb sulfat de protamina a dosis d’1 mg per 100 U 

d’heparina (amb un màxim de dosis de 50 mg) (Classe IIb; 

nivell d’evidència C). En pacients amb HIC associada a l’ús 

d’heparines de baix pes molecular, es pot utilitzar la mateixa 

dosi però s’ha de tenir en compte que la reversió pot ser 

incomplerta.

En els pacients amb HIC i anticoagulants orals vitamina-K 

depenents s’haurà de suspendre el tractament anticoagulant, 

revertir-ho i rebre tractament amb vitamina K (Classe I, 

nivell d’evidència C). El complex protrombínic reverteix més 

ràpidament l’efecte anticoagulant pel que es recomana 

utilitzar-lo per sobre del plasma fresc (Classe IIb; nivell 

d’evidència B). Per tant, es recomanarà suspendre el 

tractament amb acenocumarol o warfarina, i si INR> 1.4 afegir 

vitamina K 10 mg+complex protrombínic a dosis de 25U/Kg 

de pes. Als 15-30 minuts es recomana realitzar una nova 

determinació d’INR i si continua essent > 1.4 afegir un nou vial 

de 500 U de complex protrombínic.

En els pacients amb HIC associada a l’ús d’anticoagulants 

d’acció directa, es valorarà la vida mitja del fàrmac. En el cas 

de HIC associada a dabigatran s’administrarà idarucizumab 

5 g (dos vials de 2,5 g separats no més de 15 minuts entre 

ambdues dosis). En el cas que no es conegui si el pacient ha 

108



Guies mèdiques de la Societat Catalana de Neurologia
Diagnòstic i tractament de les malalties vasculars cerebrals

pres el fàrmac o a quina hora, si és possible es realitzarà la 

determinació del temps de trombina diluïda, que si és normal, 

no caldrà administrar l’antídot.

En el cas d’HIC associada a rivaroxaban, apixaban o edoxaban 

es valorarà l’administració de complex protrombínic a dosis de 

25 UI/Kg, a l’espera de disposar dels antídots específics que 

estan en fase d’assaig clínic. En el cas que no es conegui si 

el pacient ha pres el fàrmac o a quina hora, si és possible es 

realitzarà la determinació del test específic anti-factor Xa que 

si és normal, no caldrà administrar l’antídot.

Tractament de les complicacions 
neurològiques

Crisis epilèptiques
La freqüència de crisis surant la primera setmana de l’HIC 

pot arribar a ser del 16%, preferentment en hemorràgies de 

localització lobar. El tractament antiepilèptic profilàctic no ha 

demostrat ser beneficiós i per tant, no es recomana (Classe 

III; nivell d’evidència B) però la presència de crisis comicials 

ha de ser tractada amb fàrmacs antiepilèptics (Classe I; nivell 

d’evidència A).

Hipertensió intracranial (HTI)
Els pacients amb HIC sovint presenten HTI, que pot ser 

degut al creixement de l’hematoma, edema o la presència 

d’hidrocefàlia. Tot i que existeixen pocs estudis que indiquin el 

maneig de la HTI en l’HIC, Pel maneig de la HTI es recomana un 

escalat del tractament, que inclou mesures bàsiques com són: 

•	 Elevació del capçal a 30º.

•	 Mantenir el cap en posició centrada.

•	 Afegir analgèsia per tal d’evitar el dolor.

•	 Tractar la febre, la hipertensió i l’agitació.

•	 Afegir antiàcids per tal d’evitar l’úlcera gàstrica.

La utilitat del monitoratge invasiu de la pressió intracranial (PIC) 

no està demostrada en estudis randomitzats i la col•locació 

d’un sensor de PIC té una taxa d’infeccions entre el 3 i 4% i de 

complicacions hemorràgiques entre el 2 i 3%.

Es recomana el monitoratge de la PIC i el seu tractament en 

pacients amb GCS≤8, o bé amb evidència clínica herniària 

transtentorial, hemorràgia intraventricular significativa o 

hidrocefàlia, així com en pacients intubats amb ventilació 

mecànica.  Es recomana mantenir una pressió de perfusió 

cerebral entre 50 i 70 mmHg (Classe IIb; nivell d’evidència C).

El tractament específic i agressiu de la HTI inclou:

•	 Osmoteràpia, preferentment amb manitol al 20% o 

sèrum salí hipertònic.

•	 Drenatge ventricular en casos d’hidrocefàlia i 

deteriorament neurològic.

•	 Hiperventilació controlada transitòria.

•	 Descompressió quirúrgica amb evacuació de l’hematoma 

o craniectomia descompressiva.

•	 Inducció del coma barbitúric.

El tractament amb corticoides no s’ha d’utilitzar (Classe III; 

nivell d’evidència B).

Tractament quirúrgic

No estan ben definides les indicacions de cirurgia en 

hematomes cerebrals. En general, el seu benefici és marginal i 

el risc de iatrogènia molt elevat.

L’única situació en què el tractament quirúrgic ha demostrat 

superioritat respecte a tractament mèdic és en l’hemorràgia 

cerebel•losa de més de 3 cm de diàmetre o aquelles de 

menor grandària però amb compressió del tronc cerebral o 

hidrocefàlia. En aquests casos, NO es recomana la implantació 

d’un drenatge ventricular sense evacuació de l’hemorràgia.

En l’assaig clínic STICH es va observar una tendència no 

significativa del tractament quirúrgic en els pacients amb 

un hematoma lobar localitzat a menys d’1 cm de l’escorça 

cerebral i una puntuació en la EG entre 9 i 12.

La cirurgia està actualment contraindicada en la resta de 

situacions clíniques, com hemorràgies localitzades a més 

d’1 cm de l’escorça cerebral o amb una EG ≤ 8, hematomes 

profunds afectant ganglis basals o hemorràgia cerebel•losa 

de menys de 3 cm sense compressió del tronc cerebral ni 

hidrocefàlia.

En hematomes supratentorials tampoc està ben definida la 

tècnica quirúrgica que s’ha d’utilitzar, al no haver aconseguit 
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diferències significatives en supervivència i/o independència 

en comparar la realització de craniotomia amb descompressió 

amb evacuació de l’hemorràgia mitjançant tècniques menys 

invasives com cirurgia guiada amb esterotàxia combinada 

amb trombòlisi local o aspiració endoscòpica.

En l’hemorràgia intraventricular, els estudis de tractament són 

escassos. S’han utilitzat drenatges o sistemes permanents 

de derivació per al tractament del deteriorament neurològic 

secundari a la hidrocefàlia. 

La col•locació d’un catèter ventricular de drenatge està 

limitada per la dificultat a mantenir la permeabilitat del 

catèter. S’han realitzat nombrosos estudis amb administració 

d’agents fibrinolítics amb resultats no concloents. Actualment 

es considera un tractament en fase d’investigació. 

La craniectomia descompressiva pot millorar el pronòstic de 

pacients seleccionats, amb HTI i efecte massa secundari a 

l’hematoma.

Recomanacions de tractament mèdic

•	 El maneig dels pacients amb una HIC s’ha de realitzar en 

una Unitat d’Ictus o una unitat de neurocrítics (Classe I; 

nivell d’evidència B).

•	 El tractament agressiu de la pressió arterial sistòlica (< 

140 mmHg) en pacients amb HIC és segur (Classe I; nivell 

d’evidència A) i pot ser efectiu per millorar el pronòstic 

funcional dels pacients (Classe IIa; nivell d’evidència 

B) respecte al tractament convencional de la pressió 

arterial.

•	 Es recomana la utilització de dispositius de compressió 

pneumàtica intermitent a l’ ingrés per a prevenir la 

trombosi venosa profunda (Classe I; nivell d’evidència A).

•	 Es recomana realitzar el test de disfàgia a tots els 

pacients previ a l’inici de la ingesta oral (Classe I, nivell 

d’evidència B).

•	 En els pacients amb HIC i anticoagulants orals vitamina-K 

depenents s’haurà de suspendre el tractament 

anticoagulant, revertir-ho i rebre tractament amb 

vitamina K (Classe I, nivell d’evidència C).

•	 El tractament antiepilèptic profilàctic no ha demostrat 

ser beneficiós i per tant, no es recomana (Classe III; nivell 

d’evidència B) però la presència de crisis comicials ha de 

ser tractada amb fàrmacs antiepilèptics (Classe I; nivell 

d’evidència A).

•	 Tots els pacients amb HIC han de rebre tractament 

rehabilitador multidisciplinari (Classe I; nivell d’evidència 

A).

Recomanacions de tractament quirúrgic

•	 Està indicada la craniotomia descompressiva en 

hemorràgia cerebel•losa >3 cm amb deteriorament 

neurològic i/o compressió del tronc cerebral o hidrocefàlia 

(nivell d’evidència 1, grau de recomanació B).

•	 No es recomana el drenatge ventricular en substitució de 

craniotomia (nivell d’evidència 3, grau de recomanació C).

•	 S’ha de considerar en hematoma lobar de més de 30 

ml de volum, localitzat a menys d’1 cm de l’escorça 

cerebral amb deteriorament neurològic (EG 8-12) (nivell 

d’evidència 2b, grau de recomanació B).

•	 Està contraindicat en hemorràgies profundes (nivell 

d’evidència 2, grau de recomanació B).

•	 No existeixen dades suficients per recomanar tècniques 

quirúrgiques mínimament invasives com cirurgia 

estereotàxica amb evacuació de l’hemorràgia (nivell 

d’evidència 2b, grau de recomanació B).

•	 La craniectomia descompressiva, amb o sense evacuació 

de l’hematoma pot reduir la mortalitat de pacients 

amb HIC supratentorial en coma, grans volums de 

l’hematoma amb desplaçament significatiu de la línea 

mitja o HIC refractària al tractament mèdic (Classe IIb; 

nivell d’evidència C).
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3. Estudi etiològic de 
l’hemorràgia cerebral
L’estudi etiològic de l’hemorràgia cerebral (HIC) espontània 

va dirigit a trobar la causa subjacent  i així disminuir al màxim 

possible la progressió i/o recidiva de la hemorràgia.

 

L’avaluació d’un pacient amb hemorràgia cerebral s’inicia amb la 

història clínica que haurà de recollir la presència d’antecedents 

familiars d’ictus o malformacions vasculars intracranials, i 

hàbits tòxics (alcohol, tabac i drogues simpaticomimètiques). 

S’ha d’interrogar per antecedents personals d’hipertensió 

arterial, malalties sistèmiques (vasculitis, tumors i malalties 

hematològiques), malalties neurològiques (crisis epilèptiques, 

migranya i estat neuropsicològic previ), antecedents 

d’hemorràgia en altres localitzacions (diàtesi hemorràgica) 

i fàrmacs (antiagregants, anticoagulants , anorexígens, 

descongestionants nasals). Posteriorment, en l’exploració 

general es buscaran signes de malalties sistèmiques, o bé 

d’hipertensió arterial. L’examen del fons d’ull pot mostrar 

signes de retinopatia hipertensiva o hemorràgies subhialoideas 

o angiomes retinians associats a malformacions vasculars. Es 

finalitzarà amb l’exploració neurològica. A l’ingrés s’han de 

determinar la pressió arterial, la temperatura i la saturació 

d’oxigen mitjançant pulsioximetria.

Les proves complementàries inclouen proves de laboratori 

(hemograma, coagulació, funció hepàtica i renal, glicèmia, 

ionograma i presència de tòxics en orina), electrocardiograma 

i radiografia de tòrax, que ens ajudaran en el diagnòstic 

d’hipertensió prèviament no coneguda o de malalties 

hematològiques, i les proves de neuroimatge.

Hi ha múltiples processos subjacents que poden provocar una 

HIC però la hipertensió arterial (HTA), l’angiopatia amiloide 

cerebral (AAC), i  la ruptura aneurismàtica o de malformacions 

vasculars comprendrien la gran majoria d’elles.

Les causes d’hemorràgia cerebral espontània les podem veure 

recollides a la taula 3. 

Taula 3. Hemorràgia cerebral. Etiologia

•	 Hipertensió arterial.

•	 Angiopatia Amiloide cerebral.
•	 Malformacions Vasculars.
•	 Infart Hemorràgic (incloent la Trombosis sins venosos 

cerebrals).
•	 Tumor o metàstasi cerebral.
•	 Trastorns de la coagulació; discràsies sanguínies, 

hepatopatia, fàrmacs anticoagulants i antiagregants, o 
fibrinolítics.

•	 Aneurisme micòtic i/o èmbol sèptic.
•	 Infecció Sistema Nerviós Central, p.e. Herpes Simple.
•	 Vasculitis.
•	 Moya-Moya.
•	 Drogues (cocaïna i amfetamines). La fenilpropanolamina 

(present en supressors de la gana o antigripals) i 
combinacions amb cafeïna s’han relacionat com a únic 
factor de risc en dones.

La hipertensió arterial és la principal causa d’hemorràgia 

cerebral global, l’angiopatia amiloide és la causa més freqüent 

d’hemorràgia lobar en gent gran i les malformacions en 

població infantil.

La HTA és la responsable d’aproximadament la meitat de les 

HIC. La HIC de causa hipertensiva es produeix en el territori 

de les artèries perforants, aquestes artèries són especialment 

susceptibles a l’acció de la pressió arterial  pel seu origen en 

angle recte des de les artèries principals sense la protecció 

que ofereix la disminució progressiva del  diàmetre. La HTA 

crònica origina un procés degeneratiu en la paret de les 

arterioles amb lesions histològiques com  la necrosi fibrinoide, 

la lipohialinosi, la microateromatosi i els microaneurismes 

de Charcot-Bouchard. Aquestes alteracions poden afavorir  

l’obstrucció vascular i provocar infarts llacunars, isquèmia de 

la substància blanca (leucoaraiosi) així com ruptura vascular 

amb hemorràgia.

L’AAC és la segona causa més freqüent amb un 30% del total. 

L’AAC és un procés degeneratiu ocasionat pel dipòsit de 

material acel•lular i hialinoide a la paret dels vasos que afecta 

les petites artèries i arterioles situades en les leptomeninges 

i l’escorça  cerebral. Aquest procés sol produir hemorràgies 

subcorticals, múltiples i recidivants en població d’edat 

avançada habitualment a partir dels 65 anys, la meitat dels 

quals presenten deteriorament cognitiu. Les artèries afectades 

es troben predominantment a l’escorça parietal i occipital.

Les malformacions vasculars subjacents: aneurismes, 

malformacions arterio- venoses o angiomes cavernosos, 
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representen un 5% de les HIC. Són més freqüents en gent jove 

i representen el 38% de les HIC en pacients amb menys de 45 

anys.

El sagnat secundari a tractaments anticoagulants o fibrinolítics 

representa un 10% del total i s’espera que vagi en augment a 

causa de l’ús creixent d’aquests tractaments. El tractament 

anticoagulant augmenta el risc d’HIC de 8 a 10 vegades en 

comparació amb pacients de la mateixa edat. Factors que 

augmenten el risc de sagnat són el mal control del tractament 

anticoagulant (INR per sobre de nivells recomanables), el 

mal control tensional, abús d’antinflamatoris i alcohol. Hi 

ha altres condicions o malalties, molt menys freqüents, que 

també poden produir alteracions de la coagulació i per tant 

augmentar el risc de sagnat, com la leucèmia, la plaquetopènia, 

la coagulació intravascular disseminada, el dèficit de factor de 

Von Willebrand i els tractaments fibrinolítics.

El sagnat directe en tumors primaris o metàstasis cerebrals, 

molt vascularitzats com el glioblastoma multiforme o les 

metàstasi de mama o melanoma, són una causa de sagnat 

secundari  poc freqüent que representa menys del 10% del 

total.

Els sagnats a causa d’augments sobtats de la tensió arterial 

per HTA maligne, per vasoespasme multifocal per ús de 

simpaticomimètics o vasculitis, i les hemorràgies secundàries 

a trombosi dels sinus venosos cerebrals o per transformació 

hemorràgica d’un ictus isquèmic són altres causes secundàries 

poc freqüents.

Les substàncies amb efectes simpaticomimètics s’han 

relacionat amb HIC. Les drogues més freqüents com a causa 

d’HIC són: amfetamines, cocaïna, “pols d’àngel” (fenilciclidina), 

LSD, sildenafil. Tenen localitzacions tant lobars com profundes. 

En el cas de la cocaïna és freqüent trobar malformacions 

vasculars subjacents. Sovint associades a crisis hipertensiva 

i són més freqüents en edats joves.

La localització de la HIC s’ha relacionat amb la seva etiologia, 

així l’HIC profunda a nivell capsuloganglionar sol estar 

ocasionada per la HTA mentre que les localitzacions lobars es 

veuen més freqüentment en pacients d’edat més avançada 

amb angiopatia amiloide.

La RMc amb seqüències ponderades en T2* o echo-gradient 

ha mostrat ser una prova igual de sensible que la TCc, per a 

la detecció de la HIC i ,a més a més, permet distingir sagnats 

aguts i antics, i per tant molt útil per l’estudi diagnòstic de l’HIC.

Les seqüències d’echogradient i T2* permeten identificar petits 

dipòsits d’hemosiderina, producte residual de microsagnats 

silents. Els microsagnats són un marcador de microangiopatia 

hipertensiva o amiloide amb risc de sagnat. La seva presència 

s’ha relacionat amb dany vascular per la HTA, per l’AAC, aixó 

com també amb la presa d’antitrombòtics, traumatisme 

cranial o endocarditis infecciosa. Estudis poblacionals mostren 

prevalences de microsagnats variables entre el 5 al 23%, 

probablement per raons de sensibilitat de la tècnica, essent 

més freqüents a més edat i en el sexe masculí. Hi ha evidència 

creixent que la distribució anatòmica dels microsagnats es 

relaciona amb el procés subjacent, així els microsagnats 

de causa hipertensiva es localitzen en àrees profundes 

subcorticals (càpsula, ganglis, tàlem) i infratentorials, i els 

microsagnats per AAC en àrees lobars. 

Els microsagnats s’han relacionat amb un augment de 

probabilitat d’ HIC i de mortalitat cardiovascular. La presència 

de microsagnats en àrees lobars s’ha relacionat amb el 

genotip ApoE, deteriorament cognitiu i amb dipòsits d’amiloide 

detectats al PET, característiques de l’AAC.

La identificació precoç de causes vasculars subjacents és 

important de cara al maneig clínic com pronòstic de l’HIC. 

L’edat <65 anys, el sexe femení, no tabaquisme, l’hemorràgia 

lobar, l’afectació intraventricular i l’absència d’història d’HTA 

o trastorn de la coagulació són factors de risc per una causa 

vascular subjacent . 

L’angiografia i/o venografia per RMc (A-RMc) o per TACc 

(A-TACc) són exploracions que han mostrat la seva utilitat 

per a la detecció de causes subjacents d’HIC (malformacions 

arteriovenoses, tumors, síndrome de moyamoya, trombosi 

venosa). L’angiografia cerebral està indicada en pacients 

amb sospita clínica o per neuroimatge d’una causa subjacent 

secundària i quan les exploracions no invasives no són 

concloents. 

La sospita pot ser clínica a partir de la presència de 
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pròdroms de mal de cap, crisis epilèptiques a l’inici de l’ictus 

o símptomes constitucionals. Les imatges radiològiques de 

sospita de causes secundàries són: la presència d’hemorràgia 

subaracnoïdal, calcificacions o vasos ingurgitats als marges de 

l’HIC, hiperatenuació en els sinus venosos o venes corticals en 

el seu presumpte camí de drenatge,  hematomes de morfologia 

o localització poc habitual, l’edema desproporcionat pel 

temps d’evolució i la presència d’altres estructures anòmales 

cerebrals.

En pacients amb HIC per cocaïna es recomana descartar la 

presència de lesions vasculars subjacents, malformacions o 

aneurismes.

En general els pacients amb antecedents d’HTA i localització 

típica d’HIC hipertensiva no requereixen estudis addicionals. En 

pacients amb localitzacions lobars es recomana la realització 

d’una RMc. Si es detecten múltiples microsagnats crònics 

a nivell cortical o subcortical, típics d’angiopatia amiloide o 

hipertensiva, no es requereixen més estudis diagnòstics.  Si 

hi ha sospita clínica o per neuroimatge de causa subjacent és 

recomanable ampliar l’estudi amb A-RMc o A-TCc . En pacients 

joves sense història d’HTA s’haurà de considerar l’arteriografia 

cerebral convencional si les exploracions no invasives no són 

concloents.
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4. Tractament preventiu
El risc de recurrència de l’HIC és del 2 al  5%. El major risc de 

recurrència es  dona durant el primer any però el risc persisteix 

al llarg dels anys. El 70% de les recurrències poden ser mortals.

La localització de l’hemorràgia és un dels factors més 

determinants de risc de recurrència. L’hemorràgia en zones 

associades típicament a l’etiologia hipertensiva (ganglis de 

la base, tàlem i tronc cerebral) tenen un risc inferior respecte 

la lobar. L’HIC lobar en relació a AAC, l’HIC per anticoagulants, 

l’antecedent d’HIC prèvia, la detecció de microsagnats, 

l’edat avançada i els portadors dels al•lels E2 i E4 de 

l’apolipoproteina E són factors relacionats amb un índex més 

elevat de recurrència. La TA no controlada és un factor de risc 

de recurrència tant per HIC profunda com lobar.

La HTA és el factor de risc modificable més important i  dobla 

el risc d’HIC. 

L’estudi PROGRESS (Perindopril Protection Against Recurrent 

Stroke Study) va mostrar en els pacients amb malaltia 

cerebrovascular tractats amb perindopril i indapamida una 

reducció en el primer episodi d’HIC i en la recurrència d’HIC. 

Hi ha una associació positiva entre la magnitud de la reducció 

de la pressió arterial i la reducció de complicacions vasculars, 

aquesta reducció és encara més significativa en els pacients 

afectats inicialment d’HIC. En el assaig SPS3 (Secondary 

Prevention of Small Subcortical Strokes) el major benefici es 

va evidenciar en el grup amb malaltia de petit vas i xifres de 

TAS <130 amb una reducció de risc del 60% (HR 0’37, p=0’03).

Es desconeix el moment òptim per iniciar el tractament 

hipotensor. L’assaig INTERACT-2 va demostrar que la reducció 

de la TA< 140 mmHg en les primeres hores de l’HIC   era 

segura, el que indica que el tractament hipotensor pot ser 

iniciat el més aviat possible. 

L’obesitat, les apnees de la son i la modificació de l’estil de 

vida són factors recomanables a modificar tot i no disposar de 

dades sistemàtiques d’evidència.

L’alcohol en excés (>2 consumicions per dia) i les drogues 

il•lícites s’han relacionat amb augments sobtats de la TA i 

risc d’HIC i es recomana evitar-los igual que el tabac que s’ha 

relacionat amb una augment de risc per HIC i per tant se’n 

recomana l’abstinència. 

En quant a l’ús d’estatines hi ha dades conflictives. S’ha 

descrit una relació inversa entre els nivells de colesterol total 

i especialment de colesterol LDL i el risc d’HIC.  Un metanàlisi 

amb 91588 pacients tractats amb estatines va mostrar una 

associació no significativa entre l’ús d’estatines i HIC (OR, 

1.08; 95% CI, 0.88–1.32; P=0.47) i el nombre total d’ictus i la 

mortalitat global van ser reduïdes significativament.  No hi ha 

dades suficients per recomanar la continuació o la suspensió 

de les estatines després d’una HIC.

La reinstauració del tractament anticoagulant és un tema 

controvertit. El tractament  anticoagulant augmenta el risc de 

recurrència d’HIC i s’associa a HIC de pitjor pronòstic. 

Hi ha poques dades prospectives respecte la reintroducció 

d’anticoagulants en pacients amb HIC. Una cohort de 298 

pacients consecutius amb HIC per ús d’anticoagulants va 

mostrar tasses de mortalitat inferiors en els que van reiniciar 

anticoagulació, 31,9% vs 54,4% als 30 dies (p<0,001) sense 

augmentar els events hemorràgics. En un estudi retrospectiu 

amb 2869 pacients amb HIC la raó de risc per HIC recurrent al 

reiniciar la warfarina va ser de 5,6 (IC 95% 1,8-17,2) durant una 

mediana de seguiment de 69 setmanes. 

Utilitzant un model de decisió de Markov amb estimacions de 

de recurrència de HIC a l’any del 15% en HC lobars versus un 

2,1% per HIC profundes es va calcular que la no reintroducció 

de la anticoagulació millorava l’esperança de vida-any ajustada 

per qualitat en 1,9 QALY en l’HIC lobar respecte 0,3 QALY en 

l’HIC profunda, concloent que s’hauria d’evitar l’anticoagulació 

després d’una HIC lobar i que es pot considerar la reintroducció 

de l’anticoagulació en pacients amb HIC profunda amb risc de 

tromboembolisme elevat.

Es desconeix el moment òptim per a  reintroduir el tractament 

anticoagulant i no hi ha dades suficients per guiar la decisió. 

S’ha de tenir en compte l’estabilització del sagnat cerebral, el 

risc de recurrència de l’HIC i el risc tromboembòlic. Utilitzant 

un model de supervivència es va valorar que la disminució del 

risc de resagnat i d’ictus isquèmic era màxima si s’esperava un 
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mes a reiniciar el tractament anticoagulant.  

En estudis de sèries de pacients amb HIC associada a ACOs 

i risc tromboembòlic elevat els antiagregants mostren 

menys complicacions hemorràgiques que complicacions 

tromboembòliques en pacients que no reinicien ACOs i no s’ha 

demostrat que el seu ús augmenti l’expansió de l’hematoma. 

Els antiagregants o l’oclusió percutània de l’orelleta poden 

ser alternatives més segures que l’anticoagulació en 

alguns pacients amb HIC i fibril•lació auricular. L’efecte dels 

antiagregants quant a risc de recurrència de la HIC i gravetat 

de la HIC són menors, i per tant poden ser considerats com 

una alternativa inclús en pacients amb AAC.

Tot i que els anticoagulants d’acció directa, dabigatran, 

rivaroxaban, apixaban i edoxaban, mostren menor risc de 

sagnat respecte warfarina encara s’ha de demostrar la seva 

utilitat després d’ una HIC.

Recomanacions

•	 La TA s’ha de controlar en tots els pacients amb HIC 

(classe I, nivell evidència A). Les mesures per controlar 

la TA han d’iniciar-se immediatament després de l’inici 

de l’HIC (classe I, nivell evidència A). Es recomana 

TAS<130mmHg i TAD<80mmHg com a diana terapèutica 

a llarg plaç (classe IIA, nivell B).

•	 La modificació de l’estil de vida, evitant més de 2 begudes 

d’alcohol al dia, el tabac, les drogues i el tractament 

de les apnees obstructives de la son, probablement 

disminueixen el risc (classe IIA, nivell B).

•	 Es pot estratificar el risc de recurrència tenint en 

compte com a factors de risc la localització lobar, l’edat, 

la presència de microsagnats, els al·lels E2 i E4 de 

lapoplipoproteina E i el tractament anticoagulant (classe 

IIA, nivell B).

•	 Es recomana evitar l’anticoagulació amb warfarina 

després d’una HIC lobar (classe IIA, nivell B).

•	 Es pot considerar l’anticoagulació o l’antiagregació 

després d’una HIC profunda, especialment si el risc 

tromboembòlic és elevat (clase IIB, nivell B).

•	 El temps per reiniciar l’anticoagulació és desconegut. 

Esperar un mes després de l’HIC en pacients sense 

vàlvules protèsiques pot disminuir el risc de resagnat 

(classe IIB, nivell B). 

•	 La utilitat de dabigatran, rivaroxaban, apixaban o 

edoxaban en pacients amb FA i HIC prèvia és incerta 

(classe IIB, nivell C).

•	 Hi ha dades insuficients per recomanar restriccions en 

l’ús d’estatines després d’una HIC (classe IIB, nivell C).
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Annexos 

ANNEX 1. Escala ICH score

ÍTEM Punts
GCS 3-4 2

5-12 1
13-15 0

Edat ≥ 80 1
< 80 0

Localització Infratentorial 1
Supratentorial 0

Volum HIC ≥ 30 cc 1
< 30 cc 0

Sang intraventricular Sí 1
No 0

ICH SCORE 0-6 punts
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ICH score Mortalitat 30 dies
0 0%
1 13%
2 26%
3 72%
4 97%
5 100%
6 100%

ANNEX 2. Figura 1. Algoritme orientatiu en el maneig quirúrgic de l’hemorràgia intracerebral espontània

ANNEX 3. Figura 2. Algoritme orientatiu en el maneig quirúrgic de l’hemorràgia cerebel•losa espontània
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5.
Hemorràgia 
subaracnoïdal (HSA)

1. Epidemiologia
L’hemorràgia subaracnoïdal (HSA) representa aproximadament 

un 3-5% de tots els ictus (1,2). En països desenvolupats la 

incidència es situa en 9 casos per 100.000 habitants–any, 

excepte a Finlàndia i Japó, que tenen una incidència dos 

vegades superior aproximadament. L’edat mitjana d’inici és als 

50-60 anys i la incidència disminueix en dècades posteriors. 

És aproximadament 2 vegades més freqüent en dones que en 

homes, i en població de raça negra (1,3).

La HSA és deguda a la ruptura d’un aneurisma en el 80% dels 

casos. De la resta, un 15% són HSA perimesencefàliques i un 

5% són degudes a altres causes com a vasculitis, disseccions 

arterials, angiopatia amiloide, ús de fàrmacs anticoagulants o 

drogues com la cocaïna (4).

Els aneurismes responsables d’ HSA més freqüents són els 

d’artèria comunicant anterior (36%), cerebral mitjana (ACM) 

(26%), comunicant posterior (18%), caròtida interna (10%) 

i circulació posterior (8%). Aproximadament un 20% dels 

pacients tenen aneurismes múltiples (5).

En estudis poblacionals de gent adulta s’ha reportat una 

prevalença d’aneurismes cerebrals no trencats del 3% de la 

població (6). Les persones amb història familiar d’aneurismes 

tenen una prevalença superior, al votant del 5-8%. El maneig 

d’aquests pacients amb aneurisma no trencat conegut 

dependrà de si tenen o no altres factors de risc associats a 

l’HSA i de les característiques anatòmiques de l’aneurisma (7).

Factors de risc

S’han identificat diversos factors de risc per l’HSA. En quant als 

no modificables tenim l’edat, el sexe femení, la història prèvia 

d’HSA, la història familiar d’HSA, la història d’aneurismes 

cerebrals en familiars de primer grau ( sobretot si dos o més 

familiars) i el tenir aneurismes múltiples.  Hi ha una sèrie 

de síndromes genètiques que associen un risc augmentat 

d’aneurismes cerebrals com són la poliquistosi renal 

autosòmic dominant, la malaltia d’Ehlers-Danlos tipus IV, la 

neurofibromatosi tipus 1 i el dèficit d’Alfa-1 antitriptipsina. 

El risc d’HSA augmenta amb la mida de l’aneurisma i és més 

elevat en  els aneurismes de comunicant anterior i posterior i 

circulació posterior respecte als d’ACM (5,7–9).

Els factors de risc modificables segons diferents estudis 

epidemiològics(7) són el tabaquisme (HR: 2.44); el consum 

excessiu d’alcohol (>150g/setmana) (RR:2.1) i  la història 

d’hipertensió (HTA)  (HR: 1.3).  El tabaquisme (HR: 3-5) i la HTA 

(HR: 2-3) s’han associat també amb el desenvolupament i 

creixement dels aneurismes.

 

Recomanacions en quant a factors de risc i 
screening familiar

•	 El tabaquisme és el principal factor de risc modificable 

per a la formació, creixement i ruptura de l’aneurisma i 

per tant s’ha de desaconsellar. (Nivell d’evidència 3, Grau 

de recomanació C).

•	 El consum abusiu d’alcohol és desaconsellable ja que es 

un factor de risc per a la ruptura d’aneurismes. (Nivell 

d’evidència 3, Grau de recomanació C).

•	 La HTA és un factor de risc per a la formació, creixement 

i ruptura d’aneurismes. L’ ús de fàrmacs antihipertensius 

i el control periòdic segons les guies de tractament 

d’HTA és recomanable. (Nivell d’evidència 3, Grau de 

recomanació C).

•	 Es recomana fer screening familiar d’aneurismes en cas 

de dos o més familiars de primer grau afectats (Nivell 

d’evidència 3, Grau de recomanació C). No es recomana 

quan només hi ha un familiar afectat. 

Pronòstic

La mortalitat de l’HSA ha disminuït notablement,  en un 

17% aproximadament (10), en els últims 25  anys,  gràcies 

a la milloria en els tractaments dels aneurismes i al maneig 

neurointensivista dirigit a disminuir el dany secundari. No 

obstant, encara es tracta d’una malaltia greu amb una 
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mortalitat global al voltant del  30% (11). Això sense tenir 

en compte la mortalitat prehospitalària que s’ha estimat 

en un 10-15% (10,12). A més, és important emfatitzar que 

aproximadament la meitat dels supervivents pateixen una 

reducció significativa en la qualitat de vida (13–15).

Els principals factors pronòstics associats a un risc augmentat 

de mort són: l’edat, el nivell de consciència al diagnòstic, el 

tenir focalitat neurològica, la quantitat de sang a la TAC inicial 

i la mida de l’aneurisma (16). De les potencials complicacions 

mèdiques, les que s’han associat amb un major risc de 

mortalitat són: el resagnat, la isquèmia cerebral retardada 

(ICR),  l’edema cerebral, la isquèmia cardíaca, la hipernatrèmia, 

la hipotensió per davall de 90 mm Hg a pesar del tractament 

amb drogues vasopressors, l’edema pulmonar  i la insuficiència 

hepàtica (17). Altres factors no modificables de mal pronòstic 

apart de l’edat són la història prèvia d’ HTA (18) i el consum 

elevat d’alcohol (19).
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2. Fase aguda
El tractament de l’aneurisma en l’hemorràgia subaracnoïdal 

aguda està dirigit a aconseguir la seva obliteració, aïllant-lo de 

la circulació sanguínia per prevenir el resagnat. El tractament 

pot ser endovascular o quirúrgic.

2.1. Tractament endovascular de 
l’aneurisma

El desenvolupament de les tècniques endovasculars ha 

aconseguit que en l’actualitat siguin de primera elecció. El 

ISAT (Assaig clínic multicèntric, prospectiu i aleatoritzat que 

compara la seguretat i eficàcia del tractament endovascular 

mitjançant coils respecte al clipatge per al tractament dels 

aneurismes cerebrals trencats), publicat al  2002, va demostrar 

millor resultat funcional i menor taxa de complicacions en el 

grup de pacients tractat de forma endovascular (1).

S´ha de  realitzar una valoració individualitzada de cada 

cas clínic per valorar la idoneïtat del tractament quirúrgic o 

endovascular.

Es consideren l’edat i l’estat clínic del pacient (grau de WFNS, 

Hunt Hess), a més de les característiques morfològiques de 

l’aneurisma (localització anatòmica, mida del sac aneurismàtic, 

coll, relació coll-sac i geometria).

Les tècniques endovasculars acostumen a presentar un 

postoperatori més senzill, podent ser tractats pacients 

ancians o amb elevat risc quirúrgic o extremadament greus.

Els aneurismes més favorables al tractament endovascular 

són, en general, els aneurismes de coll estret, amb relació 

coll/sac <2/3, els aneurismes de fossa posterior, caròtido-

oftàlmics. També es pot considerar el tractament endovascular 

en cas de contraindicació anestèsica o rebuig de la cirurgia.

La tècnica fonamental de tractament endovascular dels 

aneurismes cerebrals consisteix en la embolització simple 

amb coils d’alliberament controlat. Consisteix en obliterar 

el sac de l’aneurisma utilitzant espirals metàl•liques de 

diversa morfologia i característiques físiques. També s’han 

desenvolupat múltiples tècniques de embolització assistida 

mitjançant remodelling o stent, per aneurismes inicialment 

poc favorables al tractament endovascular com aquells de 

coll ample. Més recentment, els stents de baixa porositat o 

flow-diverters, han constituït un important avanç permetent 

el tractament d’aneurismes gegants o de coll molt ample, 

encara que solsament estan acceptats en diferents guies en 

aneurismes ja trencants (simptomàtics) en localitzacions com 

sifó carotidi o poc accessibles a la neurocirurgia i clipatge. Com 

darrera opció i en casos seleccionats es pot embolitzar amb 

substàncies polimeritzants i l’oclusió del vas portador.

Les complicacions potencials del procediment són l’embòlia 

o perforació del sac aneurismàtic, observades en < 3-5% dels 

casos segons diferents sèries.

La necessitat de re-tractament per repermeabilització del 

coll o sac aneurismàtic arriba fins el 7%, una mica més gran 

a l’observada en els aneurismes tractats quirúrgicament. Per 

aquest motiu, el fet de disposar de diferents  dispositius en les 

tècniques endovasculars i el fet de ser mínimamente invasiu, 

la constitueixen com la primera opció terapèutica.

2.2. Tractament quirúrgic de 
l’aneurisma

El tractament quirúrgic consisteix en el clipatge del coll de 

l’aneurisma per excloure’l de la circulació, evitar el resagnat 

i reduir la incidència de vasospasme o fer possible el seu 

tractament. El millor tractament per a un aneurisma depèn 

de tres factors fonamentalment:  (1) condicions clíniques 

del pacient, (2) l’anatomia de l’aneurisma i (3) l’habilitat del 

neurocirurgià. Existeix controvèrsia sobre el moment idoni en 

què s’ha de realitzar la cirurgia. Els avantatges d’una cirurgia 

precoç (dins de les primeres 24-72h post-HSA) queden 

neutralitzats per les complicacions que tenen lloc durant 

l’acte quirúrgic, quan el cervell està severament malmès per 

l’hemorràgia.

Beneficis Cirurgia Precoç Perjudicis Cirurgia 
Precoç

•	 Elimina el risc de 
resagnat.

•	 Facilita el tractament 
mèdic del vasoespasme.

•	 Permet l’eliminació 
d’agents potencialment

•	 Inflamació i edema més 
severs immediatament 
després de la HSA.

•	 Increment del risc de 
ruptura intraquirúrgica
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espasmòdics en 
contacte amb vasos 
sanguinis.

•	 Possible increment 
de la incidència de 
vasoespasme després 
de la cirurgia precoç per 
mecanotrauma dels 
vasos.

Condicions a favor de realitzar un tractament 
quirúrgic precoç
(primeres 24-72 hores post-HSA)

•	 Gran coàgul amb efecte massa associat a la HSA. 

•	 Gran quantitat de sang subaracnoïdal, que pot 

incrementar la severitat del vasospasme.

•	 Bona condició mèdica del pacient. 

•	 Grau de Hunt i Hess/ WFNS inferior o igual a 3. 

•	 Resagnat precoç, especialment múltiples resagnats.

Condicions a favor de realitzar un tractament 
quirúrgic tardà 

(10-14 díes post-HSA)

•	 Pobre condició mèdica del pacient. 

•	 Grau de Hunt i Hess/WFNS superior o igual a 4. Existeix 

controvèrsia sobre aquest criteri, ja que alguns postulen 

que el risc de resagnat i la seva mortalitat és un argument 

a favor de la cirurgia precoç fins i tot en malalts amb alts 

graus. Alguns autors inclouen com a indicació de cirurgia 

tardana el grau 3 de Hunt i Hess. 

•	 Aneurismes difícils de clipar per la seva gran mida o difícil 

localització. 

•	 Edema cerebral significatiu a la TAC. 

Protocol d’indicació del tractament quirúrgic

Aneurisma que no ha estat possible embolitzar (habitualment 

es dóna prioritat a l’embolització a excepció dels següents 

criteris: 

•	 Aneurisma d’artèria cerebral mitja (en regions superficials 

o bifurcació o postbifurcació).

•	 Aneurisma associat a hematoma quirúrgic (protocol 

d’hematoma intraparenquimatós espontani).

•	 Aneurisma gegant. 

•	 Aneurisma associat a símptomes compressius de nervis 

cranials.

Protocol d’indicació de cirurgia precoç

•	 WFNS 1, 2, 3.

•	 WFNS 4 amb GCS superior a 9, tenint en compte el tipus 

d’aneurisma, mida, ubicació i abordatge.

Recomanacions

•	 En els casos on el tractament de l’aneurisma sigui igual 

d’efectiu el procediment endovascular o el clipatge, el 

procediment endovascular serà el tractament d’elecció 

(Nivell d’evidència A, classe l).

•	 La cirurgia de clipatge o embolització mitjançant coils 

d’aneurisma trencats hauria de ser realitzada tan 

aviat com sigui possible en la majoria de pacients per 

reduir el grau de resagnat després d’una hemorràgia 

subaracnoidea (Classe I, Nivell d’evidència B).

•	 La complerta obliteració de l’ aneurisma es recomanable 

sempre que sigui possible (Classe I, Nivell d’evidència B).

•	 La decisió de tractament dels aneurismes, ja sigui 

quirúrgic o endovascular, hauria de ser multidisciplinària 

basada en les característiques del pacient i del aneurisma. 

(Clase I, Nivell de evidencia C).

•	 En pacients amb aneurismes trencats i tècnicament 

possible tractar-ho de forma igual amb clipatge com 

amb coiling, el tractament endovascular mitjançant coils 

hauria de ser considerat (Classe I, Nivell d’evidència B).

•	 En pacients que s’han tractat amb embolització o clipatje 

d’aneurismes trencats, el seguiment d’imatge vascular i 

la valoració de reintervenció, si hi ha agut canvis clínics 

o radiològics, han de ser ben establerts (Classe I, Nivell 

d’evidència B).

•	 El clipatge microquirúrgic ha de ser considerat de forma 

important en pacients amb gran hematomes (>50cc) 

intraparenquimatosos i aneurisma d’artèria cerebral 

mitja. El tractament endovascular amb coils pot se 

considerats en gent gran (>70 anys) o certes situació 

clínica premórbida complexe (Clase IIb. Nivell d’evidència 

C). En Aneurismes de coll estret o en territori posterior el 

tractament amb coils pot ser d’elecció. (Classe III, Nivell 

d’evidència B).

•	 Stenting d’un aneurisma trencat esta associat amb 

un increment de mobilitat i mortalitat i hauria de ser 

considerat quan opcions de menys risc han estat 
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excloses (Classe III, nivell d’evidència C).
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3. Complicacions
Resagnat

El resagnat és una complicació greu que associa un risc de 

morbi-mortalitat elevat. Es calcula que entre 4-15% dels 

pacients resagnen durant les primeres 24h (4), essent el risc 

més elevat durant les primeres 6 hores (resagnat hiperagut) 

(20). El risc es manté elevat durant els primers 30 dies i 

posteriorment disminueix progressivament (21). Els factors 

que s’han associat amb un risc més elevat de resagnat són, 

la tensió arterial elevada, els graus III-IV de Hunt i Hess, els 

aneurismes de circulació posterior i els aneurismes de més de 

10mm de mida (20,22,23).

La millor mesura per a evitar el resagnat és el tractament 

precoç dels aneurismes, preferiblement en les primeres 72 

hores (24). El benefici addicional de tractar dins de les primeres 

24h no està clar i s’hauria d’avaluar amb un assaig clínic (25). 

En els casos en què el tractament s’hagi de retardar més de 72 

hores es recomana l’ús de fàrmacs antifibrinolítics com l’àcid 

tranexàmic o l’àcid aminocapròic tot i que l’evidència que hi ha 

és poca i, en l’actualitat, hi ha assajos clínics en marxa (26–28).

Encara que en alguns estudis antics han trobat un risc 

augmentat de resagnat amb la realització d’angiografia 

cerebral en les primeres 6 hores, aquesta associació no està 

clara (29,30).

Recomanacions
Les recomanacions per a la prevenció del resagnat són: 

•	 Des del diagnòstic d’HSA fins al tancament de l’aneurisma 

és recomanable el control de l’HTA, evitant la hipotensió, 

per evitar el resagnat i mantenir la pressió de perfusió 

cerebral (Nivell 1, Grau B). Tot i que no s’ha establert una 

TA òptima, és raonable mantenir l’objectiu de PAM 80-

110 mmHg i PAS de 120-160 mmHg (Nivell d’evidència 

2a, Grau de recomanació C). Això es pot aconseguir amb 

l’ús de nimodipí i analgèsics. En els casos que continuï 

elevada s’han d’utilitzar altres mesures terapèutiques.

•	 El tancament de l’aneurisma, quan sigui possible i 

raonable segons el cas individual, s’hauria de realitzar 

el més aviat possible (Nivell d’evidència 1, Grau de 

recomanació B).

•	 No es recomana l’ús habitual de fàrmacs antifibrinolítics 

donat que tot i que en algun estudi s’han associat 

amb una menor taxa de resagnat, no han demostrat 

que millorin el pronòstic i es necessitaria una major 

evidència (Nivell d’evidència 1, Grau de recomanació D). 

No obstant es podrien utilitzar en casos seleccionats, 

si el tractament de l’aneurisma s’ha de retardar no hi 

han contraindicacions, sempre i quan la duració del 

tractament no superi les 72 hores. 

Hidrocefàlia

La hidrocefàlia es defineix com un índex bicaudat al TAC 

superior al percentil 95 per edat. És una complicació molt 

freqüent desprès d’una HSA, amb xifres molt variables a la 

literatura entre 15-87%. S’estima que és simptomàtica en un 

20% dels pacients amb HSA en la fase més aguda, i en un 10% 

en les setmanes i mesos següents (4,9,31). La clínica sol ser 

en forma de disminució del nivell de consciència o bé l’aparició 

de signes d’hipertensió intracranial com la HTA o la paràlisi 

de la mirada vertical. Els factors de risc per a la seva aparició 

son l’endarreriment fins a l’ingrés i la gravetat de la situació 

neurològica a l’ingrés (5). Si es confirma mitjançant una TAC 

cranial, el tractament d’elecció és la derivació ventricular 

externa (DVE). Si la hidrocefàlia és asimptomàtica no es 

recomana col•locar la DVE.  Com a alternativa es pot fer servir 

el drenatge lumbar si el 3er i 4ª ventricle no tenen sang, tot 

i que la seva eficàcia no s’ha provat en assajos clínics i que 

hi ha risc d’herniació inferior i desenvolupament d’higromes. 

La ventriculostomia augmenta el risc d’infeccions i altres 

complicacions(8). Si el pacient requereix d’un monitoratge de 

pressió intracranial (PIC), i hi ha certa dilatació ventricular, és 

preferible el DVE al sensor de PIC intraparenquimatós. En casos 

concrets i sobretot amb l’aneurisma exclòs de la circulació es 

pot realitzar tractament amb fibrinòlisi intraventricular en 

cas d’hidrocefàlia resistent per obstrucció del catèter (32,33). 

Aproximadament un 40% dels pacients que requereixen DVE 

acabaran necessitant una vàlvula de derivació peritoneal 

definitiva(4). 

Recomanacions
•	 Encara que existeixen diferents tècniques quirúrgiques 

per al tractament de la hidrocefàlia, en la HSA es prefereix 
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la derivació ventricular externa (DVE) (Nivell d’evidència 

2b, Grau de recomanació B).

•	 La realització de drenatge lumbar es pot considerar en 

pacient què no tinguin sang al tercer o quart ventricle 

però l’evidència és molt baixa (Nivell d’evidència 4, Grau 

de recomanació C).

•	 En pacients amb hidrocefàlia crònica desprès d’una 

HSA aneurismàtica es recomana el tractament amb 

un sistema de derivació permanent de LCR. (Nivell 1 

d’evidència, Grau de recomanació C).

Vasoespasme i  Isquèmia Cerebral Retardada

El vasoespasme (VE) angiogràfic és una complicació freqüent, 

que pot afectar el 70% de les HSA (5). En general sol aparèixer 

entre els dies 3-10, tot i que pot existir VE precoç en les 

primeres 48 hores i tardà més enllà de dues setmanes. El VE 

simptomàtic també anomenat isquèmia cerebral retardada 

(ICR) es produeix en un 30% dels pacients i és el principal 

responsable del pronòstic del pacient (34–36). Tot i que 

existeix una correlació entre la severitat de l’espasme arterial i 

els símptomes d’isquèmia hi ha pacients amb espasmes greus 

que no desenvolupen mai símptomes mentre que d’altres 

amb espasmes moderats fan símptomes (36). Segurament 

altres factors (grau de circulació col•lateral, factors genètics, 

etc) influeixen també.  De forma consensuada s’ha definit la 

ICR com el deteriorament neurològic focal o global (disminució 

en l’escala de Glasgow en 2 o més punts) que persisteix per 

més d’una hora i que no pot ser explicat per un altre problema 

neurològic (hidrocefàlia, hematoma) o sistèmic (febre, anèmia).  

És per tant, un diagnòstic d’exclusió. Diversos factors s’han 

implicat en la patogènia de l’ICR com són el vasoespasme 

cerebral, la vasoconstricció microcirculatòria, fenòmens de 

microtrombosi, la depressió cortical propagada i mecanismes 

d’apoptosi cel•lular retardada (34).

El risc de vasoespasme augmenta amb la quantitat de sang 

inicial extravasada però també amb el pitjor estat clínic, l’ús 

de cocaïna, la hiperglucèmia, la hidrocefàlia i la síndrome de 

resposta inflamatòria sistèmica (34,35). L’associació amb el 

tabaquisme també s’ha descrit però no en tots els estudis (37). 

En tots els pacients amb HSA s’ha de fer monitoratge clínic i 

instrumental del VE. Es recomana fer un Doppler transcranial 

(DTC) d’ingrés si és possible, i cada 24 hores durant la fase de 

major risc (10-12 dies) i posteriorment cada 48 hores fins a 

l’alta. La sensibilitat del DTC està al voltant del 80% per a artèries 

grans. S’ha de fer constar la velocitat mitjana en totes dues 

artèries cerebrals mitjanes i anteriors (Vm ACM i Vm ACA). Es 

defineix com a vasoespasme lleu la velocitat mitjana 80-120 

cm/s (que correspondria a una estenosi <25%), vasoespasme 

moderat si està entre 120-200 cm/s (estenosi 25-50%) i sever 

quan supera els 200 cm/s (> 50%). S’ha establert el llindar de 

160 cm/s de Vm en l’ACM per a detectar vasoespasme clínic i 

angiogràfic, pel què seria la velocitat a considerar en pacients 

en què la sedació interfereixi en l’exploració neurològica. 

Com a alternativa un índex de Lindegaard (Vm ACM/Vm a 

l’artèria caròtide extracranial) superior a 6 també es considera 

suggestiu de VE significatiu. Tot i que la angiografia digital 

és el gold standard per a la detecció del vasoespasme 

altres tècniques multimodals que són més disponibles com 

l’angioTAC i la TAC de perfusió s’estan utilitzant cada vegada 

més amb bon grau d’especificitat (4,5).

En pacients desperts amb VE que presentin dèficit neurològic 

s’haurà de realitzar una TC sense contrast per a descartar 

lesió isquèmica. Qualsevol nova lesió isquèmica que aparegui 

més enllà de les 48 hores desprès del tractament d’oclusió 

de l’aneurisma i que no sigui deguda al catèter ventricular 

o a l’existència d’un hematoma s’ha de considerar ICR. En 

pacients sedats en què no es pugui avaluar l’estat neurològic 

ens basarem en criteris ultrasonogràfics de VE greu (pacients 

que superin una Vm de 160 cm/s en ACM/ACA, o que presentin 

un augment progressiu de la velocitat en 24-48 hores (+50 

cm/s) que no es controli amb tractament mèdic per a demanar 

proves radiològiques i descartar ICR. Altres mesures que es 

poden fer servir en aquest pacients són la EEG, determinació 

d’oxigenació tissular o determinació del flux cerebral amb 

d’altres proves de neuroimatge de perfusió (4).

Profilaxi i tractament
La teràpia més ben estudiada per a prevenir l’ICR és 

l’ús d’antagonistes del calci i el manteniment del volum 

intravascular.  L’ús de nimodipina oral des del diagnòstic 

d’HSA redueix  l’aparició d’ICR i millora el pronòstic d’aquest 

pacients, tot i que no redueix l’aparició de vasoespasme 

(38,39). Tot i que en alguns països no es recomana, es pot fer 

servir la nimodipina oral o endovenosa indistintament ja que 
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el pronòstic o la taxa d’efectes secundaris no difereix entre 

les dos formes d’ administració (40). Si el pacient tolera la 

via oral i no hi ha evidència de VE s’iniciarà tractament amb 

nimodipina oral a dosis de 60 mg/4 hores fins a l’alta. Donat 

que hi ha estudis que ha mostrat una major biodisponibilitat 

del nimodipina parenteral, sobretot en HSA greus, si en el DTC 

es detecta patró de vasoespasme moderat-greu a pesar del 

tractament amb nimodipina oral es recomana modificar la via 

d’administració i reiniciar-la de forma endovenosa fins a la 

resolució del VE (41,42). Com a alternativa es pot fer servir la 

nicardipina endovenosa que també ha demostrat benefici en 

els assajos clínics (43). 

A més de la nimodipina, es recomana mantenir una situació de 

normovolèmia mitjançant l’administració de sèrum salí (0.9%) 

o solucions cristal•loides. En canvi, l’eficàcia de la teràpia triple 

H (hipervolèmia, HTA i hemodilució) com a tractament del VE 

no s’ha demostrat en un assaig clínic controlat. Per tant no es 

pot generalitzar el seu ús i només es considera raonable l’ús 

per a mantenir una TA adequada en pacients d’alt risc. Es poden 

fer servir drogues vasoactives com la dopamina, dobutamina 

o noradrenalina. No obstant aquests tractaments poden ser 

perjudicials amb pacients amb hipertensió endocranial, infarts 

cerebrals establerts, edema pulmonar o cardiopaties, i tampoc 

es recomana el seu ús habitual (4,5,9,44).

En pacients que tinguin VE refractari o simptomàtic tot i 

mantenir dosis altes de nimodipina , o en aquells pacients 

en que l’augment de la volèmia o la TA provoqui efectes 

secundaris es pot realitzar tractament endovascular del VE. 

Tècniques que han demostrat efectivitat són l’administració 

de nimodipina intraarterial o la angioplàstia mecànica, tot i que 

té un risc de 5% de trencament arterial. La papaverina que es 

feia servir fa uns anys no es recomana pel seu perfil d’efectes 

secundaris (45–47). 

En aquests moments no es recomana l’ús d’estatines o sulfat 

de magnesi en la fase aguda de l’HSA per a la prevenció del VE 

degut a la seva manca d’efecte pronòstic (48–51).

Recomanacions
•	 Es recomana l’ús de nimodipina, oral o endovenosa, en 

tots els pacients amb HSA (Nivell d’evidència 1a. Grau de 

recomanació A).

•	 Es recomana el manteniment de l’euvolèmia per a 

prevenir la ICR (Nivell d’evidència 1b, grau de recomanació 

B).

•	 Es recomana l’ús del DTC per al monitoratge del 

vasoespasme (Nivell d’evidència 2a, grau de recomanació 

B).

•	 L’ús de tècniques de perfusió amb TAC o RMN poden ser 

útils per a identificar zones de potencial isquèmia (Nivell 

d’evidència 2a,  grau de recomanació B).

•	 La inducció de HTA pot ser una alternativa terapèutica en 

pacients amb ICR sempre i quan la TA no sigui ja elevada 

o hi hagin contraindicacions (Nivell d’evidència 3-5, grau 

de recomanació  C).

•	 Es recomana l’ús de teràpies vasodilatadores 

intraarterials o angioplàstia cerebral en pacients 

amb vasoespasme simptomàtic que no respongui al 

tractament convencional (Nivell d’evidència 2a, grau de 

recomanació B).

Crisis comicials

Segons estudis retrospectius entre un 6-18% dels pacients 

amb HSA pateixen crisis comicials, la majoria a l’inici dels 

símptomes i un 3-7% durant la primera setmana (9,52,53). Els 

pacients amb aneurismes d’ACM i hematoma parenquimatós 

tenen un risc superior. La taxa d’estatus convulsius és molt 

baixa (<1%) mentre que la incidència d’estatus no convulsius 

en pacients comatosos és superior (3-13%)(54). 

No és recomana l’ús de fàrmacs antiepilèptics de forma 

profilàctica ja que no ha demostrat millorar el pronòstic i a 

més s’associa amb un augment de complicacions i efectes 

secundaris. S’accepta només en casos d’HSA Fisher IV amb 

presència d’hematoma parenquimatós i fent una pauta curta 

de tractament. Si el pacient presenta crisis epilèptiques sí que 

s’ha d’iniciar tractament anticomicial de forma immediata. No 

és recomana l’ús de fenitoïna per què s’ha associat amb un 

pitjor pronòstic i major taxa de complicacions mèdiques (55). El 

fàrmac recomanat és Levetiracetam, amb una dosi de càrrega 

de 20mg/kg en infusió endovenosa (ev) seguida per una dosi 

de 10mg/kg dos cops al dia ev o enteral (56).

La presència de crisis subclíniques i estatus no convulsiu 

s’associa a un augment de la mortalitat als 3 mesos i un 
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pronòstic funcional i cognitiu pitjor (57). En aquests pacients 

l’ús del monitoratge amb EEG continu pot ser d’utilitat encara 

que no està clar el benefici del tractament antiepilèptic intens 

en aquests pacients ja que no es disposa d’assajos clínics 

randomitzats(54,58). En algunes guies recents de tractament 

neurocrític ja es recomana l’ús de monitoratge continu EEG en 

casos concrets(44).

Recomanacions
•	 L’ús de fàrmacs antiepilèptics de forma profilàctica no 

es recomana de forma sistemàtica. Es pot considerar 

en pacients amb HSA Fisher IV sobretot si associen un 

hematoma parenquimatós. Es recomana una pauta 

curta 3-7 dies de tractament (Nivell d’evidència 2b, Grau 

de recomanació B).

•	 El monitoratge amb EEG continu es pot considerar 

en pacients amb HSA i pobre estat neurològic que no 

millorin o que presentin un deteriorament neurològic 

de causa indeterminada (Nivell d’evidència 3, Grau de 

recomanació B).

Alteracions iòniques

La hiponatrèmia és el trastorn hidroelectrolític més comú que 

pot arribar a succeir fins al 30% dels pacients (4). Les causes 

més freqüents d’ hiponatrèmia són la síndrome de la pèrdua 

de sal cerebral (SPSC) o la secreció inadequada d’hormona 

antidiürètica (SIADH). El tractament és diferent segons la 

causa i en cas de SPSC seria la reposició salina mentre que 

pel SIADH es recomana fer restricció hídrica. No obstant donat 

que la hipovolèmia i hipotensió es poden associar a un risc 

més alt de ICR no es recomana aquest tractament en pacients 

amb HSA. En aquests pacients es pot emprar el tractament 

amb hidrocortisona(4,5).

Recomanacions
•	 L’ús de fludrocortisona u hidrocortisona i sèrum hipertònic 

(1.5-3.5%) és raonable per a corregir la hiponatrèmia 

(Nivell d’evidència 2a, Grau de recomanació B).

Complicacions cardiorespiratòries

Canvis menors al ECG  com taquicàrdia sinusal, T grans, inversió 

d’ona T, descens o elevació del ST, allargament del QT així com 

elevacions de Troponina T són freqüents  fins al 35% dels 

casos (4). Aquests canvis reflecteixen alteracions isquèmiques 

en l’subendocardi, com a conseqüència de l’estimulació 

simpàtica i descàrrega de catecolamines que es produeix en 

una HSA. En alguns casos poden arribar a desenvolupar lesió 

miocàrdica. En un 25% s’observen trastorns del moviment 

de la paret ventricular en l’ecocardiografia. Generalment 

aquestes alteracions són transitòries, resolent-se en 1-3 dies 

i són més freqüents en aquells pacients que desenvoluparan 

dèficit neurològic tardà. Un percentatge baix de pacients 

poden presentar disfunció cardíaca severa i destret respiratori 

(SDRA) amb hipoperfusió severa, reducció de la pressió de 

perfusió cerebral i augment del risc d’ICR (59). Alguns pacients 

poden presentar cardiopatia tipus Takotsubo (dilatació apical 

en forma de baló) el que també augmenta el risc d’ICR (60–62).

Recomanacions
•	 A l’ ingrés i durant el seu procés més agut s’ha de fer 

ECG diari. A l’ingrés s’ha de fer corba de Troponines 

i si s’eleven, cal realitzar ecocardiograma i valorar 

monitoratge hemodinàmic (Nivell d’evidència 3. Grau de 

recomanació B).

•	 En cas d’inestabilitat hemodinàmica, és recomanable 

valorar monitoratge de la despesa cardíaca amb tècnica 

invasiva. S’ha d’intentar mantenir la PPC dintre dels 

límits normals (Nivell d’evidència 3. Grau de recomanació 

B).

Tromboembolisme

La  incidència de trombosi venosa profunda (TVP) després 

d’una HSA és variable segons les sèries descrites (2-24%) i 

el del trombosi pulmonar de 1.2-2% (63). El risc es major en 

pacients més greus. Es recomana l’ús de mitges de compressió 

pneumàtica externa tot i que la heparina de baix pes profilàctica 

estaria indicada a partir de 24 hores desprès de l’exclusió de 

l’aneurisma. S’ha de tenir en compte que els pacients amb 

HSA que requereixin tractaments neuroquirúrgics (drenatges, 

craniotomia) poden tenir un risc augmentat de sagnat amb 

l’heparina de baix pes (63,64).  

Recomanació
•	 Es recomana l’ús de mesures de prevenció de TVP en 

tots els pacients amb HSA. Es recomana l’ús de mitges 
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pneumàtiques de compressió externa. Es pot iniciar 

heparina de baix grau 24 hores després de l’exclusió de 

l’aneurisma (Nivell d’evidència 2b. Grau de recomanació 

B).

Alteracions de la Glicèmia

La hiperglucèmia és freqüent desprès d’una HSA. Tant la hiper 

com la hipoglucèmia s’han associat a un pitjor pronòstic (65). 

La hiperglucèmia augmenta el risc d’ICR (66). No hi ha estudis 

que hagin comparat el timming o el tractament agressiu en 

aquest pacients. 

Recomanació
•	 Es recomana un control estricte de la glicèmia i el 

manteniment d’ uns nivells de glucosa normals (80-

200mg/dl) ( Nivell d’evidència 2b, Grau de recomanació 

B).

Anèmia

La majoria de pacients amb HSA experimenten una caiguda 

d’hemoglobina durant l’hospitalització degut a diferents 

factors (44). L’anèmia s’ha associat amb un augment del 

risc d’ICR, no obstant, no s’han determinat els nivells òptims 

d’hemoglobina ni si la transfusió de sang millora el pronòstic 

(4).

Recomanació
•	 Es recomana minimitzar les pèrdues de sang i  tractar 

l’anèmia en pacients amb HSA que tenen risc d’ICR. Es 

recomana mantenir uns nivells d’hemoglobina entre 

8-10g/dl (Nivell d’evidència 2b,Grau de recomanació B).
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6.
Rehabilitació en l’ictus

La rehabilitació (RHB) després de l’ictus és un procés limitat 

en el temps i orientat per objectius que pretén aconseguir 

la màxima capacitat possible en cada cas per facilitar la 

independència i la reintegració a l’entorn familiar, social i 

laboral. La RHB ha d’abordar totes les possibles deficiències 

motores, sensitives, cognitives, conductuals, emocionals, 

funcionals i socials i ha d’implicar activament al pacient i als 

seus cuidadors o als seus familiars en el tractament i en la 

presa de decisions(1).

Model organitzatiu: equip d’RHB i àmbits 
d’atenció

L’equip d’RHB necessari per atendre pacients amb seqüeles 

d’ictus està format per un facultatiu expert en RHB que coordina 

un grup multidisciplinari de professionals (fisioterapeutes, 

infermers, terapeutes ocupacionals, neuropsicòlegs, 

treballadors socials i logopedes) que treballen conjuntament 

per tal d’aconseguir els objectius prèviament marcats(2,3).

A la fase aguda s’han d’avaluar les necessitats d’RHB en tots 

els pacients i l’àmbit d’atenció més adequat (2). L’RHB es pot 

fer en l’àmbit hospitalari o comunitari. Cal assegurar l’accés al 

tipus de servei d’RHB apropiat per a cada pacient(4).  

Els criteris que s’han de tenir en compte en aquesta decisió 

són la intensitat i complexitat del programa d’RHB necessari, 

la tolerància o capacitat de resistència del pacient a l’RHB, la 

necessitat d’atenció mèdica i d’infermeria i el suport familiar i 

social que tingui el pacient. A l’alta de la unitat d’atenció aguda, 

els pacients amb necessitat d’hospitalització i capacitat de 

participar en programes d’alta intensitat han de ser tractats en 

unitats d’RHB intensiva on rebin un mínim de 3 hores diàries 

de fisioteràpia, teràpia ocupacional i/o logopèdia. En pacients 

seleccionats per les expectatives altes de millora amb una 

hospitalització curta i possibilitat de retorn a domicili, els 

programes d’RHB intensiva aconsegueixen millors resultats 

funcionals (5) i menys institucionalització a l’alta(2,6).

Els pacients amb discapacitat prèvia o baixa tolerància a les 

teràpies d’RHB han de seguir programes multidisciplinaris 

de mitjana intensitat (1 hora diària) en centre sociosanitaris. 

Així que l’estat mèdic i funcional ho permeti, s’ha de plantejar 

l’alta a domicili el més aviat possible, des de on podran 

seguir programes ambulatoris o domiciliaris segons els 

recursos disponibles i les consideracions individuals de cada 

pacient. Els serveis d’RHB hospitalaris i els comunitaris han 

d’estar altament coordinats en cada territori per assegurar la 

continuïtat del programa rehabilitador.

•	 A la fase aguda s’han d’avaluar les necessitats d’RHB 
en tots els pacients i l’àmbit d’atenció més adequat. 
(Nivell A).

•	 A l’alta de la Unitat d’Ictus, els pacients amb necessitat 
d’hospitalització i capacitat de participar en programes 
de rehabilitació d’alta intensitat han de ser tractats en 
unitats específiques amb professionals experts. (Nivell 
A).

•	 Els serveis d’RHB sociosanitaris i comunitaris han de 
disposar d’un equip expert en rehabilitació de l’ictus 
per tractar als pacients a l’alta de les unitats d’atenció 
aguda. (Nivell C).

•	 L’equip d’RHB ha d’incloure metges especialistes 
en RHB, fisioterapeutes, terapeutes ocupacionals, 
logopedes, infermers, treballadors socials (Nivell A) i 
neuropsicòlegs (Nivell C).

•	 El programa de rehabilitació ha d’incloure intervencions 
basades en l’evidència definides a les guies de pràctica 
clínica de referencia (Nivell B).

•	 S’han d’utilitzar instruments vàlids i estandarditzats 
per avaluar les deficiències, limitacions de l’activitat I 
participació relacionades amb l’ictus (Nivell B).

•	 Els serveis de SUPORT A L’ALTA PRECOÇ són eficaços 
en pacients mèdicament estables amb discapacitats 
moderades o lleus (Nivell A).

•	 A l’alta hospitalària els pacients que ho necessitin 
han de seguir programes especialitzats ambulatoris o 
domiciliaris a càrrec d’equips multidisciplinaris d’RHB 
(Nivell A).

•	 Els serveis d’RHB hospitalaris i els comunitaris han 
d’estar altament coordinats en cada territori per 
assegurar  la continuïtat del programa rehabilitador. 
(Nivell C).

Inici precoç, intensitat i durada de l’RHB

Entre els principis bàsics de l’RHB de l’ictus destaquen 
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l’inici precoç des de la fase aguda, la intensitat adequada, la 

continuïtat del procés al llarg de les diferents fases d’atenció, 

la participació activa de pacients i cuidadors i l’adequada 

tecnologia per a l’avaluació i el tractament de la discapacitat. 

L’RHB ha de començar tan aviat com s’hagi establert el 

diagnòstic i s’hagi assegurat el control de l’estat vital. Els 

pacients que inicien la rehabilitació durant la primera setmana 

després de l’ictus tenen menys discapacitat i més qualitat de 

vida a llarg termini que els que la inicien més tard(7).

Hi ha relació dosi-dependent entre la intensitat de l’RHB i la 

recuperació funcional després de l’ictus: la intensitat ha de 

ser la màxima que el pacient pugui tolerar, tot i que no es 

recomana l’RHB d’alta intensitat en les primeres 24 hores de 

l’ictus, especialment en els ictus més severs(8,9).

Tot i que la durada del programa d’RHB dependrà de la 

severitat de l’ictus, generalment el tractament s’allarga uns 

mesos sempre que s’identifiquin objectius funcionals assolir. 

Perllongar rutinàriament l’RHB més enllà de l’any postictus 

no ha demostrat beneficis(10). No obstant, a la fase crònica, 

els pacients han de tenir accés als serveis d’RHB per revisar 

les necessitats a llarg termini(11). Per exemple, per revisar les 

ortesis i productes de suport o per diferents complicacions 

(espasticitat, dolor…) que determinin un deterior funcional i la 

necessitat de intervencions concretes.

•	 Un cop assegurat l’estat vital després de l’ictus, l’RHB 
ha de començar el més aviat possible (Nivell A).

•	 Si no hi ha contraindicacions, la mobilització dels 
pacients ha de començar a les 24-48 hores de l’ictus 
(Nivell B).

•	 No es recomana l’RHB d’alta intensitat en les primeres 
24 hores de l’ictus, especialment en els ictus més 
severs (Nivell A).

•	 El tractament rehabilitador ha de finalitzar quan no 
s’identifiquin objectius funcionals per assolir o quan el 
pacient no vulgui continuar (Nivell C).

Participació de pacients i cuidadors

Durant l’hospitalització, són necessaris els programes 

sistemàtics d’informació, educació i suport per a pacients 

i cuidadors: es redueix la necessitat d’institucionalització i 

millora la qualitat de vida a mig i llarg termini. Els cuidadors 

han de rebre coneixements d’ergonomia i educació sanitària 

del maneig dels pacients abans de l’alta hospitalària(12).

•	 Els pacients i les seves famílies o cuidadors han de 
tenir una implicació precoç i activa en el procés de 
rehabilitació (nivell A).

•	 Abans de l’alta hospitalària els pacients i cuidadors han 
de rebre mesures especifiques d’informació, formació i 
suport (Nivell A).

Afàsia i disàrtria

L’afàsia, el trastorn del llenguatge adquirit, és un deteriorament 

funcional comú després de l’ictus i està associada amb més 

dependència, menys participació social, pitjors resultats de 

rehabilitació i de qualitat de vida(13,14). Tot i estar demostrat 

el benefici, no es coneix la dosi ni la durada òptima de la 

logopèdia.

No es pot recomanar en la pràctica clínica afegir tècniques 

d’estimulació cerebral, encara experimentals.

El tractament informatitzat és beneficiós i es pot utilitzar 

per complementar el treball del logopeda. La disàrtria és 

una alteració de la parla relacionada amb la paràlisi, debilitat 

o incoordinació de la músculs fonatoris (15). Requereix 

tractament individualitzat amb tècniques especifiques 

(respiració, fonació, producció de la parla...).

•	 Els pacients amb afàsia han de seguir tractament de 
logopèdia (Nivell A).

•	 La disàrtria requereix tractament de logopèdia (Nivell B).

Alteracions neuropsicològiques

Els dèficits cognitius i conductuals constituïen una causa 

important de discapacitat després d’un ictus. Poden interferir 

negativament en la implicació del pacient en la rehabilitació, 

en la realització d’activitats de la vida diària (AVD), en la 

participació de l’individu en la societat i en la qualitat de vida 

tant del pacient com de la família(16). Tot pacient que ho 

requereixi ha de tenir accés a una avaluació neuropsicològica 

realitzada per un professional expert en neuropsicologia. 

La rehabilitació cognitiva és el tractament no farmacològic 

d’aquests dèficits: els objectius són restaurar les funcions 
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cognitives, aprendre estratègies de compensació i adaptar 

productes de suport per augmentar la independència de la 

persona (17). La realitat virtual i la teràpia amb suport musical 

estan demostrant efectes beneficiosos en els tractaments 

dels dèficits cognitius, però no hi ha prou evidència encara per 

recomanar-les en la pràctica clínica.

•	 És recomanable seguir RHB cognitiva per els dèficits 
d’atenció, memòria, funcions executives i negligència 
després de l’ictus (Nivell B).

Alteració de la funció motora

L’ictus pot afectar l’equilibri i la mobilitat de les extremitats 

impedint la capacitat de marxa i transferències. La marxa 

és una de les funcions més importants per les activitats de 

vida diària. Per caminar de manera segura els pacients poden 

requerir ortesis o bastons. Quan la marxa no és possible, 

pot ser necessari la prescripció de cadires de roda per els 

desplaçaments comunitaris(1,2). Els pacients amb trastorns 

de la funció motora han de ser tractats per fisioterapeutes 

experts en ictus. El tractament ha de ser individual i 

personalitzat. Hi ha evidències sòlides de que les tècniques 

de fisioteràpia són efectives en la recuperació de la funció 

motora quan són intensives, repetitives i orientades a tasques 

especifiques(18).

Atès que s’obtenen millors resultats amb un tractament 

més intens, cal tenir en compte els sistemes automatitzats 

com la cinta rodant (amb o suspensió de pes) o els sistemes 

electromecànics.

•	 És recomanable seguir RHB de la marxa i l’equilibri 
orientat als dèficits específics (Nivell A).

•	 Es poden utilitzar més sistemes automatitzats com la 
cinta rodant, aparells robòtics (Nivell A) i sistemes no 
inmersius de realitat virtual (Nivell B).

•	 Cal considerar la utilització de bastons i ortesis per 
millorar la marxa en pacients amb peu equí (Nivell A).

Limitació de les activitats de la vida diària

La majoria de pacients amb ictus presenten dèficits de 

l’extremitat superior, sobretot parèsia i dèficits sensitius. 

L’actuació de la teràpia ocupacional en la persona que ha patit 

un ictus està encaminada a afavorir la conservació o adquisició 

de la màxima autonomia o independència en el seu entorn. El 

terapeuta ocupacional promou la restauració de la funció i la 

participació en activitats d’autocures, domèstiques, laborals 

i socials(1-4). S’inclouen AVD bàsiques (alimentació, vestit, 

higiene, bany, etc.) i AVD instrumentals (tasques domèstiques, 

ús del telèfon, ordinador, timbres, etc.). La selecció de teràpies 

s’ha de considerar individualitzadament. Abans de l’alta 

hospitalària s’ha d’avaluar la necessitat de productes de 

suport personals i de l’entorn per fer possible l’activitat i la 

seguretat dels pacients en l’àmbit comunitari. El pacient i / o 

el seu cuidador han de rebre la formació adequada per fer un 

bon ús de l’equipament i cal fer avaluacions periòdiques per 

revisar la idoneïtat i l’ús de ‘equipament ja que les necessitats 

del pacient poden canviar.

Els sistemes de realitat virtual (RV) (inicialment molt 

immersius, molt visuals, en entorns 3D) van incorporant 

sistemes interactius a través del tacte, que aporten major 

informació per al pacient. Sota el concepte de «robòtica» 

s’estan desenvolupant diferents dispositius passius o actius. 

A més de les màquines de tipus operatiu o «manipuladors», 

els exosquelets, utilitzats per l’operador amb articulacions 

que repliquen les de l’esquelet humà, permeten el suport 

gravitatori del braç, el que facilita l’exercici, i s’adapten a la 

tecnologia RV.

Una recent revisió conclou que la RV és més efectiva que les 

intervencions convencionals i aconsegueix millors resultats en 

la funcionalitat de l’extremitat superior en pacients amb ictus 

(19). La investigació haurà de dilucidar en el futur la dosi de RV 

més efectiva i el temps postictus òptim per aplicar-la.

•	 Tots els pacients amb dificultats en les AVD han de ser 
tractats per un equip multidisciplinari que inclogui un 
professional expert en teràpia ocupacional (Nivell A).

•	 En determinats pacients cal considerar la teràpia de 
restricció del costat sà (Nivell A) .

•	 L’entrenament ha d’orientar-se a tasques funcionals i 
ha de ser repetitiu, entenedor per el pacient, i adaptable 
(Nivell A).

•	 Cal considerar la realitat virtual com a tractament 
complementari (Nivell A).

•	 Abans de l’alta hospitalària, cal  fer una valoració de
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l’equipament i les adaptacions de l’entorn necessàries 
per garantir la independència i la seguretat del pacient 
(Nivell A).

Complicacions: caigudes, espatlla dolorosa i 
espasticitat

El risc de caigudes és molt alt en els pacients que han patit un 

ictus. Durant els primers sis mesos, el 70% de pacients cauen. 

A més dels problemes de mobilitat, la pèrdua de densitat 

mineral òssia pot contribuir a la incidència augmentada de 

fractures de maluc.

L’espatlla dolorosa és freqüent després de l’ictus amb una 

incidència del 1-22% durant el primer any(20). Pot dificultar 

o fins i tot impedir la rehabilitació i s’associa amb estades 

hospitalàries més llargues i pitjors resultats funcionals. La 

subluxació escàpulo-humeral, la debilitat muscular a la fase 

inicial i l’espasticitat són els factors etiopatogènics més 

clarament implicats. L’educació del pacient i la família i el 

correcte posicionament de l’espatlla prevenen la seva aparició. 

El tractament dependrà de la causa del dolor (mobilització 

articular, electroestimulació neuromuscular, ortesis, bloqueig 

del nervi suprascapular…).

El maneig de l’espasticitat secundària a l’ictus ha de ser prioritari 

en els programes de RHB de l’ictus, donada la prevalença 

d’aquest efecte, el seu impacte econòmic i la seva repercussió 

en la qualitat de vida de pacients i cuidadors(2, 21). Per a la 

prevenció i el tractament de les contractures cal considerar 

el correcte posicionament articular, els exercicis d’estirament 

muscular o l’adaptació d’ortesis posturals. Els fàrmacs 

orals antiespàstics són útils en el maneig de l’espasticitat 

generalitzada, però el seu us està limitat per els efectes 

secundaris com sedació. L’espasticitat generalitzada molt 

severa es pot tractar amb baclofè intratecal(22). La infiltració 

dels músculs espàstics amb toxina botulínica té prou evidència 

científica, i es recomana el seu ús en diversos patrons clínics 

d’espasticitat focal  i de manera més precoç. La utilització 

de mitjans de localització muscular com l’electroestimulació 

muscular i la ecografia millora els resultats de la infiltració.

•	 Es recomana seguir un programa formal de prevenció 
de caigudes abans de l’alta hospitalària (Nivell A). 

•	 Quan l’espasticitat es la causa de dolor a l’espatlla, s’ha 
de considerar les infiltracions amb toxina botulínica dels 
músculs subescapular i pectoral major (Nivell B).

•	 La infiltració de toxina botulínica en músculs de 
l’extremitat superior i inferior està recomanada per 
millorar la mobilitat activa i passiva, les activitats de 
vida diària i la marxa (Nivell A).
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