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Introduccid

1.ICTUS

1.1. Definicid i tipus

Lictus consisteix en un trastorn brusc de la circulacio cerebral, que altera la funcié d’'una determinada
regié del cervell de manera transitoria o definitiva [1].

Ictus isquemic

La circulacié cerebral s'interromp perqueé la llum del vas queda ocluida o perqueé es redueix el seu flux.
Pot ser a nivell local (paret arterial) o per un trombe que ha migrat d'altra part del sistema circulatori.

- Accident Isquémic Transitori (AIT): classicament s'ha definit com un deficit neurologic focal o
monocular reversible, d'etiologia isquéemica i durada inferior a 24 hores. El TIA Working Group [2]
I'ha definit com un episodi de disfuncié neurologica breu, amb simptomes que habitualment du-
ren menys d'una hora, i en que no sevidencia lesio en les proves d'imatge.

- Ictus establert: el deficit neurologic dura més de 24h.

Ictus hemorragic

Es produeix a causa d’'una ruptura a la paret del vas que produeix un sagnat que pot ser intracerebral o
a l'espai subaracnoidal ~hemorragia subaracnoidal (HSA)-.

1.2. Epidemiologia

La incidencia de lictus segons la OMS (Organitzacié Mundial de la Salut) és de 200 casos per 100.000
habitants i any com a mitjana mundial. A Espanya és de 186,96 casos per 100.000 habitantsiany (Interval
de Confinaca (IQ): 180,2-193,7) segons l'estudi IBERICTUS [3]. Lictus és la tercera causa de mortalitat en
homes, després de la malaltia cardiovascular i el cancer, i la primera en dones a Catalunya [4], essent la
primera causa de discapacitat en ambdds géneres. També és la segona causa de deteriorament cognitiu
després de la malaltia d’Alzheimer. S'estima que al 2009 sobre una poblacié de 7,6 milions d’habitants,
lictus va causar més de 12.000 hospitalitzacions per any, el 2% de totes les admissions en hospitals
d'aguts de la xarxa publica catalana [5].

Lictus és un important problema sanitari a Catalunya. S'estima que la mortalitat als 30 dies després de
patir un ictus isquemic es troba al voltant del 16-23% [6], sent major als ictus hemorragics. I que, fins a
un 40% dels pacients tenen un mal pronostic pel que fa a mortalitat, dependéncia i institucionalitzacid
als tres mesos post-ictus [7].

1.3. Clinica

La clinica depéen de la topografia i regié afectada, tipus d'ictus, mida de l'ictus i de l'estat de la circulacio
colateral. En general els ictus presenten simptomatologia deficitaria de la zona afectada. Hi ha simp-
tomes que indefectiblement suggereixen una localitzacié determinada com per exemple, I'afasia de
Broca. Altres suggereixen zones més amplies com el cortex o vies llargues, i d'altres en que per si sols no
permeten localitzar la lesio, com per exemple la disfagia. Existeixen diferents classificacions. La Classifi-
cacio de la Oxforshire Community Stroke proposada al 1991 per J. Bamford i Cols. descriu les sindromes
segons la topografia afectada [8]. Aquesta classificacio diferencia les sindromes segons si presenten o no
afectacio cortical (hemianopsia, disfuncié cerebral superior), si existeix algun simptoma que suggereix
territori posterior o si presenta algun dels sindromes llacunars tipics.
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Classificacié de la Oxforshire Community Stroke

TACI (Total Anterior Circulation Infarction)

Quan el deficit neurologic compleix els tres seglents criteris:

a) Disfuncié cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteracions visuals i espaials)

b) Deficit motor i/o sensitiu en almenys dues de les tres arees seglents: cara, extremitats superiors i
inferiors

C) Hemianopsia homonima

PACI (Parcial Anterior Circulation Infarction)

Quan el deficit compleix algun dels seglents criteris:

a) Disfuncié cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteracions visio-espaials)
b) Dos dels tres criteris de TACI

c) Deéficit motor o sensitiu més limitat que el classificat com a LACI

LACI (Lacunar Infarction)

Quan no existeix disfuncié cerebral superior ni hemianopsia i es compleix un dels seglents criteris:
a) Sindrome motora pura que afecta com a minim dues de les tres parts del cos (cara, extremitats
superiors i inferiors).

b) Sindrome sensitiva pura que afecta a dues de les tres parts del cos (cara, extremitats superiors i
inferiors).

c) Sindrome sensitiva-motora pura que afecta com a minim dues de les tres parts del cos (cara, ex-
tremitats superiors i inferiors).

d) Hemiparéesia-ataxia ipsilateral.
e) Disartria ma feixuga.
f) Moviments anormals focals i aguts.

POCI (Posterior Circulation Infarction)

Quan es compleix algun dels seguents criteris:

a) Afectacio¢ ipsilateral de parells cranials amb deficit motor i/o sensitiu contralateral
b) Deficit motor i/o sensitiu bilateral

C) Afectacidé oculomotora

d

e

) Disfuncio cerebellosa sense deficit de vies llargues ipsilaterals
) Hemianopsia homonima aillada.

1.4. Etiopatogénia

1.4.1. Ictus isquemic

La classificacio més utilitzada és la de la TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) adap-
tada per el comité ad hoc del grup d'estudi de Malalties Cerebrovasculars de la Sociedad Espariola
de Neurologia [9].
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Introduccid

Infart aterotrombotic

Es imprescindible la preséncia clinica d'ateroesclerosi generalitzada (coexisténcia de cardiopatia isqué-
mica o malaltia vascular periférica) o la demostracidé d'estenosi o oclusié de les artéries cerebrals >50%
0 <50% (amb coexistencia de 2 o més factors de risc cardiovascular). El mecanisme és embol artéria-ar-
teria o hemodinamic.

Cardioembolic:

El mecanisme és embolia a distancia d’'un trombe cardiac. Es imprescindible la existéncia de cardiopatia
emboligena demostrada.

Llacunar o de petit vas

Es tracta d'un infart de petita mida (menor de 1.5 cm de diametre). El mecanisme consisteix en patologia
a nivell de la vasculatura perforant (microateromatosi i lipohialinosi). Presenta clinicament una sindrome
lllacunar tipica.

Infart de causa rara

Causes diferents a les anteriors. Entre d'altres, s'inclouen la disseccid arterial, displasia fibromuscular,
malaltia de Moya-Moya,... 0 en context d'una malaltia sistemica (connectivopatia, infeccio, neoplasia,
trastorns de coagulacié, metabolopatia, etc.).

Infart d'etiologia indeterminada:

- Per causa desconeguda o criptogenic: s'ha completat I'estudi sense arribar a un diagnostic que per-
meti la classificacié en els altres grups. Actualment la majoria es classifiquen sota I'acronim Embolic
Stroke of Undetermined Source (ESUS) [10].

- Per estudi incomplert o insuficient.

- Per coexistencia de dos o més etiologies.

1.4.2. Ictus hemorragic

Hemorragia intracerebral

L'etiologia més freqlent és la hipertensié arterial (HTA) [11] seguida de l'angiopatia amiloide (entitat
propia de pacients ancians). Altres causes inclouen les malformacions vasculars (ruptura aneurismatica,
malformacions arteriovenoses), Us de medicaments (anticoagulants) o toxics (alcohol, cocaina), malal-
ties hematologiques (coagulopaties), tumors cerebrals, vasculopaties cerebrals i altres causes més rares
[12].

Segons la seva localitzacio les podem classificar en:

a) Hematoma profund: la localitzacié és subcortical. Amb molta diferéncia, l'etiologia predominant
és I'HTA. EI 50% drenen al sistema ventricular i poden produir hidrocefalia secundaria per obstruc-
cio.

b) Hematoma lobar:la causa més freqient continua essent la hipertensiva, pero cal considerar altres
etiologies, com l'angiopatia amiloide, sobretot en pacients grans no hipertensos [13], i altres com
malformacions arteriovenoses, tumors, o I'is d'anticoagulants, entre d'altres.

C) Hematoma cerebell6s/tronc: com en I'hematoma profund, l'etiologia hipertensiva és la més fre-
guent.

19



Factors de risc clinics, fisiopatologics i topografics associats a disfagia orofaringia en pacients amb ictus

Hemorragia Subaracnoidea (HSA)

Afecta a pacients més joves que la resta dels ictus, la causa principal és la ruptura d'un aneurisma arterial
(85%), la no aneurismatica o perimesencefalica només representa un 10% i té molt millor pronostic. La
resta estan causades per altres etiologies més rares (tumor, vasculopatia, etc.) [14].

1.5. Territoris vasculars

L'encefal esta irrigat per quatre arteries principals,
dues carotides internes (anteriors) i dues verte-
brals (posteriors). La carotida irriga I'ull a partir de
I'arteria oftalmica i es divideix en dues branques:
artéria cerebral anterior (ACA) i arteria cerebral
mitja (ACM) que irriguen els dos tercos anteriors
de I'hemisferi cerebral, ganglis bassals i capsula
interna.

Les arteries vertebrals s'uneixen per formar l'ar-
téria basilar que dona irrigacié a tronc i cerebel.
Abans de la unid vertebrobasilar, de la vertebral
surten les arteries cerebelloses posteroinferiors
(PICA). Larteria basilar dona dos parells de bran-
ques importants: les arteries cerebel-loses ante-
roinferiors (AICA) i les artéries cerebel-loses supe-
riors (ACS). Posteriorment es divideix en dues
artéries cerebrals posteriors (ACP) que irriguen el
ter¢ posterior dels hemisferis i part posterior del
talem. El sistema carotidi d'ambdds costats esta
connectat per l'arteria comunicant anterior i els
sistemes anterior i posterior es connecten per les
artéries comunicants posteriors formant el poli-
gon de Willis que garanteix la supléncia de flux
cerebral a tots els territoris en cas de oclusio d'al- Figura 1. Poligon de Willis. Font: Arxiu de Wikimedia Commons, un
guna de les quatre branques [15] (Veure Figura 1).  diposit de contingut lliure allotjat per la Fundacié Wikimedia.

1.6. Complicacions

1.6.1. Complicacions Generals

Les tres complicacions més freqlents en els pacients amb ictus sén:

Trombosi

Formacio d'un coagul sanguini a dins un vas venos. La heparina de baix pes molecular ha demostrat ser
efectiva en la prevencid de trombosi venosa profuona (TVP) i l'acid Acetil Salicilic (AAS) ha demostrat
efectivitat per prevenir tromboembolisme pulmonar (TEP) [16]. No s’han mostrat efectius altres sistemes
com les mitges compressives, compressio pneumatica. [17].
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Pneumonia Aspirativa (PA)

Es produeix per pas del contingut digestiu a l'arbre respiratori en el context de disfagia orofaringea (DO).
L'aspiracié traqueobronquial produeix pneumonia en el 50% dels casos, amb una mortalitat associada
de fins al 50% [18]. En les unitats d'ictus, fins al 20% dels pacients pateixen PA precog ila PA és una de les
principals causes de mortalitat durant el primer any després de l'alta [19]. Aquest apartat el desenvolu-
parem en posteriors capitols de la tesi.

Infeccid del tracte urinari (ITU)

La ITU és més freqUent en dones i pacients amb sonda vesical, que cal evitar en la mesura del possible
[20]. Davant I'aparicié de febre cal descartar focus respiratori i urinari amb placa de torax i sediment. Sila
sospita és alta s'ha iniciar tractament antibiotic empiric amb amoxicil-lina/clavulanic 1-2 g endovends o
quinolones en els pacients al-lergics [16].

1.6.2. Complicacions neuroldgiques

Edema cerebral

'edema cerebral postisquemic amb hipertensié endocranial pot conduir a una herniacio cerebral i ser
causa de mort durant la primera setmana post-ictus. Succeeix en infarts hemisféerics grans sobretot de
pacients joves o en infarts cerebellosos en que es produeix compressié del IV ventricle i de I'aqUeducte
de Silvi [21]. La clinica es caracteritza per deteriorament de l'estat de consciencia amb clinica de TACI
i radiologicament l'aparicié de signes d'isquemia afectant a >50% del territori de I'ACM. Posteriorment
apareix edema franc amb efecte de massa i desplacament de la linia mitja. La mortalitat pot arribar al
80% [22]. El tractament inicialment és preventiu amb mesures generals com evitar sol-lucions hipoos-
molars, elevar el capcal del llit a 30° i prevenir els trastorns associats que empitjoren l'edema (hipoxia,
hipercapnia..). Els corticoides i el manitol no han demostrat efectivitat, a més els corticoides afavoreixen
infeccions i eleven la glicemia [23] [24]. La hiperventilacio post intubacié per reduir la pressio parcial de
CO2 permet reduir la pressio intracranial previa a la cirurgia descompressiva. La craniectomia descom-
pressiva ha demostrat disminuir la mortalitat i, en algun cas, les seqUeles, sempre que es realitzi precog-
ment, en pacients joves (<60 anys) i quan no existeixin signes clinics d'herniacié ni factors que puguin
empitjorar les complicacions (inestabilitat hemodinamica, comorbiditats...) [25]. En infarts cerebel-losos
la craniectomia suboccipital és efectiva per al tractament de la hidrocefalia i la compressié del tronc [26].

Convulsions

Les crisis agudes simptomatiques poden complicar la fase aguda de l'ictus, I''ndex de recurrencia és baix
i augmenta en les crisis tardanes [27]. El tractament només esta indicat en les crisis recurrents i no s’ha
d'utilitzar com a profilaxi.

Transformacio hemorragica

El teixit afectat per un infart isquémic pot sagnar degut a la reperfussié vascular o al tractament fibri-
nolitic. La deteccio de sang que apareix després d'un ictus es realitza mitjancant la TC cranial. Les trans-
formacions hemorragiques poden ser asimptomatiques o simptomatiques. Es considera simptomatica
quan provoca un empitjorament clinic segons l'escala National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)
d'un punt en el nivell de consciéncia o de 4 punts en la resta d'ftems [1].

Recurréncia precoc de l'ictus

Aparicié d'un nou ictus en les primeres dos setmanes del primer [1].
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Reoclusio

Quan reapareix la clinica després d’haver aconseguit recanalitzacio parcial o total d'una arteria. Demos-
trada per tecniques angiografiques (en ictus tractats amb neurointervencionisme) [1]

1.7. Maneig Clinic de l'lctus

1.7.1. Sistematica assistencial

El tractament de l'ictus isquémic agut ha experimentat grans canvis en les Ultimes decades. Al 1995
I'estudi NINDS [28] va demostrar l'eficacia d'alteplasa contra placebo en el tractament de l'ictus isquemic
durant les primeres tres hores. Va demostrar una disminucio de la discapacitat, sense augmentar la mor-
talitat i amb un risc lleu de complicacions hemorragiques.

Posteriorment l'estudi ECASS Ill va permetre ampliar la finestra terapeutica de 3 a 4,5 hores [29]. Més
recentment, s'ha demostrat l'eficacia del tractament endovascular per la recanalitzacié de 'ACM dintre
de les vuit primeres hores [30].

Ates que lictus és una urgéncia tractable i I'exit del tractament depen de la rapidesa de la seva admi-
nistracio, es va crear un sistema anomenat codi ictus a principis dels anys 90 [31] que avui dia s'utilitza a
nivell mundial. Consisteix en un sistema d'alerta que permet un rapid procés d'identificacio, notificacié i
trasllat dels pacients amb simptomes suggestius d'ictus de manera prioritaria a I'hospital.

A Catalunya s'utilitza el Codi Ictus des de I'any 1999 [32]. Durant els anys posteriors es va implementar el
Pla Director de les Malalties Vasculars Cerebrals [33] amb 'objectiu de que tota la poblacié de Catalunya
tingui l'opcid de rebre qualsevol dels tractaments disponibles i aprovats per lictus agut.

A l'actualitat, a Catalunya, hi ha set Centres Terciaris d'Ictus, sén hospitals amb disponibilitat per realitzar
tractament endovascular. A més, existeixen diversos Centres Primaris d'lctus, amb neurodleg les 24 ho-
res del dia i capacitats per administrar tractament fibrinolitic endovends, perd no I'endovascular. Alguns
d'aquests centres, a més, poden oferir suport per via teleconferencia a hospitals comarcals amb l'objectiu
d'administrar fibrinolitic sistemic en el menor temps possible des de I'inici dels simptomes. Un total de nou
hospitals comarcals més, inclosos a la xarxa d'hospitals Tele-ictus, entre els que esta I'Hospital de Mataro,
poden administrar el tractament fibrinolitic endovends 24 hores al dia. Aixo fa que a I'actualitat, un total de
25 hospitals de tot Catalunya puguin oferir el tractament fibrinolitic endovenos a la fase aguda de lictus.

Amb aquesta finalitat, el mes de marg de 2013 es va implementar la Guardia Corporativa Ictus de I'lCS.
En aquesta, dos equips dels tres grans hospitals de I'lCS (Hospital Universitari Germans Trias i Pujol
HUGTIP, Hospital Universitari Vall d'Hebron i Hospital Universitari de Bellvitge) estan de guardia localitza-
ble 24 hores al dia, set dies a la setmana, de manera rotatoria, en cicles d'una setmana. Els equips estan
compostos per un neuroleg especialitzat en patologia vascular cerebral, un neuroradioleg intervencio-
nista, un equip d'infermeria i un anestesista. Un dels equips de guardia esta localitzable per atendre els
casos tributaris de tractament endovascular corresponents a dos dels tres hospitals. L'altre equip atén els
casos que corresponen a la seva area d'influencia i el neurodleg és, a més, responsable d'atendre totes les
trucades procedents dels hospitals tele-ictus, amb o sense videoconferencia.

1.7.2. Exploracions complementaries en l'ictus

Analitica [1]

A urgencies, caldria realitzar analitica basica amb hemograma, coagulacié, funcié renal, glucemia i iono-
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grama, és d'especial interes coneixer les plaquetes i coagulacio sobretot en pacients en que es planteja
administrar tractament fibrinolitic. Com a part de l'estudi de l'ictus cal realitzar una analitica complerta
que inclogui, a més de les determinacions urgents, el perfil lipidic, la funcié hepatica i I'acid uric.

Radiografia de torax [1]

Es d'utilitat per valorar la silueta cardiaca i de 'aorta, aportant indicis de I'existéncia de cardiopaties em-
boligenas. També ofereix informacié sobre possibles complicacions de l'ictus (pneumonia). ks realitza a
tots els pacients i, per la seva disponibilitat, la podem realitzar a urgéncies.

Proves de neuroimatge [1]

- Tomografia computeritzada (TC): la TC cranial, per la seva disponibilitat, el rendiment diagnostici
la rapidesa d'execucio és la prova inicial en la majoria d’hospitals. S'ha de realitzar de manera urgent,
sobretot si el pacient és tributari de tractament fibrinolitic. Permet diferenciar lesions isquemiques
d'hemorragiques i descartar la presencia de lesions intracranials d'origen no vascular. També per-
met identificar lesions isquémiques antigues que poden orientar sobre l'etiologia de l'ictus actual.
Finalment, la TC permet reconéixer signes precocos d'infart cerebral que ajuden a prendre la decisio
d'administrar fibrinolitic. Actualment existeixen tecniques avancades de neuroimatge per TC que
permeten coneixer informacié sobre l'estat hemodinamic del parénquima cerebral. La TC cerebral
amb contrast (angio-TC) permet la visualitzacié de I'arbre vascular i també és molt Util a la fase agu-
da de lictus.

Ressonancia Magnetica Nuclear (RMN): la RM és una tecnica més sensible que la TC cranial en
la valoracio estructural. Mitjancant seqtencies especifiques ponderades en T2* es poden detectar
microsagnats. Amb técniques de difusié es detecta la restriccié de moviment de les molécules
d'aigua permetent identificar I'edema citotoxic que marca la localitzacié de lesions isquemiques
agudes irreversibles. A la Figura 2 es pot veure un exemple.

Figura 2. Seqiéncies RMN de difusié (esquerra) i T2 (dreta) que mostren ictus agut a territori frontera de ACM i ACP esquerra.
Font: Elaboracio propia.
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Figura 3. Angio-TC que mostra una estenosi critica de la arteria
carotida interna dreta. Font: Elaboracié propia.

Aquesta técnica es pot complementar amb
la técnica de perfusid que requereix I'admi-
nistracié de contrast paramagneétic i indica el
territori cerebral que presenta hipoperfusio.
La diferencia entre aquestes dues arees sano-
mena zona de penombra isquemica i seria la
Zona que esta hipoperfosa perod que encara té
possibilitat de recuperacio si es realitza una in-
tervencio terapéutica sobre el vas ocluit.

Estudis angiografics craniocervicals: per-
meten la visualitzacié mitjancant contrast
de I'arbre vascular intracranial i de troncs su-
praaortics (TSA). Son I'Angio-TC, 'Angio-RM
i 'Angiografia per Sustraccié Digital. A la Fi-
grua 3 es pot veure un exemple d'angio-TC.

Estudi vascular per Ultrasons [1]

Estudi doppler de troncs supraortics (ecodoppler TSA): es tracta d'un estudi no invasiu i rapid
que permet estudiar les carotides comunes, la bifurcacié i I'inici de la cardtida interna, aixi com les
vertebrals des del seu origen. Permet estudiar morfologicament la paret arterial, aixi com l'existen-
cia de plaques d'ateroma i tipificar aquestes. Mitjancant el mesurament de la velocitat del flux es
determina de manera fiable el grau d'estenosi.

Estudi de Doppler transcranial: habitualment es realitza combinada amb I'anterior, i permet la
visualitzacio del poligon de Willis i la mesura de la velocitat dels fluxos arterials per detectar este-
nosis o oclusions intracranials. Es pot utilitzar a la fase aguda per valorar la oclusi¢/estenosi arterial
i la seva evolucio sota tractament fibrinolitic, ja que és facilment repetible. A més del diagnostic
d'estenosi o oclusié intracranial, aquesta técnica és Util en el seqguiment i control del vasospasme
provocat per HSA. També és util per l'estudi de Shunt mitjancant I'administraci¢ de contrast salf
amb bombolles per via periferica i la deteccio d'aquestes bombolles a la circulacié cerebral.

Avaluacio6 cardiaca [1]
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Electrocardiograma (ECG): es realitza de manera sistematica a tots els pacients durant les prime-
res 24h, permet la deteccié de trastorns del ritme cardiac i I"existencia de cardiopatia isquemica i
cardiopaties estructurals.
ECG-Holter: consisteix en el registre ECG durant 24h. S'aconsella la seva realitzacid quan es sospita
etiologia cardioembolica.
Ecocardiograma transtoracic (ETT): avalua la morfologia de les cavitats cardiaques, les valvules

i la funcio ventricular. Forma part de l'estudi sistematic de l'ictus quan es sospita un mecanisme
embolic.

Ecocardiograma transesofagic (ETE): consisteix en realitzar la ecografia pero a través de l'esofag
mitjancant una sonda, es considera una tecnica invasiva. Visualitza millor I'enva interauricular, 'auri-
cula esquerra i l'arc aortic. Esta indicat en pacients joves amb ictus criptogenics i ETT normal.



Introduccid

1.7.3. Tractament en la fase hiperaguda de l'ictus

Fibrinolisi sistemica

Existeixen evidencies suficients tant per estudis randomitzats [28], ECASS | [34], ECASS Il [35], ATLANTIS
[26] com a estudis practica clinica post comercialitzacié [29] per recomanar el tractament amb activador
tissular del plasmindgen recombinant (rtPA) a dosi de 0.9mg/kg per via ev en pacients amb isquemia
cerebral aguda de <4.5h d'evolucié. Les complicacions hemorragiques, en concret I'hemorragia cerebral
simptomatica, son el principal risc, en el registre SITS-ISR (Safe Implementation of Treatments in Stroke
(SITS), a prospective internet-based audit of the International Stroke Thrombolysis Registry (ISTR) [37] va ser
d'un 2% (aproximadament recollia 24.000 pacients). El benefici del tractament és major quan abans
s'administri [38], per aixo cal evitar qualsevol retard innecessari.

Tractament endovascular

Enguany s’han publicat cinc estudis que demostren la utilitat de dispositius endovasculars per recanalit-
zar I'artéria, un d'ells (REVASCAT) realitzat integrament a Catalunya: Randomized Trial of Revascularization
With the Solitaire FR Device Versus Best Medical Therapy in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior Cir-
culation Large Vessel Occlusion Presenting Within Eight Hours of Symptom Onset (REVASCAT) [30]. Els altres
son: Multicenter Randomized Clinical Trial of Endovascular Treatment for Acute Ischemic Stroke in the Nether-
lands (MR CLEAN) [39], Endovascular Treatment for Small Core and Anterior Circulation Proximal Occlusion
With Emphasis on Minimizing CT to Recanalization Times (ESCAPE) [40], Extending the Time for Thrombolysis
in Emergency Neurological Deficits--Intra-Arterial (EXTEND IA) [41], Solitaire With the Intention for Thrombec-
tomy as Primary Endovascular Treatment Trial (SWIFT PRIME) [42]. En tots ells, la trombectomia mecanica
realitzada a les primeres hores va demostrar la seva eficacia en millorar el pronostic dels pacients amb
I'oclusio de 'artéria cerebral mitja.

1.7.4. Tractament en la fase aguda de l'ictus

Antitrombics:

- Anticoagulants: a |a fase aguda, les heparines, tant sodica com de baix pes molecular, no han de-
mostrat utilitat ates que el risc hemorragic supera el benefici [43].

- Antiagregants: |'Unic estudiat és |'aspirina. En el International Stroke Trial (IST) [44] i Chinese Acute
Stroke Trial (CAST) [45] es mostre efecte beneficids a dosi de 300 mg/d dins les primeres 48h fins a
les 2 setmanes en l'evolucié dels pacients a 6 mesos, aixi com reduccié de recidiva precog i morta-
litat.

Mesures generals

- Proteccié de la via aéria: consisteix en situar el capcal del Ilit a 45° per facilitar la ventilacié i admi-
nistrar oxigenoterapia, quan calgui, per mantenir la Saturacié d'O2 a 95% mitjancant mascareta de
ventilacio o intubacié orotraquial si existeix compromis de la via aéria. S’ha demostrat que la hipoxia
augmenta el volum de la lesié, ja que afavoreix 'infart de la zona de penombra i pot empitjorar el
pronodstic. La hipercapnia pot provocar hipertensié intracranial pel seu efecte vasodilatador [46].

- Control de la funcié cardiaca: I'existencia d'aritmies secundaries a l'ictus no és infreqUent, també
poden ser la causa de lictus, per aix0 es recomana la monitoritzacié cardiaca particularment en
pacients amb cardiopatia previa, historia d'aritmies, pressio arterial inestable, signes d'insuficiencia
cardiaca, ECG anormal o infart que afecti cortex insular [47].
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Control TA: en lictus la TA tendeix a elevar-se de manera reflexa els primers dies per assegurar el
flux cerebral perd pot ser perjudicial perque els mecanismes de vasoregulacié cerebral no funcio-
nen correctament. Es per aixo que el control de la TA ha de ser curds ja que una TA elevada augmen-
ta el dany cerebral i la TA baixa afavoreix la hipoperfusié de I'area infartada augmentat el volum. Es
recomana tractament si la TA és major o igual a 185/105 i evitar descensos bruscos majors del 20%
[48]. La hipotensid en un ictus obliga a descartar deplecié de volum per TEP, IAM (Infart Agut de
Miocardi), HDA (Hemorragia Digestiva Alta), sepsia o disseccié aortica

Control de la temperatura: la temperatura superior a 37,52 augmenta el risc de progressio del’in-
fart i mort. Si apareix, cal administrar antitérmics i descartar causes infeccioses.

Control glicémic: la hiperglucémia a la fase aguda o les primeres 48h de l'ictus empitjora el pronds-
tic de l'ictus i la mortalitat [49-51], ja que s'associa a progressié de l'infart, empitjora l'efectivitat de la
trombolisii augmenta el risc d’'hemorragia associada a aquesta [52 i 53]. Cal corregir-laamb insulina
rapida. Es recomana no administrar serum glucosat les primeres 24-48 hores excepte en diabetics.
Per contra, la hipoglicémia pot agreujar la clinica existent o produir simptomes focals que es poden
confondre. Per tal d'evitar situacions de hiper o hipoglicémia es recomana control glicemic com a
minim cada 6h.

Balanc hidric i nutricional: cal assegurar el balan¢ hidric dels pacients en les primeres hores a la
vegada que s'ha d'evitar I'administracio oral de liquid fins tenir una valoracié de la funcié deglu-
toria. Es recomana fer-ho mitjangant serums evitant el glucosat excepte en diabétics. La desnutricid
empitjora el pronostic de l'ictus perque facilita les complicacions, la malnutrici¢ pot apareixer fins
en un 25% dels ictus [54], 'aspiracio traqueobronquial deguda a disfagia produeix pneumonia en
el 50% dels casos, amb una mortalitat associada de fins al 50% [18]. En molts casos la nutricié no
és possible degut a la presencia de disfagia o alteracié del nivell de consciencia. Es recomana no
mantenir aquesta situacio més enlla de 24-48h col-locant SNG [55].

Fisioterapia: cal iniciar la mobilitzacid passiva precocment per prevenir complicacions: espatlla
dolorosa, nafres per decubit, neuropatia per pressié. | complimentar amb altres mesures: matalas
antinafres, canvis posturals, etc. [26].

Rehabilitacid: s'ha d'iniciar quan el pacient estigui estable, les metaanalisis publicades demostren
que la rehabilitacié precog afavoreix la recuperacié funcional a mig termini i l'efectivitat és major
com més aviat s'inicia [26].
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2. DISFAGIA OROFARINGEA

2.1. Definicié, tipus de disfagia

La disfagia és un simptoma que es defineix com a dificultat/moléstia per formar/moure el bolus alimen-
tari a través de la boca, la faringe o l'esdfag [56].

Segons la seva localitzacié es classifica en orofaringia o esofagica [57]. En aquesta tesi ens centrarem en
descriure la disfagia orofaringia (DO) associada a l'ictus. La DO es un simptoma causat per alteracions sen-
sorials i/o motores del mecanisme de la deglucio, pero cal remarcar que no sempre els pacients que tenen
disfuncions deglutories en son conscients i per tant molts d'ells no perceben els simptomes. Segons la
Organitzacio Mundial de la Salut (OMS) a la seva classificacio ICF (International Classification of Functioning,
Dissability and Health) empassar es defineix com “la funcié de transferir menjar o liquid a través de la ca-
vitat oral, faringe i esofag fins lestobmac en adequada proporcio i velocitat” (codi b5105) [56]. La ICD-10
es I'acronim de International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems i determina la
classificacié i codificacié de les malalties segons la OMS. A la ICD-9 Esta subdividida en 787.21 Disfagia, fase
oral; 787.22 Disfagia, fase orofaringia; 787.23 Disfagia, fase faringia; 787.24 Disfagia, fase faringoesofagica;
787.29 Altra disfagia. Aquest codi es pot completar amb sufixes si la DO és sequela d'un ictus (codi 169.3).
La versid més recent és la desena que ha entrat en vigor al 2015. Per disfagia li correspon el codi R13 i per
la DO secundaria a ictus el codi 169.391 (Dysphagia cerebrovascular disease) [58].

L'aspiracio orofaringia es defineix com l'entrada de secrecions faringies, menjar, liquids o contingut
gastric des de l'orofaringe a la laringe a través de les cordes vocals vertaderes fins la traquea i el tracte
respiratori inferior. Quan part del bolus entra en el vestibul laringi perd no traspassa les cordes vocals
sanomena penetracié. Lennuegament és 'obstruccid mecanica accidental de les vies respiratories i
que pot resultar en asfixia. £l globus faringi és el simptoma caracteritzat por la sensacié de tenir una
obstruccio faringia quan en realitat no existeix [59].

La disfagia pot ser estructural o funcional [60]:

Estructural

Existeix una alteracié estructural que dificulta la progressi¢ del bolus, generalment relacionada amb
una disminucié de la llum esofagica. Pot estar ocasionada per neoplasies de I'area otorrinolaringologica,
estenosi esofagica per anells, postquirdrgica o postradioterapia o diverticle de Zenker.

Funcional

Trastorn de la motilitat faringia, incoordinacio, que afecta a la propulsié del bolus, a la reconfiguracio
orofaringia durant la deglucié o a I'apertura de l'esfinter esofagic superior (EES). Aquesta freqUentment
esta associada a patologia neurologica, com l'ictus o a I'envelliment.

2.2. Epidemiologia

La prevalenca de DO en la poblacio senil i pacients amb patologia neuroldgica és molt elevada, encara que poc
coneguda. Pot afectar fins un 30-40% de la poblacié major de 65 anys. Lenvelliment provoca canvis en I'anato-
mia i en els mecanismes neurals i musculars que poden afectar la funcié deglutoria. En pacients sans el procés
sanomena presbifagia i aquest no implica necessariament patologia perd quan aquests canvis es produeixen
en pacients fragils amb comorbiditat i sindromes geriatrics el risc de disfuncié deglutoria i DO augmenta (veure
Taula 1). Alguns farmacs com antipsicotics, antidepressius i sedants poden empitjorar la funcié deglutoria [56].
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En poblacio senil hi ha estudis fets amb pacients majors de 65 anys, independents, que vivien al domicili,
que mostren freqiencies entre 11,4-33,7% segons qUestionaris de cribratge i d'un 23% segons el test
d'exploracié clinica volum-viscositat (V-VST). En pacients grans, perd institucionalitzats, les xifres arriba-
ven al 51% quan eren valorats per test de cribratge i exploracions cliniques (Taula 1). En pacients grans
ingressats a un hospital geriatric d'aguts i explorats per test de l'aigua o V-VST s'han trobat prevalences

Phenotype Target Population Evaluation Method Prevalence References
Holland 2011
. Roy 2007
Screening ) N
Independently-living (Questionnaires) 11:4-33.7% Eloemh1_9902004
older people awashima
Yang 2013
Clinical exploration (V-VST) 23% Serra-Prat 2011
T Not specified/ Water swallow Lee 1999
| Hospitalized AGU test/ VVST 294 -47% Cabré 2014
Older Patients Water swallow test 5591 7% Cabre 2010
Hospitalized with CAP Vvt Almirall 2012
Instrumental exploration 75% Almirall 2012
Screening (Questionnaires) 40%
Nogueira 2013
Institutionalized Water swallow test 38%
Screening + clinical exploration 51% Lin 2002
Screening (Questionnaires) 37 -45%
Acute phase Clinical exploration 51-55%
Stroke Instrumental exploration 64 -78% Martino 2005
Clinical exploration 25-45%
Chronic phase
Instrumental exploration 40-81%
Reported by patients 35%
Parkinson'’s disease Kalf 2012
Objective exploration 82%
o . Langmore 2007
Alzheimer’s disease Instrumental exploration 57 -84% Horner J 1994
) Langmore 2007
Reported by caregivers 19-30% lkeda 2002
NDD Dementia Suh 2009
Instrumental exploration 57-84% Langmore 2007
Horner J 1994
Screening (Questionnaires) 24% De Pauw 2002
Multiple Sclerosis
Instrumental exploration 34.3% Calcagno 2002
Clinical and Instrumental aro Chen A 2005
ALS explorations 47 - 86% Ruoppolo G 2013
Clinical exploration 50.6% Garcia-Peris 2007
H&N cancer
Instrumental exploration 38.5% Caudell JJ 2008
Structural
Zenker diverticulum Instrumental exploration 86% Valenza 'V 2003
. Utsinger PD 1976
Osteophytes Screening 17 - 28% Resnick D 1976

Taula 1. Prevalenca de la DO en diferents poblacions diana. Font: Extret de [56]. AGU: Acute Geriatric Unit; CAP: Community
Acquired Pneumonia;V-VST: Volume Viscosity Swallowing Test; H&N: head and neck.
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des del 29,4% al 47,0% [18 i 61], mentre que en pacients grans hospitalitzats a causa de pneumonia
adquirida a la comunitat i valorats mitjancant test de I'aigua o V-VST s'han trobat freqlencies del 55% al
91,7%. En aquests mateixos pacients si es valoraven per test instrumental la prevalenca era del 75% [18
i61].

Els pacients amb patologia neurologica tenen també alt risc de patir DO, segons les series en pacients
amb ictus pot arribar del 22 al 78% a la fase aguda i del 40 al 81% a la fase cronica. En la malaltia de
Parkinson va d'un 35 a 82% segons ho refereixin els pacients o si s'avalua per metodes instrumentals.
Es el simptoma inicial en el 60% de pacients amb ELA i pot arribar al 80-100% en fases avancades. Esta
present en el 40% de pacients amb miasténia gravis i fins al 44% de pacients amb esclerosi multiple. En
pacients afectes d’Alzheimer va d'un 57 a un 84% si s'apliqguen metodes instrumentals per al diagnos-
tic [56]. (Veure Taula 1) La prevalenca d'alteracions aillades de l'obertura de I'EES és baixa, menys d'un
5% dels pacients remesos a centre terciari per valoracié. S6n causades per parkinsonismes, lesions me-
dullars i trastorns EES associades a diverticle de Zenker.

2.3. Fisiologia del sistema deglutori

2.3.1. Control Neural de la deglucié

La deglucié normal es un procés complex ben coordinat que requereix la interaccié correcta entre arees
dels sistema nerviés central (SNC), parells cranials motors i sensitius i receptors periferics [56]. També
requereix la integritat anatdmica d'orofaringe i laringe, el correcte funcionament d'uns trenta parells de
musculs estriats incloent I'EES i una estreta coordinacié amb el sistema respiratori [56].

Receptors sensorials i aferéncies

Els receptors periferics recullen la sensacié gustativa i la transmeten als nuclis cerebrals mitjancant les
neurones aferents [62]. (Veure Figura 4).

- Gust: a la fase oral, les papil-les gustatives de la llengua recullen els diferents sabors: les cél-lules
dels dos tercos anteriors de la llengua (papil-les fungiformes) sén innervades pel nervi de la corda
del timpa (branca del nervi facial (VII)). Al ter¢ posterior es localitzen les papil-les circumval-lades
i foliades que estan innervades pel glosofaringi (IX). Les cél-lules gustatives de paladar tou estan
innervades pel nervi petrés superficial major (VII), les d'epiglotis i laringe estan innervades pel nervi
superior laringi (branca del vagus (X)) —Veure Figura 4-.

- Olor: per la nasofaringe es produeix estimulacioé del nervi olfactori (1) que es transmet al. bulb olfactori.

- Els receptors quimics, mecanics i térmics: també sén capacos de produir respostes sensorials.
Provoquen un procés anomenat somatosensorial en que, a més del gust, es dona informacioé de
les caracteristiques del bolus: consistencia, forma, lubricacié. En concret la integracié de l'estimul
quimic sanomena quimiosensacio, aquests estimuls es transmeten pels nervis trigemin (V), gloso-
faringi (IX) i vagus (X) [63]. Existeixen diferents substancies agonistes d'aquests receptors somato-
sensorials que es poden utilitzar per via oral suplementant el bolus per augmentar l'imput sensorial
i modular la resposta orofaringia en casos de pacients amb disfagia [64 i 65].

Centres efectors

Un cop arriba la informacié per les vies aferents, aquests centres socupen de la integracié i el reconeixe-
ment de l'estimul per coordinar la resposta efectora mitjancant les neurones eferents. (Veure Figura 5 i
Figura 6).
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faringe. Font: Netter.

- Al bulb trobem el Centre Deglutori: format per dos grups d'interneurones: Dorsal Swallowing Group
(DSG), localitzat al nucli del tracte solitari i Ventral Swallowing Group (VSG) localitzat per sobre del
nucli ambigu [66]. Es creu que les interneurones del VSG sén activades per les neurones del DSG,
essent les interneurones del DSG les responsables d'integrar la informacié convergent de la periféria
i de les arees corticals i generar el patré motor deglutori quan s'assoleix el llindar destimul necessari,
mentre que les interneurones del VSG serien les responsables de distribuir la resposta als diferents
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nuclis motors [66].

Lescorga cerebral té un paper important en
linici voluntari i regulacié de la deglucio. Els
estudis realitzats mostren una activacio bila-
teral, tot i que asimétrica, de diferents arees
corticals, suggerint l'existencia d'un hemisferi
dominant per la deglucio, que no es corres-
pon amb la lateralitat del llenguatge ni de la
ma predominant [67]. Les arees corticals que
s'activen son el cortex sensorial i motor cau-

Swallowing Central Pattern Generator (CPG)

Figura 5. Visio esquematica de la interaccié entre DSG i VSG. Font. Extret de [20].
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dolateral, el cortex premotor orbitofrontal, el cortex temporopolar i la insula [68]. A la Figura 7 es
mostra un esquema de les arees corticals i subcorticals que intervenen en la deglucio.

- A nivell subcortical: s'activen els ganglis de la base, el talem, I'amigdala i el cerebel pero el seu pa-
per no esta clar.

Sistema eferent

Els centres cerebrals envien estimuls mitjancant motoneurones eferents dels parells cranials als diferents
musculs. Durant la fase oral i en el procés de masticacié intervenen musculs del grup facial VI, mastica-
toris Vi del moviment de la llengua (hipoglos XlI). En la deglucié intervenen els musculs suprahioidals
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que depenen dels parells cranials V, VI'i XIl i els infrahioidals (nansa cervical), també els del paladar, la
faringe i la laringe (plexe faringi (X)). (Veure Figura 8).

Respiratory
diaphragm

Figura 8. Nervis eferents involucrats en la fase de reconfiguracio faringia i ascens del hioides. Font. Modificat de Pearson WG,
NIDCD:F31DC011705

2.3.2.

Fases de la deglucié

La deglucio es pot dividir en 4 fases [70]:

1.
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Fase oral preparatoria: el procés de la deglucié s'inicia amb una fase voluntaria (boca), el seu
objectiu és la masticacio i formacié del bolus alimentari per la ingesta. La masticacié serveix per
adequar la mida i la consistencia del bolus juntament amb el moviment lingual i I'aport de saliva,
que a més inicia ja el procés de digesti¢ i lubrica el bolus.

Fase oral propulsora: també és voluntaria, es caracteritza pel pas del bolus de la boca a Ia farin-
ge empes per la llengua. A l'inici, la part anterior de la llengua es posa en contacte amb paladar
dur per ubicar el bolus a la part posterior de la cavitat oral pero la part posterior de la llengua
esta en contacte amb el paladar tou formant el segell glosopalati per evitar la caiguda prematura
del bolus a la faringe. Després la llengua pressiona al paladar dur i genera una ona de pressio en
direccié antero-posterior que empeny el bolus propulsant-lo cap a l'orofaringe al mateix temps
que seleva el paladar tou per obrir el segell glosopalati i tancar la nasofaringe. Posteriorment es
torna a tancar el segell glosopalati per evitar que part del contingut del bolus retorni a la cavitat
oral [70].

Fase faringia: es involuntaria, compren el periode des de que el cap del bolus entra a la cavitat
faringia fins que la cua del bolus surt de I'EES i aquest es tanca. Inclou la resposta motora orofa-
ringia (RMO). Existeixen 4 mecanismes que faciliten I'apertura del EES [71] la interrupcio to vagal
del muscle cricofaringi; la contraccié de la musculatura d'insercié de I'niodies que realitza traccid
anterior de l'esfinter; la pulsié sobre l'esfinter exercida per l'energia cinetica del bolus (que esta
causada al seu torn per la contraccioé lingual); i la distensibilitat de I'EES.

Fase esofagica: un cop passat el EES el bolus es sequeix d'un moviment peristaltic primari esofa-
gic que mou el bolus fins l'estémac.
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Resposta motora orofaringea (RMO)

La RMO es produeix durant la fase faringia en resposta a l'activacié del Central Pattern Generator (CPG).
Es una resposta estereotipada perd no un reflex. Es pot modular amb informacié aferent i s'ajusta a
les caracteristiques del bolus. Permet el pas de la faringe d'una configuracio respiratoria (comunicacié
continua entre nasofaringe, orofaringe, laringe i arbre respiratori inferior, que permet I'entrada i sortida
d‘aire als pulmons) a una configuracié digestiva (que comunica boca, orofaringe, laringofaringe i eso-
fag), mantenir la configuracié digestiva durant el transit del bolus alimentari per la faringe i retornar a la
configuracio respiratoria [56].

En animals d'experimentacio la RMO s'ha estudiat mitjancant tecniques d'electrofisiologia [63 i 66].

En humans, la mesura de la RMO (Figura 9) es realitza mesurant determinats intervals de temps en la
videofluoroscopia (VF). La RMO es realitza mitjancant la mesura del temps de l'apertura i tancament de
4 valvules [71]:

- Segell glosopalati: format per el paladar tou i la llengua. Després de propulsar el bolus a I'orofarin-
ge es tanca.

- Segell velofaringi: tancament de la nasofaringe i ascens del paladar tou que tanca la nasofaringe
per evitar la regurgitacié nasal del bolus.

- Epiglotis: tancament del vestibul laringi per la pressio de la base de la llengua i la contraccié activa
dels musculs ariepiglotics. Les cordes vocals i aritenoides tanquen la via respiratoria. Els musculs
suprahioidals i longitudinals de la laringe mouen I'hioides i la laringe cap a dalt i anteriorment po-
sicionant I'entrada de la laringe sota la base de la llengua, fora de la zona de pas del bolus. Aquesta
accio expandeix i escurca l'espai hipofaringi i facilita I'apertura de I'EES.

- Apertura de I'EES

Figura 9.
Sequéncia de la RMO.
Font: [72].
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2.3.3. Efecte de la deglucié sobre la respiracio

Els centres de la deglucié i de la respiracié estan localitzats propers al tronc cerebral i connectats amb el
cortex sensitiu primari que coordina ambdues funcions i produeix la tos com a mecanisme de defensa
[56]. El centre de la deglucio inhibeix el centre respiratori del bulb i interromp la respiracic en qualsevol
punt per permetre la deglucié [63 i 73], durant aquesta, es produeix una apnea fisiologica. El patro res-
piratori predominant en pacients adults sans consisteix en una espiracio abans i després de la deglucio,
com va demostrar un estudi de Martin Harris et al. on aquest patré es trobava en el 79% de participants
mentre que la resta iniciaven la deglucié en inspiracio i realitzaven una espiracio postdeglutoria [74].
En un altre estudi posterior es va veure que amb l'edat podia augmentar la freqUencia d'altres patrons
‘anomals”[75]. També es van observar diferéncies en la durada de l'apnea fisiologica durant la deglucié
postulant que podria ser consequéncia de I'allargament fisiologic del procés de deglucié (75). Es creu
que la deglucié iniciada en post-espiracié constitueix un mecanisme de proteccié fisioldgic al estar la
glotis en posicid paramediana i també es postula que aixi estaria facilitada l'elevacié de la laringe al pre-
sentar els seus musculs menys resistencia quan el diafragma esta relaxat [76].

La tos es un reflex defensiu per expulsar mucositat i materials estranys del tracte respiratori. En pacients
grans o amb malalties neuroldgiques existeix una menor resposta tussigena, afavorint les aspiracions
silents, o fins i tot I'absencia de resposta tussigena apropiada, augmentant el risc de pneumonia aspirati-
va. El reflex de la tos s'activa per estimulacié de receptors faringis i de I'arbre respiratori, I'estimul sensorial
es transmet per els nervis IX, XiViel component eferent ve mediat pel nervi frénic, els nervis intercostals
i altres nervis espinals de musculs respiratoris [56].

2.4. Fisiopatologia de la disfagia orofaringea

La funcio deglutoria es pot afectar en diverses fases de la deglucié per diferents mecanismes que poden
coexistir en un mateix pacient. £l millor coneixement de la fisiologia de la deglucié ha permes millorar
també el coneixement de la seva fisiopatologia i el desenvolupament d'estrategies de tractament. Les
persones grans i els pacients amb patologia neurologica (particularment els pacients post-ictus) son les
poblacions on s'han estudiat millor aguests mecanismes fisiopatologics.

En les persones grans es pot afectar el segell labial, causant la sortida de contingut alimentari per la
boca, ja dentrada en la fase oral preparatoria. També es pot veure afectada en aquesta fase la funcié
masticatoria, degut a la manca o mal estat de les peces dentals i la debilitat muscular que fa que aug-
mentin els cicles masticatoris perque son menys efectius, també existeix una disminucio en la produccio
de saliva. Tot aixd en conjunt interfereix la correcta formacié del bolus alimentari o fa que el pacient
realitzi multiples deglucions per empassar-lo. Lapraxia oral sobserva en pacients amb disminucio de la
sensibilitat bucal, demencies o edat avancada. En aquests casos, el pacient té dificultat, retard o és inca-
pac d'iniciar la deglucié voluntaria [77]. També en pacients grans, pot disminuir la forca de la propulsié
del bolus degut a sarcopénia de la llengua, causant residu oral. Tots els signes descrits fins ara farien
referencia a l'eficacia de la deglucio. Pel que fa a la seguretat, en aquesta fase oral el fracas del segell
glosopalati causaria que el bolus caigués prematurament a la hipofaringe abans de que s'iniciés la RMO
causant aspiracio predeglutoria [56].

El residu orofaringi és el principal signe d'alteracio de l'eficacia a la fase faring ia i estaria causat per I'in-
capacitat dels musculs faringis d'aclarir el contingut faringi i de sinus piriformes. Si es tracta d'un residu
homogeni estaria causat per debilitat general associada a l'edat o a patologia neuromuscular mentre
que si el residu és unilateral s'associaria més a ictus [77].
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Pel que fa a les alteracions de la RMO, shan descrit una série de parametres que mesuren el temps de tanca-
ment entre les diferents valvules que permeten mesurar de manera objectiva les alteracions en la RMO [78,
79]. També es poden mesurar la forca de propulsié de la llengua i l'energia cinetica del bolus mitjancant aques-
ta técnica [18]. En individus sans el tancament del vestibul laringi i la rapida apertura EES permeten una res-
posta deglutoria rapida mentre que en la poblacié senil i en pacients neurologics aquests temps sallarguen.

En resum, en pacients d'edat avancada i fragils es poden observar factors miogenics i neurogenics, els
factors neurogenics fan referencia a la disminucié de sensibilitat de les aferencies al centre deglutori i el
retard de resposta sinaptica degut a la propia edat o la coexisténcia de processos neurodegeneratius.
Certs farmacs també poden contribuir a aquest retard en la RMO [77].

En pacients grans, amb malalties neurologiques i/o malaltia pulmonar obstructiva també es descoor-
dina la interaccio entre centre respiratori i centre deglutori permetent deglucions en inspiracié durant
el cicle respiratori, fet que augmenta el risc d'aspiracions [56]. També en pacients grans o amb malalties
neurologiques disminueix la sensibilitat a diferents estimuls i no s'activa el reflex de la tos, fet que pot
conduir a l'aspiraci¢ de material sense disparar aquest reflex, provocant el que s'anomenen aspiracions
silents o aspiracions sense adequada resposta tussigena, amb el conseqUent risc de pneumonia aspi-
rativa [56]. S'estima que les aspiracions silents tenen una prevalenca del 15-39% en pacients amb ictus
subagutidel 2-25% en poblacions no seleccionades d'ictus [80].

2.5. Diagnostic de la DO. Tests de valoracio clinics i instrumentals

El procés diagnostic dels pacients amb DO s’ha de portar a terme per un equip multidisciplinar de ma-
nera sequiencial. Es important que primer sidentifiqui als pacients en risc, és a dir, de tota la poblacié
seleccionar els pacients que puguin presentar la DO, mitjangant els tests de cribratge. Posteriorment cal
realitzar 'abordatge d'aquests pacients mitjancant avaluacions cliniques i finalment es realitzaran proves
diagnostiques instrumentals quan sigui necessari.

Com hem dit, el primer pas en la valoracié de la DO és identificar els subjectes en risc de presentar-la,
és imprescindible una bona historia clinica i una exploracié fisica que ens orientin sobre l'existencia de
disfagia (comorbiditat, edat, antecedents de cirurgia de coll etc.) o troballes a I'exploracié que ho sugge-
reixin (estat general, hidratacio, pes, etc.).

Pel que fa als test de valoracié per detectar pacients vulnerables cal fer tests que siguin de facil adminis-
tracio, rapids, poc invasius, amb personal entrenat i que tinguin un resultat valid i fiable [81]. Els criteris
per descriure la qualitat dels estudis estan oberts a discussio pero s'estima que han de complir una sensi-
bilitat elevada, superior o igual al 70%, pel risc que suposaria deixar pacients positius sense diagnosticar,
i amb una especificitat moderada, superior o igual al 60%, per evitar costos extra de l'estudi diagnostic
innecessari en els falsos positius. Els criteris que cal tenir en compte per implementar un test de cribrat-
ge son: les caracteristiques psicometriques del test, el tipus de bolus utilitzat, la implicacio a nivell de
personal i els recursos técnics que requerira el test [81 1 82].

Un cop aplicat el test de cribratge es valorara sotmetre al pacient a una avaluacié per professionals i
aplicacio de tests instrumentals per completar el diagnostic. Cal tenir aixd en compte per disposar de
professionals formats en les teécniques de referencia i I'equip tecnologic adequat. En les tecniques de
referencia (videofluoroscopia i fibroendoscopia) tampoc no existeixen protocols estandards, es poden
mesurar diferents tipus de variables i cada laboratori adapta els seus aparells. Segons els posicionaments
de la ESSD [83 i 84], cal estandarditzar els protocols de VF i FEES incloent diferents maniobres, postures
i I's de diferents viscositats.
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Al 2009 Bours et al. [85] van publicar una revisio dels tests de cribratge de DO en pacients amb patologia
neurologica utilitzant els criteris de disseny i qualitat proposats per la Dutch Cochrane Centre [81] que es
poden veure a la Figura 10. D'una revisio de 407 articles finalment es van seleccionar 11 que complien
els criteris proposats. Basant-se en criteris psicometrics el millor test de cribratge seria el test de l'aigua
combinat amb la pulsioximetria i avaluant diferents simptomes com tos, ennuegament i canvide veu. La
revisio conclou que combinar el test amb pulsioximetria permet detectar les aspiracions silents que es
considera que prevalen molt en pacients amb patologia neurologica i no tant a la poblacié general. Dels
tests amb diferents consistencies i volums, diu que requereixen major temps i materials per realitzar-los
en contra del test realitzats només amb aigua. Aquesta revisio només pot aportar dades descriptives ja
que degut a la variabilitat en els tests, objectius i protocols era impossible realitzar una analisi estadistica.

Items Description
1 Were the reference testa and the index testb interpreted independently (blinded)?

2\Was the index test applied independent of relevant information on clinical data of the patient regarding the target con-
dition?

3Was the reference test applied to all patients who received the index test?

4\Was the period between the reference test and the index test short enough to be reasonably sure that the target con-
dition did not change between the two tests? (within 24 h in acute stroke, and within 7 days in order neurological
diseases)

5Was the selection of the study population valid?
6Are data presented in enough detail to calculate appropriate test characteristic?

7Was the study population appropriate to evaluate the proposed use of the index test?
8 Was the index test described in detail so it could be reproduced?
9Were satisfactory definitions used for normal/abnormal reference test results and normal/abnormal index test results?

@ Reference test: gold standard (FEES or VFS) - bindex test: bedside screening

Figura 10. Criteris de disseny i qualitat proposats per la Dutch Cochrane Centre. Font: Extret de [85].

Posteriorment, al 2014 Kertscher et al. [81] van realitzar una nova revisid incorporant tots els tests que
havien aparegut en els Ultims anys (2008-2012). Dels 334 abstracts que revisava només quatre complien
criteris metodologics: el Toronto Bedside Swallowing Screening Test (TOR-BSST) [86], el test volum visco-
sitat utilitzat en aquesta tesi (V-VST) [87], el test de Wakasugi [88] i el de Suiter and Leder [89]. Finalment
descartava els dos Ultims per criteris psicometrics: el test de Wakasugi per sensibilitat baixa (45%) i el de
Suiter and Leder per especificitat baixa (49%). A continuacié explicarem el TOR-BSST i el V-VST. El resum
es pot veure en la Taula 2.

Test. Autor, any de publicacio Poblacié Gold Standard Prevalenca % Sensibilitat % |Especificitat %
Alteracié seguretat 80 88 65
Pacients neurologics Aspiraci6 22 100 29
V-VST. Clavé, 2008 (87) 85  |amb dificulats VF Penetraci 74 84 &
L Residu oral 15 69 81
deglucio - —
Residu faringi 70 86 35
Deglucio6 fraccionada 81 88 87
Pacients amb ictus Tots els pacients 39 91 67
TOR-BSST. Martino, 2009 (86) 59 N VF Pacients aguts 54 96 64
Randomitzacié " A
Pacients rehabilitacié 29 80 68
3-oz waterSwallow Test. Suiter L, L. Tos, ennuegament, incapacitat
and Leder, 2008 (88) 3000 |Poblacié heterogenia FEES per empassar 23 97 49
Pacients amb
Cought Test. Wakasugi, 2008 (89) 204 simptomes de VF o FEES Aspiracio 53 45 87
disfagia

Taula 2. Quadre resum de la revisié de Kertscher 2014 . Com es comenta al text el test de Suiter and Leder no assoleix suficient especificitat
mentre que el test de Wakasugi no assoleix suficient sensibilitat. Font: Extret [81].
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Qiiestionaris auto-administrats

Existeixen questionaris auto-administrats pel cribratge de DO que han demostrat la seva validesa i son
de facil i rapida administracio. Es poden distingir dos aspectes: I'estat funcional i la gravetat de la DO i
l'estat de salut relacionat amb la qualitat de vida. Com a exemples del primer tenim el EAT-10 (Eating As-
sesment Tool) i el SSQ (Sydney Swallow Questionnaire) [90]. Per a avaluar la qualitat de vida relacionada
amb DO existeixen el MD AndersonDysphagia Inventori [91] (MDADI) i el SWAL-QOL [92].

- EAT-10: EI EAT-10 [93] és un senzill qUestionari de simptomes clinics de DO desenvolupat per P.
Belafsky a la Universitat de Davis, California, ha estat validat en la seva traduccio a l'espanyol [94].
Consisteix en 10 preguntes sobre 'existencia de simptomes de DO, gravetat de la mateixa i el seu
impacte social. Cada pregunta es puntua de 0-4 depenent del grau. Aquest test ha demostrat una
sensibilitat del 89% amb una especificitat del 82% [95]. Segons l'autor es considerava patologica
una puntuacié major o igual a 3 perd en un article recent s'ha trobat que segons la corba ROC (Re-
ceiver Operating Characteristic), el punt optim de tall podria traslladar-se a dos amb una sensibilitat
del 85% i amb especificitat del 82% [93].

Tests clinics

- Test de l'aigua: desenvolupat i validat per DePippo et al. [96]. Consisteix en administrar bolus de 10
ml d'aigua amb una xeringa, es repeteix quatre vegades i posteriorment es donen 50 ml d'aigua en
un got. Les variables que cal observar son: preséncia de baveig, nombre de deglucions, preséncia
de tos i presencia de disfonia. Es considera positiva I'aparicié de qualsevol d'aquests simptomes: ba-
veig, tos o disfonia; i el test es considera negatiu si no en presenta cap. Aquest test té diversos pro-
blemes, el primer és que només fa servir la tos com a deteccié d'aspiracions. Per tant, en pacients
amb alteracio del reflex de la tos no es detectaran aspiracions silents i/o penetracions. Aquesta
prova tampoc avalua les fases preparatoria i oral de la deglucio, ni tampoc l'eficacia de la deglucié.
Al no avaluar diferents consistencies no es poden donar recomanacions per adaptar la dieta als
pacients. Amb tot, presenta una alta sensibilitat per detectar aspiracions (94-96%) amb una baixa
especificitat (26-46%). Posteriorment Suiter et al. van reavaluar la utilitat d'aquest test en una mostra
de pacients major i més heterogénia i van trobar especificitats de fins al 49% [97].

- Test volum viscositat: Clavé et al. [87] van desenvolupar al Consorci Sanitari del Maresme un test
segur i validat d'exploracio clinica anomenat Test Volum-Viscositat (V-VST, volume-viscosity swallow
test) que consisteix en administrar volums creixents de 5-20 ml de diferents consistencies: nectar,
liquid i puding. Es comenca per la textura nectar perqué es més segura, si es superen els volums
del nectar es pot administrar la textura menys segura que és el liquid, sin6 cal passar a la textura
puding. Si es detecta alteracio de la seguretat en qualsevol punt es passa a la textura més segura a
petit volum. Es mesuren els signes d'alteracio de la seguretat: tos, canvi de veu i dessaturacio d'oxi-
gen major oigual al 3% i els signes d'alteracio de l'eficacia que son: segell labial, presencia de residu
oral, residu faringi i deglucio fraccionada. Es un test segur i rapid d’administrar amb un 88,2% de
sensibilitat per alteracié de la seguretat, 100% per aspiracié i 88,4% per alteracié de l'eficacia [87]. Els
seus valors de sensibilitat i especificitat es mostren a la Taula 3.

Aquest test,a més de detectar la preséncia de disfagia, permet seleccionar la viscositat i volum ideal
per adequar la dieta als pacients. Al ser de facil administracié i segur, es pot repetir durant l'evolucio
per adequar progressivament la dieta del pacient.

També es pot utilitzar aquest test amb diferents espessidors per avaluar el seu efecte terapéutic. Els
espessidors més classics a base de midd modificat tenen el problema de que al augmentar la vis-
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cositat del bolus, en pacients amb alteracié de la propulsio del bolus, poden incrementar el residu
orofaringi postdeglutori, a més sén mal acceptats per els pacients. S'han validat les caracteristiques
d'aquest test utilitzant un nou espessidor a base de goma xantana i els resultats son equiparables
als de l'espessidor a base de mido [64]. A la Taula 3 es pot veure la comparacié de les dades psi-
cometriques del test utilitzant els dos espessidors. Aquests nous espessidors milloren la seguretat
de la deglucié augmentant la viscositat sense augmentar el residu faringi postdeglutori.

Test Volum-Viscositat Sensibilitat (%) Especificitat (%) VPP (%) VPN (%)

Espessants midé

Residu oral 69,2 80,6 39,1 93,5
Residu faringi 86,4 34,6 75 52,9
Deglucié fraccionada 88,4 87,5 96,8 63,6
Alteracié Seguretat 88,2 64,7 90,9 57,9
Aspiracions 100 28,8 28,8 100
Penetracions 83,7 64,7 87,2 57,9
Goma Xantana
DO 94 88 98 70
Alteracié Eficacia 79 75 93 67
Alteracié Seguretat 87 81 93 46
Aspiracions 91 28 21 94

Taula 3. Comparativa de les caracteristiques psicometriques del V-VST amb diferents espessidors. Font: adaptat de Clavé et al. 2008 [87] i Rofes
etal 2014 [64].
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Toronto Bedside Swallowing Screening Test TOR-BSST [86]: el van crear Martino i Cols. a la Univer-
sitat de Toronto a partir d'una revisio exhaustiva sistematica basada en l'evidencia disponible fins al
moment al 2000. El test es realitza per personal d'infermeria entrenada. Consta de tres parts: abans
d'administrar I'aigua es fa una valoracié de la qualitat de la veu, el moviment lingual i la sensibilitat
faringia bilateral, marcant si és normal o anormal o si el pacient no és capac de realitzar la ordre.
Posteriorment s'administren 10 cullerades de 5ml d'aigua i es fa vocalitzar “"ah” al pacient. Sobserva
si apareix tos durant o després dempassar o si apareix canvi de veu. Si apareixen aquests signes el
test s'atura per ser positiu. Després d'administrar els bolus es deixa beure lliurement d'una tassa al
pacient i sobserva també si apareix baveig. El test es considera positiu si apareix un o0 més resultats
anormals. Aquest test ha demostrat una sensibilitat del 91,3% (Cl, 71,9 a 98,7) i un valor predictiu
negatiu del 93.3% en pacients amb ictus aguts i el 89,5% en pacients en unitats de rehabilitacio
post-ictus [86].

Wakasugi et al. [88]: es realitza primer el test de la tos (que consisteix a inhalar acid citric en un
nebulitzador ultrasonic per la boca, els pacients que tussen més de cinc vegades sonconsiderats
normals), per millorar la deteccié d'aspiracions silents ho combinen amb test de 'aigua modificat
que consisteix en administrar 3ml d‘aigua freda al sol de la boca amb una xeringa i es dona puntua-
Cio segons si el pacient és incapag d'empassar (es dona un punt), siempassa pero presenta dispnea
(dos punts), si empassa pero presenta tos o veu humida (tres punts). Posteriorment se li demana al
pacient que realitzi dues deglucions de saliva voluntaries: si no és capag de realitzar aquestes de-
glucions es dona una puntuacio de quatre mentre que si el pacient les realitza es donen cinc punts.

Altres tests: han estat validats altres tests similars que combinen I'administracié de diferents vo-
lums i textures com per exemple el descrit per Logemann et al. [98].
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Meétodes instrumentals

- Videofluoroscopia (VF): La VF és el gold standard per l'estudi de la fase oral i faringia de la disfagia
[18 i 85]. La VF (Figura 11) és una prova dinamica, consisteix en administrar un bolus de contrast
radioopac i a avaluar amb control radiologic (projeccions radiologiques antero-posterior i de perfil
lateral) les diferents fases de la deglucié. Les alteracions que els ictus provoguen en la deglucio
son: alteracio de la contraccié faringia, retard en el tancament del vestibul laringi, residu val-lecular,
paralisi de cordes vocals i relaxacié incomplerta de l'esfinter esofagic superior (EES) [99 i 100]. Els
signes majors d'alteracié de l'eficacia durant la fase oral en els pacients amb ictus inclouen apraxia
i manca de propulsio del bolus per la llengua.

N

Penetracii Ne—p.

CUERDAS/
VOCALES

Figura 11. Criteris de disseny i qualitat proposats per la Dutch Cochrane Centre. Font: Extret de [85].

Els signes videofluoroscopics d'alteracié de la seguretat durant la fase faringia inclouen penetracions
(entrada de contrast en el vestibul laringi sense sobrepassar les cordes vocals), com mostra la Figura
11, i aspiracions (el contrast passa les cordes vocals i penetra a I'arbre respiratori). Lalentiment en el
tancament del vestibul laringi i la lenta apertura de I'EES son els parametres que més s’han relacionat
amb risc d'aspiracio en els pacients amb ictus [78 i 79]. Linterval entre aquests dos parametres és inver-
sament proporcional a la seqguretat de la deglucio. Els pacients sans presenten una elevada velocitat de
tancament del vestibul laringi (<160ms) i d'obertura EES (<220ms). En pacients neurologics, mentre no
es tanca el vestibul laringi es pot produir pas del bolus a I'arbre respiratori i I'endarreriment d'apertura
de I'EES incrementa el volum del bolus a la hipofaringe augmentant la probabilitat del pas del bolus
a laringe [78]. L'aspiracié de secrecions pot ser predeglutoria (durant la fase oral per insuficiencia del
segell palatoglos); durat la fase faringia de la deglucié o postdeglutoria (per la preséncia d'elevat residu
postdeglutoria la faringe amb la conseqUiencia de que quan es produeix la respiracio la hipofaringe esta
plena de contrast que passa a la via respiratoria) [78]. La baixa forca de propulsio del bolus és la principal
culpable de que la transferencia del bolus boca-esofag no sigui suficient. En individus normals la veloci-
tat del bolus és >35cm/ i I'energia cinética >0.33mJ mentre que en pacients neurologics la velocitat sol
ser <22cm/d i l'energia cinetica <0.20mJ [78]. El residu hipofaringi sol ser simétric perd els pacients amb
ictus poden presentar residu hipofaringi unilateral com a consequencia d'una paralisi faringia unilateral.
La penetracié o aspiracié també pot estar causada per insuficient ascens hioideu i laringi que ocasio-
naria la proteccié insuficient de la via respiratoria [60]. La desaferentitzacio central o periferica o el dany
cerebral directe poden reduir I'excitabilitat del patrd central generador i explicar el retard en l'obertura
EES. El residu orofaringi pot ser explicat per I'alteracio en la propulsié del bolus [101]. (Veure Figura 12).
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Figura 12.
Cronograma de la
RMO en pacients sans
(CPJO: apertura del
segell glosopalatf,
CPJC: tancament del
segell glosopalatf, VPJ:
segell velopalati, UESO:
apertura EES, UESC:
tancament EES, LVO:
apertura del vestibul
laringi, LVC: tancament
del vestibul laringi).
Font: Elaboracio

propia.

aon M3 gnp

- Fibroendoscopia de la deglucié (FEES): s'utilitza un fibroendoscopi flexible connectat a una font
de llum que permet enregistrar les imatges de video quan es fa al pacient deglutir bolus de contrast
tenyits amb colorant alimentari. Es ben tolerat, facilment repetible i es pot aplicar a la capcalera del
pacient. Els seus inconvenients sén que no permet avaluar la fase oral de la degluci¢ i la manca
de visibilitat al tocar 'endoscopi amb la base de la llengua, I'epiglotis o el propi bolus durant la de-
glucio [37, 10211 103;] . En primer lloc es visualitza I'anatomia i fisiologia i posteriorment es valora la
funcié deglutoria amb I'administracié de bolus de contrast. Les troballes més frequents en DO son:

40



Introduccid

vessament del bolus sota base de la llengua abans d'iniciar la deglucié, retard/absencia del reflex
deglutori, penetracio (entrada del bolus al vestibul laringi pero sense traspassar les cordes vocals
vertaderes), aspiracio (quan el bolus traspassa les cordes vertaderes) i residu (quan persisteix con-
tingut del bolus a la faringe després dempassar) [69].

- Manometria faringoesofagica: s'utilitza un cateter amb sensors de pressié posicionats a faringe,
I'EES i el cos esofagic que mesuren la pressio i la representen en mapes topografics [104]. Es pot
combinar amb VF per avaluar alteracions en 'apertura de I'EES.

2.6. Complicacions

La DO pot causar complicacions importants amb increment de la morbi-mortalitat associada, el seu
efecte sobre els pacients pot ser tan important com altres processos cronics com sén les neoplasies
o la malaltia cardiovascular. Es per aixd que és important la seva deteccié precoc i el maneig adequat.
Les complicacions poden estar relacionades amb l'alteracié de l'eficacia i I'alteracié de la seguretat
[105].

Complicacions relacionades amb l'eficacia

L'alteracié en l'eficacia de la deglucié implica que es compromet la funcié de portar els nutrients i |'ai-
gua a través del tub digestiu fins a I'estdmac, el que pot provocar desnutricié o deshidratacié. Les con-
sequencies de la desnutricid son: perdua de pes i, en casos extrems, pot arribar a disminuir la massa
muscular, el que empitjoraria la forca per deglutir empitjorant les consequencies i agreujant la DO [106].
La deshidratacié pot provocar confusid mental, sequetat de pell i mucoses i disminucié de saliva, que
també empitjoraria la capacitat per deglutir. En pacients grans hospitalitzats, la prevalenca de malnutri-
Cio i debilitat, l'increment de l'estada mitjana, l'empitjorament en la capacitat funcional i la mortalitat al
cap d'un any estan fortament incrementades en els pacients amb DO. En un altre estudi es va veure que
un 66% de pacients grans amb DO estaven malnodrits amb deplecié severa de proteines musculars i
d'aigua intracel-lular —deshidratacié subclinica— [54]. Estudis sobre poblacié senil fragil han mostrat que
la DO era un risc independent per malnutricié amb un 65,8% de mortalitat el primer any en pacients
amb ambdues DO i malnutricié [107].

La DO, a més, empitjora la qualitat de vida dels pacients, per exemple, un 41% presenta ansietat o panic
durant els apats [108].

Complicacions associades amb la seqguretat

La seguretat de la deglucié fa referencia a que el transport de I'aliment es faci pel tub digestiu sense pas
al sistema respiratori, ja que hi ha una via d'entrada comuna. El pas de contingut digestiu a l'arbre respi-
ratori pot tenir diferents consequencies: des de I'ennuegament a les infeccions respiratories.

- Pneumonia [57]: preséncia de signes clinics respiratoris: tos amb o sense expectoracio, febre o
hipotermia, dolor pleuritic i roncus o estertors a l'auscultacié respiratoria amb aparicid d'infiltrat
pulmonar en 24h.

- Broncosaspiracio: existeix clinica respiratoria i episodi presenciat de disminucié del nivell de cons-
ciencia o aspiracio presenciada sense infiltrat radiologic pneumonic.

- Pneumonia Aspirativa (PA): quan existeixen signes clinics respiratoris: tos amb o sense expecto-
racio, febre o hipotermia, dolor pleuritic i roncs o estertors a I'auscultacié respiratoria que apareixen
posteriorment a un episodi presenciat de disminucio del nivell de consciéncia o ennuegament
presenciat. Juntament amb l'aparicié d'un nou infiltrat pulmonar localitzat a segments posteriors
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READMISSIONS

de Iobul superior, apicals del Idbul inferior o basal del Iobul [109]. Segons la Societat Japonesa, es
sospita PA quan existeix aspiracio presenciada o una condicio en que hi hagi alta sospita d'aspiracio
com per exemple en pacients amb DO [110].

La patogenesi de la PA (Figura 13) pressuposa la contribucié dels factors de risc que alteren la resposta
motora orofaringea, causen aspiracio i predisposen l'orofaringe a la colonitzacié bacteriana. Aquests
factors s'han de donar en un pacient vulnerable, o bé per edat, per immunosupressié o perque si-
gui un pacient fragil (edat, comorbiditats etc.). Factors com l'edat, malnutricié, tabaquisme i el deficit
d'higiene oral predisposen a la colonitzacié bacteriana [111 i 114]. La malnutricié amb el conseqient
empitjorament del sistema immunitari també augmenta el risc de PA. L'aspiracié de secrecions oro-
faringees colonitzades pot suposar I'entrada de més de deu milions de bacteris dins I'arbre bronquial
[115]. Laincidencia i prevalenca es desconeixen en el nostre medi; es considera que dels pacients que
ingressen per pneumonia adquirida a la comunitat el 6% son PA, aquesta xifra pot arribar al 10% en
pacients majors de 80 anys [116], amb una mortalitat durant l'ingrés de fins al 34% [116]. Suposa la
primera causa de mortalitat en pacients amb trastorns neurologics i disfuncié deglutoria. Una revisio
durant 10 anys va mostrar que el nombre de pacients grans ingressats amb PA s'havia incrementat
un 93,5% mentre que altres tipus de pneumonia disminuien [117]. Un estudi al nostre medi va trobar
que de 134 pacients grans ingressats per pneumonia el 26% complien criteris per PA. A més, el 55%
dels pacients amb pneumonia (PA i no PA) tenien signes clinics de DO, els pacients amb DO eren més
grans, tenien pitjor estat funcional, major prevalenca de malnutricié i altres comorbiditats, pitjor pun-
tuacio en l'escala de Fine i presentaven major mortalitat tant als 30 dies de l'ingrés com a I'any [109].
En un altre estudi sobre poblacié geriatrica institucionalitzada es va observar que la PA succeia en un
43-50% durant el primer any d'institucionalitzacié amb un 45% de mortalitat associada [118].
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Figura 13. Fisiopatologia de les complicacions nutricionals i respiratories associades a la DO. Font: Extret de [56].
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2.7. Tractament

L'objectiu del tractament té dos vessants, en primer lloc prevenir complicacions derivades de la DO (des-
hidratacié, malnutricid i pneumonia aspirativa) i en segon lloc intentar revertir la disfuncié deglutoria
de manera que es pugui administrar una dieta el menys restrictiva possible i amb el minim risc d'aspi-
racions. Pel que fa a la dieta, shan de concentrar els requeriments proteics i calorics en el menor volum
per assegurar la correcta aportacio en aquests pacients.

Per complir el primer objectiu existeixen una serie de mesures higienico-dietetiques que consistirien en
repartir I'alimentacié en 5 ¢ 6 apats diaris, que s’han de realitzar amb el pacient en estat d'alerta. Cal as-
segurar una postura correcta del pacient, assegut amb l'esquena recta i el cap lleugerament inclinat cap
endavant en el moment d'empassar; I'apat s'ha de fer sota supervisio perd fomentant I'autoalimentacio,
en un ambient tranquil i relaxat. Cal evitar aliments amb dobles textures i de risc —aliments que barregin
liquids y solids, que puguin fondre’s, enganxosos, que es desfacin o fragmentin amb facilitat— [119]. Tam-
bé és important establir unes recomanacions d'higiene oral minimes que incloguin raspallat dental diari
i I'ds de col-lutoris antiseptics en pacients amb DO ja que la colonitzacio de la cavitat oral por patogens
respiratoris, junt amb la preséncia d'aspiracions i la fragilitat, sén factors de risc de pneumonia aspirativa
(PA) en pacients grans amb DO [120].

Existeixen quatre grans grups de tractament [121]: el tractament rehabilitador, la modificacié de les
caracteristiques del bolus, la gastrostomia endoscopica percutania (PEG) i els procediments quirdrgics
sobre diferents esfinters.

Quan el pacient presenta alteracions discretes en eficacia perd una correcta seguretat poden seguir una
dieta lliure, si presenten alteracions moderades requereixen canvis destinats a la modificacié del bolus.
Quan les alteracions son severes es requerira, a més, introduccié de tecniques posturals, maniobres ac-
tives i increment sensorial oral. Quan no és possible la correccid mitjancant aquests tractaments caldra
collocar una PEG. En casos més extrems caldra considerar tecniques quirdrgiques sobre els esfinters
[121].

2.7.1. Tractament rehabilitador

Les estratégies posturals

Permeten modificar les dimensions de l'orofaringe i de la via que ha de seguir el bolus, la flexi6 anterior
del coll permet protegir la via respiratoria mentre que la posterior facilita el drenatge gravitatori faringi i
millora la velocitat de transit oral. La rotacié del cap al costat faringi paralitzat dirigeix el menjar al costat
sa, augmenta l'eficacia del transit faringi i facilita I'apertura del EES. Lefecte d'aquestes estratégies és
modest, disminueix les aspiracions només en un 25% dels pacients.

Les estratégies d’'increment sensorial

Utils en pacients amb apraxia o alteracio de la sensibilitat oral. Comporten estimulacié mecanica de la
llengua, modificacions el bolus (volum, temperatura i sabor) o la estimulacié mecanica dels pilars farin-
gis. Els sabors acids o les substancies fredes desencadenen el mecanisme de la deglucié i poden reduir
les aspiracions. Lefecte és molt discret (un 5%). L'acidificacié del bolus en un estudi va demostrar una
reduccio en el temps de transit oral, el temps de retard faringi, la millora de l'eficacia de la deglucié i la
reduccié de la prevalenca d'aspiracions i penetracions [122].

Les practiques neuromusculars

Milloren el to, la sensibilitat i la motricitat de estructures orals i musculatura suprahioidal.
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Maniobres deglutories especifiques

Lobjectiu és compensar les alteracions biomecaniques. El pacient ha d'aprendre les maniobres, es re-
quereix col-laboracio per part d'aquest. Tenen efecte a mig llarg termini.

2.7.2. Canvis de volum i viscositat del bolus

La reduccio del volum del bolus i I'increment de la viscositat causen un important efecte terapeutic en
els signes d'eficacia i sequretat. L'efecte terapeutic dels increments de viscositat és molt intens, pot reduir
el nombre d'aspiracions del 20% amb la consistencia liquid al 10,5% mitjancant nectar i al 5,3% amb la
consistencia puding [78 i 123]. Per tant, les modificacions de volum i viscositat tenen una gran eficacia
terapéutica que no fatiga, no requereix integritat cognitiva i no suposa cap aprenentatge pel pacient,
ja que seencarrega el cuidador. Existeix un estudi randomitzat [124] que va demostrar una reduccio sig-
nificativa dels episodis de pneumonia als 6 mesos en un grup de pacients amb DO pseudobulbar amb
dieta tova i espessidors.

2.7.3. Gastrostomia endoscopica percutania i sonda nasogastrica

Quan el pacient no és capag de cobrir el 50% de les seves necessitats nutricionals per via oral cal recorrer
a I'administracié de nutricio enteral. Si es tracta d'una situacio temporal es pot administrar mitjancant
sonda nasogastrica. La PEG esta indicada quan la DO es mantindra més enlla de 6-8 setmanes. Consisteix
a col-locar una sonda directament a l'estdmac a través de la pell. A més de la PEG s’ha d'intentar man-
tenir una petita proporcié d'alimentacio per via oral en condicions de seguretat. Les complicacions més
freqUents solen ser lleus, com infeccio local de l'estoma o sagnat.

2.7.4. Tractament quirurgic

Lobjectiu és millorar la competencia dels esfinters necessaris per una deglucio eficient i segura. Es con-
templa també en aquest apartat la injeccié local de toxina botulinica a I'EES que a diferencia dels tracta-
ments quirdrgics té un efecte temporal i requereix repetir les injeccions.
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3. DISFAGIA A LICTUS
3.1. Epidemiologia

A dia d'avui ni la prevalenca ni la historia natural de la DO es coneixen degut a que els estudis realitzats
no poden aportar dades concloents perqueé existeix molta variabilitat entre ells pel que fa als criteris de
seleccié de pacients, metodes diagnostics de la disfagia i fase de la malaltia que sestudia.

La DO és una entitat freqUent després de patir un ictus, tant en la fase aguda com en la fase cronica. Una
revisio sistematica de la literatura va observar que la prevalenca de DO és major com més acurada sigui
la exploracio diagnostica practicada. Aixi, els tests de cribratge —test de I'aigua o similar— van detectar
una incidencia del 37-45%, els test clinics estructurats donaven una prevalenca del 51 al 57%, i els tests
instrumentals (VF) del 64 al 78% durant la fase aguda [125]. A la Figura 14 es pot veure un resum de les
prevalences obtingudes segons el tipus de tecnica utilitzada.

Prevalenca DO segons test utilitzat
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3.2. Factors de risc

Multiples estudis han intentat establir quins factors es relacionen amb la preséncia de DO post ictus, i els
resultats fins ara sén molt dispars.

Sianalitzem els factors dependents del pacient s'han trobat, en alguns estudis, com a factors relacionats
amb la presencia de DO: lI'edat avancada [126], l'estat funcional previ (mesurat mitjancant l'escala de
Rankin modificada mRS), I'antecedent d'ictus previ [127 1 128], I'estat nutricional [129 i 139], l'antecedent
de pneumonia previa [131 1 132], i les comorbilitats [133]. En un altre treball es va associar a sexe mas-
culf [134]. Perd en canvi, no hi ha unanimitat i altres estudis han trobat resultats diferents amb algunes
d'aquestes variables, com per exemple edat i sexe [133].

També s'ha trobat associacié de la DO amb variables propiament de lictus com la mida de la lesio
[130]. Pel que fa a la clinica de lictus s'ha trobat que el simptoma més associat a DO és la disminucio
del nivell de consciencia [128 i 133], també s'ha associat a simptomes com l'afasia, i el deficit motor
i/o sensitiu [127 1 128]. Al 2011 Okubo et al. van intentar relacionar la DO amb el valor de l'escala del
National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). Es va trobar una sensibilitat del 88% i especificitat del
85% del NIHSS per detectar DO considerant el punt de tall a 12 punts (133). En relacié a aixo, altres
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treballs han trobat que la sindrome TACI (Total Anterior Circulation Infarction, segons la classificacié
Oxforshire Community Stroke) és la que més s'associa a DO [135].

Des del punt de vista neuroanatomic la DO pot ser consequencia tant d'un ictus de circulacio an-
terior com posterior. Pot ser resultat d’un ictus Unic hemisféric, de fossa posterior (sobretot tronc
cerebral), ictus multiples o d'un procés més difus [134;136;137]. Els ictus unilaterals provoquen DO
en un 40% dels casos, els bilaterals en un 56%, els ictus de tronc en un 67% i les lesions combinades
en un 85% [138 i 139]. Segons un estudi del 2013 d'ictus supratentorials [140] les lesions que asso-
cien risc d'aspiracio en el moment agut sén les del cortex insular i la capsula interna, aquest risc sol
ser transitori en lesions subcorticals mentre que es manté més enlla de set dies quan es combinen
lesions de l'opercle frontal i el cortex insular. Un treball de Falsetti relaciona el risc de DO amb ictus
corticals, de gran mida i hemisferi no dominant [130], mentre que un altre estudi de Kim relaciona
la disfuncié a la fase oral amb ictus de territori anterior i la disfuncié a la fase faringia amb ictus de
territori posterior segons les troballes de la videofluoroscopia [141]. Hi ha un estudi que encara con-
creta més, relacionant els ictus insulars amb pneumonia, els parietotemporals esquerres amb apraxia
bucofacial i les alteracions en I'apertura de l'esfinter esofagic superior amb l'infart medul-lar lateral
[142]. Una metaanalisi publicada al 2011 [143] estimava el risc relatiu (RR) en els infarts infratentorials.
Els infarts medul-lars laterals tenien un RR de 9.6 per DO, els medul-lars medials un RR de 6.9, els in-
farts protuberancials un RR de 3.7 mentre que als infarts mesencefalics i cerebel-losos no es va trobar
cap augment de risc significatiu [143].

Aixi doncs, son diversos els factors que s'han associat a DO sense que s'hagi postulat de manera majori-
taria un factor predominant associat.

3.3. Fisiopatologia de la disfagia a l'ictus

Com hem explicat previament, la deglucié és un procés fisioldgic complex per transportar la saliva i
els aliments de la cavitat oral a I'estomac. La seva complexitat radica en que la via digestiva compar-
teix el seu primer tram amb la via respiratoria i és per aix0 que es requereix una coordinacio precisa
entre els dos sistemes per evitar el pas de contingut alimentari a la via respiratoria. En persones sanes
es tracta d'un procés semi-automatic que requereix la interaccio d'estructures de tronc i cortex cere-
bral i que produeix I'activacié i inhibicié de més de trenta parells de muscles estriats. El funcionament
precis no és del tot conegut actualment. La millora en el coneixement de la neurofisiologia de la de-
glucio i de la fisiopatologia de la DO post-I'ictus ha estat possible gracies a técniques de neuroimatge
funcional i a estudis lesionals. Els nous metodes d'imatge funcional son la RMN funcional (RMNf), la
magnetoencefalografia (MEG), l'estimulacid magneética transcranial (EMT) i la tomografia per emissio
de positrons (PET).

Estudis amb RMNf han mostrat una representacio multifocal i asimetrica de la deglucio al cortex ce-
rebral [144], estudis del grup del Dr S. Hamdy mitjancant RMNf i EMT han establert que I'escorca mo-
tora faringia que envia informacié al centre de la deglucié del tronc presenta una distribucioé cortical
bilateral pero asimetrica, que un dels hemisferis és dominant i que la DO apareix quan l'ictus afecta a
aquest hemisferi dominant [145] independentment de la dominancia manual com es pot veure a la
Figura 15.
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Figura 15. Coregistre RMN/TMS, es mostra un pacient amb ictus cortical esquerre que presentava DO a l'ingrés i es va recuperar en 1 mes. Es
fa evident que després de l'ictus la reperesentacio cortical faringea sexpandeix anterolateralment en I'hemisferi contra lateral, no afectat per

I'AVC. En contrast, la representacio de la musculatura tenar augmenta en I'hemisferi afecte perd roman intacta en I'nemisferi contralateral sa.

Font: Estudi realitzat per Hamdy [146].

Aixd contrasta amb els estudis de Teismann i Dziewas [147] que van demostrar per MEG que exis-
tia un patrd dactivacio al cortex sensitivomotor dependent del temps: els primers 600 ms s'ac-
tivava I'hemisferi esquerre, posteriorment hi havia durant 200 ms una activacid bilateral i final-
ment quedava activat el cortex dret durant 200 ms més. Aquestes troballes suggerien que durant
la deglucid existia una dominancia esquerra en fases inicials de la deglucié voluntaria i una do-
minancia dreta en fases finals, com es pot veure a la Figura 16, aixd és concordant amb l'estu-
di de Robbins [148] que ja va trobar retard en la fase oral en ictus d’ACM esquerra i allargament de

-
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Figura 16. Patr6 d'activacio cerebral

durant la deglucié voluntaria segons

magnetoencefalografia. Font: Extret
t de [147].
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la fase faringea en ictus d’ACM dreta. Lundy et al. van trobar que el grau de DO no estava determi-
nat només pel volum de la lesio pero que lesions bilaterals comportaven major grau de DO [149].

Com hem vist a I'apartat 2.3.1 del capitol de disfagia, el control de la deglucié requereix la interaccio
correcta entre arees dels sistema nerviés central (SNC), parells cranials motors i sensitius i receptors
periferics [56]. També requereix la integritat anatomica d'orofaringe i laringe, el correcte funcionament
de la musculatura facial, bucal i faringeal i una estreta coordinacié amb el sistema respiratori [56]. Els
ictus poden afectar diferents integrants d'aquest sistema: les lesions corticals que afecten al cortex
sensitivomotor primari, I'area premotora, el cingol anterior, l'opercle frontal, el cortex parietoocciptal o
el cortex insular poden provocar DO [68 i 140]. Lesions al gir precentral o la capsula interna poden pro-
vocar espasticitat de la musculatura faringia i laringia resultant en una descoordinacié que pot conduir
a aspiracions [150]. Els ictus de territori profund poden afectar les estructures subcorticals implicades:
s’han relacionat els infarts gangliobasals amb la incidéencia de pneumonia suggerint que possiblement
sigui degut a la interrupcié de vies hipotalamiques i d'amigdala [151]. A nivell del tronc, els infarts bul-
bars laterals poden conduir a DO severa, en un estudi de Horner es va trobar un 65,2% de freqiiéncia
d'aspiracions [139]. Al bulb trobem el Centre Deglutori, format per dos grups d'interneurones: Dorsal
Swallowing Group (DSG): localitzat al nucli del tracte solitari i Ventral Swallowing Group (VSG): per sobre
del nucli ambigu. [66]. Quant als nervis eferents la paresia del IX o del XII parells cranials pot provocar
I'alteracié/asimetria en la mobilitat faringia, el tancament laringi incomplert, 'acumulacié de residus
a la vallecula, la paralisi de cordes vocals o relaxacid incomplerta o l'espasme del muscle cricofaringi
[100i 101].

A nivel orofaringi, el grup de recerca del nostre hospital ha contribuit a caracteritzar mitjancant la VF
quantitativa les alteracions de la RMO responsables de la DO i les aspiracions post-ictus [78 i 152]. En
pacients amb ictus el temps de tancament del vestibul laringii d'apertura de I'EES s'allarguen, els motius
d'aquest allargament son diversos: dany estructural per ictus al cortex faringi “dominant’, dany directe
sobre els generadors de patrons motors centrals o sobre els nuclis somatics motors del tronc.

La recuperacié de la funcié faringia després d'un ictus esta associada a 'augment de la representacioé
motora (neuroplasticitat) en I'hemisferi contralateral, diferent d'altres tasques com per exemple el llen-
guatge que principalment es recuperen augmentant l'activitat en I'area perilesional.

3.4. Historia natural

La historia natural de la DO associada a l'ictus no és ben coneguda. Com a la resta de simptomes asso-
ciats a lictus, la tendéncia és a millorar durant les primeres setmanes, i en especial la primera setmana
[132], perd fins en el 50% dels pacients pot persistir i fer-se cronica [134]. En un estudi de Mann [134] es
va detectar als sis mesos la persistencia d'alteracions en el 50% dels pacients perd el 87% havien tornat
a realitzar dieta normal. D'altra banda, en un altre estudi [132] es van detectar problemes de deglucié
als sis mesos només en 9.1% dels pacients. Com ja hem explicat previament, un altre estudi ha intentat
relacionar la cronificacié de DO segons la localitzacié de I'ictus [140] .

Diversos treballs han intentat estudiar I'evolucié de la DO mitjancant VF. Seo et al. al 2014 va realitzar en
un grup de pacients una VF basal i una VF de sequiment amb una mitjana de 26 dies i van observar que
un 36.8% dels pacients s'havien recuperat de la DO en aquets periode [153]. Terre et al. va trobar que
I'aspiracié per VF desapareixia de manera significativa entre els 3-6 mesos, als 3 mesos no va detectar
cap aspiracio silent. La persistencia d'aspiracions al cap d'un any de seguiment estava relacionada sig-
nificativament amb el territori vascular (persistia més en territori vertebrobasilar), I'abolicio del reflexe
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nauseos, l'alteracio del segell palatoglos i el retard en la fase faringia [154]. En un altre estudi més antic,
a I'any 2000, Meng et al. seguia una cohort de 36 pacients amb ictus de tronc i DO, als quatre mesos el
88% havien tornat a realitzar dieta normal [155].

De tots aquests treballs podem concloure que la historia natural de la DO post-ictus a dia d'avui no és
ben coneguda.

3.5. Complicacions

La importancia de la DO resideix en les complicacions associades a l'ictus que provoca. Com hem expli-
cat previament, la DO pot produir complicacions relacionades amb I'alteracié de l'eficacia i la sequretat
de la deglucié.

Complicacions relacionades amb l'eficacia

Les consequencies de la desnutricio i la deshidratacio en els pacients amb ictus amb DO poden ser molt
greus i empitjoren el prondstic ja que empitjoren la funcié ventilatoria i el sistema immunologic, afavo-
rint infeccions, augmenten la morbiditat i allarguen la convalescéncia, empitjorant I'estat funcional [156].

En un estudi efectuat al nostre medi realitzat amb pacients afectes d'ictus, Davalos et al. va trobar que
la malnutrici¢ al cap d'una setmana d'ingrés (odds ratio (OR), 3,5; 1C 95% 1,2-10,2) i I'estrés (mesurat
per elevacié del nivell de cortisol lliure urinari) (OR 3,3;1C 95% 1,05-10,2) eren factors de risc indepen-
dent per tenir un pronostic dolent als trenta dies (mort o Index de Barthel < 50) independentment de
l'edat i I'estat nutricional a l'ingrés [54]. En aquest estudi també es va observar que la malnutricié en
la primera setmana de I'ingrés estava associada amb DO. A la Taula 4 es pot veure un recull d'estudis
publicats que relacionaven la DO amb malnutricio en els pacients amb ictus en diferents moments.
La majoria, tant en pacients amb ictus agut com a la fase cronica van trobar una associacio estadisti-
cament significativa.

Complicacions associades amb la seguretat

La PA suposa la primera causa de mortalitat en pacients amb trastorns neurologics i disfuncié deglutoria
[18]. Diferents estudis han trobat una associacié estadisticament significativa entre DO i infeccions res-
piratories o pneumonia.

En les unitats d'ictus, fins al 20% dels pacients pateixen PA precoc i la PA és una de les principals causes
de mortalitat durant el primer any després de l'alta [19], essent considerada la DO com un marcador
pronostic de PA. S’ha postulat que els ictus insulars afavorien 'aparicid d'infeccions per provocar una
alteracié neurohumoral [158]. Laspiracio traqueobronquial produeix pneumonia en el 50% dels casos,
amb una mortalitat associada de fins al 50% [18]. Hi ha estudis que consideren que la fisiopatologia de
la PA és deguda a la immunosupressié causada per l'ictus, d'altra banda, també suggereixen que els
efectes de la PA —com hipertermia o hipoxia— poden empitjorar el pronostic de I'ictus [159]. A l'estudi
de Davalos, sobre malnutricié dels pacients amb ictus en la fase aguda [54], es va observar que les
infeccions, tant respiratories com urinaries, eren més freqlents en els pacients amb malnutricio. Un
altre estudi va trobar que la mortalitat en pacients que havie patit un ictus durant dos anys de segui-
ment es correlacionava amb signes d'aspiracio en l'estudi inicial de VF [160].

AlaTaula 5 es pot veure un resum dels estudis publicats que han relacionat la DO amb les complicacions
infeccioses respiratories. Com veiem, en la majoria dels casos es va trobar associacié estadisticament
significativa.
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Estudi, any, tamany mostral i

Metode diagnostic de la DO

Meétode diagnostic de
malnutricio

Associacio entre DO i

tipus d'ictus

Axelsson et al. 1989. n=32.
Ictus aguts

Clinic: observacio,
entrevistes, comportament
al menjar, inspeccions
bucals. Problemes al menjar
84,4%

Pes, plec cutani,
circumferencia brag,
determinacions d'albdmina,
preabdmina i transferrina en
plasma.

complicacié

Associacié entre problemes
amb els apats i desnutricié a
les 3 setmanes de l'ictus.

Finestone et al. 1995. n=49.
Ictus rehabilitacié

Clinic: ennuegament, canvi
de veu, tos, disminucio
funcié oral motora o
dificultat a I'empassar.
Videofluoroscopia. DO 47%

Determinacions albimina,
transferrina, recompte
limfocitari, pes, plecs cutanis,
circumferencia brag.
Malnutricié 49%

Associacio entre DO i
malnutricio a I'ingrés
(p=0,032)

Davalos et al. 1996. n= 104.
Ictus aguts

Test 10 ml d'aigua en
pacients conscients, els
pacients inconscients es
classificaven com a disfagics.
DO 30%

Albumina serica, plec cutani i
calorimetria. Malnutricié
proteica 26,4% la primera
setmana

Associacio entre DO i
malnutricio durant la
primera setmana (p<0,001)

Westergren et al. 2001 n=
162. Ictus rehabilitacié

Observacions i avaluacié
estructurada. DO 25%

Versié modificada per I'autor
del "Subjective Global
Assessment”. Malnutricié
32%

DO predictor de l'estat
nutricional (p<0,006)

FOOD 2003. n=3012. Ictus
aguts

Avaluacio simple. DO 40%

Judici clinic. Malnutricié 9,3%

No associacio

Martienau et al. 2005. n=73.
Ictus aguts

Revisié d'histories cliniques
retrospectiva. DO 40%

"Patient Generated
Subjective Global
Assessment”. Malnutricio
19,2%

Associacié entre DO i
malnutricié (p=0,007)

Crary et al. 2006. n=76. Ictus
aguts

Mann Assessment of
Swallowing Ability. DO 52,6%

MNA. Malnutricié 26,3%

No associacid

Poels etal. 2006. n= 69. Ictus
rehabilitacié

Observacions i avaluacié
estructurada. DO 43%

Perdua de pes o IMC.
Malnutricié 35%

No associacio

Chai et al. 2008. n=61.
Interval desconegut.

Revisio d'histories cliniques
retrospectiva. DO 34,4%

IMC, albUmina serica.
Malnutricid 8,2%

Associacié entre DO i
malnutricio (p=0,044)

Taula 4. Estudis que han relacionat la presencia de DO amb complicacions nutricionals. Font: Modificat de [157].

3.6. Tractament i maneig de la Disfagia Orofaringea en l'ictus

Programes de deteccio precoc¢ % o Neurology (1) _Stroke Unit(2)  NOD step-wise concept (3)
En diversos estudis s’ha observat que la introduc- o 19 -~ Mortality |,
ci6 de programes especifics per al maneig i de- - —¢=Pneumonia
teccio precoc de la DO en pacients amb ictus re- 15 s

dueix la taxa de PA i millora la supervivencia com 0 b >

mostra la Figura 17 [1611162]. A I'Hospital HELIOS % "

General Hospital d’Aue (Alemanya) es va establir > =

un protocol de deteccié i maneig de disfagia “pas 0 28

per pas” basat en analitzar indicadors de qualitat i 2003 2005 2007 2009

indicadors pronostics. Es va confeccionar un pro-
grama de deteccid, diagnostic i tractament de la
disfagia que es va veure que disminuia la mortali-
tatila taxa de pneumonies.

Figura 17. Evolucié en el temps de la taxa de pneumonia i la taxa
mortalitat en el temps amb l'obertura d'una Unitat de Neurologia (1),
una Unitat d'lctus (2) i la introduccié d'un protocol de maneig de la
DO (3) a I'Hospital HELIOS General Hospital Aue (Alemanya). Font:
Extret de [161].
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Estudi, any, tamany mostral i

Metode diagnostic de la DO

Complicacio

Associacio entre DO i

tipus d'ictus
Baroni et al. (127) 2012.
n=212. Ictus aguts

Test consisténcies i volums
DO 63%

Pneumonia 15,1%

complicacié
Pneumonia OR 11 (2,54-
47,28)

Broadley et al. (138) 2002. n=
149. Ictus aguts

Test aigua 50mL. DO 49,6%

Pneumonia 5%

OD associada a pneumonia
p<0,0005

Gordon et al. (201) 1987. n=
91. Ictus aguts

Test aigua 50mL. DO 45,05%

Infeccié respiratoria 12,08%

No significativa; p= 1,32

Hilker et al. (19) 2003. n=124.
Ictus aguts

CliniciTest aiguai
sensibilitat faringea. DO
29,03%

Pneumonia 21%

Pneumonia associada a DO
RR 4.1 (p=0.001)

Hinds et al. (203))1998.
n=115. Ictus aguts

Test de l'aigua. DO 73%

Infeccié respiratoria 23%

RR infeccié respiratoria 7,2
(3,8-13,5) si el pacient era
incap¢ de realitzar el test.

Lim et al. (205) 2001. n=50.
Ictus aguts

Test aigua 50mL i FEES: DO
56% screening, 52%
aspiracio FEES

Pneumonia 10%

RR pneumonia si FEES
detectava aspiracio = 1,24
(1,03-1,49)

Mann et al. (134) 1999. n=
128. Ictus aguts

Liquid 2 volums i espessant
efic/seg+VF i control als 6m.
clinic DO 519%, clinic
aspiracio 50%, instrum64%
instr aspiracio 22%

Infeccié resp 20%

Associacio entre inf resp als
6m i retard/absencia del
reflexe deglutori per VF (OR
11,8 (3,3-49,6)

Martino et al.(125) 2005.
Ictus aguts i cronics

Revisio 24 articles: screening
techniques (37% to 45%),

clinical testing (519 to 55%),

instrumental (64-78%)

Pneumonia 2-68%

RR pneumonia associada
3,17 DO 11,56 aspiracions

Minnerup et al. (208) 2010.
n= 591 .Ictus aguts

FEES si NIHSS >=3 ,DO 63%

Pneumonia 12%

Associacio entre pneumonia
i DO (univariant) p<0,001

Smithard et al. (129) 1996.
n=121.Ictus aguts

Test 2 volums liquid efic
(menys)/seg+VF i control als
6m. DO Clinic 51%, intrum
68%

29/121=23,9%

Associacié entre infeccid
respiratoria lera setmanai
DO p<0,5

Walter et al. (216) 2007.
n=236. Ictus aguts

Test aigua DO 29,24%

Pneumonia 22%

Pneumonia associada a DO
(RR, 9.92; 95% Cl, 5.28-18.7)

Taula 5. Estudis que han relacionat la presencia de DO amb complicacions respiratories post-ictus. Font: Elaboracié propia.

Implantar un programa de maneig de DO en l'ictus requereix un equip multidisciplinar entre-
nat format per infermeres, metges, logopedes i altres experts en nutricié. Idealment hi hau-
ria d’haver un equip de DO a cada hospital [163]. Recentment, la ESSD s'ha posicionat sobre
aquest tema donant unes guies de bona practica clinica en cribratge, diagnostic i tractament
de DO en pacient amb DO post-ictus [84]. Aquests posicionaments van ser consensuats en un
panell d'experts sobre l'ictus i determinen que cal evitar la via oral fins I'aplicacié d'un test de
cribratge, cal aplicar el més aviat possible I'abordatge diagnostic. Cal prevenir les complica-
cions respiratories i nutricionals mitjancant I'abordatge de la DO i cal oferir el tractament ade-
guat tant en la fase aguda de l'ictus com a l'alta. Tot els passos s’han de realitzar per un equip
multidisciplinar [83 1 163].

Tractament conservador

Com hem comentat al capitol 2.7, els tractaments més utilitzats actualment per a la DO han estat I'adap-
tacio de la dieta i les mesures de compensacio postural [120].
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Nous tractaments: neurorehabilitacio

El maneig clinic estandard de la majoria de pacients amb DO post-ictus es pobre en el nostre medi i fins
al 80% dels pacients no reben cap tractament especific. Els tractaments actuals estan basats en mesures
compensatories i prevencio de complicacions perd no en induir la recuperacié de la funcié deglutoria o
de les xarxes neuronals danyades. Una recent revisio sistematica sobre 'evidencia d'aquests tractaments
convencionals ha conclos que el nivell d'evidéncia de l'efecte terapeutic d'aquests tractaments conven-
cionals és baix [165].

A fi de millorar la funcié deglutdria s'han desenvolupat dos grups d'estrategies de neuroestimula-
cié i neuromodulacié amb l'objetiu de promoure la neuroplasticitat cortical per recuperar la fun-
ci6 deglutoria: l'estimulacié directa de l'escorca cerebral, com l'estimulacid magnetica transcranial
repetitiva (rTMS); i les destinades a estimular el sistema sensorial periféric mitjancant estimuls qui-
mics (agonistes dels receptors TRPV1 orofaringis [164]), o eléctrics (estimulacié eléctrica transcutania
i intrafaringia). Aquesta capacitat plastica del SNC és especialment important en els pacients amb
ictus, ja que la capacitat de regeneracié de les neurones afectades és petita pero a les neurones ad-
jacents i arees contralaterals es produeix una reorganitzacié funcional per assumir la funcio¢ perduda.
Aquests dos tractaments s'apliquen al nostre centre de manera experimental emmarcats en assajos
clinics [165]. Recentment el nostre grup ha demostrat que el tractament durant dues setmanes (1 h/
dia) amb electroestimulacié transcutania a nivell sensorial o motor és una estrategia eficag i segura
en el tractament de la DO post ictus. Després de l'estimulacié sensorial, el nombre de deglucions
no segures es va reduir un 66,7% (p<0,001), el temps de tancament del vestibul laringi un 22,94%
(p=0,027) i el temps de maxima extensio vertical del hioides un 18,6% (p<0,036). Després de l'esti-
mulacié motora, es va reduir el nimero de deglucions insegures un 62,5% (p=0,002), el temps de
tancament de vestibul laringi un 38.26% (p=0,009) i el temps de maxima extensié vertical de I'hioi-
des un 24,8% (p=0,008) [79 i 152]. Aquest i d'altres estudis similars han fet que el National Institute
for Health and Care Excellence (NICE) emetés un document de posicid sobre aquesta técnica: Nice
Interventional Procedure Guidance IPG490, publicat al Maig de 2014, en que reconeix la seva seguretat
i recomana realitzar estudis randomitzats per confirmar la seva eficacia [166]. Quant al rTMS Park et
al. [167] va demostrar que amb estimulacio excitatoria contralateral durant dues setmanes sobte-
nia una millora en la fase faringia i es reduia la prevalenca i gravetat de penetracions i aspiracions.
A causa de la representacio faringia cortical bila-

teral existeixen dos tipus de técniques: la desin- 1.0

hibicié d'arees veines ipsilaterals o lexcitabilitat | _ o

contralateral que proposa Park [167]. D'altra ban- %EO'S' 'S”;e“’e”“"“

da Jayasekeran [168] va demostrar en un grup de gg - -I'IAC;\Te

50 pacients disfagics que I'aplicacié destimulacié | ¢ 8 F Active-censored
electrica faringia havia aconseqguit escurcar l'esta- % %0-4-

da mitjana hospitalaria com es pot veure alaFigu- |3 8

ra 18.Tots aquests estudis mostren que, en gene- "

ral, el tractament dels pacients amb DO post-ictus aon

esta evolucionant des de tractaments purament 0 20 40 60 80 100
compensatoris (espessidors, flexié cervical ante- TAne 1 echage (Gave)

rior) cap a nous tractaments de neurorehabilita-
Ci6 que pretenen estimular la plasticitat cortical i
la recuperacio de la funci¢ deglutoria.
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Figura 18. Corba de Kaplan-Meier que mostra els dies d'estada
hospitalari en pacients amb estimulacié transfaringea activa i ficticia.
El grup actiu va mostrar un perfode d’hospitalitzacié més curt
(p=0.038). Font: [168].



Introduccid

3.7. Importancia de la DO i situacié al nostre medi

Tot i l'elevada freqlencia de DO i les consequéncies que provoca, la DO sol estar infradiagnosticada i,
per aquest motiu, infratractada. En els Ultims anys s'ha creat un codi per DO a la classificacio ICD i també
esta contemplada a la classificacio ICF (International Classification of Functioning, Dissability and Health)
de la OMS (codi b5105) [58;169]. Malgrat aixo, rarament s'inclou en els diagnostics a l'alta en els informes
d'ictus. Es calcula que el 80% de pacients amb ictus que pateixen DO no son diagnosticats i, per tant, no
rebran tractament per aquesta condicio [170].

Un estudi va revelar que el 45% dels informes d’hospitalitzacié d'ictus ometen qualsevol terapia reco-
manada envers la DO [171]. Un altre estudi va observar que el cribatge global per la DO era d'un 61%. En
hospitals on es disposava d'un protocol formal I'adherencia era del 78% mentre que en hospitals sense
protocol formal ho feien en el 57% [162].

La DO esta considerada un dels 13 items de qualitat en I'avaluacié i maneig dels ictus a Catalunya segons
una primera auditoria publicada al 2008 [5]. En aquest primer audit, es va realitzar un estudi observacio-
nal retrospectiu multicentric de 1.805 histories cliniques de pacients ingressats per ictus als 48 hospitals
publics de Catalunya durant I'any 2005. S'analitzava el compliment de 13 mesures considerades el “top
13"que incloien diferents items. El cribratge de disfagia era la mesura amb menor compliment, ja que es
realitzava només en un 33.3% de pacients. A la segona auditoria, realitzada dos anys després, el maneig
de la DO havia millorat pero era un dels items que havia millorat menys respecte la primera [172 i 173],
augmentant el percentatge de cribratge per DO fins el 45.8% (Figura 19). Fins ara, no s’ha reportat una
serie que doni de manera fiable la incidencia de DO en pacients amb ictus a Catalunya.

ORs for compliance with Top-13 indicators (Second Stroke Audit, 2007)
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Figura 19. Comparacio ajustada de les adheréncies de compliment dels 13 ftems entre el primer i segon audit.
Font: Extret de (173). OR: Odds Ratio, DVT: deep vein thrombosis, DLP; dyslipemia, AF: atrial fibrillation.
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Hipotesi

La nostra hipotesi de treball és que la incidencia de disfagia orofaringia post ictus és elevada al nostre
medi i esta associada a factors clinics i neurotopografics. I que la disfagia influeix de manera significativa
en el pronostic dels pacients amb ictus durant el seu ingrés hospitalari i durant els primers tres mesos
d'evolucio de l'ictus.

Objectius

1. Determinar la incidéncia de disfagia orofaringia en pacients amb ictus agut en els pacients adme-
sos en un Hospital General (Hospital de Matard).

2. Avaluar els factors sociodemografics clinics, i neuro-anatomics que influeixen en I'aparici¢ de
disfagia orofaringia després de patir un ictus.

3. Avaluar el rol de la disfagia orofaringia com a factor pronostic en aquests pacients i les complica-
cions associades a disfagia post-ictus durant I'ingrés hospitalari i els tres primers mesos d'evolucio
de lictus.
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Pacients i Metodes
1. Poblacio de l'estudi

S’han avaluat de manera prospectiva tots els pacients ingressats consecutivament a I'Hospital de Matard
sota sospita de presentar un ictus segons criteris clinics, previament valorats pel servei de Neurologia,
des del dia 01/05/2012 fins al dia 22/09/2014 en que es va incloure |'dltim pacient amb el nimero 450.

'Hospital de Matar6 té un area d'influencia d'aproximadament 264.021 habitants (Font: Institut Nacional
d'Estadistica de Catalunya; Padré Municipal d’habitants 2013) que inclou bona part de la Comarca del
Maresme, tal com es mostra a la Figura 20. Es un hospital de segon nivell que disposa de 310 llits.
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2. Infraestructura i maneig clinic dels pacients

'Hospital de Mataré consta de servei d'urgencies general amb un neuroleg presencial en dies labora-
bles de 8 a 19h. A partir de les 19h i els caps de setmana disposa de connexio al sistema Tele-Ictus de
Catalunya. A l'inici de l'estudi tots els pacients detectats pel Servei d'Emergencies Mediques (SEM) que
eren activats com a codiictus es derivaven directament al CTl (Centre Terciari d'Ictus) de referéncia. Pero
des dejuliol de 2013 els pacients amb criteris de codi ictus detectats a les poblacions de Matard i Argen-
tona soén derivats inicialment al nostre hospital.

['Hospital no disposa d'Unitat d'lctus Aguts. Tots els pacients als que es realitza tractament fibrinolitic
endovends i no son traslladats al CTl s'ingressen a la Unitat de Cures Intensives durant les primeres 24h.
La planta de Neurologia consta de 8 llits a carrec de Neurologia—excepcionalment fins a 14—. Disposa
de dos neurolegs a planta, un d'ells expert en patologia vascular cerebral i integrat dintre de l'equip
de guardies del Servei Neurovascular de I'Hospital Germans Tries i Pujol, aixi com personal d'inferme-
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ria especialitzada en pacients neurologics. L'equip esta coordinat de manera permanent amb el Servei
de Rehabilitacio, I'Unitat Funcional Interdisciplinaria Sociosanitaria (UFISS) i Treball Social, reunint-se tot
I'equip multidisciplinar de manera conjunta un dia a la setmana. A la nostra area d'influéncia, existeixen
4 centres Sociosanitaris, amb possibilitats per acollir els pacients que no poden retornar de manera im-
mediata al seu domicili.

'hospital disposa de tomografia computeritzada (TC) 24 hores al dia, 7 dies a la setmana. Pel maneig
diagnostic i terapeutic dels pacients amb un ictus agut, es segueix la sistematica diagnostica segons les
guies de practica clinica [1]. A la seva arribada a Urgencies es realitza una determinacio analitica en sang,
un electrocardiograma, una radiografia de torax i una prova de neuroimatge, que en gairebé tots els
casos és una TC cranial, ocasionalment amb estudi angiografic. Per a l'estudi etiologic, a tots els pacients
amb un ictus isquemic o AIT es realitza una ecografia de troncs supraaortics i doppler transcranial a
carrec del neuroleg (en moltes ocasions, al mateix servei d'Urgencies) i I'estudi cardioldgic amb ecocar-
diograma transtoracic i/o holter segons criteri del neuroleg. En la majoria dels pacients es realitza també
una ressonancia magnetica nuclear (RMN) per demostrar de manera més precisa la lesié actual, i degut
a que aporta informacio adicional que pot ser d'interés, com lesions previes, silents o no, isquemiques o
hemorragiques. A més, és una prova amb una major sensibilitat per determinades topografies, com fos-
sa posterior, i en especial per ictus de petita mida. En casos seleccionats, i sempre a criteri del neurodleg,
s'amplia l'estudi diagnostic amb altres proves com un ecocardiograma transesofagic o una analiticaamb
estudi de trombofilia.

Des de I'any 2002 els ictus ingressats al nostre hospital es registren a la base de dades de la SEN (BADISEN
i posteriorment RENISEN).

Tot el personal d’'infermeria de les unitats d’hospitalitzacié ha rebut formacié i ha estat entrenat en la
realitzacio del test V-VST per la deteccioé de disfagia. Aquest test es realitza a tots els pacients amb ictus
abans d'iniciar la dieta, que s'adapta en funcié del resultat del test. Si el pacient esta amb baix nivell de
consciencia, es deixa al pacient en dieta absoluta i s'administra serumterapia. Es revalora la situacio cada
24h i es valora la collocacio de sonda nasogastrica per nutricio enteral si es considera oportd. Quan és
possible realitzar el test, a partir dels resultats d'aquest, infermeria adapta la dieta del pacient d'acord
amb la nutricionista de planta i logopedia. En casos molt seleccionats (sospita d'aspiracio silent, dubtes
diagnostics o de tractament de la DO) es completa l'estudi amb videofluoroscopia a la fase aguda. En
tots els pacients amb DO es repeteix el test segons l'evolucio clinica durant l'ingrés i a I'alta i si persisteix
patologic es realitza una valoracié per logopédia per donar pautes dietetiques a la familia i continuar
el sequiment post-alta. Totes aquestes decisions terapeutiques son consensuades amb el neurdleg res-
ponsable del pacient. Tots els pacients amb DO reben seguiment per part del personal de la Unitat de
Motilitat Digestiva.

3. Criteris d’inclusio

Edat

S’han inclos pacients majors de 18 anys i, en menors, es requeria la signatura del progenitor o represen-
tant legal.

Pacients ingressats amb diagnostic d’ictus

S’han inclos en l'estudi tots els pacients ingressats al nostre hospital sota diagnostic d'ictus o sospita
clinica d'ictus. Els pacients eren inclosos dintre de les primeres 48 hores de l'ingrés.
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Signatura del consentiment informat

Per ser inclos a l'estudi, ha sigut imprescindible 'obtencié del consentiment informat del pacient o dels
seus familiars per part dels neurdlegs responsables de l'estudi. (Veure Annex 1 pagina 3 i Annex 2)

4. Criteris d’exclusio

Existéncia de disfagia orofaringea prévia

Documentada per exploracions instrumentals prévies o referida clinicament de manera clara pel pa-
cient o els familiars a l'ingrés.

Accidents Isquemics Transitoris (AlTs)

A causa que el deficit és transitori i, per definicio, no ha de deixar sequeles, s’ha considerat incongruent
incloure aquests pacients en un estudi sobre un simptoma agut de l'ictus i la seva evolucio en el temps.

Trasllat d’altres hospitals

Ates que no havien passat la fase aguda inicial al nostre centre i no s'havia pogut fer el cribratge de
disfagia. Aquest aspecte es discutira posteriorment i es proporcionaran addicionalment els resultats i la
prevalenca de DO d'aquest subgrup de pacients.

No obtencio6 del consentiment informat

Si per alguna rad no s'ha obtingut el consentiment informat, el pacient no s’ha inclos a l'estudi.

5. Equip multidisciplinar implicat en la recollida de dades i sistematica de recollida

Sistematica de la recollida de dades:

Cada ictus ingressat era valorat pels neurolegs per veure si complia criteris d'inclusié. En cas afirmatiu es
feia signar el consentiment informat (veure annex 2). Un cop inclos el pacient dins l'estudi senviava un
avis a tot el personal implicat en la recollida de dades (infermeria i personal investigador de la Unitat de
Motilitat Digestiva). La informacié ha estat recollida en un Unic quadern de recollida de dades (veure an-
nex 1) que fisicament estava a l'abast de tots els membres implicats i cadascu omplia la seva part (veure
annex 3). Totes les dades eren contestades pel propi pacient sempre que fos possible. En cas contrari
sescollia al familiar més directe.

Neurolegs

L'equip de Neurologia consta de 6 neurdlegs, dos d'aquests sencarreguen del control dels pacients de
planta, la resta principalment realitzen consultes externes i diferents exploracions complementaries.
Tots els neurdlegs realitzen suport a urgencies per valoracié de pacients activats com a codiictus ila res-
ta de pacients neurologics. Els neurdlegs implicats en aquest estudi eren tres i tots ells estaven acreditats
pels organismes corresponents (National Institute of Health) en passar les escales de mRS Modificada, la
NIHSS i en cursos de bona practica clinica.

S'encarregaven també d'emplenar i mantenir la base de dades i del control neurologic als 3 mesos.
Infermeria

Consta de cinc infermeres amb expertesa en el maneig de pacients neurologics i especialment amb
ictus, entrenades en la realitzacio del V-VST i el registre d'escales funcionals (Barthel), nutricionals —~Mini
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Nutritional assessment (MNA)- i neuroldgiques (Escala Canadenca). Lequip d'infermeria ha participat en
tallers de formacid a personal extern, ha publicat diversos articles en revistes cientifiques i presentat
comunicacions a congressos sobre DO.

Personal de la Unitat de Motilitat Digestiva

Format per investigadors clinics doctorals i predoctorals i logopedes. La seva funcié ha estat la valoracié

de la higiene dental, la complementacié d'escales especifiques i el seguiment als 3 mesos dels pacients
per valoracié de tractaments. Sencarregaven també d'emplenar i mantenir la base de dades. A nivell ge-
neral, sencarreguen del diagnostic i maneig de tots els pacients amb sospita de disfagia tant del nostre
centre com d'altres, ja que 'Hospital de Matard és centre de referéncia nacional per pacients amb DO,
es realitzen multiples estudis a nivell intern i d'ambit internacional (multicéntrics) especialitzats en el
tractament experimental de la DO mitjancant neuroestimulacio. El conjunt, fa que tant els professionals
del Laboratori de Motilitat Digestiva com els del Consorci Sanitari del Maresme tinguin un gran nombre
de publicacions a revistes nacionals i internacionals sobre el tema. També forma part de la European
Society for Swallowing Disorders (ESSD) i participa en I'Organitzacié del congrés d’aquesta.

6. Dades recollides

6.1. Dades recollides a I'ingrés referents a l'estat previ

6.1.1. Dades sociodemografiques

Data de naixement, edat en el moment del ictus, estat civil, domicili, familiars convivents, tipus de resi-
deéncia i nivell destudis. (veure annex 1 pag. 4)

6.1.2. Antecedents i tractament previ

Aquestes dades somplien d'acord amb la informacié que constava a la historia clinica dels pacients i
I'anamnesi a l'ingrés.

Antecedents relacionats amb factors de risc cardiovascular: —-segons es recull al registre RENISEN
(veure annex 1 pag. 25)-

- Consum d'alcohol: dividit en no enolisme, moderat (<40g/dia) i excessiu (>40g/dia)

- Tabaguisme: s'ha considerat si estava present amb consum de més de 10 cigarretes/dia, com es
considera al registre RENISEN (veure annex 1 pag. 25)

- Hipertensié arterial (HTA): definida com la deteccio de la pressio arterial sistolica igual o superior a
140mmHg o la diastolica superior o igual a 90 mm/Hg o aquella HTA tractada farmacologicament.

- Diabetis Mellitus (DM): definida com la deteccié de nivells de glucosa superiors a 120 mg/dl en
dues determinacions diferents o si el pacient estava en tractament amb antidiabétics orals o in-
sulina.

- Dislipemia (DLP): definida com la deteccié de nivells plasmatics documentats superiors a 220 mg/
dl de colesterol total o bé si rebia tractament amb hipolipemiants.

- Cardiopatia: es determinava la presencia o abséncia de cardiopatia isquemica, definida com l'antece-
dent ben documentat dangor o infart agut de miocardi, dividit en més o menys de 4 setmanes abans
de lictus, i la preséncia o absencia d'altra cardiopatia emboligena, dividida en major o menor [1].

- Ictus previ: I'antecedent personal d'ictus s’ha definit com antecedents d'un AlT, infart cerebral o he
morragia intracranial no silents.
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- Tractament previ: dividit en diferents grups terapéutics: antiagregants, anticoagulants, estatines,
antihipertensius, antidiabétics (orals i insulina), i cap tractament.

Antecedents relacionats amb la DO (veure annex 1 pagina.4).

- Presencia de Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica (MPOQ) [571: la malaltia pulmonar obstructiva
cronica, MPOC, és el nom d'un grup de trastorns respiratoris cronics, lentament progressius, que
es caracteritzen per una reduccié maxima del flux respiratori durant l'espiracié forcada. La MPOC
inclou I'emfisema pulmonar i la bronquitis cronica. Aquesta definicié exclou altres causes d'obs-
truccié cronica de les vies respiratories com la fibrosi quistica, reflux gastroesofagic, bronquiectasis,
tuberculosi pulmonar, silicosi, o insuficiencia cardiaca esquerra. S’han considerat MPOC aquells pa-
cients en que estava documentada per proves funcionals respiratories aixi com aquells que com-
plien criteris clinics.

- 'Emfisema pulmonar es defineix anatdmicament com una distensié permanent i destructiva
dels espais aeris distals als bronquiols terminals amb fibrosi evident i perdua de I'arquitectura
normal.

- La Bronquitis cronica es defineix clinicament per la preséncia de tos i expectoracio, no atribuible
a altres causes, la majoria de dies durant al menys 3 mesos al llarg de 2 anys consecutius.
- Reflux gastroesofagic: existencia de pas de contingut gastric acid a l'esofag per incompetencia de
les valvules de la unio gastroesofagica (174).

- Malaltia neurodegenerativa: demencia, malaltia de Parkinson o altres malalties degeneratives del
sistema extrapiramidal.

- Cirurgia de cap i coll

- Radioterapia cap i coll

- Tragueotomia o intubacié previa

- Tractament previ que pogués afavorir la DO: es recollia si el pacient prenia Benzodiazepines o altres
ansiolitics, Levodopa, neuroléptics, Acid folic, inhibidors de la recaptacié de serotonina (ISRS) o al-
tres antidepressius, Amantadina o inhibidors enzim convertidor de I'angiotensina (IECA).

6.1.3. Escales que avaluen l'estat preingrés

Escala Comorbiditat de Charlson (veure annex 1 pag. 9)

Va ser desenvolupada al 1987 per preveure la mortalitat a un any de pacients ingressats al Servei de
Medicina Interna en un hospital de Nova York. Inicialment va estar validada en una cohort de pacients
amb cancer de mama [175]. Lescala mesura 19 condicions mediques puntuades del 1 al 6, amb una
puntuacioé total que va de 0 a 37 punts. A I'article original es va subdividir en: "0, on la mortalitat a un any
eradel 12 %;"1-2" mortalitat del 26 %;"3-4" amb mortalitat del 52 % i “>5" amb mortalitat del 85 % [175].

Mini Nutricional Assessment (veure annex 1 pag. 8)

Es un test de valoracié de l'estat nutricional validat, senzill i practic. Va ser desenvolupat al 1990 pel Cen-
ter for Internal Medicine and Clinical Gerontology of Toulouse (Franca), el Clinical Nutrition Program de la
Universitat de Nou Mexic (EEUU) i el Nestlé Research Center (Suissa) [176]. Esta especialment recomanat
per avaluar a poblacié envellida a nivell ambulatori, ingressada en un hospital o en institucions geriatri-
ques. Consisteix en un quUestionari de 18 preguntes, cada resposta té un valor assignat. Esta dividit en 2
parts, la primera es fa servir de cribratge i és la que hem utilitzat al nostre treball. Consta de 6 preguntes
que avaluen la gana, pérdua de pes, mobilitat del pacient i la condicié de malaltia aguda, I'index de mas-
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sa corporal (IMC) i la patologia neuropsicologica. La suma de totes les respostes indica I'estat nutricional
de l'individu. Es considera un individu en risc de malnutricié si la puntuacié obtinguda és menor de d'11
i ben nodrit si té una puntuacio superior a 14.

EAT-10 (veure annex 1 pag. 5)

Es un instrument analogic verbal, unidimensional i de puntuacio directa per 'avaluacié de simptomes
especifics de disfagia, que ha mostrat una consisténcia interna i reproductibilitat excellents. La seva
validesa i fiabilitat han estat provades en una amplia cohort de pacients, tant per establir inicialment la
gravetat del simptoma com per la valoracié del tractament de la disfagia [94]. Consisteix en un qlestio-
naride 10 preguntes, el pacient ha de respondre a cada pregunta de manera subjectiva en una escala de
cinc punts (0-4 punts), en la que 0 indica I'absencia del problema i 4 indica que considera que es tracta
d'un problema greu. La seva administracio és rapida, no conté subescales, escales analogiques visuals
ni férmules pel calcul de la puntuacié final, el clinic només ha de sumar les puntuacions obtingudes a
cada item. El resultat del test és un nimero i, es considera que el test és positiu quan el valor és major o
igual al valor 3. Segons un article recent realitzat per part de I'equip implicat a la tesi, es podria considerar
positiu a partir de 2 [93].

Escala de Rankin Modificada (mRS) (veure annex 1 pag. 6)

S'utilitza per valorar el grau de funcionalitat global d’un individu, principalment després de patir un ictus.
Esta dividida en set graus, des de zero (pacient asimptomatic) fins a 6 (mort). El valor d'aquesta escala
augmenta en funci¢ del grau de dependencia [177]. Els neurdlegs implicats en la recollida de dades
estaven acreditats per passar aquesta escala.

index de Barthel (veure annex 1 pag. 7)

També conegut com “Index de Discapacitat de Maryland” [178]. Es una escala que avalua 10 activitats
basiques de la vida diaria donant prioritat a la mobilitat i el control desfinters. A cada activitat s'assigna
una puntuacio en multiples de 5 segons la dependencia del pacient, sent la puntuacié més alta quan el
pacient és independent per la mateixa. El resultat es suma i sobté una puntuacio que va de 0 a 100. Segons
la puntuacio obtinguda es classifica en: Dependencia total < 20; Greu = 20 a 35; Moderada = 40 a 55; Lleu
=> 60-95 i Autonom =100. Al nostre estudi hem considerat el punt de tall suboptim a la puntuacié de 90.

IMC (index de massa corporal) (veure annex 1 pag. 10)

Inventat pel cientific belga Adolphe Quetelet. Es calcula segons la formula: pes (en Kg) dividit per el qua-
drat de I'alcada (en metres). El resultat s'interpreta com a baix de pes si és menor de 18.5, pes normal si
esta entre 18.51 25, sobrepés >25 i obesitat si és >30. Tot i que es realitza a I'ingrés entenem que es tracta
d'un parametre que mesura l'estat immediatament previ a l'ictus.

6.2. Dades referides a I'ingrés hospitalari i la seva evolucié

Test volum-viscositat (veure annex 1 pag. 11). Variable principal

- Definicid: Permet establir de manera clinica el diagnostic de DO, és la variable principal de l'estudi.
Dissenyat per Clavé i Arreola [87]. Consisteix en un test clinic desfor¢ deglutori amb I'administracio
de diferents textures: nectar, liquid i puding a volums creixents: 5, 10 i 20 ml (Figura 21). El test es
realitza per personal entrenat i té una durada mitja menor a 6 minuts.

- Realitzacié: per aquesta tesi hem utilitzat un espessidor a base de mido (Resource ThickenUp, Nestlé Nu-
trition). Per preparar els bolus s'utilitza aigua mineral a temperatura ambient (20 mPas (mili Pascals-se-
gon), per la textura néctar (274 mPas) es barregen 4,5 g d'espessidor en 100 ml d'aigua i per la textura
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puding (3931 mPas) es barregen 9 g d'espessidor amb 100 ml daigua remenant amb una cullera [78].
Es preparen tres gots amb les diferents textures i s'utilitza una xeringa de 50 ml per administrar amb
cura el bolus a la camera anterior de la boca. Sexplica en primer lloc al pacient en que consistira la
prova i es demana la seva col-laboracio. El pacient ha d'estar assegut amb l'esquena en posicié vertical
i els peus tocant a terra, si és necessari es poden col-locar coixins per mantenir al pacient en la posicio
correcta. Es colloca el pulsioximetre en el dit index de la ma dreta per registrar la saturacié basal du-
rant 2 minuts abans d'iniciar el test. Lexplorador ha d'estar col-locat davant del pacient assentat proper
a ell. Els bolus s’han d'administrar amb una xeringa per controlar-ne exactament el volum i han de
dipositar-se a la part anterior de la boca. Abans de comencar es demana al pacient que pronuncii el
seu nom de manera clara per obtenir el patro¢ de veu normal. S'administra cada bolus amb la xeringa,
el pacient ha de mantenir tot el contingut a la boca i quan s'ha administrat la totalitat del bolus se
li demana que empassi tot d'una vegada. Després de cada bolus es torna a demanar al pacient que
pronuncii el seu nom i que obri la boca i tregui la llengua per observar si han quedat restes del bolus.

Exploracio dels signes d'alteracié de l'eficacia: segell labial, preséncia de residu oral post-deglucid,
residu faringi post-deglucié i deglucio fraccionada. Per avaluar el segell labial sobserva si, un cop
situat el bolus a dins de la boca aquest s'escapa a través dels llavis. La presencia del signe de residu
oral es detecta demanant al pacient que obri la boca després d'empassar i observant si part del
bolus ha quedat a la boca. La presencia del simptoma de residu faringi es detecta preguntant al
pacient si nota a la faringe alguna resta de bolus (es un simptoma) o si té la necessitat d'empassar
novament per aclarir la gola. Cal observar el nombre de deglucions necessaries per empassar la
totalitat del bolus, si el pacient en realitza més d'una el signe “deglucio fraccionada” sera positiu.

Exploracio dels signes d'alteracioé de la seguretat: es valora la tos immediatament abans, durant o
immediatament després de la deglucio, els canvis de veu (veu mullada) i la dessaturaci¢ d'oxigen
major o igual al 3 %. La dessaturacio es determina comparant la saturacié basal amb el valor minim
de saturacio que presenti el pacient durant 2 minuts després de realitzar cada deglucio. Si aquesta
diferencia és major o igual a 3 % es considera un signe d'aspiracié silent si el pacient no presenta
altres signes d'alteracié de la seguretat. Després de cada deglucié es demana al pacient que pro-
nuncii el seu nom i es compara amb si hi ha canvis amb la pronunciacié previa: la veu humida, la
baixa intensitat o la manca de veu farien considerar aquest signe positiu. La tos es valora si apareix
abans, durant o després de la deglucié. Cada un dels signes d'eficacia i seguretat savaluen en cada
bolus d'acord amb l'algoritme que s'explica a continuacio (Figura 21).

Sistematica del test: I'algoritme del test esta dissenyat per protegir als pacients enfront 'aspiracio.
Aixi es comenca administrant la textura més segura que és el néctar a volum petit (5 ml) i després
s'administren els volums de 10 i 20 ml. Si el pacient ha superat la textura nectar sense signes d'al-
teracio de la seguretat s'administra la textura menys segura que és el liquid, i també s'administren
volums creixents. Posteriorment, si no presenta cap alteracié de la seguretat amb liquid es passa al
puding per explorar l'eficacia i la possibilitat de residu. Si es detecta qualsevol signe d'alteracio de
la seguretat en qualsevol volum es passa a la textura més segura a petit volum, és a dir, si el pacient
no tolera la textura néctar en algun volum caldria passar a la textura puding a petit volum (ometent
el liquid) segons mostra la Figura 21 (central) mentre que si supera tots els volums de nectar es pot
continuar el test amb la textura liquid a petit volum i anar creixent. En aquest cas, si es detectés al-
guna alteracio de la seguretat caldria passar a la textura puding a petit volum com es veu a la Figura
21 (dreta). Si es detecten signes d'alteracié de l'eficacia es pot continuar realitzant el test segons
I'ordre establert (nectar-liquid-puding com mostra la Figura 21 (esquerra).
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Aquest test, a més de detectar clinicament la preséncia de disfagia orofaringia permet seleccionar la
viscositat i volum ideal per adequar la dieta als pacients. Atés que és de facil administracié i segur es pot
repetir durant l'evolucié per adequar progressivament la dieta del pacient.
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« — — @ — i
e ns: — SAFE —. fom IMPAIRED SAFE
[E- %" SWALLOW '!""' SAFETY  sweaLLow ;@_,‘
i t l_. ‘—-. s
l
- 4 Y
s QAPE e [/ SAFE Xy IMPAMIRED
§ SWALLOW 5 -PP'_" SWALLOW 5"."3‘ SAFETY
I—; ;mnij]t
7 | 3 ’_" ¥ & ""‘
IR i SAFE 10mi SAFE — ljom
SWALLOW ¢ ""'“ SWALL P 1-"’ SWALLOW 7 ,__'_'7"
L& —am L (o
s/ : l
END EXPLORATION END EXPLORATION EHD EXPLORATION

Figura 21. Algoritme del V-VST. Esquerra: els pacients amb deglucié segura completen tot el test. Al mig: diagrama representatiu de pacients
amb alteracio de la seguretat a 10 ml de néctar. Dreta: diagrama representatiu de pacients amb alteracié de la seguretat a 10 ml de liquid.
Font: Rofes et al. (workshop Nestlé 2012 [179]).

Registre RENISEN

El RENISEN (Registro Nacional de Ictus de al Sociedad Espafiola de Neurologia) (veure annex 1 pag. 25-
30) és un registre que ha estat elaborat y editat pel Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares
de la S.EN (Sociedad Espanola de Neurologia). Consisteix en la introduccié de dades relatives a lictus
en una base de dades d’ambit nacional. Lobjectiu és el desenvolupament d'estudis cooperatius amb
amplies mostres que permetin obtenir conclusions sobre la situacio epidemiologica i assistencial de
les malalties cerebrovasculars. En aquesta tesi s'han recopilat la totalitat de dades del RENISEN, aixi com
altres variables no incloses i que s'han considerat d'interes. Per facilitar la comprensio, cada dada esta
explicada segons el moment evolutiu de l'ingrés i no explicarem el RENISEN com un conjunt.

Escala NIHSS ( National Institute of Health Alth Stroke Scale (veure annex 1 pag. 13)

Descrita per Brott i cols. al 1989 [180]. Es I'escala mes utilitzada per la valoracio de I'estat neurologic en
la fase aguda de l'ictus. Esta constituida per 15 ftems que puntuen de O a 2, 3 6 4, segons el cas, indicant
sempre el valor més alt una major gravetat del deficit. La puntuacié tedrica maxima un cop sumats tots
els items és de 42. Segons la puntuacié obtinguda podem classificar la gravetat de lictus en diferents
grups. La puntuacio global inicial te valor pronostic [181], considerant que un NIHSS <7 es correspon
amb una excel-lent recuperacié neuroldgica i cada increment d’'un punt disminueix la probabilitat de
pronostic excel-lent en un 24 % als 7 dies.
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Escala Canadenca [84] (veure annex 1 pag. 14)

Es una escala de valoracié neurologica, senzilla, gue comprén aspectes cognitius (consciencia, llenguat-
ge i orientacid) i avaluacié de la funcié motora. La seva puntuacioé total maxima és 10 punts i, a partir
d'aquests, es va restant segons estiguin afectats els items. S'aplica per valorar la gravetat de l'ictus i mo-
nitoritzar la seva evolucio principalment per personal d'infermeria [182].

Dades sobre l'inici de l'ictus (veure annex 1 pag. 25-26)

Data i hora d'inici de l'ictus: definida com I'hora d'inici dels simptomes o, en els ictus de cronologia
incerta, la darrera hora en que s’havia vist al pacient asimptomatic.

Ictus del despertar: aquells casos en que el pacient s'havia despertat amb els simptomes.

Inici conegut dels simptomes o no.

Activacié o no de codi ictus.

Atencié neurologica urgent (presencial o via tele-ictus) i interval des de I'inici dels simptomes fins
I'atencio neurologica.

Unitat d'ingrés: si el pacient havia estat ingressat inicialment a la Unitat de Cures Intensives, a la
planta de neurologia o en una altra planta d’Hospitalitzacio.

Durada dels simptomes: tot i que els AT estaven exclosos, s'han inclos ictus de durada menor a 24h
amb demostracié d'una lesio de suficient consistencia o amb alteracions a les proves d'imatge ben
correlacionada amb la clinica com per considerar que no eren transitoris.

Neuroimatge (veure annex 1 pag. 26)

Examen definitiu: s'anotava quina havia estat I'exploracio radioldgica definitiva, destinada a identi-
ficar la lesié definitiva, bé una Tomografia computeritzada simple (TC), o bé una Ressonancia mag-
netica nuclear (RMN).

Interval des de l'inici dels simptomes fins que es realitza la prova d'imatge inicial.

Resultat de I'examen definitiu: normal, patologic o no realitzat. S’ha definit com patologica l'existen-
cia de troballes radiologiques tant agudes com croniques.

Troballes relacionades amb lictus actual: dividit en cap troballa, infart territorial, infart lllacunar, in-
fart a territori frontera, hemorragia intraparenquimatosa, hemorragia intraventricular o hemorragia
subaracnoidal.

Lesions vasculars previes: dividit en cap lesio, infart llacunar, infart territorial, leucoaraiosi (hipoden-
sitat de la substancia blanca cerebral atribuida a isquémia cronica (183)), microsagnats o descone-
gut.

Lateralitat de la lesid: segons la prova d'imatge es dividia en dreta, esquerra, bilateral (quan hi havia

lesions a ambdds hemisferis) o tronc. Si la prova d'imatge no mostrava troballes es marcava la opcié
“no valorat”.

Estudi vascular (veure annex 1 pag. 26-27)

Exploracio: s'anotava l'exploracio realitzada: Ultrasonografia, angio-TC, angio-RM, angiografia per subs-
traccio digital o no realitzada. En el cas que shagués efectuat més d’'una prova, s'anotava la que es con-
siderava més sensible.

Ultrasonografia urgent: si s'havia realitzat I'estudi en les primeres 24h.

Ultrasonografia intracranial definitiva: segons el resultat, les opcions eren estenosi intracranial simp-
tomatica, estenosi intracranial asimptomatica, oclusio, microangiopatia 0 normal.
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- Ultrasonografia carotidea: s'anotava si l'estudi era normal o patoldgic, en aquest cas es dividia en
estenosi menor del 50 %, del 50-69 %, major del 70 % i oclusié de la carotida. Es diferenciava el
resultat d'ambdues carotides: homo i contralateral. També es registrava la presencia de lesié en
altres troncs supraaortics.

Estudi cardiologic (veure annex 1 pag. 27)
- ECG: normal o anormal per FA, altres aritmies, bloquejos de conduccio, hipertrofia del ventricle
esquerre, isquémia/necrosi aguda o cronica.

- Ecocardiograma: normal o patologic. Es distingia entre font cardioembolica major o menor. S'ha
anotat el tipus d'ecocardiograma realitzat (transtoracic o transesofagic)

Diagnostic (veure annex 1 pag. 29-30)

El diagnostic fisiopatologic dels pacients s'ha dividit en quatre grans grups: hemorragia intraparenqui-
matosa, hemorragia subaracnoidal, infart cerebral i trombosi venosa.

1. Hemorraqgia intraparengquimatosa

Diagnostic etiologic:
- Primaria: dividit en hipertensiva, si el pacient era hipertens preéviament conegut, i angiopatia ami-
loide si I'hemorragia era lobar en absencia d'HTA o altres causes.

- Secundaria: qualsevol altra causa que s'hagi considerat responsable de la hemorragia. Entre elles,
la presa d'anticoagulants, I'existencia de malformacié vascular demostrada per proves d'imatge,
I'existéncia de coagulopatia o0 en context tumoral.

- Idiopatica: causa no coneguda.

Diagnostic clinicotopografic: segons la localitzacio.

- Parenquimatosa: hemisférica, dividint-se entre lobar i profunda, troncoencefalica o cerebel-losa.
- Intraventricular

2. Hemorragia subaracnoidea:

Diagnostic etiologic: aneurismatica (necessitat de demostrar la presencia d’'un aneurisma o su-
ggestiu per la localitzacio del sagnat); perimesencefalica (localitzacié del sagnat perimesencefalic);
traumatica; disseccio arterial i altres.

3 .Infart cerebral:

Diagnostic etiologic: pel diagnostic etiologic dels infarts cerebrals, s'han seguit els Criteris aprovats
per la Sociedad Espanola de Neurologia (9).

- Aterotrombotic o aterosclerosi de gran vas: probable (estenosi carotidia > 50 %) o possible (esteno-
sis < 50 % sumat a la preséncia de factors de risc)

- Cardioembolic: probable si existia cardiopatia emboligena major demostrada o possible si es de-
mostrava cardiopatia emboligena menor.

- Llacunar o malaltia de petit vas.
- Altres causes infreqlents: disseccié o altres.

- Indeterminat: criptogenic, si no s'ha trobat la causa malgrat realitzar I'estudi complet, per dues cau-
ses coexistents o per estudi insuficient.

Diagnostic clinicotopografic: s'ha seguit la Classificacio Oxfordshire descrita a la introduccio de la
present tesi doctoral, que subdivideix els ictus isquémics en quatre categories: PACI, TACI, POCI, LACI.
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Territori arterial: el demostrat en proves d'imatge. Amb posterioritat, de cara a I'analisi estadistica
s'han fet diferents subdivisions, com supratentorial-infratentorial o territori carotidi-vertebrobasilar.

- Artéria Cerebral Anterior (ACA).

- Artéria Cerebral Mitja (ACM).

« ACA + ACM.

- Artéria Cerebral Posterior (ACP).

- Arteria Coroidea Anterior (ACh A).

- Territori frontera: infart de teritori limitant.
- Arteria Cerebel-losa Superior (ACS).

- Artéria Cerebel-losa Anteroinferior (AICA).
- Artéria Cerebel-losa Posteroinferior (PICA).
- Arteria Basilar

- Arteria Vertebral

- Diferents territoris vertebrobasilars.

- Dos territoris diferents.

- Desconegut quan no havia lesié a les proves
dimatge i clinicament la simptomatologia
no permetia definir el territori.

4. Trombosi venosa

Diagnostic etiologic: trombofilia congenita
o adquirida, neoplasica, tractament hormonal,
altres o idiopatica.

Diagnostic clinicotopografic: sinus longitu-
dinal superior, transvers, recte, cavernos, siste-
ma venos profund o vena cortical.

Mida de la lesié (veure annex 1 pag. 30)

Es calculava mesurant la lesi¢ a la neuroimatge
amb les eines del visualitzador d'imatges radiolo-
giques (Raim) segons la férmula (@ x b x ¢)/2, on
a, b i cson:“a’ el diametre major de la lesio (llar-
gada),"b"es mesura perpendicularment al diame-
tre major (gruix o amplada) i “c” és I'alcada que es
mesura en una projeccié coronal per RMN o en
el cas de ser una TC cranial es multipliquen per
0.5 el nombre de talls en que es veu la lesio. Els
diametres es mesuren en centimetres i el resultat
es dona en centimetres cubics (cc) [184;185]. La
prova de neuroimatge utilitzada per la mesura ha
estat la RMN sj estava feta, i la tomografia compu-
teritzada en cas contrari.

A la Figura 22 es mostra un exemple de com cal-
cular la mida d'una lesié isquemica:

(AxBxC)/2=(45cmx7,1cmx4,4cm)/2=70,29 cc

Figura 22. Exemple del calcul de volum d'un ictus isquemic, A
la dreta el tall sagital i a la imatge esquerra el tall coronal. Font:
Elaboracio propia.
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Evolucié intrahospitalaria (veure annex 1 pag. 27-28)

Tractament en la fase aguda: es marcava el tractament més rellevant: trombolisi sistemica, interven-
cionisme neurovascular, antiagregacio, anticoagulacié o cap tractament d'aquests.

Complicacions neurologiques. s'ha registrat la presencia de les segtents [1]:

Transformacié hemorragica simptomatica: presencia de nova hemorragia a la TC cranial que provo-
ca empitjorament clinic que es mesura segons la escala NIHSS amb empitjorament de 4 punts o un
punt de nivell de consciéncia.

Edema ocupant d'espai amb hipertensioé intracranial. La clinica es caracteritza per deteriorament
de l'estat de consciencia amb simptomes de TACI i radiologicament signes d'isquemia afectant a >
50 % del territori de I'ACM, posteriorment apareix a les proves d'imatge edema franc amb efecte de
massa i desplacament de la linia mitja.

Recurréncia precog de l'ictus: aparicié d'un nou ictus en les primeres dues setmanes.

Reoclusid: quan reapareix la clinica després d’haver aconseguit recanalitzacié parcial o total de una
arteria. Demostrada per técniques angiografiques.

Crisis comicial simptomatica: és aquella crisi comicial que apareix secundariament al dany provocat
per l'ictus.

Deteriorament neurologic sense causa objectiva

Hidrocefalia: augment de la quantitat de LCR per un mecanisme de bloqueig en el mecanisme
d'absorcié d'aquest. Provoca dilatacié ventricular.

Vasoespasme arterial: complicacié que apareix en I'HSA. Consisteix en un estretament del calibre
arterial amb una disminucié de la perfusié cerebral. Es diagnostica per doppler transcranial sota
sospita clinica, o amb una prova angiografica.

Resagnat: complicacié de les HSA que consisteix en que el vas afectat torna a sagnar. Es diagnostica
mitjancant TC cranial sota sospita clinica.

Altres complicacions.

Complicacions sistemiques [57]:
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Pneumonia: preséncia de signes clinics respiratoris: tos, amb o sense expectoracio, dolor pleuritic,
febre o hipotermia, i roncus o estretors a l'auscultacié respiratoria amb aparicié d'infiltrat pulmonar
en 24h. Pneumonia Aspirativa (PA): quan apareixen els signes abans esmentats posteriorment a
un episodi presenciat de disminucio del nivell de consciencia o ennuegament presenciat i aparicio
d’'un nou infiltrat pulmonar localitzat a segments posteriors de lobul superior, apicals del [obul infe-
rior o basal del lobul [109].

Hipoventilacid/broncospasme: la hipoventilacié es produeix quan la ventilacié alveolar no és sufi-
cient per mantenir l'intercanvi de gasos a nivell pulmonar. El broncospasme és un estretament de
la llum bronquial com a consequencia de la contraccio de la musculatura bronquial que ocasiona
dificultat respiratoria.

Infeccié urinaria: quan es detecten microorganismes patogens a les vies urinaries amb simptomes
compatibles com disuria, polaquilria, tenesme vesical, dolor suprapubic i/o febre.

Altres complicacions infeccioses: excloses les infeccions respiratories i urinaries.

Edema agut de pulmo (EAP)/Insuficiencia cardiaca: 'edema agut de pulmd consisteix en lincre-
ment en el volum de liquid intersticial secundari a augment en la pressio venosa pulmonar per insu-
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ficiéncia cardiaca. Quan aquest edema es produeix de manera rapida no dona temps a l'adaptacié
mitjancant mecanismes compensadors i es produeix un quadre agut de dispnea que compromet
I'estat del pacient. La insuficiencia cardfaca es produeix quan el cor no és capa¢ de bombejar sang
a un ritme que s'adapti a les necessitats de l'organisme.

- Sindrome coronaria aguda: interrupcio del flux coronari brusc que clinicament causa dolor toracic
opressiu amb/sense irradiacio a extremitat superior esquerra amb/sense vegetatisme associat.

- Tromboembolisme pulmonar (TEP): obstruccié de la circulacio arterial pulmonar per un trombo.

- Trombosi venosa profunda (TVP): presencia de un trombd vends a extremitats inferiors.

- Hemorragia digestiva: quan existeix pérdua de sang en alguna part del tub digestiu. Es pot presen-
tar com hematemesi (vomit de sang vermella o en “posit de cafe” (fosc i en petita quantitat)), me-
lenes (femta molt fosca i pudent amb aspecte de quitra), hematoquezia (sortida de sang vermella
per el recte), hemorragia digestiva de sang“oculta”(quan es detecta la presencia de sang mitjangant
proves especials).

- Altres complicacions

Revascularitzacio (veure annex 1 pag. 28): si el pacient havia precisat revascularitzacié carotidea mit-
jancant endarterectomia o angioplastia (en el moment agut o immediatament després de I'ingrés), o
intracranial.

Mortalitat (veure annex 1 pag. 28): en els pacients que han estat éxitus intrahospitalari, s’han anotat els
dies des de I'ingrés i la causa més probable de la mort.

6.3. Dades recollides al'alta

S'han registrat els dies d’hospitalitzacio, dies d'ingrés a la Unitat de Cures Intensives (UCI) si ha estat el
cas, escala NIHSS a les 24h i a I'alta, index de Barthel a I'alta i escala de mRS modificada a l'alta. (veure
annex 1 pag. 28):

6.3.1 Desti al'alta (veure annex 1 pag. 28):

El desti a I'alta s’ha dividit en domicili propi; domicili de familiars; hospital de rehabilitacio (o convales-
cencia); hospital de malalts cronics (centre de llarga estada); residencia assistida (centre geriatric); altre
hospital d'aguts o exitus. Per simplificar, a I'nora de expressar els resultats aquesta variable estara dividida
en dues categories: domicili (propi o de familiars) vs institucionalitzacié (no retorn immediat a domicili).

6.3.2 Tractament a l’alta (veure annex 1 pag. 28):

Tractament relacionat amb factors de risc cardiovascular (veure annex 1 pag. 28)

S'han recopilat els segUents grups terapeutics: antiagregants, anticoagulants, estatines, antihipertensius,
antidiabetics (orals i insulina).

Tractament a I'alta relacionat amb la DO (veure annex 1 pag. 15)

Tractament a l'alta que pogués afavorir la DO: es recollia si el pacient prenia Benzodiazepines o altres
ansiolitics, Levodopa, neuroleptics, Acid folic, ISRS o altres antidepressius, Amantadina o IECASs.

6.4. Supervivéncia i complicacions als 3 mesos

Totes les dades sobre el primer trimestre sobtenien a la visita presencial de seguiment als tres mesos per
part del neurdleg i del personal de la Unitat de Motilitat Digestiva. Les dades es contrastaven amb els
registres clinics informatitzats del nostre hospital, els registres de primaria i mitjancant la Historia Clinica
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Compartida de Catalunya. En cas de no assistir a la visita es realitzava el seguiment pels registres clinics
disponibles. Els pacients en que no ha estat possible el sequiment ni presencial ni telefonic s'han classi-
ficat com a“perdues de seguiment”.

A lalta, els pacients amb DO realitzaven tractament amb recomanacions dietétiques, espessants i me-
sures posturals sota recomanacions que s’havien donat a la familia durant I'ingrés i a l'alta per personal
especialitzat. En la visita dels tres mesos es revalorava la deglucio, si calia es completava l'estudi amb VF
i soferia el tractament més adequat en cada cas.

6.4.1. Mortalitat i pérdues de sequiment (veure annex 1 pag. 31):

En els casos que el pacient havia estat exitus, sanotava la data i es recollia la causa (relacionada o no
amb lictus).

6.4.2. Lloc de residéncia (veure annex 1 pag. 31):

Es recollia si el pacient vivia al domicili (propi o de familiars) o estava institucionalitzat.

6.4.3. Complicacions durant el seguiment (veure annex 1 paqg. 31):

S'ha registrat la incidencia de: infeccié respiratoria o pneumonia, infeccid urinaria, altres infeccions,
EAP o insuficiencia cardiaca, sindrome coronaria aguda, TEP, TVP i hemorragia digestiva, definides a
I'apartat 6.2.

Al mateix temps s'han recollit les recurréncies en forma d'ictus isquémic o hemorragic.

6.4.4. Reingressos a Urgéncies i reingressos hospitalaris:

Es recollia el nombre d'ingressos a urgéncies i hospitalaris per cada pacient. També el motiu d'ingrés i,
en el cas de les hospitalitzacions es recollia el nombre de dies que estaven hospitalitzats. La informacié
es contrastava amb els registres clinics informatitzats.

6.4.5. Escales i tests realitzats als 3 mesos

a) Escala de mRS Modificada.

Analisi estadistica

En primer lloc, s'ha fet una analisi descriptiva de les dades. Les variables categoriques es mostren en
nombre de casos i percentatges. Les variables continues com a mitjana i desviacio estandards (DE), ex-
cepte per aquelles que son escales, que sexpressen com a mediana i rang interquartilic.

Els grafics i taules comparatives s'han realitzat amb el programa Excel 2013 del paquet Microsoft Office
2013, altres amb el programa Sigma Plot per windows versié 10.0 build 10.0.054 i amb el programa
Graph Pad Prism 6 for windows versié 6.01. Lanalisi estadistica univariant i multivariant s'ha realitzat mi-
tjiancant el programa SPSS15.0 per windows.

La variable principal per l'estudi comparatiu ha estat la presencia de DO a l'ingrés, dividint els pacient
entre els que presentaven DO a I'ingrés segons el V-VST i els que no.

72



Pacients i Métodes

Per analitzar l'efecte pronostic de la DO a I'alta i als tres mesos s'han realitzat estudis comparatius inde-
pendents per cada variable pronostica considerant la presencia de DO a l'ingrés com una variable més
dins I'analisi comparatiu. En alguns casos concrets s'han considerat també les alteracions de seguretat
de la DO.

Per a la comparacio entre variables categoriques s'ha utilitzat la prova del X? de Pearson o el Test Exacte
de Fisher (quan la frequéncia esperada era menor de 5). Per a la comparacié entre variables numeriques
s'han utilitzat la U de Mann-Whitney o la t de Student.

Les variables amb una associacio estadisticament significativa sexpressen amb la seva Odds Ratio (OR)/
Hazard Ratio (HR), linterval de confianca del 95 % i els corresponents nivells de significacio.

Un cop determinada l'associacio de les variables en relacio a la presencia de DO a l'ingrés i les associa-
cions de cada factor pronostic, s'ha realitzat una analisi de regressio logistica multiple. S'ha realitzat tam-
bé una analisi de regressio logistica per determinar si la DO a l'ingrés s'associa de manera independent
amb cada factor pronostic a I'alta i als 3 mesos. Aquests models es determinen mitjancant el métode
de passos cap endavant, basat en la rad de maxima versemblanca. S'inclouen totes les variables que a
I'analisi univariant tenien un nivell de significacio inferior a 0.05, que tenien coheréncia amb l'estudii que
no eren colineals amb altres variables de significat semblant.

Per analitzar la mortalitat als tres mesos s'han realitzat corbes de Kaplan-Meier i regressié de Cox per
veure l'efecte de la DO sobre la mortalitat ajustant per diferents factors de confusié.

En general, per a tot I'estudi s’ha considerat estadisticament significativa una p<0,05. Degut a la elevada
exigencia estadistica de les analisis multivariades i al fet que la n d'algunes complicacions en el grup de
pacients sense DO ha estat molt baix, per les analisis multivariades s'ha considerat també significativa
una p<0.09, el que ens permet acceptar la hipotesi alternativa amb una probabilitat del 91 %. Lesquema
de l'analisi es pot veure a la Figura 23:

Analisi Descriptiva de la
Serie

S N

Analisi univariant Analisis univariades factors Analisis univariades factors

factors de risc DO de risc variables de risc variables
pronostiques alta pronostiques 3m
Mortalitat Mortalitat
Estada mitja Institucionalitzacié
o . . Desti a domicili Infeccions respiratories
Analisi multivariant Infeccions respiratories Reingressos
i Infeccions Urinaries Estat funcional
factors de risc DO Complicacions Neuroldgiques Estat Nutricional
~ Analisis Analisis univariants
Multivariants factors factors de risc i ga £ .
i i . igura 23. Esquema de
de risc variables variables \’a?wé\isi estadgtica Font:
ronostiques alta Sati Shahs
P q pronostiques 3m Elaboracio propia.
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Resultats
1. DESCRIPCIO CLINICA | DEMOGRAFICA DE LA SERIE

1.1. Diagrama de flux de l'estudi

Durant el periode d'inclusié (01 de maig de 2012 fins el 22 de setembre de 2014, dia en que es va inclou-
re el pacient numero 450) hem avaluat un total de 608 pacients amb ictus ingressats al nostre hospital
de manera consecutiva. D'aquests, 450 complien criteris d'inclusio i els altres 158 pacients van quedar
exclosos de l'estudi pels segUents motius:

a) Trasllat des d"un altre centre, n=73. La majoria dels trasllats (n=70) eren rebuts del CTl de referen-
Cia després de passar la fase aguda, una petita part (n=3) van ser trasllats d‘altres hospitals per
trobar-se fora de la nostra area d'influencia en el moment de l'ictus.

b) No signen consentiment informat, n=32.Van haver diferents motius de no signatura del consen-
timent, el principal va ser per motius etics (n=19) ja que es tractava de pacients amb estat vital
compromes i no es va considerar oportu sollicitar el consentiment. La resta van ser per proble-
mes idiomatics, pacients amb trastorn del llenguatge sense familiars propers per consentir la
participacio o pacients correctament informats que es van negar a participar.

c) Pacients amb DO previament diagnosticada i coneguda, n=39

d) Reingrés de pacient ja inclos previament, n=14

Dels 450 pacients inicialment inclosos a l'estudi i que van signar el consentiment es van haver d'excloure
47 pacients addicionals, els motius d'exclusié van ser:

a) Eldiagnostic final no era unictus n=40. D'aquests, 22 pacients van ser diagnosticats d’AlTs, la resta
van ser diagnosticats d'altres entitats.

b) DO previament diagnosticada i coneguda n=>5

c) Pacientjainclos previament a l'estudi n=2

Per tant, el nombre de pacients inclosos que finalment compleixen criteris d'inclusio per I'analisi de la
seguent Tesi Doctoral és de 403 pacients (veure la Figura 24). Durant el desenvolupament de l'analisi
descriptiva anirem desglossant el nombre de pacients durant cada etapa de l'estudi.

Pacients amb ictus Pacients sense criteris d’inclusié a
periode d’inclusié= 608 subestudi-1= 158
- Trasllat altre centre= 73
- No signen el Cl= 32
- DO préviament diagnosticada= 39
- Reingrés de pacient ja inclos= 14

Pacients inclosos = 450

Pacients exclosos = 47
No ictus= 18
— - - AlT=22
Pacients inclosos a l'estudi = 403 DO préviament diagnosticada= 5
Test MECV-V INGRES - Pacient ja inclos= 2

@ Figura 24. Diagrama

de flux de pacients en
l'estudi. Font: Elaboracio
propia.

ALTA 381

Seguiment als 3 mesos =355
Pérdues de seguiment = 3

77



Factors de risc clinics, fisiopatologics i topografics associats a disfagia orofaringia en pacients amb ictus

1.2. Dades sociodemografiques

Edati sexe

L'edat mitjana son 73,3 anys (rang 17-99; DE 13,26).
El 53,1% eren homes i el 46,9% dones.

La resta de dades sociodemografiques es re-
gistren a la Taula 6 les més significatives son: el
58,06% estaven casats; el 39.95% vivien amb la
parella. D'altra banda un 33,75% tenien estudis
primaris.

Taula 6. Descripci¢ de les dades sociodemografiques dels pacients
inclosos en l'estudi. NC: No Contesta. Font: Elaboracié propia.

1.3. Antecedents medics i estat de salut previ a l'ictus

1.3.1. Antecedents relacionats amb l'ictus

Factors de risc cardiovascular

El més freqlent va ser la HTA (79,16%) seguida
de la DLP (58,81%). A la Taula 7 es poden veure
les freqUencies desglossades. EI 18,36% dels pa-
cients tenien antecedents d'ictus previs, la majo-
ria es tractaven d'infarts cerebrals. El 18,86% tenia
antecedents de cardiopatia emboligena, la més
freqUent va ser la fibril-lacié auricular.

Taula 7. Factors de risc cardiovasculars, cardiopatia i ictus previs.
Font: Elaboracio propia.

Antecedents farmacologics. Tractaments previs relacionats amb els factors de risc

AlaTaula 8 es mostren la freqlencia de cadascun
dels tractaments.

Taula 8. Tractament relacionat amb els factors de risc cardiovascular,
cardiopatia i ictus previs. Font: Elaboracié propia.

1.3.2. Altres antecedents

Escala de Comorbiditat de Charlson preingrés

La mediana (rang interquartil) ha estat de 2 (1-4).
En la segUent la Taula 9 es pot veure la distribucio:

Taula 9. Distribuci¢ de l'escala de Charlson preingrés.
Font: Elaboraci¢ propia.
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Dades sociodemografiques ] %
Estat civil
Solter/a 27 6,70%
Casat/ada 234 58,06%
Vidu/a 123 30,52%
Separat/ada 9 2,23%
NC/ Desconegut 10 2,48%
Amb qui viu actualment:
Sol/a 67 16,63%
Amb la parella 161 39,95%
Amb la parellai els fills 72 17,87%
Amb els fills 56 13,90%
Residéncia geriatrica 20 4,96%
Altres 27 6,70%
Quin és el nivell maxim d’estudis assolit:
No sap llegir ni escriure 9 2,23%
Sense estudis pero sap llegir i escriure 28 6,95%
Primaris 136 33,75%
Batxillerat (Formacié professional) 48 11,91%
Estudis universitaris 16 3,97%
Desconegut 166 41,19%
Factors de risc ] %
Alcoholisme 48 11,91%
Tabaquisme 126 31,27%
HTA 319 79,16%
DM 153 37,97%
DLP 237 58,81%
Ictus Previ 74 18,36%
AIT 23 5,71%
Infart 46 11,41%
Hemorragia 5 1,24%
No especificat 2 0,50%
Cardiopatia isquémica 45 11,17%
angor 21 521%
1AM <4 1 0,25%
IAM>4 23 5,71%
Cardiopatia emboligena 76 18,86%
Emboligena major 70 17,37%
Emboligena menor 6 1,49%
Tractament ] %
Antiagregants 138 34,24%
Anticoagulants 42 10,42%
Estatines 162 40,20%
Antihipertensius 282 69,98%
Antidiabétics (orals o insulina) 123 30,52%
Charlson Index ] %
0 35 8,68%
1-2 189 46,90%
3-4 124 30,77%
=5 55 13,65%
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Antecedents generals relacionats amb DO

Un 78,18% dels pacients havien estat diagnosticats de MPOC, un 6,2% tenien alguna malaltia neu-
rodegenerativa (fonamentalment demeéncia o parkinsonisme) i un 3,97% antecedents d'intervencio
quirdrgica a cap i coll.

Antecedents farmacologics. Tractaments amb farmacs potencialment relacionats amb la DO

A la Taula 10 queden reflectits els tractaments
Tractaments n %

previs dels pacients potencialment relacionats Benzodiazepines 85 21,09%
amb la DO: destaquem que un 29,28% prenien Altres ansiolitics 3 0,74%
Inhibidors de I'Enzim de Conversi¢ de I'Angio- Antipsicotics " 273%
. ISRS 53 13,15%
tensina (IECAs), fins a un 21,09% estaven en trac- °
bb di . BZD) | 13159 Altres antidepressius 18 4,47%

tament amb benzodiazepines (BZD) i un 13,15% Tvodonn 5 0.50%
tractament antidepressiu amb Inhibidors de la Folat " 0.25%
Recaptacio de la Serotonina (ISRS). IECA 118 29,28%

Taula 10. Tractaments previs (general). ISRS: inhibidors de la recaptacio de serotonina, IECA: inhibidors de lenzim de l'angiotensina. Font:
Elaboracié propia.

1.3.3. Escales de valoracio de l'estat preingrés

EAT-10 Preingrés

S’ha obtingut una mitjana de 0.15 amb DE 0.91, només un 1,98% presentaven una puntuacio per
sobre de 3 iun 2,48% per sobre de 2.
MNA ingrés

La mitjana ha estat 12,04 (DE) 2,047. A la Figura 25 es pot veure que en el moment de I'ingrés un
4,43% de pacients presentaven malnutricié, un 29.89% estaven en risc de malnutricid i la majoria, un
65,68% tenien un estat nutricional normal.

MNA Pre-ingrés

4,43%

Figura 25. Distribucio
del MNA-ingrés. El
34.3% dels pacients
inclosos en l'estudi ja
estaven malnodrits o
en risc nutricional en
el moment de l'ingrés.
Font: Elaboracio

propia.

M Desnutricié ™ Risc de malnutrici6 B Ben nodrits
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index de Massa Corporal (IMC)

El valor de la mitjana ha estat 27,47 amb DE 5,01. El 31,54% dels pacients presentaven un pes normal, i
cal destacar que fins a un 67,22% presentaven sobrepes i només un 1,24% de pacients tenien baix pes.

Escala de Rankin modificada preingrés

La mediana (rang interquartil) del mRS preingrés ha estat 0 (0-1). Com es mostra a la Figura 26, el 69,23%
(279 pacients) tenien un mRS previ a l'ingrés de de 0.

Rankin preingrés

70%
60%
50%
40%
30%

20% Figura 26. Distribucio

del mRS preingrés. Font:

0%

a8 8 & e
1 2 3 4 5

Barthel preingrés

La mediana (rang interquartilic) ha estat 100 (90-100). Un 67,7% tenien un Barthel de 100 previ a l'ingrés
iun 79,55% tenien un Barthel > 90.

En resum, els nostres resultats dels antecedents i factors de risc cardiovasculars de l'estat prein-
grés dels pacients ens descriuen un pacient amb les segiients caracteristiques:

a)

b)
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Una poblaci¢ de pacients dedat mitjana 73,3 anys (rang 17-99; DE 13,26), un 46,9% dones. El
58,06% estaven casats; el 39.95% vivien amb la parella.

El factor de risc cardiovascular més freqUent va ser la HTA (79,16%). El 18,36% dels pacients tenien
antecedents d'ictus previs, la majoria es tractaven d'infarts cerebrals. £l 18,86% tenia antecedents
de cardiopatia emboligena, la més freqlent era la fibril-lacié auricular. La mediana (rang interquar-
til) de I'Escala de Comorbiditat de Charlson va ser 2 (1-4).

Segons el EAT-10 només un 2,48% de pacients podrien presentar simptomes clinics previs de
problemes en la deglucio. Segons el MNA un 65,68% tenien un estat nutricional normal. | segons
el IMC un 31,54% dels pacients presentaven un pes normal, i fins a un 67,22% presentaven sobre-
pés. Es a dir, partiem d’una poblacié casi sense problemes de deglucio, amb un estat nutricional
normal i amb un grup important amb sobrepés moderat.

Quant a l'estat funcional dels pacients segons el mRS el 69,23% (279 pacients) estaven asimp-
tomatics i eren independents. | segons I'index de Barthel, un 67,7% eren totalment independents
(Barthel de 100) previament a I'ingrés i un 79,55% eren independents o tenien dependencia molt
lleu (Barthel > 90). Es a dir partiem d'una poblacié majoritariament independent abans de l'ictus.
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1.4. Dades a l'ingrés

1.4.1. Dades sobre l'ictus

A'laTaula 11 es mostren les dades generals sobre
I'inici de l'ictus i els temps d'activacié. Com a da-
des més rellevants destaguem que el moment de
linici era conegut en el 63,77% i un 26,55% van ser
activats com a codi ictus.

Taula 11. Dades generals sobre ictus i temps d'activacio.
NRL = neurologica. Font: Elaboracio propia.

1.4.2. Exploracio neurologica a l'ingrés

NIHSS

La mediana (rang interquartilic) ha estat de 3 (1-
6). En la Figura 27 es pot veure la distribucié dels
valors de la NIHSS, agrupats segons graus de gra-
vetat.

NIHSS

Variable n %
Inici/activacio
Icus despertar 130 32,26%
Inici conegut 257 63,77%
Activacié Codi ictus 107 26,55%
Atencié NRL urgent 145 35,98%
Interval inici-atencié NRL
<3 hores 67 16,63%
3-6 hores 29 7,20%
6-12 hores 34 8,44%
12-24 hores 70 17,37%
> 24 hores 194 48,14%
Desconegut 9 2,23%
Ingrés a:
Unitat de Cures Intensives 16 3,97%
Planta de Neurologia 329 81,64%
Altres 58 14,39%
Duracio dels simptomes:
<1 hora 5 1,24%
1-24 hores 25 6,20%
>24 hores 369 91,56%
Desconegut 4 0,99%

60%

50%

40%

30%

20%

aia
P g

0%
NIHSS 0-3 NIHSS 4-7 NIHSS8-14

A la Taula 12 es desglosa l'escala indicant el per-
centatge en que la puntuacié de cadascun dels
items de la NIHSS era superior a 0.

Taula 12. {tems afectats segons escala NIHSS. ESD= extremitat
superior dreta, EIE extremitat superior esquerra, EID= extremitat
inferior dreta, EIE extremitat inferior esquerra. Font: Elaboracio propia.

Escala Canadenca

La mediana (rang interquartilic) de l'escala Cana-
denca va ser de 9 (8-10).

NIHSS15-22 NIHSS >22

Figura 27. Distribucié
dels valors escala NIHSS.
Font: Elaboracié propia.

Item n %
la Nivell de consciéncia 23 5,71%
1.b Preguntes 95 23,57%
1.c Ordres 41 10,17%
2 Mirada 23 571%
3 Campimetria 91 22,58%
4 Paralisi facial 125 31,02%
5 (a+b) Paresia ESD + ESD 162 40,20%
6 (a+b) Paresia EID + EIE 144 35,73%
7 Ataxia 35 8,68%
8 Sensibilitat 169 41,94%
9 Afasia 90 22,33%
10 Disatria 137 34,00%
1 Extincié 62 15,38%
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1.4.3. Exploracions complementaries:

Neuroimatge

- Tipus d'examen definitiu: tots els pacients tenien realitzada almenys una prova d'imatge. La que
es va considerar definitiva per al diagnostic neurotopografic va ser: TC en 108 pacients (el 26,8%) i
RMN en 295 pacients (el 73,2%). Segons el resultat 385 pacients (un 95,53%) tenien alteracions a la

exploracié d'imatge (agudes o croniques) que s'analitzen a les figures seglents.

- Troballes relacionades amb l'ictus actual: com mostra la Figura 28 el 54,7% tenien un infart terri-
torial seguit d'un 19,31% que tenien un infart llacunar. Un 7,18% (6,68% + 0,5%) tenien un ictus

hemorragic.

Troballes ictus

6,68% 0,50%

M No troballes
M Infart territorial
M Infart llacunar

Infart de territori
frontera
B Hemorragia
intraparenquimatosa
M Hemorragia
subaracnoidea

Figura 28. Troballes
ales proves de
neuroimatge
relacionades amb
I"ictus actual (%).

Font: Elaboracié propia.

- Lesions vasculars previes: com es reflexa a la Figura 29, un 43,85% tenia algun grau de leucoaraio-
si. Un 22,54% tenia infarts llacunars antics, un 8,81% presentaven un infart territorial antic i en un

3,07% es van objectivar microsagnats.

Lesions prévies

3,07%

N Cap

M Infart no llacunar

M Infart llacunar
Leucoaraiosis

B Microsangrats
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Figura 29. FreqUiencia
de troballes de

lesions vasculars a la
neuroimatge prévies a
I'episodi actual d'ictus.
Font: Elaboracio propia.



Resultats

- Lateralitat de la lesid: un 41,19% mostraven lesid esquerra, un 34% dreta, el 6,45% eren de tronc i
només un 1,24% eren bilaterals.

Estudi Vascular

En 333 pacients (un 89,3% dels ictus isquemics) es va realitzar una eco-doppler de troncs supraaortics
i transcranial. D'aquests en el 31,53% (n=105) s’havia realitzat urgent a les primeres 24h. Es va realitzar
angio-TC en 26 pacients (6,97%) i angio-RM en 11 pacients (2,95%).

En 16 pacients (4,92%) es va demostrar oclusio intracranial i en 25 pacients (6,7%) estenosi de l'arteria
simptomatica.

Pel que fa a l'estudi extracranial es va detectar oclusié de la carotida simptomatica en 16 pacients (4,83%),
estenosi del 70-99% en 13 pacients (3,93%) i estenosi del 50-69% en 14 pacients (4,23%),.

Estudi Cardiologic

A tots els pacients se'ls va realitzar almenys un electrocardiograma, que va mostrar FA en 75 pacients
(18,61%).

Es va realitzar un ecocardiograma transtoracic en 283 pacients (70,22%). En 24 pacients (5,96%) a més es
va realitzar un ecocardiograma transesofagic. Aquesta exploracié va detectar font cardioembolica major
en 14 pacients (3,47%).

En 191 pacients (47,39%) es va realitzar un ECG holter de 24h durant I'ingrés. D'aquests, es va detectar
FA en 54 pacients (13,40%).

1.4.4. Tipus d’ictus. Diagnostic etiologic i topografic

Tipus d'ictus
Un total de 373 pacients van ser ictus isquemics,

Diagnostic: n %
(92.56%). Va haver 26 hemorragies intraparenqui- Hemorragia intraparenquimatosa 2% 6,45%
matoses (6.45%), 2 HSA (0.5%) i 2 trombosis veno- Hemorragia subaracnoidea 2 0,50%
ses (0.5%). (Taula 13) Infart cerebral 373 92,56%
o ) o Trombosi venosa cerebral 2 0,50%
Taula 13. FreqUencia del tipus d'ictus. Font: Elaboraci¢ propia.
Hemorragia intraparenquimatosa Hemorragia cerebral intraparenquimatosa: n %
. y p . Primaria:
La localitzacid més freqUent va ser la lobar, present o - p—
K o
. o .
en 14 pacients (53,85%) seguida de la profunda Armilonde s 1923%
. o i .
en 10 pacients (38,46%) i de tronc en 2 pacients Desconegut 1 3.85%
(7,69%). A la Taula 14 es mostren les freqtencies Secundaria:
segons l'etiologia. Anticoagulants/ trombolitics 1 3,85%
- .
Taula 14. Frequéncia d'etiologies de les hemorragies Malformaci6 vascular ! 3,.85%
intraparenquimatoses. Font: Elaboracio propia Idiopatica 3 11,54%

Hemorragia subaracnoidea

Van haver-hi 2 casos, una aneurismatica i I'altra d'etiologia desconeguda.
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Infart isquémics

Diagnostic etiologic i clinicotopografic: com es
mostra a la Taula 15, el 39,95% van ser cardioem-
bolics sequit del 24,66% que van ser llacunars.
Quant al diagnostic clinicotopografic la majoria
eren PACI (42,36%), seguit de LACI (30,83%), la res-
ta de resultats es poden veure a la Taula 16.

Taula 15. Diagnostic etiologic del ictus. Font: Elaboracio propia.

Taula 16. FreqUencia d'ictus isquemics segons el diagnostic
clinicotopografic. Font: Elaboracio propia.

Territori: la localitzacié més freqlent va ser el terri-
tori de 'ACM amb un 52.01%. La resta de territoris
es poden veure a laTaula 17.

Taula 17. Distribuci¢ de territoris dels ictus isquemics. Font: Elabo-
racio propia.

Trombosi venosa

Van haver-hi 2 trombosis, una neoplasica i altre
idiopatica, ambdues localitzades al sinus trans-
vers.

1.4.5 Volum de lalesio

La mitjana ha estat 25,92 cc amb DE 79,28. La me-
diana (rang interquartilic) ha estat de 2.21cc (0.34-
17.55). La Taula 18 mostra la distribucié del volum
de la lesio.

Taula 18. Distribucio del volum de la lesié. Font: Elaboracio propia.
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Diagnostic etiologic:

Aterotrombotic o aterosclerosis de gran vas 54 14,48%
Cardioembolic 149 39,95%
Lacunar o malaltia de petit vas 92 24,66%
Altres causes infreqlients
Disseccid 1 0,27%
Altres 5 1,34%
Indeterminat
Criptogénic 40 10,72%
Per dos causes coexistents 9 2,41%
Per estudi insuficient 23 6,17%

Diagnostic clinicotopografic

TACI 42 11,26%
PACI 158 42,36%
LACI 115 30,83%
POCI 58 15,55%
Territoris n %
ACA 8 2,14%
ACM 190 50,94%
ACA + ACM 4 1,07%
ACP 40 10,72%
Coroidea anterior 18 4,83%
Frontera 7 1,88%
ACS 6 1,61%
AICA 1 0,27%
PICA 9 2,41%
Basilar 25 6,70%
Vertebral 2 0,54%
>1 Vertebrobasilar 3 0,80%
2 territoris diferents 1 0,27%
Desconegut 59 15,82%
Volum Lesi6 (cc) n %
0-10 212 59,72%
10-20 36 10,14%
20-30 15 4,23%
30-40 17 4,79%
40-50 16 4,51%
50-60 3 0,85%
60-70 4 1,13%
70-80 5 1,41%
80-90 4 1,13%
90-100 3 0,85%
100-200 36 10,14%
200-400 9 2,54%
400-600 0

600-800 1 0,28%
800-1000 1 0,28%
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1.4.6. Evolucié intrahospitalaria

Tractament en fase aguda

Com a dada més important respecte al tractament especific destaquem que en 27 ictus (el 7,24% dels
ictus isquemics) van rebre tractament amb fibrinolisi sistemica.

Complicacions

- Complicacions neurologigues: es van regis- Complicacions NRL n %
trar complicacions neurologiques en 36 pa- Deteriorament neurologic n 2.73%
. . .
cients (8,93%). A la Taula 19 es poden veure Recurréncia precog 4 1.74%
. L, Edema ocupant d’espai 6 1,49%
els percentatges de cada complicacio. —
Crisis comicial 6 1,49%
Transformacié hemorragica 2 0,50%
Taula 19. Indicencia de corjnplif:acions neurologiques durant l'ingres Altres 4 0,99%
hospitalari. Font: Elaboracié propia.

- Complicacions sistemiques: van haver 60 Complicacions sistemiques: n %
complicacions sistemiques (15,8%). La més Infeccié respiratoria 24 5,66%
freqUent va ser la infeccié respiratoria amb Infeccié urinaria 15 3,54%

EAP, insuficiéncia cardi 1 0,24%
un 5,66%, destaguem que no va haver cap insuficiencta cardlac °
<. \ , X X Sindrome coronari agut 1 0,24%

cas de pneumonia durant I'ingrés hospitalari. ‘,__
. Hemorragia digestiva 1 0,24%
A laTaula 20 es poden veure les freqlencies Hipoventilacio/ broncospasme : 0.24%
de les complicacions sistemiques. Altres complicacions 17 4,01%

Taula 20. Freqliencia de complicacions sistematiques. EAP: Edema Agut de Pulmdé. Font: Elaboracio propia.

Mortalitat

Durant I'ingrés hospitalari va haver-hi 22 exitus (un 5,46% dels pacients inclosos en l'estudi). Les causes
principals van ser relacionades amb lictus en un 50%, amb la infeccié respiratoria en un 40,91% i amb
altres infeccions en un 4,55%. La mitjana del temps des de I'ingrés fins la mort ha estat de 7,14 dies (DE
4817).

En resum, els resultats més importants sobre I'ingrés van ser:

a) La majoria de pacients presentaven un ictus isquemic (92,56%) amb un diagnostic etiologic
de cardioembolic en un 39,95% i llacunar en un 24,66% com a etiologies més freqtients. Fins
un 52,01% dels ictus es localitzaven al territori de I'ACM. El diagnostics clinicotopografics ma-
joritaris van ser PACI amb un 42,36% i LACI amb un 30,83%. El 26,55% van ser activats com a
codiictus. Segons el NIHSS el 79,16% de pacients presentaven ictus lleus (el 58% NIHSS 0-3 i el
20,84% NIHSS 4-7).

b) Quant a les troballes a la neuroimatge el 54,7% de pacients tenien un infart territorial seguit d'un
19,31% que tenien infarts llacunars. La mida de l'ictus tenia una mediana (rang interquartilic) de
2.21cc (0.34-17.55).

c) Van haver complicacions neuroldgiques intrahospitalaries en el 8,93% dels pacients i complica-
cions sistemiques en el 15,8%, la més freqlent va ser la infeccid respiratoria amb un 5,66%. La
mortalitat intrahospitalaria va ser del 5,46%.
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1.5. Dades a l'alta

Estada mitjana hospitalaria

La mitjana de l'estada hospitalaria ha estat de 6,96 dies (DE 4,14) amb una mediana (rang interquartilic)
de 6 (4-8).

Desti a l'alta

Com mostra la Taula 21, un 64,27%, dels pacients Desti a 'alta (n=403) n %
.. . o icili 0
van tornar al domicili (propi o de familiars) mentre Domicil 29 6427%
. . . . Institucié 113 28,04%
que un 28,04% van ser institucionalitzats. —
Exitus 22 5,46%
Taula 21. Distribucié de la variable desti a I'alta. Font: Elaboracio propia. Altre hospital 9 2,23%
Tractament relacionat amb factors de risc ,
Tractament a l'alta ] %
H I
cardiovascular a I'alta Antiagregants 265 65,.76%
A la Taula 22 es poden veure les fregiiéncies dels Anticoagulants 102 2531%
, Estatines 253 62,78%
tractaments a l'alta.
Antihipertensius 274 67,99%
Taula 22. Distribucié de tractament a I'alta. Font: Elaboracio propia. Antidiabtics (orals o insulina) 121 30,02%

Escales de valoracio a l'alta

- NIHSS a l'alta: la mediana (rang interquartilic) ha estat 1 (0-3). A la Figura 30 es pot veure la distribu-

cio comparada amb el valor a I'ingrés.

Evolucio NIHSS ingrés-alta

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

NIHSS 0-3NIHSS 4-7NIHSS 8-14NIHSS 15-22NIHSS >22 Figura 30. Evoluci6 del
NIHS (Ingrés-alta). Font:
Elaboracioé propia.

0%

Mingres M NIHALTA
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- Escala Canadenca a l'alta: la mitjana ha estat de 8,92 amb DE 1,83; la mediana (rang interquartilic) 10
(8.5-10).

- mRS a l'alta: la mediana (rang interquartilic) ha estat 2 (1-4). El 59.84% dels pacients tenien un mRS
menor o igual a 2. A la Figura 31 es pot veure la distribucio.

Rankin alta

25%

20%

15%
10%
Figura 31. Distribucio
5% del mRS a I'alta. Font:
Elaboracié propia.
0 1 2 3 4 5 6

0%

- Barthel a l'alta: la mediana (rang interquartilic) va ser de 90 (55-100), només el 46,6% dels pacients a
I'alta tenia un Barthel > 90 i només el 39,2% tenien Barthel = 100.

- Escala de Comorbiditat de Charlsona l'alta: mostra una mediana (rang interquartilic) de 3 (2-4).

En resum, els nostres resultats sobre variables relacionades amb l'ictus a l'alta hospitalaria ens
descriuen:

a) Lestada mitjana hospitalaria va ser de 6,96 dies (DE 4,14). Un 64,27% dels pacients van retornar a
domicili (propi o de familiars) mentre que un 28,04% van ser institucionalitzats. A I'alta el NIHSS en
un 91,25% de pacients era lleu (<7).

b) Quant a l'estat funcional dels pacients el 36,23% tenien un MRS <2. Segons l'escala de Barthel
nomeés el 39,2% eren totalment independents (Barthel = 100) i un 46,6% dels pacients a l'alta te-
nien dependencia lleu (Barthel > 90).

1.6. Dades als 3 mesos

No s’han pogut obtenir dades de tres pacients (0,79%) que han estat considerats com a perdues de
seguiment.

1.6.1. Mortalitat

Durant el periode de seguiment des de I'alta fins Causa de la mort 3m (n=381) - %
als 3 mesos es van registrar 23 exitus addicionals Desconegut 6 1,57%
(6,07%), alaTaula 23 es recullen les causes de mort Relacionada amb I'ictus 10 2,62%
durant aquest perl'ode: Cardiovascular (no isquémia) 1 0,26%
Infeccid Respiratoria 2 0,52%

Taula 23. Causes de mort a partir de l'alta en el primer trimestre

post-ictus. Font: Elaboracié propia. Altres 4 1,05%
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A la Figura 32 es mostra la corba de supervivencia des de I'ingrés fins als tres mesos, en aquest periode,
en total van ser éxitus un total de 45 pacients, un 11,17% dels pacients inclosos en l'estudi.

100+
Alta

Hospitallria

©
T

Supervivincia (%)
oo ©
T <

Figura 32. Corba de
supervivencia als 90
' ' ' dies dels 403 pacients

30 60 90 inclosos en l'estudi.
Seguiment (dleS) Font: Elaboracio propia.

(o]
o

o

1.6.2. Complicacions durant el primer

trimestre
Complicacions 3m (n=381) n %
La complicacié més frequent va ser la infeccié res- Infeccié respiratoria 19 4,99%
piratoria, que va succeiren un 4.99% dels pacients. Traumatologiques 14 3,67%
Si considerem tot el periode de I'estudi, observem Infeccié urinaria 6 1.57%
que des de Iingrés fins el final del primer trimestre ~_Altres infeccions > 1.31%
, . . . . . Insuficiénci di 1,319
s'han registrat 43 infeccions respiratories, el que nsuficiencia carclaca > 31%
Ictus 4 1,05%
suposa un 10.17%. —
Pal-liatius 4 1,05%
A la taula 24 es pot veure la distribucié de les Neoplasiques 3 0,79%
complicacions des de I'alta fins als 90 dies. S'ha de Hemorragia digestiva 2 0,52%
recordar que s'han registrat complicacions con-  _Deshidratacio ! 0,26%
. N . , . N Tromboembolia pulmonar 1 0,26%
siderades menors, sense rellevancia clinica pero
ti | isit Urgenci Transfussié insuficiéncia renal 1 0,26%
que van mo |v.ar a.menys gna visita a .rgeno.es, Hematora remal : 0.26%
com mareig, crisi hipertensiva o cefalea, i shanin- =, e 1,02%
clos al grup “altres”. Desconegut 7 1,84%

Taula 24. Distribucio de les complicacions des de I'alta hospitalaria i fins al final del primer trimestre. Font: Elaboracié propia.

Es va registrar que 56 pacients havien estat atesos a urgéncies amb un nombre total de re-ingressos a
urgencies de 76. Com hem dit, 42 d’aquests corresponien a patologia menor. Van haver 48 re-ingressos
hospitalaris en un total de 45 pacients.
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1.6.3. Institucionalitzacio

o : N
Als 3 mesos la majoria de pacients (79,79%) vivien Lloc residéncia (n=403) " %
al domicili (propi o de familiars) com mostra la Domicili 304 79,79%
Taula 25, un 10,24% estaven institucionalitzats. Institucio 39 10,24%
Desconegut 15 3,94%

Taula 25. Lloc de residéncia als tres mesos. Font: Elaboracié propia. -
Exitus 23 6,04%

1.6.4. Estat funcional

Als 3 mesos la mediana del mRS (rang interquartilic) era 2 (0-4). A la Figura 33 es pot veure l'evolucio
del mRS de l'ingrés als 3 mesos. Dels 69,23% de pacients amb mRS 0 a l'ingrés als tres mesos només un
28,64% mantenien aquest mRS.

El 74,94% tenien un mRS <2 a l'ingrés, als 3 mesos havien disminuit al 46,48%. Després de I'ictus podem
veure que augmenten la resta de valors de l'escala mRs amb una discreta millora dels mRS baixos.

Evolucio mRS

Figura 33. Eevolucid
del mRS des de lingrés
3 mesos 3 als 3 mesos en els 403

pacients inclosos en
I'estudi. Font: Elaboracio

0% 20% 40% 60% 80% 100% propia.
EQ W] W2 "3 H4 W5 Hg

Barthel als 3 mesos

La mediana (rang interquartilic) va ser de 100 (85-100). El 76,15% dels pacients als 3 mesos tenia un Bar-
thel > 90 i el 53,14% tenien Barthel = 100.

1.6.5. Estat nutricional

Segons el MNA, als 3 mesos hi havien 168 pacients (71%) ben nodrits, 63 pacients (26,47%) estaven en
risc de desnutricio i només 7 pacients (3%) presentaven malnutricio. No sobserven grans canvis respec-
te a l'ingrés com es pot veure a la Figura 34.
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MNA 3m MNA Pre-ingrés
2,94% 4,43%

= Malnutricio = Risc de Malnutricio = Ben nodrit: B Desnutricio B Risc de malnutricio H Ben nodrits

Figura 34. Evolucio de l'estat nutricional segons el test MNA a I'ingrés i als 3 mesos. Font: Elaboracio propia.

En resum, de les dades recollides als tres mesos podem destacar que:

a) La mortalitat global als 3 mesos va ser de 11,17%.

b) Lesinfeccions respiratories des de l'ingrés fins al final del primer trimestre han estat 43, que supo-
sen un 10,17%. Els reingressos hospitalaris durant el primer trimestre han implicat a 45 pacients,
el que suposa un 11,8%.

c) Als 3 mesos un 79,79% dels pacients havien retornat a domicili mentre que un 10,24% estaven
institucionalitzats.

d) Quant a l'estat funcional dels pacients als tres mesos el 46,48% tenien un mRS <2.

e) Alstres mesos un 29,47% dels pacients presentaven desnutricié o estaven en risc de presentar-la
segons l'escala MNA.
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2. DISFAGIA SECUNDARIA A ICTUS

2.1. Incidéncia de Disfagia orofaringia

2.1.1. Ingrés

Exploracié deglutoria (V-VST): dels 403 pacients inclosos a l'estudi es van realitzar 395 tests sent el 45,06%
positius per DO. Un 6.58% presentava alteracio aillada de la seguretat, un 5.82% alteracié aillada de l'eficacia
i en un 32.66% estaven afectades l'eficacia i la seguretat de la deglucié. En total, un 39,24% dels pacient
presentaven signes clinics d'alteracions de la seguretat i un 38,48% dels pacients presentaven signes clinics
d‘alteracions de de l'eficacia. Un 54,94% dels pacients tenia el test negatiu. A la Figura 35 es pot veure la
distribucio.

DO ingrés

Seguretat
39,24%

EficCcia
38,48%

Figura 35. Incidencia

5,82% o{e DQ post-ictus a
I'ingrés segons el test

V-VST. Font: Elaboracio

B DO negativa

B Seguretat

propia.
B Ambdues
Eficacia
2'1 '2° Slgnes CIInICS Signes Test Volum-viscositat %
A la Taula 26 es poden veure els signes més fre- Seguretat Canvi de veu .65
.. . ' ., T¢ 34,92
quents del V-VST. El signe d'alteracio de la sequ- > !
, . , Desaturacié 12,70
retat més prevalent va ser el canvi de veu després
., . , Eficacia Deglucié fraccionada 65,87
de la deglucié mentre que el signe més prevalent —
Residu faringi 29,37
d'alteracio de l'eficacia va ser la deglucio fraccio- <ecell b
gell labia 21,43
nada del bolus. Residu oral 1429

Taula 26. Incidéncia de signes del V-VST a l'ingres calculades considerant test positius realitzats (n=126). Font: Elaboracié propia.

2.1.3. Efecte del volum i la viscositat en els pacients amb DO

En la Figura 36 es mostra la prevalenca de deglucié segura i de deglucié eficac per a cada volum i viscositat.
Cal destacar que durant el test Volum-Viscositat només el 37,3% de pacients amb DO post-ictus presenta-
ven una deglucié segura amb liquid i que la prevalenca de pacients amb deglucié segura sincrementava
per sobre del 80% amb la viscositat nectar. També cal destacar que el maxim efecte terapéutic en la sequ-
retat de la deglucié sobtenia amb la viscositat puding on el 95,24% dels pacients va presentar deglucioé se-
gura. Es van obtenir diferencies estadisticament significatives al comparar la prevalenca de deglucioé segura
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en cadascun dels volums (5,10 i 20 ml) de nectar i puding respecte el liquid. A més, també es va observar
que lincrement del volum del bolus comportava una disminucié en la prevalenca de deglucié segura. En
relacio als signes d'eficacia, 'augment del volum incrementava I'aparicio de signes d'alteracié de I'eficacia
de la deglucié. La grafica també mostra que la viscositat nectar ofereix un excel-lent balang terapeutic amb
una seguretat per sobre del 92% i una eficacia per sobre del 76% en pacients amb disfagia post-ictus.

Deglucio eficag Deglucio segura
————— A —, 100
*** ok *kek
% pacients
_ Kkkk L 80
ek
- 60

Figura 36. Deglucié
segura i deglucio eficac.
- 40 Efecte global sobre
l'eficacia i sequretat de
la deglucié que tenen

- — - - 20 les modificacions de
— volum i de viscositat
—O— Liquid - S Lo del bolus.* p<0,05;

—— Néctar
—a&— Puding

#p<0,01; **p<0,001.
Font: Elaboracié propia.

La prevalenca dels signes d'alteracié de la seguretat els podem veure a la Figura 37. A mesura que aug-
mentava el volum del bolus empitjoraven els signes d‘alteracié de la seguretat, principalment amb la
textura liquid. Més del 20% de pacients van presentar canvis de veu a liquid i volum alt i un 20% tos. A la
Figura 37 també es poden veure les diferencies entre liquid i les altres viscositat que eren significatives i
el grau de significacio.

Canvi de veu Desaturacié oxigen Tos
NS 2z il e e - 100 % pacients
804 —— @ —_——— @ ————— - 80
604  ——— @ —_———— @ ————— - 60
—O— Liquid
e s gy — L 40 —O— Nectar
—a&— Puding
20 —_—— ——— —_———— - 20
* * %%k 4 *kk
———2 =% =—a—a |
0- * * T T Fkk % * *% *kk 0

) ]
5 10 15 20 5 10 15 20 5 10 15 20 ml

Figura 37. Efecte de I'augment de viscositat i volum en els signes de seguretat.* p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001. Font: Elaboraci¢ propia.
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La Figura 38 mostra la incidencia dels signes d'alteraci¢ de l'eficacia: la frequencia d'alteracié del segell
labial augmentava a I'augmentar el volum del bolus, sobretot en el liquid. El residu oral tendia a empit-
jorar a l'augmentar el volum i la viscositat, sobretot amb la textura puding. La deglucio fraccionada i el
residu faringi tendien a empitjorar a l'augmentar el volum de les diferents textures. A la figura també es
pot veure que les diferencies entre liquid i puding en el signe “deglucié fraccionada”i entre liquid i les
altres dues viscositats en el signe “residu faringi” eren significatives als 20 ml.

Segell labial Residu oral Deglucié fraccionada Residu faringi
100y —m———— —————— —————  ————— - 100 % pacients
80f{ ————— ———— ————— ——— - 80
| e =T  SSeEEs e "8 | —o— Liquid
—— Neéctar

L 40 —&— Puding

- 20

Figura 38. Efecte de I'augment de viscositat i volum sobre els signes d'eficacia. * p<0,05. Font: Elaboracié propia.

2.1.4. Prevalenca DO al'alta

A l'alta es va trobar que la prevalenca de DO havia disminuit al 33,62%, observant-se una disminucié
en la prevalenca de I'alteracio de la seguretat i l'eficacia respecte a l'ingrés. Els pacients presentaven un
2,56% d'alteracions aillades de la seguretat, un 26,78% d'alteracions combinades de seguretat i eficacia i
un 4,27% d'alteracions de l'eficacia. En global, a I'alta encara hi havia un 29,34% de pacients amb signes
clinics d'alteracio de la seguretat i un 31,05% amb signes clinics d'alteracions de l'eficacia. El 66,38% dels
pacients tenien el test negatiu a l'alta. Els resultats es veuen reflectits a la Figura 39.

DO Alta

Seguretat
29,34%
Eficlcia
31,05%
B DO negativa Fi
o gura 39. Prevalenca
4'276 de DO post-ictus a
H seguretat I'alta segons el test
volum-viscosita. Font:
® ambdues Elaboracio propia.

eficacia
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En resum, respecte a la variable principal de l'estudi, Disfagia Orofaringia:

a) Alingrés un 45,06% de pacients presentaven DO, amb un 39,24% d'alteracions de la seguretat
i un 38,48% d'alteracions de de l'eficacia. Els signes del V-VST que més es van detectar van ser el
canvi de veu i la tos com a signes d'alteracio de la sequretat i la deglucié fraccionada i el residu
faringi com asignes d'alteracio de l'eficacia.

b) La disminucié de volum i de viscositat implica una millora en els signes d'eficacia mentre que la
disminucié de volum i 'augment de la viscositat ocasiona un important efecte terapéutic en els
signes de seguretat. La viscositat éptima per hidratar als pacients es la nectar que combina una
deglucié segura i eficag en més del 80% dels pacients amb DO post ictus; i el maxim efecte tera-
peutic s'aconsegueix amb la viscositat puding.

C) Alalta la prevalenca de DO es manté en el 33,62% amb un 29,34% de pacients amb alteracié de
la seguretat i un 31,05% amb alteracié de l'eficacia.

2.2. Factors de risc de Disfagia Orofaringia post-ictus

2.2.1. Analisi univariant

Variables sociodemografiques

La Taula 27 descriu les variables associades a DO post-ictus a I'analisi univariant. Ledat influeix de mane-
ra significativa en I'aparicié de DO després de presentar un ictus, de manera que a més edat meés risc i
probabilitat d'apareixer DO. El sexe femeni també surt com a variable significativa a I'analisi univariant.
De la resta de variables hi ha una associacio amb l'estat civil i amb qui viu el pacient. La resta de variables
sociodemografiques no mostren cap associacio amb la DO.

Variables sociodemografiques DO + DO- p
Edat (mitjana) 77,89 69,4 <0,001
Sexe (% dones) 52,2 491 0,041

Estat civil (%)

Solter/a 8,5 56

Casat/ada 47,5 68,1

Vidu/a 40,1 23 <0,001

Separat/ada 1,1 33

NC/ Desconegut 28 0

Amb qui viu actualment:

Sol/a 22,2 12,6 0,012
Amb la parella 36,4 43,5

Amb la parellai els fills 10,8 243

Amb els fills 15,3 13,1

Residéncia geriatrica 9,7 1,4 <0,001
Altres 57 51

Quin és el nivell maxim d’estudis assolit:

No sap llegir ni escriure 31 3 N R
pTes Taula 27. Analisi univariant

Sense estudis pero sap llegir i escriure 13,4 11,2 de la relacié entre la DO
Primaris 62,9 55,2 post-ictus i les variables

; ” ) sociodemografiques. Font:
Batxillerat (Formacio professional) 14,4 23,1 L, .

Elaboracio propia.

Estudis universitaris 6,2 7,5 0,539
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Antecedents i tractament
l'associacio dels principals factors de risc amb presencia de disfagia es mostra a la taula 28.

- Factors de risc cardiovascular: només hem trobat una associacié significativa entre la DO i la hiper-
tensio arterial.

- Cardiopatia: aquest antecedent presenta una associacio significativa amb la DO perd quan ho des-
glossem veiem que és a expenses de la cardiopatia emboligena major.

- Ictus previ: aquesta variable presenta una associacié significativa amb la DO pero quan la desglos-
sem veiem que reflexa I'antecedent de infart cerebral que és el que presenta significacio.

- Tractaments previs relacionats amb FRCV: els tractaments que presenten una associacio significa-
tiva amb la DO sén antiagregants, anticoagulants i antihipertensius. No prendre cap tractament
també assoleix significacié, perd com a un factor protector.

Antecedens relacionats amb FRCV DO+ DO- p
HTA 83,7 74,7 0,035
DM 399 36,4 0,532
DLP 59 59 1
Cardiopatia en general (%) 34,3 22,6 0,013
cardiopatia isq (%) 14 88 0,109
cardiopatia isq categoritzat 0,83
Cardiop emboligena Major 23,6 13,4 0,012
Ictus previ en general (%) 23 14,7 0,038
AT (50) > 6 ! Taula 28. Analisi univariant dels
Infart cerebral (%) 15,7 7.8 0,017 antecedents clinics i la presencia de
Hemorr (%) 22 05 0,179 disfagia. Font: Elaboraci¢ propia.
No especificat (%) 0,6 0,5 1

- Antecedents i tractament relacionat amb la DO: cap antecedent ni tractament relacionat amb la
DO ha mostrat significacio estadistica a I'analisi univariant. Només s'acostava a la significacio esta-
distica I'antecedent de malaltia neurodegenerativa prévia amb una p de 0,061,

Escales de valoracié preingrés

Totes les escales de valoracié de 'estat preingrés excepte el MNA han mostrat significacié com a factors
de risc de DO. Aix0 fa referéncia a I"escala de comorbiditat de Charlson i les escales de funcionalitat, mRS
i Barthel (Taula 29).

Escales preingres DO+ DO- p

MNA (categoritzada<11) (%) 40,4 30,3 0,087

Rankin > 1 36 15,2 <0,001

Rankin > 2 23 11,1 0,002

Barthel =90 (%) 61,8 82,9 <0,001 Taula 29. Analisi univariant de

Barthel =100 (%) 53,9 78,8 <0,001 la rglao(,) entre DO les es.cla|e§ '
preingrés. Font: Elaboracio propia.

Charlson (mitjana (DE)) 2,9(1,82) 2,32(1,67) 0,001
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Dades sobre I'ingrés

NIHSS i escala Canadenca: si tenim en compte el NIHSS i l'escala Canadenca com una variable continua
existeix significacié com a factor de risc de DO segons I'analisi univariant. Per l'escala NIHSS hem trobat que
el nivell de tall més significatiu correspondria al valor de 6 com a punt de tall. Quan desglossem el NIHSS
item a ftem trobem que sén tots factors de risc associats significativament a la DO excepte I'ataxia. (Taula 30).

Escales ingrés DO+ DO- p
NIHSS mitjana (DE) 8,1(7,6) 2,56 (2,3) <0,001
NIHSS items
Nivel de consciéncia 11,8 0,5 <0,001
Preguntes 36,7 12 <0,001
Ordres 11,8 0,5 <0,001
Oculomotors 25,3 6,9 <0,001
Campimetria 35,4 12,4 <0,001
Paralisi facial 56,2 33,6 <0,001
Motor EESS 55,1 27,6 <0,001
Motor EEII 47,2 22,6 <0,001
Ataxia 6,7 10,1 0,281
Sensibilitat 52,8 33,6 <0,001 Taula 30. Analisi univariant
Afasia 315 123 <0,001 dels simpFQmes NIHSS ila
o seva relacio amb DO. Font:
Disatria 53,4 18,9 <0,001 Flaboracié propia.
Extincio 23 9,7 <0,001
Canadenca mitjana (DE) 6,9 (2,74) 9,3 (0,99) <0,001

Neuroradiologia

- Troballes ictus actual: I'infart territorial és factor de risc significatiu per DO mentre que l'infart llacu-
nar és factor protector, pero si enfrontem les variables dos a dos només queda significatiu l'infart
territorial mentre que el llacunar perd significacio. (Taula 32).

- Lesions previes: I'existencia de lesions previes a la neuroimatge no presenta significacio. (taula 31).

Radiologia DO+ DO - p
Troballes ictus actual
No 12,9 20,3 0,06
Infart territorial 62,4 48,4 0,006
Infart llacunar 14 24 0,015
Infart de territori frontera 1,7 23 0,735
Hemorragia intraparenquimatosa 8,4 4,6 0,145
Hemorragia intraventricular 0,6 0 0,451
Hemorragia subaracnoidea 0,6 0,5 1
SUBANALISI
Infart territorial vs No 82,8 70,5 0,017
Infart lacunar vs No 52,1 54,2 0,86
Territorial vs llacunar 81,6 66,9 0,005
Resultat de I'examen definitiu
Patologic 97,9 94,9 0,19
Lesions previes
Cap 23,6 29 0,253
Infart no llacunar 14 83 0,075
Infart llacunar 287 263 0,65 Taula 31. Analisi univariant
— de les troballes a la
Leucoaraiosi 528 521 0.92 neuroimatge i la seva relacié
Microsagnats 45 28 0418 amb DO. Font: Elaboracié
Desconegut 0,6 0 0,451 propia.
SUBANALISI
Lesions prévies SI-NO 76,4 70,8 0,252
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Diagnostic
No s'han observat diferéncies significatives en quan al tipus d'ictus (hemorragic o isquéemic).

- Ictus isquémic: només ha mostrat significacio el diagnostic clinicotopografic dels ictus isquemics
on trobem els LACI com a factor protector i TACI com a factor de risc de DO (Taula 32). En analitzar
els subtipus etiologics no s'han detectat diferencies estadisticament significatives.

- Territoris: cap territori dels ictus isquemics mostrava significacio tot i que s'han intentat fer diferents
classificacions, desglossades a la Taula 32.

Ictus isquéemic (Dx i territoris)

Dx clinicotopografic

TACI 23,6 2 <0,001
LACI 18 40,5 <0,001
SUBANALISI territoris
Supratentorial vs Infratentorial 83,4 87,1 0,363
Vertebrobasilar vs altres territoris 12,4 6,7 0,089
ACM vs altres territoris 65,8 58,3 0,177 o
— - Taula 32. Analisi univariant
Carotidi vs Vertebrobasilar 67,8 60,7 0,196 sobre el diagnostic i el
Lateralitat de la lesié territori i la seva relacié amb
Dreta 44,2 47,9 DO. Dx: Diagnostic.
Font: Elaboracié propia.
Esquerra 55 52,1
Bilateral 0,8 0 0,459

Variables que no mostren significacio:

A la segient Taula 33 es poden veure les que no han mostrat cap associacié amb la aparicié de DO
post-ictus.

No significatives p

Hemorragia intraparenquimatosa (dx) 0,121

Tipus etiologic 0,574

Dx clinicotopografic 0,18
HSA (dx) 1

Dx etiologic ! Taula 33. Variables no significatives a I'analisi univariant. Dx:
Trombosi venosa (dx) 1 Diagnostic. Font: Elaboracié propia.

Dx etiologic 1

En resum, les variables que van sortir significativament associades a patir disfagia post ictus a
I"analisi univariant van ser: la edat, el sexe femeni, ser vidu, viure sol o viure a una residencia ge-
riatrica, l'estat funcional previ i la gravetat de l'ictus,. També van mostrar significacio els antece-
dents de HTA, cardiopatia emboligena major i infart cerebral previ, la troballa radioldgica d'infart
territorial, el diagnostic clinicotopografic de TACI i el volum de la lesio. Aquests resultats es poden
veure amb detall a la Taula 34. A més, desgossant el NIHSS tots els seus items menys |'ataxia eren
significatius.
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Variables significatives univariant 1C (95)
Edat (mitjana) 77,89 69,4 <0,001 1,06 1,04-1,08
sexe (% dones) 52,2 49,1 0,041 1,52 1,02-2,26
Vidu/a 40,1 23 <0,001 2,24 1,45-3,48
Viu sol 22,2 12,6 0,012 1,98 1,15-3,38
Residéncia geriatrica 9,7 1,4 <0,001 1,98 1,15-3,38
Rankin previ > 1 36 15,2 <0,001 3,13 1,936-5,062
NIHSS = 6 433 6,9 <0,001 10,267 5,62-18,754
Nivell consciéncia 11,8 0,5 <0,001 28,89 3,38-217,05
Campimetria 354 12,4 <0,001 3,86 2,32-6,4
Paralisi facial 56,2 33,6 <0,001 2,53 1,68-3,81
Motor EESS 55,1 27,6 <0,001 3,205 2,11-4,88
Motor EEIl 47,2 22,6 <0,001 3,064 1,99-4,73
Sensibilitat 52,8 33,6 <0,001 2,21 4,47-3,32
Afasia 31,5 14,3 <0,001 2,76 1,68-4,52
Disatria 53,4 18,9 <0,001 4,92 3,13-7,7
HTA 83,7 74,7 0,029 1,74 1,056-2,881
Cardiopatia emboligena Major 23,6 13,4 0,008 2,002 1,188-3,375
Infart cerebral previ 15,7 7,8 0,014 2,196 1,159-4,160
Troballes Rx: Infart territorial 62,4 48,4 0,006 2,022 1,143-3,578
Dx clinicotopografic: TACI 23,6 2 <0,001 15,52 5,41-44,56
Volum de la lesi6 (cc) 46,82(112,59) 8,78(21,15) <0,001 1,022 1,01-1,03

Taula 34. Resultats de I'analisi univariant sobre factors de risc de presentar DO a I'ingrés. A la taula es mostren les Odds Ratio i l'interval de
confianca només de les variables significatives. Rx: Radiologiques; Dx: Diagnostic. Font: Elaboracié propia.

2.2.2. Analisi Multivariant Factors de Risc per patir DO a I'ingrés

S'ha realitzat una analisi multivariant incloent al model totes les variables significatives a I'analisi univa-
riant. D'aquestes, les que persisteixen significatives com a factors de risc independent d'aparicié de DO
post-ictus son: I'edat, I'antecedent d’ictus previ, el NIHSS > 6 i el volum de la lesié. A la Taula 35 es
mostra el resultat:

Multivariant FR per DO Sig (o] Cl (95%)
Edat <0,001 1,052 1,024-1,081
Sexe 0,163 0,648 0,353-1,919
Vidu 0,991 1,004 0,516-1,954
Rankin pre-ingrés < 2 0,891 1,051 0,513-2,155
NIHSS (ingrés) > 6 0,002 3,517 1,571-7,872
Antecedents HTA 0,422 1,334 0,661-2,693 Taula 35. Analisi multivariant
Antecedents ictus previ 0,05 2,405 0,998-5,793 sobre factors de risc per patir
- - 3 - DO post-ictus. FR: Factors de Risc.
Antecedents cardiopatia emboligena major 0,357 0,712 0,346-1,466 o
Font: Elaboracio propia.
TACI 0,093 2,885 0,838-9,940
Volum de la lesié (cc) 0,004 1,017 1,005-1,028

Hem realitzat també una analisi multivariant només amb els simptomes de l'escala NIHSS. El resultat
es mostra a la Taula 36. El simptomes del NIHSS que continuen significatius com a factors de risc inde-
pendent per DO post-ictus al multivariant son: nivell de consciéncia, alteracié campimeétrica, l'afasia i la
disartria.
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Simptomes NIHSS significatives P OR IC (95)

Nivell de consciéncia 0,02 12,83 1,56-105,51 Taula 36. Analisi multivariant
Campimetria 0,02 2,21 1,15-4,26 sobre els simptomes de la
Afasia 0,023 2 1,10-3,65 NIHSS ila DO pos-ictus. Font:
Disatria <0,001 4,03 2,37-6,88 Flaboraci6 propia.

Com a resum de l'estudi multivariant podem dir que els factors de risc independents per presentar
DO consecutiva a ictus soén: l'edat, el valor NIHSS major a 6, el volum de la lesié i tenir un ictus previ. Els
ftems de 'escala NIHSS a I'ingrés que han demostrat ser factors de risc independents per presentar DO
post-ictus son les alteracions del nivell de consciencia, I'alteracié campimétrica, I'afasia i la disartria. Al
final del capitol de resultats es pot veure una taula resum dels resultats dels estudis multivariants més
importants de la tesi.

2.3. DO com a factor pronostic

2.3.1. Durantlingrés

Complicacions neurologiques

Els 36 pacients que van presentar complicacions neurologiques durant I'ingrés presentaven una major
incidencia de DO que els que no les van presentar, com mostra la Figura 40 aquesta diferencia era esta-
disticament significativa.

Complicacions NRL intrahospitall ries
n = 36 (8,93%)

Complicacions NRL No Complicacions NRL

EDO- WDO+ EDO- WDO+

UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value
Compl. NRL intrahosp. 3,38 (1,58-7,25) <0,001

Figura 40. Incidencia de DO a Iingrés en pacients amb complicacions neurologiques i sense complicacions neurologiques intrahospitalaries.
Font: Elaboracio propia.
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La DO no va ser I'Unica variable relacionada amb la presencia de complicacions neurologiques. A la Taula
37 es mostren totes les variables relacionades amb el prondstic i complicacions neurologiques a I'analisi
univariant.

Variables significatives univariant

o Complicacions No compl. 1C (95%)
complicacions NRL

DO 71,4 42,5 0,001 3,38 1,58-7,25
Rankin previ 0-1 60 76,9 0,026 0,45 0,22-0,92
NIHSS > 6 43,3 6,9 <0,001 6,17 2,99-12,72
Cardiop emboligena Major 31,4 16,3 0,025 0,43 0,2-0,91
Troballes ictus actual
Infart lacunar 57 20,7 0,033 43 1,01-18,3
Hemorragia subaracnoidea 5,7 0 <0,001 XX XX

lesions previes

Leucoaraiosi 25,7 55,7 0,001 0,28 0,13-0,6
Diagnostic d'ictus isquémic 82,9 93,5 0,035 2,966 1,12-7,84
Dx clinicotopografic: TACI 62,5 9 <0,001 6,17 2,68-14,24
SUBANALISI territoris

Supratentorial vs Infratentorial 100 83,9 0,021 XX XX

Carotidi vs Vertebrobasilar 92,9 61,5 0,001 8,13 1,9-34,91
Volum de la lesié (cc) 17,13 122,55 <0,001 1,01 1,006-1,016

Taula 37. Resultats de |'analisi univariant de les variables associades a complicacions neurologiques durant l'ingrés. NRL: neurologiques; Dx:
Diagnostic. Font: Elaboracio propia.

Posteriorment es va realitzar una analisi multivariant i les variables que han mostrat significacio com a
factor de risc independent de presentar complicacions neurologiques han estat la mida de la lesid i la
localitzacio de l'ictus al territori carotidi com a factors de risc i la presencia de leucoaraiosi en les proves
d'imatge com a factor protector. Per tant, la DO no es va associar de manera independent a la incidencia
de complicacions neurologiques. Els resultats es mostren a la Taula 38.

Multivariant Complicacions Neurologiques 1C(95%)
DO 0,56 1,4 0,45-4,38
Rankin previ > 1 0,78 1,22 0,31-4,71 Taula 38. Resultat de I'analisi
NIHSS > 6 0,477 1,55 0,47-5,13 multivariant de les variables

- - T associades a complicacions
Lesions previes: leucoaraiosi 0,018 0,25 0,08-0,79 .. e .

neurologiques durant I'ingrés.

Dx clinicotopografic: TACI 0,197 2,55 0,62-10,61 Font: Elaboracié propia.
Territori carotidi (vs vertebrobasilar) 0,038 5,32 1,1-25,78
Volum de la lesié (cc) 0,05 1,005 1-1,01

Complicacions sistémiques

Infeccié respiratoria

Els 24 pacients que van patir infeccions respiratories durant Iingrés presentaven major incidencia de DO
al'ingrés que els que no les van patir, com mostra la Figura 41. Aquesta diferencia va ser estadisticament
significativa a 'analisi univariant.
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Infeccill Respiratria intrahospital’ria
n =24 (5,66%)

Infeccio respiratoria No Infeccio respiratoria

mDO- mDO+ mDO- WDO+
UNIVARIAT OR (IC 95%) P-value
Infeccil respirati ria 9,54 (2,8-32,55) <0,001

Figura 41. Incidéncia de DO en pacients amb infeccio respiratoria i sense infeccio respiratoria. Font: Elaboracio propia.

Es va realitzar una analisi univariant per establir les variables associades amb la presencia d'infeccié res-
piratoria durant l'ingrés. A la Taula 39 es mostren les variables significatives a I'analisi univariant.

Variables significatives univariant Infeccié IC (95%)

Respiratoria

DO 87,5 42,3 <0,001 9,54 2,8-32,55
DO (alteracio de la seguretat) 60 33,1 0,091 3,03 0,84-10,93
Edat (mitjana) 80,42 (14,42) 72,84 (13,07) <0,001 1,06 1,02-1,11
Estat civil : vidu 62,5 289 0,001 4,01 1,74-9,66
mRS > 1 62,5 22,1 <0,001 0,17 0,07-0,4
NIHSS > 6 79,2 19,5 <0,001 15,66 5,66-43,32
Cardiopatia isquémica 171 10 0,011 3,7 1,44-9,48
Cardiopatia emboligena Major 37,5 16,4 0,022 3,07 1,3-73

Troballes ictus actual

Infart lacunar 0 20,6 0,007 XX XX

Diagnostic d'ictus isquémic

Dx etilologic : llacunar 0 26,1 0,002 XX XX
Dx clinicotopografic: TACI 42,9 9,4 <0,001 7,25 2,84-18,48
Volum de la lesié (cc) 122,78 (213,14) 20,52 (60,54) <0,001 1,01 1,002-1,01

Taula 39. Resultats de I'analisi univariant sobre complicacions respiratories intrahospitalaries. xx: el calcul no és possible; Dx: Diagnostic. Font:
Elaboracio propia.

Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant i la Unica variable que mantenia la significacio era el
volum de la lesio. Els resultats es poden veure a la Taula 40. Tot i que tant la DO a l'ingrés com les alte-
racions aillades de la seguretat han mostrat una forta significacié estadistica per la presencia d'infeccio
respiratoria intrahospitalaria amb OR de 9,54 i 3,03 respectivament, no hem pogut demostrar que el
diagnostic clinic de DO a I'ingrés amb el V-VST sigui factor de risc independent per presentar infeccié
respiratoria intrahospitalaria.
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Multivariant infeccio respiratoria 1C (95%)
DO 0,873 1,142 0,22-5,87
Edat 0,176 10,600 0,97-1,16
Estat civil : vidu 0,321 1,920 0,53-6,96 Taula 40. Resultats de I'analisi
mRS > 1 0,842 1,140 0,33-3,92 multivariant de les variables
NIHSS > 6 0,11 3,780 0,73-19,58 associades a infecci¢ respiratoria
intrahospitalaria. Font:
Cardiopatia (general) 038 1,16 0,36-3,76 p .
Elaboracio propia.
Dx clinicotopografic: TACI 0,6 1,440 0,37-5,61
Volum de la lesié (cc) 0,051 1,003 1-1,007

Infeccié urinaria

En primer lloc es va realitzar una analisi univariant per establir les variables associades amb la preséncia

d'infeccio urinaria durant l'ingrés. A laTaula 41 es mostren les variables significatives a l'analisi univariant.

Univariant infeccions urinaries Complicacions No compl. 1C (95%)
DO 85,7 43,6 0,002 7,77 1,72-35,2
Edat (mitjana) 72,87 (13,25) 84,33 (7,38) <0,001 1,13 1,05-1,22
Sexe (% dones) 86,7 45,4 0,002 7,83 1,74-35,16
Estat civil: vidu 29,5 66,7 0,005 4,78 1,6-14,3
Viu en Residéncia 333 3,9 <0,001 12,43 3,78-40,92
mRS > 1 80 22,4 <0,001 0,72 0,02-0,26
NIHSS > 6 66,7 21,4 <0,001 7,35 2,45-22,09
Cardiopatia emboligena Major 46,7 16,5 0,008 4,43 1,55-12,65
Dx clinicotopografic: TACI 38,5 10,3 0,003 5,46 1,7-17,54
Volum de la lesié (cc) 22,60 (68,37) 141,99 (232,49) <0,001 1,005 1,002-1,008

Taula 41. Resultats de |'analisi univariant sobre infeccions urinaries intrahospitalaries. Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio propia.

Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant i Unicament la variable “viure en una residéncia” man-
tenia la significacio. El volum de la lesid s'acostava a la significacié amb p = 0,06. A la Taula 42 es mostren
els resultats.

Multivariant infecci6 urinaria

DO + 0,461 2,61 0,2-33,52

Edat 0,88 0,99 0,89-1,1

Sexe 0,46 2,13 0,28-16,08

Estat civil: vidu 0,86 0,84 0,12-5,77

Vi Residenci 0,025 10,08 1,34-76,18 g
luennesidencia Taula 42. Resultats de I'analisi

mRS > 1 045 049 0,06-3,14 multivariant de les variables

NIHSS > 6 0,6 1,94 0,16-23 associades a infeccié urinaria

Cardiop emboligena Major 0,773 0,74 0,091-5,93 mtrahosplltala‘rla: Font:

Elaboracio propia.
Dx clinicotopografic: TACI 0,8 1,31 0,17-10,21
Volum de la lesio (cc) 0,06 1,004 1-1,008

Estada mitjana

A la Figura 42 es pot veure l'estada mitjana en pacients amb DO i sense DO. Els pacients amb DO van presen-
tar una estada mitjana significativament major que els pacients sense DO 8.2 (SD 5,1) dies vs 6.1 (SD 2,9) dies.
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Per determinar els factors associats a major estada mitjana hospitalaria en primer lloc es va realitzar una
regressio lineal simple per establir les variables associades significativament a I'augment de I'estada mi-
tjana hospitalaria. A la Taula 43 es mostren les variables significatives.

Variables significatives de I'estada mitja hospitalaria en I'analisi de

regressio simple

DO + 0,001 2,11

Edat (mitjana) 0,001 0,43

Estat civil: vidu 0,008 1,36

Viu a residéncia 0,025 -1,43

mRS > 1 0,073 0,17

NIHSS > 6 <0,001 2,86 Taula 43 Resultgt dela
— regressi¢ lineal simple sobre

Cardiopatia (general) 0,04 1.16 variables que influeixen en

Complicacions neurologiques <0,001 414 I'estada mitjana hospitalaria.

Dx etiologic: llacunar <0,001 -2,66 Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio

Dx clinicotopografic: TACI <0,001 3,48 propia.

Volum de la lesio (cc) <0,001 0,11

Posteriorment es va realitzar una regressio lineal multiple on hem trobat que les complicacions
neurologiques augmenten significativament l'estada mitjana (2,82 dies) i I'ictus llacunar i viure
previament a una residencia la disminueixen significativament en 2,1 i 2,96 dies respectivament.
Cal destacar que la presencia de DO a I'ingrés i la NIHSS > 6 ofereixen una p<0.09 que hem defi-
nit previament com estadisticament significativa. Si acceptem la significacio estadistica amb la p
de 0.081 es pot veure com la presencia de DO augmenta la estada hospitalaria crua en 2,1 dies
mentre que si ajustem per la resta de variables I'efecte independent és un augment en l'estada
mitjana de 0,81 dies, similar a I'efecte que té el diagnostic de TACI (1,06 dies). Els resultats es mos-
tren a la Taula 44.
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Regressio Logistica Multiple estada mitja

DO + 0,81 0,081

Edat 0,003 0,87

Estat civil: vidu 0,235 0,641

Viu a residéncia -2,96 0,016 o
Taula 44. Resultats de I'analisi

mRS > 1 0,027 0,88 de regressioé lineal multiple

NIHSS > 6 1,196 0,075 de les variables associades

Cardiopatia general 0,15 076 a increment/disminucio de

- X lestada mitjana hospitalaria.

Troballes ictus actual: infart llacunar -2,1 <0,001 . N L,
Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio

Complicacions NRL 2,82 0,001 oropia.

Dx clinicotopografic: TACI 1,06 0,187

Volum de la lesié (cc) 0,001 0,662

Desti a l'alta

Els 122 pacients que no van retornar a domicili a I'alta presentaven major incidéencia de DO a
I'ingrés que els que no, i la diferencia va ser estadisticament significativa, com mostra la Figura
43.

Retorn a domicili a l[alta
n = 259 (64,27%)

Domicili No-domicili

69,80%

mDO- mDO+ mDO- mDO+
UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value
Retorn a domicili 0,186 (0,12-0,3) <0,001

Figura 43. Incidéncia de DO en pacients que retornen a domicili i que soninstitucionalitzats a I'alta. Font: Elaboracié propia.

Per tal d'avaluar les variables associades amb el retorn a domicili a I'alta es va realitzar una anali-
si univariant i posteriorment una analisi multivariant. A la Taula 45 es mostren els resultats de
I'analisi univariant.
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Resultats

Univariant Retorn a domicili a I'alta i 1C (95%)
DO 30,2 69,9 <0,001 0,186 0,12-0,3
Edat (mitjana) 70,33 (12,83) 78,47 (11,64) <0,001 0,94 0,92-0,96
Sexe (% dones) 40,2 59,3 <0,001 0,46 0,29-0,72
Residencia geriatrica 04 14,2 <0,001 0,023 0,003-0,18
mRS > 1 151 36,3 <0,001 3,21 1,9-5,37
NIHSS > 6 6,9 46,9 <0,001 0,85 0,46-0,16
Cardiopatia emboligena Major 12,4 25,7 0,002 041 0,23-0,72
Troballes ictus actual: no 784 92,9 0,001 3,62 1,6-7,88
Troballes ictus actual: Hemorragia 23 115 <0,001 0,18 0,07-0,49
intraparenquimatosa

Complicacions sistemiques:

Infeccio respiratoria 1,2 8 0,002 0,14 0,04-0,51
Cap complicacié 93,8 72,6 <0,001 XX XX
Complicacions NRL 2,3 15,9 <0,001 2,23 0,05-0,33
Hemorragia intraparenquimatosa (Dx) 2,3 11,5 <0,001 0,18 0,067-0,49

Ictus isquémic (Dx i territoris)
Diagnostic d'ictus isquémic 97,3 87,6 <0,001 5,09 2-13
Dx etilologic: cardioembolic 32,9 55,6 <0,001 2,23 0,05-0,33
Dx clinicotopografic: TACI 37,9 9 <0,001 0,07 0,3-0,17
Volum de la lesi6 (cc) 7,47 (15,44) 41,89 (91,37) <0,001 1,005 1,002-1,008

Taula 45. Resultats de I'analisi univariant sobre retorn a domicili a I'alta. Font: Elaboraci¢ propia.
XX no es pot calcular.

A l'analisi multivariant, la presencia de DO a l'ingrés, viure previament a residencia, NIHSS > 6, haver pre-
sentat complicacions neurologiques i la mida de la lesié mantenen la significacié com a factor de risc
independent per no retornar al domicili a I'alta. Els resultats es mostren a la Taula 46.

Multivariant retorn a domicili a I'alta 1C (95%)

DO + 0,029 0,474 0,24-0,93

Edat 0,155 0,98 0,95-1,01

Sexe 0,54 0,799 0,4-1,63

Viu a residéncia 0,018 0,6 0,01-0,61

mRS > 1 0,132 1,82 0,84-3,95

NIHSS > 6 0,008 0,3 0,12-0,73

Cardiop emboligena Major 0,76 1,15 0,48-2,73 Taula 46. Resultats de I'analisi
Complicacions infeccié respiratoria 0,202 0,27 0,04-2,03 multivariant de les variables
Complicacions NRL 0,019 0,22 0,06-0,78 associades aretoma domicili
Dx etiopatiogeénic: cardioembolic 0,5 1,38 0,55-3,46 Elgﬂ;aré[c)i)g glraoi) ?;SUC' Font:
Dx clinicotopografic: TACI 0,26 0,48 0,13-1,73

Volum de la lesio (cc) 0,001 0,98 0,97-0,99

Mortalitat durant I'ingrés

Els pacients que van ser exitus intrahospitalari presentaven major incidencia de DO a l'ingrés que
els que no, com mostra la Figura 44. Aquesta diferencia va ser estadisticament significativa a l'analisi
univariant.
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Mortalitat intrahospital ria

n =22 (5,46%)
Exitus No Exitus

EDO- ®DO+ EDO- ®WDO+

UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value
Mortalitat intrahosp. 27 34 (3,63-205,87) <0,001

Figura 44. Freqliencia de DO en pacients exitus i no exitus i resultat de I'analisi univariant. Font: Elaboracio propia.

Es va realitzar una analisi univariant per establir les variables associades amb la mortalitat intrahospi-
talaria. A la Taula 47 es mostren les variables significatives a I'analisi univariant. Es important destacar
I'elevada Odds Ratio crua de la DO com a factor de risc de mortalitat (27,35) i si considerem aillada-
ment |'alteracié de la seguretat la OR crua és de 5,97.

Univariant Mortalitat No éxitus 1C (95%)
DO+ 95,2 42,2 0,001 27,34 3,63-205,87
DO (alteracié de la seguretat) 75 334 0,094 5,97 0,62-58,1
Edat (mitjana) 82,23 72,78 <0,001 1,09 1,034-1,15
Sexe (% dones) 68,2 45,7 0,04 2,55 1,02-6,39
Estat civil: vidu 63,6 29 0,014 4,29 1,75-10,51
Rankin > 1 773 21,5 <0,001 0,81 0,03-0,23
NIHSS > 6 95,5 18,9 <0,001 90,13 11,93-681,04
Cardiop emboligena Major 40,9 16,3 0,007 3,56 1,46-8,7
Troballes ictus actual

Infart llacunar 0 20,5 0,011 0,12 0,02-0,89

Hemorragia intraparenquimatosa 18,2 538 0,045 3,63 1,13-11,64
Lesions previes

Infart llacunar 28,6 4,5 0,014 XX XX
Complicacions NRL 28,6 3,3 <0,001 11,87 4,67-30,14
Complicacions sistemiques : cap 55 94,5 <0,001 XX XX
Dx clinicotopografic: TACI 62,5 9 <0,001 16,93 5,78-49,61
Territori ACM vs altres 86,7 60,5 0,042 0,236 0,05-1,07
Volum de la lesi6 (cc) 17543 18,05 <0,001 1,01 1,01-1,02

Taula 47. Resultats de I'analisi univariant sobre variables associades a mortalitat intrahospitalaria. Dx: Diagnostic. Font: Elaboracié propia.

XX no es pot calcular.
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Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant i I'Unica variable que ha demostrat ser factor de risc
independent per mortalitat intrahospitalaria ha estat la volum de la lesié amb una OR ajustada de
1.009. Atés que només va ser exitus un pacient que no presentava DO, el model utilitzat no permet
ajustar la DO als altres factors que influeixen en la mortalitat hospitalaria. Tot i aixo cal ressaltar que la
DO presenta una OR crua de 27,34, molt superior a la de les complicacions neurologiques o al volum
de la lesio. Es poden veure els resultats a la Taula 48.

Analisi multivariant mortalitat i 1C (95)
DO + 0,995 * *
Edat 0,176 1,123 0,95-1,33
Sexe 0,387 0,378 0,04-3,43
Estat civil: vidu 0,247 3,728 0,4-34,57
mRS > 1 0,616 1,977 0,14-28,33
NIHSS > 6 0,48 0,464 0,06-3,9

Taula 48. Resultats de I'analisi
Cardiop emboligena Major 0,686 0,671 0,09-4,66 multivariant de les variables
Troballes ictus actual: infart llacunar 0,108 0,046 0,001-1,957 associades a mortalitat
Complicacions NRL 043 2,822 0,22-37,13 intrahospitalaria. Dx: Diagnostic.
Dx clinicotopografic: TACI 0,236 3,426 0,45-26,25 Font: Elaboracio propia.
Volum de la lesio (cc) 0,015 1,009 1,002-1,016

* Atés que només va ser éxitus un pacient que no presentava DO, el model utilitzat no permet ajustar la DO als altres factors que influeixen en la
mortalitat hospitalaria.

En resum, sobre la influéncia de la DO en les variables pronostiques a I'alta podem dir que:

a) Son factors de risc independents per presentar complicacions neurologiques durant I'ingrés el
volum lesional, l'ictus de territori carotidi i com a factor protector trobem la preséncia de leu-
coaraiosi en les proves d'imatge.

b) Com a unic factor de risc independent per presentar infeccié respiratoria intrahospitalaria hem
trobat el volum lesional. Tot que tant la DO a I'ingrés ha mostrat una forta significacié estadistica
per la presencia d'infeccid respiratoria intrahospitalaria amb OR crua de 9,54, el diagnostic clinic
de DO amb el V-VST no surt com a factor de risc independent, probablement degut a una n baixa
(21 casos d'infeccio respiratoria en pacient DO+ vs 3 casos en pacients DO-).

¢) Quant als factors independents que allarguen l'estada hospitalaria hem trobat que son les com-
plicacions neurologiques i el NIHSS>6 i la DO. Els factors que l'escurcen sén la presencia d'infart
llacunar a la neuroimatge i viure previament en residencia.

d) Els factors de risc independents per no retornar al domicili a I'alta han estat la DO, el NIHSS > 6
punts, el volum lesional, les complicacions neuroldgiques i el viure préviament en residéncia.

e) lesid pero cal ressaltar que la DO presenta una OR crua de 27,34, molt superior a la de les compli-
cacions neurologiques (OR crua de 11,7) o del volum de la lesi¢ (OR ajustada de 1,01).

Podem concloure que la DO s'associa a pitjor pronostic durant I'ingrés i a I'alta ja que augmenta signi-
ficativament l'estada hospitalaria i la mortalitat intrahospitalaria i és factor de risc independent per ser
institucionalitzat a I'alta. També hem vist que esta clarament associada a complicacions sistemiques
(especialment infeccions respiratories) i complicacions neurologiques durant I'ingrés perd casi sempre
associada a altres factors pronostics (com la gravetat del ictus i el volum de la lesio) i per tant no hem
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pogut demostrar estadisticament a I'analisi multivariat que la DO sigui un factor de risc independent per
aquestes complicacions durant lingrés. Tampoc la gravetat del ictus ni el desenvolupament de compli-
cacions neurologiques son factors de risc independents de mortalitat durant I'ingrés a l'estudi multiva-
riat, malgrat la seva elevada significacié a l'estudi univariat, el que descriu la heterogeneitat dels factors
que contribueixen a la mort i la profunda interrelacio entre aquests factors durant el periode d'ingrés
hospitalari dels pacients.

2.3.2. Primer trimestre

Mortalitat

Els pacients que van ser exitus durant el primer trimestre presentaven una major incidéencia de DO a
I'ingrés que els que no, com mostra la Figura 45.

Mortalitat als 3m
n =45 (11,17%)

Exitus 3 mesos Vius 3 mesos

6,80%

59,10%

EDO- mDO+ mDO- mDO+
UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value
Mortalitat 3m 20,5 (6,18-68) <0,001

Figura 45. Incidencia de DO a l'ingrés en pacients que van ser éxitus i en pacients vius als 3m. Font: Elaboracié propia.

8

A la Figura 46 es pot veure la cor- - * . Do

ba de supervivencia als tres mesos — NO DO
i com els pacients amb DO a l'in-
grés presentaven major mortalitat
als tres mesos que els no disfagics,
sent aquesta diferéncia estadisti-
cament significativa.

S

SUPERVIVENCIA (%)
S b4

Figura 46. Corba de supervivencia primer

trimestre pacient DO i no-DO i la seva 60 T T T T
significacio estadistica. Font: Elaboracio propia. 0 20 40 60 80
Mortalitat (Dies)

A l'analisi univariant, les variables que sortien significativament associades amb la mortalitat durant el
primer trimestre es mostren a la Taula 49. Cal recordar que aquesta analisi s'ha fet mitjancant un analisi
de Cox i per aix0 a la taula es mostren les Hazard Ratio (HR).
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Univariant mortalitat 3m Exitus No éxitus 1C (95)
DO + 93,2 40,9 0,001 17,7 5,5-57,4
Edat (mitjana) 81,04 (11,62) 42,43 (12,23) <0,001 1,09 1,05-1,14
Sexe (% dones) 66,7 41,2 0,003 2,54 1,4-4,7
Estat civil: vidu 56,8 25,4 <0,001 3,45 2-6,3
Viu Residéncia 17,8 3,5 <0,001 4,7 2,2-10,1
mRS > 1 68,9 16,5 <0,001 9 4,8-16,9
NIHSS > 6 82,2 13,5 <0,001 21,9 10,2-47
Cardiopatia emboligena major 40,4 14,6 <0,001 3,4 1,9-6,2
Ictus previ: hemorragia cerebral 6,7 04 <0,001 8,1 2,5-26,4
Troballes ictus actual

Infart territorial 711 52,7 XX XX XX

Infart lacunar 0 23,1 0,033 04 0,002-0,8

Hemorragia intraparenquimatosa 13,3 4,2 0,003 37 1,6-8,8
Complicacions NRL: 95 33 <0,001 6,5 3,5-12
Compl sistémiques

Infecci6 respiratoria 333 1,5 <0,001 13,2 7-24,8

Infeccié urinaria 8,9 1,9 0,02 3,35 1,2-9,4

Cap complicacio 48,9 91,5 <0,001 0,12 0,07-0,22
Dx HSA 4,5 0,3 XX XX XX
Hemorragia intraparenquimatosa: Lobar 100 36,4 XX XX XX
Diagnostic (Dx) de Ictus 82,2 95,4 <0,001 0,2 0,1-0,5

Dx etiologic: llacunar 0 28,6 0,041 XX XX

Dx clinicotopografic: TACI 45,9 6,5 <0,001 9,14 4,8-17,5
Carotidi vs vertebrobasilar 82,9 61 0,017 0,34 0,1-0,8
Volum de la lesi6 (cc) 129,22 (1,78) 11,99 (28,65) <0,001 1,005 1,004-1,006

Taula 49. Resultats de I'analisi univariant utilitzant analisi de supervivencia de les variables associades a mortalitat en el primer trimestre post-
ictus. Xx: no espot calcular; NS: No Significatiu, Dx: Diagnostic. Font: Elaboracié propia.

Analisi multivariant mortalitat 3m i I1C (95)
DO + 0,051 4,7 0,9-23,2
Edat 0,83 1,01 0,95-1,07
Sexe 0,48 0,7 0,25-1,93
Estat civil: vidu 0,096 2,25 0,9-5,8
Viu Residéncia 0,9 1,13 0,3-4,4
mRS 0-1 0,001 0,2 0,08-0,5
NIHSS > 6 0,1 28 0,8-9,5
Cardiop emboligena Major 0,07 2,3 0,9-5,8 Taula 50. Resultats de I'analisi
o i o multivariant dels factors de
Complicacions infeccié respiratoria 0,024 3,8 1,2-12,2 ) ) )
risc associats a la mortalitat
Complicacions NRL 06 0.7 0:2-25 als 3 mesos de patir l'ictus. Dx:
Dx clinicotopografic: TACI 0,26 18 0,6-5,3 Diagnostic. Font: Elaboracio
Carotidi vs vertebrobasilar 0,47 1,5 0,5-5 propia.
Volum de la lesio (cc) 0,001 1,005 1,002-1,007

D'aquestes, les que posteriorment mantenien significacié a I'analisi multivariant (Taula 50) van ser el
mRS previ, les infeccions respiratories durant lingrés i el volum de la lesi¢. Hem considerat la DO com
un factor de risc independent de mortalitat amb una P de 0,051 i una HR (Hazard Ratio) de 4,7. Sobserva
com les infeccions respiratories també son un factor de risc independent de mortalitat durant el primer
trimestre amb una HR de 3,8. En canvi, encara que assoleixen significacié estadistica com a factors inde-
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pendents de mortalitat als 3 mesos, el risc de mort associat al mRs (HR =0,2) i al volum de la lesio (HR =
1,005) sén molt més baixos que el risc de mort associat a DO o infeccio respiratoria.

Posteriorment hem realitzat una analisi multivariant combinatoria automatitzada on es mostra que ajus-
tant la DO només per les variables mRS<2, NIHSS>6, la cardiopatia emboligena major, les infeccions
respiratories i el volum de la lesié, la DO aconsegueix una major significacié com a factor de risc inde-
pendent de mortalitat durant el primer trimestre amb una p de 0.024 i una HR de 5,8 (Taula 51). De nou
el risc de mortalitat associat a la DO es similar al de l'efecte de la gravetat de I'ictus i molt superior al risc
associat a l'estat funcional o al volum de la lesio.

Analisi multivariant mortalitat 3m i IC (95) Taula 51. Resultats de |'analisi
stepwise on es mostra que

DO + 0,024 58 1,3-27 . .

ajustant per les variables mRS,
MRS 0-1 <0,001 0,22 0,1-0,5 NIHSS i el volum de la lesié la
NIHSS > 6 0,01 3,9 1,4-11 DO aconsegueix una major
Volum de la lesi6 (cc) <0,001 1,004 1,002-1,006 significacié estadistica com a

- - - factor de risc de mortalitat als

Cardiop emboligena Major <0,001 2,7 0,9-5,8 .

tres mesos post-ictus. Font:
Complicacions infeccié respiratoria <0,001 6,6 2,4-18 Elaboracié propia.

Complicacions/Reingressos

Infeccio respiratoria

Analitzem la freqUiéncia d'infeccié respiratoria o pneumonia des de lingrés als 3 mesos. Com mostra la Figura 47
els pacients que van presentar infeccié respiratoria tenien més incidéncia de DO que els que no la van presentar.

Infeccil | Respirat_ria/pneum[nia 3m
n =43 (10,67%)

Infeccio respiratoria/pneumonia No Infeccid respiratoria/pneumonia

55,90%

mDO- mDO+ EDO- mDO+
UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value
Infeccill respirat_ria 4,87 (2,25-10,54) <0,001

Figura 47. Incidencia de DO en els pacients que van presentar infeccio respiratoria o pneumonia i els que no. Font: Elaboracio propia.

Per realitzar els calculs estadistics hem considerat el nombre total de infeccions respiratories o pneumo-
nies des de I'ingrés als 3 mesos amb un total de 43 infeccions respiratories que corresponen al 10,7%.
A I'analisi univariant només van sortir significatives les seglents variables representades a la Taula 52,
I'alteracio aillada de la seguretat s'acostava ala significacio.
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Univariant infeccioé resp/pneumonia 3m i 1C (95)
DO + 77,5 414 <0,001 4,87 2,25-10,54
DO (alteracié de la seguretat) 52,9 32,9 0,089 1,3 0,6-2,5
Edat 81,3(11,5) 72,4(13,18) 0,001 1,08 1,04-1,12
Estat civil: vidu 53,8 28,4 0,02 3 1,5-5,7
NIHSS > 6 60 19 <0,001 6,4 3,2-12,7
mRS > 1 50 21,8 <0,001 0,28 0,14-0,54
Cardiopatia embligena major 32,5 16 0,009 0,31 0,9-1,04
Troballes ictus actual: infart llacunar 7,5 20,7 0,046 XX XX
Lesions vasculars previes: infart llacunar 12,5 28,9 0,027 XX XX
Complicacions sistémiques: cap 32,5 89,8 <0,001 XX XX

Dx etiologic: llacunar 8,3 26,4 0,018 XX XX

Dx clinicotopografic: TACI 27,8 9,5 0,004 12,3 5,4-28,02
Volum de la lesié (cc) 75,5(167,3) 20,7 (61,8) <0,001 1,02 1,01-1,03

Taula 52. Resultats de I'analisi univariant de infeccié respiratoria o pneumonia des de l'ingrés als 3 mesos. Dx: diagnostic; xx: no es pot calcular.
Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio propia.

Al I'analisi multivariant només 'edat mantenia la significacié estadistica demostrant que l'edat era factor
de risc per presentar pneumonia o infeccio respiratoria durant el primer trimestre. Els resultats es poden
veure alaTaula 53.

Multivariant infecci6 resp/pneumonia 3m i IC (95)
DO + 0,77 117 0,4-3,2
Edat 0,013 1,08 1,02-1,15
Vidu 0,91 1,05 0,43-2,6 Taula 53. Resultats de I'analisi
MRS > 1 0,93 1,05 04-27 multlvarlant de faqors de

risc per presentar infeccio
NIHSS > 6 1,56 15 0,5-5.2 respiratoria o pneumonia durant
Cardiopatia (general) 0,085 2,1 0,9-5 el primer trimestre post-ictus.
Troballes ictus actual: infart llacunar 0,6 0,7 0,18-2,7 Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio
Dx clinicotopografic: TACI 0,9 0,92 0,29-3 propia.
Volum de la lesié (cc) 0,14 1 0,99-1,01

Reingressos hospitalaris

A la Taula 54 es mostren les variables significatives de I'univariant per establir els factors de risc de re-
ingressos durant el primer trimestre. També hem afegit les variables no significatives perd amb p<0.1.

Univariant reingressos Hospitalaris 3m Reingrés No reingrés 1C (95)
DO + 52,3 40,6 0,144 1,6 0,85-3,01
DO (alteracié seguretat) 37,5 32,3 0,51 1,26 0,6-2,5
Antecedents DLP 45,5 62,5 0,031 10,2 0,99-1,05
Cardiopatia isquémica 20,5 9,8 0,042 2,4 1,04-5,4
mRS > 1 31,8 18,3 0,035 0,5 0,24-0,96
Troballes ictus actual: infart llacunar 6,8 22,7 0,015 0,25 0,8-0,83
Complicacions sistemiques

Infeccid respiratoria 13,6 2,2 0,002 7 2,2-219

Cap complicacié 72,7 88,6 0,004 XX XX
Complicacions NRL 13,6 5,7 0,047 2,6 0,98-7,02

Taula 54. Analisi multivariant dels factors de risc associats a reingressos hospitalaris als 3 mesos de patir l'ictus. Dx: Diagnostic; NRL:
Neurologiques. Font: Elaboracio propia.
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Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant i les variables que mantenien la significacié i, per tant
son factors de risc independent per reingressar als 3 mesos eren: I'antecedent de cardiopatia isquemica,
el mRS previ i les complicacions neurologiques dur ant l'ingrés. (Veure Taula 55).

Multivariant reingressos hospitalaris 3m i 1C (95)

DO + 0,93 1,03 0,49-2,14

Edat 044 101 098105 Taula 55. Resultats de 'analisi
Sexe 051 0,781 037-1,64 multivariant sobre reingressos
Antecedents de cardiopatia (general) 0,022 2,8 1,16-7,77 hospitalaris durant el primer
mRS > 1 0,05 2,2 0,99-4,94 trimestre. Dx: Diagnostic. Font:
Dx etiologic: llacunar 0,29 0,62 0,26-1,51 Elaboraci¢ propia.
Complicacions neurologiques 0,027 3,33 1,15-9,7

Institucionalitzacio

Els pacients que estaven institucionalitzats al primer trimestre presentaven una major incidencia de DO
a l'ingrés que els que no estaven institucionalitzats com es pot veure a la Figura 48.

Institucionalitzaci /| 3m
n = 39 (10,24%)

Institucionalitzats 3m No- Institucionalitzats 3m

Figura 48.
Incidéncia de DO a
lingrés en pacients

®DO+ ®DO- WDO+ WDO- institucionalitzats
UNIVARIANT OR (IC 95%) P-value als 3m. Font:
Institucionalitzaci’ | 3m 4,12 (2,01-8,46) <0,001 Elaboracié propia.

Alanalisi univariant les variables que sassocien significativament a institucionalitzacié al primer trimestre es mostren a la Taula 56.

Univariant institucionalitzacié 3m Institucio No institucionalit. 1C (95%)
DO + 69,2 353 <0,001 4,12 2,01-8,46
Edat (mitjana) 83,74 (8,39) 70,8 (19,92) <0,001 1,16 1,1-1,23
Sexe (% dones) 76,9 40 <0,001 5 2,3-10,9
Estat civil: vidu 62,3 22,2 <0,001 7,61 3,65-15,88
Viu Residéncia 28,2 0 <0,001 XX XX
mRS 0-1 46,2 86,5 <0,001 0,13 0,07-0,27
NIHSS tall a 6 53,1 11 <0,001 8,55 4,2-17,6
Tabaquisme 12,8 36,5 0,003 0,256 0,097-0,067
Cardiopatia emboligena major 30,8 13,2 0,004 2,9 1,4-6,2
Compl sistemiques

Infeccid respiratoria 10,3 1,6 0,011 6,9 1,8-27,2

Infeccié urinaria 154 13 <0,001 13,9 3,7-51,8

Cap complicacié 64,1 91,6 <0,001 0,16 0,08-0,35
Dx clinicotopografic: TACI 25,7 51 <0,001 6,44 2,6-16,1
Carotidi vs vertebral 82,9 61 0,013 0,66 0,3-1,46
Volum de la lesié (cc) 30,28 (46,45) 10,7 (24,07) 0,001 1,02 1,01-1,03

Taula 56. Resultats de I'analisi univariant sobre institucionalitzacio als 3 mesos. Dx: Diagnostic. Font: Elaboracié propia.
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Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant que va mostrar que mantenien la significacié esta-
distica com a factors de risc independents per institucionalitzacié

'edati el mRS <2 com es mostra a

Taula 57.

Analisi multivariant institucionalitzacioé 3 Sig 1C (95)

DO + 0,57 1,36 0,47-3,97

Edat 0,029 1,078 1,01-1,15

Sexe 0,57 1,41 0,42-4,72

Estat civil: vidu 0,081 2,58 0,89-7,49

mRS > 1 0,21 2,23 0,61-7,76 Taula 57. Resultats de

NIHSS > 6 0,033 0,334 0,12-0,92 I'analisi multivariant per

bLP 0.95 096 031208 institgcionali-tzacié als 3 mesos.
d ! = Dx: Diagnostic. Font: Elaboracio

Cardiop emboligena Major 0,95 0,96 0,31-2,98 propia.

Dx clinicotopografic: TACI 0,722 1,3 0,31-5,37

Volum de la lesio (cc) 0,062 1,01 0,99-1,026

mRS als 3 mesos

A I'analisi univariant les variables que s'associen significativament a mRS major a 1 als 3 mesos es mos-
tren ala Taula 58.

Univariant mRS 3m mRS > 1 mRS 0-1 p OR 1C (95)
DO + 66 22,1 <0,001 6,85 4,4-10,8
Edat (mitjana) 77,13 (12,56) 68,92 (12,01) <0,001 1,05 1,04-1,07
Sexe (% dones) 54,5 39,5 0,003 1,84 1,2-2,7
Estat civil: vidu (%) 44,5 15,9 <0,001 4,2 2,6-6,9
Viu Residéencia 8,5 1,1 <0,001 8,4 1,9-37
mRS 0-1 57,7 96,2 <0,001 0,054 0,24-0,12
NIHSS tall a 6 40,4 3,8 <0,001 17,2 7,7-38,5
Tabaquisme 243 39,1 0,002 0,45 0,32-0,77
HTA 85 71,9 0,001 2,21 1,35-3,62
Cardiopatia emboligena major 21,6 13,5 0,036 1,8 1,03-3
Ictus previ: infart cerebral 14,1 7,6 0,039 2,002 1,03-3,9
Troballes ictus actual
No 89,7 75,7 <0,001 1,9 1,3-2,8
Infart territorial 64,2 47 0,002 0,7 0,42-1,14
Hemorragia intraparenquimatosa 8,9 3,2 0,02 2,9 1,14-7,5
Complicacions NRL: 14,6 1,6 <0,001 10,3 3,1-34,4
Compl sistemiques
Infeccio respiratoria 10,3 1,1 0,011 10,5 2,4-45,5
Infeccié urinaria 6,6 0,5 0,002 12,9 1,7-99,4
Cap complicacié 76,8 96,8 <0,001 XX XX
Diagnostic: hemorr intrap 8,9 3,2 0,02 2,9 1,14-7,5
Diagnostic (Dx) de Ictus 89,7 96,2 0,012 0,34 0,14-0,82
Dx etiologic: llacunar 32 17,3 0,001 0,44 0,3-0,72
Dx clinicotopografic: TACI 20,4 1,7 <0,001 15 4,5-49,4
Volum de la lesio (cc) 43,94 (140,81) 54(12,22) 0,001 1,05 1,03-1,07

Taula 58. Resultats analisi univariant sobre factors de risc d'institucionalitzacié als 3 mesos. Dx: Diagnostic.. Font: Elaboracié propia.
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Analisi multivariant mRS 3m i 1C (95)

DO + <0,001 3,09 1,7-5,63

Edat 0,9 1 0,9-1,03

Sexe 0,52 0,8 0,4-1,6

Estat civil: vidu 0,016 2,26 1,16-4,4

mRS 0-1 <0,001 0,055 0,02-0,17

NIHSS > 6 0,001 5,5 1,2-15,15

Cardiopatia emboligena Major 0,4 0,7 0,3-1,7 Taulé 59,' Resultats de I’ané|i§i
multivariant dels factors de risc

Troballes ictus actual: infart llacunar 0,7 1,2 04-3,8 per presentar mRS > 1 als tres

Complicacions NRL 0,09 4,6 0,7-28,6 mesos. Dx: Diagnostic. Font:

Dx clinicotopografic: TACI 0,48 1,8 0,3-10,15 Elaboraci¢ propia.

Volum de la lesio (cc) 0,001 1,036 1,02-1,06

Posteriorment es van analitzar les dades aparellades mostrant que la DO associava empitjorament signi-
ficatiu del mRS als tres mesos (veure Taula 60).

McNemar mRS previ mitjana (SD) mRS 3m mitjana (SD) P

Pacients DO 0,48 (1,1) 121(1,43 <0.001 Taula 60. Analisi de dades
— : ’ - - : aparellades mRS previi mRS als 3

Pacients DO + 119015) 3,22(2,03) <0,001 mesos. Font: Elaboracié propia.

Estat nutricional als 3 mesos (MNA)

No es van observar canvis respecte l'estat nutricional a I'ingrés i als 3 mesos. A la Taula 61 es mostren les
variables significatives de I'analisi univariant per establir els factors relacionats amb risc o malnutricié
durant el primer trimestre. També hem afegit les variables no significatives perd amb p<1.

Univariant estat nutricional 3m No ben nodrits  Ben nodrits 1C (95)
DO + 37,6 42 0,524 0,83 0,47-1,47
Sexe (% dones) 60 333 0,001 0,33 0,19-0,59
Rankin >1 70 91,7 <0,001 4,7 2,2-10
NIHSS > 6 18,6 9,5 0,052 0,46 0,2-1,02
Diabétic 50 34,5 0,026 0,53 0,3-0,93
Cardiopatia emboligena menor 43 0,6 0,078 0,13 0,1-1,3
Complicacions sistemiques

Infeccid respiratoria 4,3 0,6 0,078 0,13 0,1-1,3

Infeccid urinaria 57 0 0,007 XX XX

Cap complicacié 87,5 94 0,035 XX XX
Vertebrobasilar (vs altres) 14,8 6,2 0,052 0,38 0,14-10,4

Taula 61. Resultats de I'analisi univariant sobre l'estat nutricional als 3 mesos. Font: Elaboracié propia.

Posteriorment es va realitzar I'analisi multivariant que mostrava que les variables associades de manera
independent per presentar pitjor estat nutricional als 3 mesos eren el sexe femenii com a factor protec-
tor el mRS baix previ com es pot veure a la Taula 62.
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Analisi multivariant estat nutricional 3m i 1C (95)

DO + 0,942 1,03 0,49-2,27

Sexe femeni <0,001 0,226 0,102-0,47

mRS > 1 0,005 3,98 1,44-9,34 Taula 62. Resultats de I'analisi

NIHSS > 6 0,588 141 04445 mulpyanant sobre l'estat
nutricional als 3 mesos. Font:

Diabetic 0,062 0,17 0,024-1,03 Flaboracio propia.

Vertebrobasilar (vs altres) 0,072 0,321 0,09-1,07

En resum, els principals resultats als tres mesos son:

a)

b)

Son factors de risc independents per mortalitat als tres mesos el volum de la lesio, el mRS previ
>1, el desenvolupament d'infeccions respiratories i la DO.

La DO es un factor de risc independent de mortalitat als tres mesos amb una HR de 4,7. Les
infeccions respiratories també son un factor de risc independent de mortalitat durant el
primer trimestre amb una HR de 3,8. En canvi, encara que assoleixen significacié estadistica
com a factors independents de mortalitat als tres mesos, el risc de mort associat al mRs
(0,2) i al volum de la lesio (1,005) sén molt més baixos que el risc de mort associat a DO o
infeccio respiratoria.

Pel que fa a factors de risc per presentar infeccio respiratoria en els 3 mesos post-ictus hem trobat
significatiu Unicament l'edat.

Com a factors de risc independents per presentar reingressos durant el primer trimestre hem
trobat el mRS previ >1, les complicacions neurologiques intrahospitalaries i I'antecedent de car-
diopatia general.

Quant als factors independents d'institucionalitzacio als tres mesos hem trobat associats I'edat i
el NIHSS major de sis.

Els factors de risc independents per presentar mRS >1 als tres mesos sén la DO, el mRS previ >1
el NIHSS > 6, el volum lesional i ser vidu.

L'Unic factor de risc independent per presentar desnutricié o estar en risc de presentar-la ha estat
el sexe femeni. El mRS previ baix era un factor protector.

Podem concloure que la DO també s'associa a pitjor pronostic durant el primer trimestre ja que
és factor de risc independent per mortalitat de manera semblant al risc de mortalitat associat a
infeccid respiratoria i s'associa a pitjor estat funcional als tres mesos. També hem vist que esta
clarament associada complicacions infeccioses respiratories i institucionalitzacié perd no hem
pogut demostrar que la DO sigui un factor independent d'infeccio respiratoria a I'analisi multiva-
riat. A continuacié hem realitzat unes taules resum que mostren els resultats significatius de les
diferents analisis multivariants (Taules 63,64 i 65).
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Factors de Risc DO

Multivariant FR per DO Sig (o] Cl (95%)
Edat <0,001 1,052 1,024-1,081
NIHSS (ingrés) > 6 0,002 3,517 1,571-7,872
Antecedent d'ictus previ 0,05 2,405 0,998-5,793
Volum de la lesid (cc) 0,004 1,017 1,005-1,028
Multivariant simptomes NIHSS P (0] 1C (95)
Nivell de consciéncia 0,02 12,83 1,56-105,51
Campimetria 0,02 2,21 1,15-4,26
Afasia 0,023 2 1,10-3,65
Disatria <0,001 4,03 2,37-6,88

Taula 63. Taula resum de les analisis multivariants per factors de risc DO. Font: Elaboracié propia.

Factors Pronostic DO a l'alta

Multivariant Complicacions Neurologiques 1C(95%)
Lesions previes: leucoaraiosi 0,02 0,25 0,08-0,79
Territori carotidi 0,04 5,32 1,1-25,78
Volum de la lesio (cc) 0,046 1,005 1-1,01

Multivariant infeccio respiratoria 1C (95%)

Volum de la lesid (cc) 0,051 1,003 1-1,007

Multivariant infeccié urinaria
Viu a Residéncia 0,03 10,08 1,34-76,18
Volum de la lesio (cc) 0,06 1,004 1-1,008

Regressio Logistica Muiltiple estada mitja

DO + 0,081 0,81

Viu a residéncia 0,016 -2,96

NIHSS > 6 0,075 1,20

Troballes ictus actual: infart llacunar <0,001 -2,10

Complicacions NRL 0,001 2,82

Multivariant retorn a domicili a I'alta P OR 1C (95%)
DO + 0,029 0,474 0,24-0,93
Viu a residéncia 0,018 0,6 0,01-0,61
NIHSS > 6 0,008 0,3 0,12-0,73
Complicacions NRL 0,019 0,22 0,06-0,78
Volum de la lesio (cc) 0,001 0,98 0,97-0,99

Analisi multivariant mortalitat i IC (95)

Volum de la lesio (cc) 0,02 1,009 1,002-1,016

Taula 64. Taula resum de les analisis multivariants de les variables pronostiques a I'alta. Font: Elaboracio propia.
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Factors Pronostic DO als 3 mesos

Analisi multivariant mortalitat 3m i 1C(95)
DO + 0,051 4,7 0,9-23,2
mRS 0-1 0,001 0,2 0,08-0,5
Complicacions infeccié respiratoria 0,024 3,8 1,2-12,2
Volum de la lesi6 (cc) 0,001 1,005 1,002-1,007
Multivariant infecci6 resp/pneumonia 3m i IC (95)
Edat 0,013 1,08 1,02-1,15
Cardiopatia (general) 0,085 0,2 0,9-5
Multivariant reingressos hospitalaris 3m i 1C (95)
Antecedent de cardiopatia (general) 0,022 2,8 1,16-7,77
mRS > 1 0,05 2,2 0,99-4,94
Complicacions neurologiques 0,027 3,33 1,15-9,7
Analisi multivariant institucionalitzacié 3m i 1C (95)
Edat 0,029 1,078 1,01-1,15
Estat civil: vidu 0,081 2,58 0,89-7,49
NIHSS > 6 0,033 0,334 0,12-0,92
Volum de la lesi6 (cc) 0,062 1,01 0,99-1,026
Analisi multivariant mRS 3m i IC (95)
DO + <0,001 3,09 1,7-5,63
Estat civil: vidu 0,016 2,26 1,16-4,4
mRS > 1 <0,001 0,055 0,02-0,17
NIHSS > 6 0,001 55 1,2-15,15
Volum de la lesio (cc) 0,001 1,036 1,02-1,06
Analisi multivariant estat nutricional 3m i IC (95)
Sexe femeni <0,001 3,9 1,9-8
mRS > 1 0,005 3,98 1,44-9,34
Diabetic 0,062 0,17 0,02-1,03
Vertebrobasilar (vs altres) 0,072 0,321 0,09-1,07

Taula 65. Taula resum de les analisis multivatiants de les variables pronostiques als tres mesos. Font: Elaboracié propia.
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Discussio

Discussio
1. CONSIDERACIONS SOBRE L'ESTUDI | RESUM DELS PRINCIPALS RESULTATS

Com hem vist al llarg d'aquest treball, les dades disponibles a la literatura sobre la incidencia i pre-
valenca de DO en l'ictus son escasses i no permeten donar xifres concloents. Per intentar fer llum
a aquest tema, hem realitzat un estudi rigorés amb uns objectius ambiciosos per tal de valorar la
incidencia de DO en aquests pacients, els seus factors de risc i la implicacié de la DO en el pronos-
tic dels pacients amb ictus durant I'ingrés hospitalari i el primer trimestre d’evolucié. Hem realitzat
un estudi prospectiu durant més de dos anys on hem inclos 403 pacients, una mostra poblacional
gran ateses les caracteristiques de I'estudi. Hem recopilat una gran quantitat de variables per tal
que fos un treball més complet que els publicats previament. La nostra série és una de les més
grans respecte a les publicades fins ara i s’han intentat incloure tots els tipus d'ictus (isquémics,
hemorragics, de tots els territoris) amb tota mena de pacients (sense limit d'edat, amb nivell de
consciencia o estat general compromes...) per intentar reflectir al maxim la incidencia real de DO en
la poblacié que pateix un ictus. Tot i els nostres esforcos, com veurem en la comparativa, el nostre
estudi no esta exempt de biaixos, sobretot de seleccié.

Els nostres criteris d'exclusio eren la presencia de DO préevia, els pacients traslladats d'un altre centre
i la no-obtencié del consentiment informat. Com ja hem explicat, sexcloien pacients principalment
traslladats de CTl on, en general, es deriven pacients més greus per oferir tractaments complemen-
taris o observacio en la unitat d'ictus. També hem explicat que la no-obtencié del consentiment
en alguns pacients era a causa de l'estat vital compromeés. Per aquests motius, i com confirmen els
resultats, creiem que en general la nostra poblacio d'ictus era més lleu.

Pel que fa a la deteccid de DO, el nostre estudi proporciona dades dels diferents signes clinics i
simptomes que presenten els pacients i que sengloben amb el terme “disfagia orofaringia’, de la
incidencia d'alteracions d'eficacia i sequretat, i de l'efecte del volum i la viscositat del bolus alimen-
tari sobre aquests parametres. Hem utilitzat un test de diagnostic clinic de DO validat (V-VST) en
aquesta poblacio per les seves excellents caracteristiques psicometriques (sensibilitat, especificitat
i valor predictiu) i per ser un test d'us habitual al nostre centre, ja que va estar desenvolupat i vali-
dat pel nostre grup, aixi com recomanat en diverses revisions sistematiques [82]. Aixo diferencia el
nostre treball d'altres que utilitzaven tests de cribratge menys sensibles, no validats, i que només
valoraven la seguretat i deixaven molts pacients sense diagnosticar. A més, la realitzacié del test
en el nostre estudi es va efectuar estrictament durant les primeres 24-48 h de l'ingrés si el nivell
de consciéncia ho permetia. També cal destacar que, ateses l'especialitzacio i I'activitat cientifica
sobre la DO del nostre hospital, el tractament d'aquesta entitat quant a la deteccio, el maneig i el
seguiment ha pogut tenir un efecte reductor sobre les consequéncies de la DO i aixd segurament
ha influit en els nostres resultats. Per exemple: trobem un nombre inferior d'infeccions respiratories
en la nostra serie que en altres publicades [129]. També volem destacar la rigorositat i I'alt nivell
d'exigéncia dels tests estadistics utilitzats, ja que exigiem una p <0,05 que, en moltes ocasions, hem
superat amb significacions de <0,001, i en d'altres tests de més exigencia (especialment els estudis
multivariats) hem ampliat aquesta a 0,09. Per avaluar les variables pronostiques no ens hem limitat
a realitzar analisis univariants enfrontant la DO a I'ingrés per cada variable, sind que hem realitzat
analisis multivariants independents per tenir en compte l'efecte de totes les variables sobre cada
factor de risc o complicacid, i avaluar l'efecte independent de la DO. Aquest fet creiem que aporta
qualitat a l'estudi ja que, com veurem més endavant, la majoria dels estudis publicats a la literatura
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només utilitzen analisis univariants o només realitzen dos o tres analisis multivariants sobre algunes
de les variables d'estudi.

Els principals resultats d'aquesta tesi confirmen la nostra hipotesi de treball: a) la incidencia de
DO en la fase aguda post-ictus en un hospital general és molt elevada i es manté elevada a l'alta
hospitalaria dels pacients; b) en la fase aguda, la DO esta associada de manera independent a
diversos factors clinics relacionats principalment amb la gravetat de l'ictus, aixi com amb antece-
dents com ara ictus previ o l'edat del pacient; i ¢) la DO és un factor de risc amb un efecte intens
sobre el pronostic dels pacients, estadisticament significatiu i en moltes ocasions un factor de risc
independent de morbimortalitat i institucionalitzacié durant la fase aguda i els primers tres mesos
d'evolucidé de l'ictus. Aquestes dades confirmen I'important factor pronostic de la DO i ens perme-
ten recomanar el desenvolupament i I'aplicacié de protocols de diagnostic, aixi com el tractament
sistematic de la DO post-ictus en els pacients que pateixen aquesta malaltia en el nostre pais i su-
ggerir que aquest fet podria millorar significativament el pronostic (estat funcional, complicacions,
mortalitat, institucionalitzacié) dels pacients amb ictus, ates l'elevat nombre de pacients afectats i
l'elevada gravetat de les complicacions associades.

Especificament les nostres troballes principals son:

1) En el nostre estudi, la incidencia de DO post-ictus segons el Test Volum-Viscositat (variable
principal) ha estat del 45,06%, amb un 39,24% de pacients amb alteracions de la seguretat
de la deglucié i un 38,48% de pacients amb alteracions de l'eficacia. A l'alta, la prevalenca de
DO es manté elevada (33,62%) amb un 29,34% de pacients amb alteracio de la seguretat i un
31,05% amb alteracié de l'eficacia.

2) Els factors de risc per presentar DO després d'un ictus agut han estat segons I'analisi univa-
riant l'edat, el sexe fement, la viduitat, viure en residencia previament a l'ingrés, I'antecedent
d'HTA, I'antecedent d'ictus previ, I'antecedent de cardiopatia emboligena major, una depen-
déncia funcional prévia més gran, patir un infart territorial agut en les proves de neuroimat-
ge, tenir un diagnostic de TACI i el volum de la lesié com a variable continua. Com a factors
protectors hem trobat Unicament patir un infart llacunar agut en les proves de neuroimatge i
tenir un diagnostic de LACI. En el nostre estudi, la majoria d’aquests factors actuen de mane-
ra associada i, d'aquests, Unicament son factors de risc independents per presentar DO en la
fase aguda de l'ictus l'edat, I'antecedent d'ictus previ, el valor NIHSS >6 i el volum de la lesio.
Hem realitzat també una analisi independent per als simptomes de I'escala NIHSS. A I'analisi
univariant, s'associaven significativament a DO tots els items excepte |'ataxia. Les variables de
l'escala NIHSS que han mantingut la significacié a I'analisi multivariant i per tant han de ser
considerats com a factors de risc independents de patir DO sén: el nivell de consciéncia, les
alteracions campimetriques, I'afasia i la disartria.

3) La DO en la fase aguda de lictus s'associa a un pitjor pronostic durant l'ingrés, I'alta i el
primer trimestre d'evolucié. De manera significativa, a I'analisi univariant totes les variables
pronostiques a l'alta van mostrar significacio estadistica amb DO: complicacions neurologi-
ques, infeccio respiratoria, infeccié urinaria, estada mitjana hospitalaria, institucionalitzacio a
I'alta i mortalitat. Podem concloure que la DO s'associa a un pitjor pronostic durant I'ingrés
i a l'alta ja que augmenta significativament I'estada mitjana hospitalaria i la mortalitat intra-
hospitalaria, i és factor de risc independent per ser institucionalitzat a I'alta. També hem vist
que esta clarament associada a complicacions sistemiques (especialment infeccions respira-
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tories) i a complicacions neurologiques durant I'ingrés a I'analisi univariant, perd no hem po-
gut demostrar estadisticament a I'analisi multivariat que sigui un factor de risc independent
d'aquestes complicacions durant l'ingrés, probablement perque l'etiopatogéenia d'aquestes
complicacions és multifactorial. La DO també s'associa a un pitjor pronostic durant el primer
trimestre ja que és factor de risc independent de mortalitat als tres mesos, amb una HR ajus-
tada de 4,7. Les infeccions respiratories també son un factor de risc independent de morta-
litat durant el primer trimestre amb una HR ajustada de 3,8. En canvi, encara que assoleixen
una significacié estadistica com a factors independents de mortalitat als 3 mesos, el risc de
mort associat a I'mRs (HR 0,2) i al volum de la lesié (HR 1,005) sén molt més baixos que el risc
de mort associat a DO o a una infeccié respiratoria. La DO també s'associa de manera inde-
pendent a un pitjor estat funcional als 3 mesos. També hem vist que esta clarament associa-
da a infeccions respiratories durant el primer trimestre, tot i que no de manera independent
a I'analisi multivariat, i a una taxa superior d'institucionalitzacio.

A continuacio discutirem cadascun d'aquests resultats.

2. CARACTERISTIQUES CLINIQUES DE LA SERIE

En la nostra série s'analitzen 403 pacients amb ictus recopilats de manera prospectiva i consecutiva
durant un periode de dos anys i quatre mesos. En general, comparada amb altres registres d'ictus
publicats a la literatura, com veurem, no mostra diferencies demografiques o cliniques rellevants,
llevat d'alguns aspectes concrets com, per exemple, la menor gravetat dels ictus inclosos en el
nostre estudi.

El registre més proper a la serie actual és el registre de I'Hospital de Matar¢ realitzat durant 10 anys
i publicat per el propi Dr. Palomeras [186]. En aquest registre es recullen 2.165 ictus de la mateixa
area d'influencia de la que és originaria la nostra mostra actual. Cal dir que aquest registre inclou
tots els ictus ocorreguts mentre que a la nostra mostra se seleccionen pacients segons els criteris
d'inclusio i exclusio, fet que pot haver ocasionat que probablement s'excloguin ictus més greus. Al-
tres registres que ens han servit de guia son registres propers geograficament, com el de I'Hospital
del Sagrat Cor de Barcelona [187] i I'EPICES, realitzat a 66 hospitals publics espanyols [188], o regis-
tres recents europeus realitzats a Austria [189], Alemanya (Ludwigshafen) [190], Suissa (Laussane)
[191]i Finlandia [192].

Pel que fa a les dades demografiques (edat i proporcid homes/dones), el resultat de la nostra serie és
similar al de la majoria de les séries publicades amb un rang entre 71-78,2 anys d'edat mitjana i un 42-
54,2% de dones. A més, el nostre estudi ha mostrat una edat mitjana de 73.3 amb un percentatge de
dones del 46.9%. La comparativa es pot veure a la Taula 66.

Pel que fa als factors de risc d'ictus, en tots els registres coincideix I'HTA com a factor de risc majoritari per
patir un ictus. La diabetis es mou entre valors del 22-32%, mentre que hi ha un extrem a Finlandia [192]
amb el 17%, si bé el nostre registre mostra xifres una mica més elevades amb un 38%. Els percentatges
de la resta de factors no difereixen significativament de les altres series, com tampoc I'antecedent d'ictus
previ.

Pel que fa a la preséncia d'antecedents d'ictus previ, també ens movem en el marge inferior d'un rang
situat entre el 18-26% de pacients.
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Variables Série actual Palomeras (186) Sagrat Cor (187) EPICES (188) Austrian (189)
Any 2012-2014 2002-2012 2008 2012 2003-2011
n 403 2165 721 6197 53126
Temps registre 28 mesos 10 anys 5anys 8 mesos 8 anys
Edat +/- DE 73,3+/-13,26 73% 78,2+/-10,5 71,4+/-12,8 71
% dones 46,9% 45,9% 54,4% 42,8% 47,8%
% Isquemics 92,6% 79.7% 86,50% 87,6%
% Hemorragics 6,9% 10,9% 13,50% 12,4% (no HSA)
FRCV %
Tabaquisme 15,4% 20,7% 7,4% 22,6i-15,6%h 16,4-18,6%
Enolisme 11,9% 3% 10,9%i-9,3%h 7,1-8,5%
Hipertensio 79,2% 65,4% 60,6% 67%i-69,1%h 75-80%
Diabetes 38,0% 30,6% 25,7% 30,9%i-24,9%h 25-23,4%
Dislipémia 58,8% 40,9% 19,4% 35,9%i-25,3%h 44,2-58,4%
Cardiopatia 27,5%
Cardiopatia Isquémica 11,2% 10,1% 17,2% 9,9%i-13,5%h 8,4-10,4%
Cardiop. emboligena major 17,4% 22,4% 29,3% 18,4%i-16,6%h 24,2-27,4%
Ictus previ % 18,4% 19,5% 16% 13%i-16,6%h 22-25%
AIT 5,7% 12% 3,6%i-9,9%h
Isquemic 11,4%
Hemorragic 1,2% 0,8%

Pel que fa a la situacio basal prévia, aquesta dada no l'acostumen a recollir els altres registres. En el
registre de Mataro [186], els pacients previament autonoms (MRS <2) representen un 86,8% de la
mostra, mentre que a la nostra série el percentatge és lleugerament inferior (82,88%). La gravetat
dels ictus, d'acord amb I'escala NIHSS, tampoc no s'ha referit en la majoria de registres. En séries
limitades a ictus isquemics s'ha observat una mitjana de 8.9 [193] i una mediana de 5 [194]. En el re-
gistre publicat per Palomeras et al. [186], realitzat en el mateix hospital que la present tesi, la media-
na va ser 3 (rang interquartil 1-8), més baixa que les series mencionades. Les raons argumentades a
l'esmentat article van ser que es tractava d'un hospital no receptiu de codis ictus i el trasllat precog
de pacients al CTI. En el nostre registre la mediana és 3 (1-6), és a dir, han estat ictus lleugerament
menys greus. A més dels arguments exposats previament, ara ja si que els pacients amb criteris de
codi ictus sén derivats al nostre hospital, perd de manera parcial, dels quals una part sén imme-
diatament traslladats al CTI. Podem justificar que siguin encara més lleus pels criteris d'inclusié i
exclusié com ja hem comentat.

'estada mitjana, en comparacio a altes series, ha estat una mica més baixa (6.96 dies, mentre que
els altres estudis la situen entre 9i 16.6 dies). Aix0 pot ser a causa, en primer lloc, de la menor gra-
vetat dels ictus a la nostra serie, perd també a una bona coordinacié amb centres de rehabilitacié i
sociosanitaris que faciliten el drenatge dels pacients.

El 69,62% dels pacients de la nostra serie tornen al domicili mentre que el 30.38% es traslladen a una
institucio. Aixo és similar a les dades del registre previ del nostre hospital [186] i del registre finlandes
[192], perd es diferencia d'altres séries com ara la de Suissa [191], on les proporcions estan invertides.

Pel que fa a la mortalitat a I'alta, la nostra seérie és comparable a la publicada per Palomeras et al.
[186], ja que ambdues estudien poblacions similars i ambdues sén una mica més baixes en com-
paracio amb la resta de registres . Aix0 probablement succeeix a causa de la menor gravetat de la
série, tot i que en el registre finlandes [192] no s'especifica la gravetat. La comparativa es pot veure
alaTaula 67.
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Ludwigshafen (190) Laussane (191) Finlandia (192)
2006-2007 2003-2008 1999-20079
626 1633 94316
1 any 5anys 9 anys
71,7+/-13,2 72,5+/-15,78 73+/-13,7 Taula 66. Taula resum dels registres d'ictus seleccionat per fer la
52,1% 43,9% 52% comparativa. La taula inclou els anys de realitzacio, el nombre de
79% pacients, l'edat, la proporcié de sexes i la proporcié d'isquemics/
21% hemorragics, els factors de risc i els antecedents de cardiopatia i ictus
previs. i: isquémic; h: hemorragic. Font: Elaboracié propia.
75,90% 44%
86,90% 64,50% 60%
31,70% 14,50% 17%
64% 62,7%
24,6% 26%
29,9% 24,3% 14%
26,6%
10,5%
137% Taula 6?: Taula res'um de .
d l'evoluci6 dels registres d'ictus
0.3% utilitzats per fer la comparativa.

Font: Elaboracié propia.

Variables Serieactual Palomeras  SagratCor Ludwigshafe Laussane Finlandia
(186) (187) n (190) (191) (192)

NIHSS mitjana DE 5,05 (DE 6,04)

NIHSS (Med rang) 1(0-3) 3(1-8)

Trombolisi sistémica 6,7 1,34 15,3%

Estada mitjana (dies) 6,96 9 10+/-8,01 16,60%

Estada en dies: mediana (rang interquartilic) 6(4-8) 8(5-12) 10(7-17)

Desti domicili 69,6% 60,7 39,3% 54%

Desti institucid 30,4% 32,8 52,7% 34%

Exitus (alta) 5,5% 6,5% 11,7% 8,1% 11%i

Exitus (3m) 11,9% 10,9% 10% (6m) 17%i

La proporcio d'ictus isquemics és més elevada a la nostra série (92,56% vs 79,7-87,6%) que a la resta
de series comparades. Aix0 es pot explicar en base a la seleccio de pacients, ja que els nostres crite-
ris de seleccio han fet que probablement s’hagi exclos una proporcié superior d'ictus hemorragics.

L'etiologia dels ictus isquemics (Taula 68) és comparable a d'altres series. 'Unica dada discrepant
és un percentatge més alt d'ictus cardioembolics, que podria estar relacionada amb una recerca
més exhaustiva de cardiopatia emboligena durant els darrers anys (i traduida en menor percen-
tatge de criptogenics, sobretot si es compara amb l'estudi EPICES [188]) i amb una disminucié del
percentatge d'altres etiologies, com I'aterotrombotica, gracies a un millor control dels factors de
risc. Els territoris també sén superposables i, tot i que es tracta d'una dada poc desglossada en els
registres, la majoria corresponen al territori ACM. Una dada que només mostra l'estudi EPICES [188]
és la classificacio Oxforshire Community Stroke, que també és superposable a la de la nostra serie.
Pel que fa als ictus hemorragics, com ja hem dit, la proporcié és una mica menor que en la resta de
registres, amb una localitzacié i etiologia similars a d'altres series, tot i que amb menor proporcié
d'hemorragies secundaries a anticoagulants.
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Palomeras  Sagrat Cor EPICES (188) Ludwigshafe Laussane

Variables Série actual

(186) (187) n (190) (191)
Hemorragic 6,9% 10,9% 13,5% 12,4% (no HSA)
Etiologia
HTA 57,7% 54,8% 56,40%
Amiloide 19,2% 13,90%
Anticoagulants 3,8% 8,1% 8,4
Malformacié vascular 3,8% 2,2
Localitzacié
Lobar 53,8% 47,5%
Profunda 38,5% 40,1%
Troncoencefalica 7,7% 12,4%
Isquémic 92,6% 79,7% 86,5% 87,60%
Etiologia
Aterotrombotic 14,5% 23,7% 23,3% 28,4% 29,10% 26,9
Cardioembolic 39,9% 26,5% 27,6% 26,2% 35% 28,5
Llacunar 24,7% 22,9% 26,2% 22,5% 26,2% 14,8
Altres causes infreqlients 1,6% 1,1% 1,7% 2,4% 1% 3,9
Criptogeénic 10,7% 14,7% 7,8% 20,7% 8,8% 11,9
Per dos causes coexistents 2,4% 4,7% 5,9% 49
Per estudi insuficient 6,2% 6,4% 14,8%
Territoris
ACA 2,1% 3,2% 1,9% 62,1% anterior
ACM 50,9% 46,6% 50,2%
ACA + ACM 1,1%
ACP 10,7% 10,7% 8,3% 29% posterior
Coroidea anterior (ACh A) 4,8% 6,2% 0,6%
Frontera 1,9% 2,5%
Cerebel-loses 4,0% 4,8% 2,1%
Basilar 0,3% 8,0% 6,6%
Vertebral 2,4%
>1 Vertebrobasilar 6,7%
2 territoris diferents 0,5% 4,80% 1,20%
Desconegut 0,8%

Taula 68. Taula resum del tipus d'ictus i dels territoris dels registres utilitzats per fer la comparativa. Font: Elaboracié propia.

Pel que fa a les dades a I'alta de la Taula 69, comparades amb el Registre de Matar6 [186] i el de Laussane
[191], els resultats mostren un estat funcional i un valor NIHSS a l'alta similars.

Palomeras Laussane

(186) (191) Taula 69. Taula resum de l'estat
2,67(4,39) funcional a l'alta i NIHSS a l'alta
dels registres d'ictus utilitzats

Variables Série actual

NIHSS mitjana SD

NIHSS alta mediana (rang interquartilic) 1(0-3) 2 (0-4) )

per fer la comparativa. Font:
MRS <=1 alta 36,23% 37,20% 48,60% Flaboracié propia.
mRS <=2 alta 59.84% 52,70% 65,20%
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3. VARIABLE PRINCIPAL: DISFAGIA OROFARINGIA

3.1. Incidéncia de disfagia orofaringea a l'ingrés

En el nostre estudi, la incidéencia de DO en l'ingrés segons el Test Volum-Viscositat (variable principal) ha
estat del 45,06%, amb un 39,24% de pacients amb alteracié de la seguretat de la deglucié i un 38,48%
amb alteracié de l'eficacia. Aquesta incidencia se situa dintre dels limits descrits fins ara si la comparem
amb altres series que utilitzen tests de deteccio clinics similars, com per exemple Flowers et al. [128], que
en trobava un 44%. A la Figura 49 es mostra una comparativa entre el nostre estudii els diferents estudis
publicats, similars al nostre, que utilitzaven tests de deteccio clinics. Els criteris de seleccié no eren uni-
formes, ja que alguns seleccionaven només pacients conscients [195]. La majoria dels estudis comparats
a la figura utilitzaven només tests que avaluaven la seguretat. Per exemple, el test de I'aigua [196], que
alguns el complementen per millorar la deteccio, per exemple, de la sensibilitat faringea [197]. En con-
junt, tot i alguns valors extrems, els tests que només valoraven la seguretat trobaven valors inferiors de
DO que els que valoraven també l'eficacia.

Incidencia DO

Parker I 39%
Odderson EEE— 39%
Hamdy | mm—,  40%

Falsetti | ——— 1%
Kidd s 409
Wade Immm— 43%
Flowers I 48%
Gordon I —— 45%
Slrie actual EE——— 46%
Guyomard |, 51%
SMithard | mmm——  51%
Mann e —— 51%
L —— 56%
B Ao | — 63%
Daniels (——. 65%
Hinds |1 —_—“—_ s

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figura 49. Incidencia de DO segons els estudis publicats amb deteccié mitjangant tests clinics. Font: Elaboracio propia.

Tot i utilitzar un test clinic, la nostra incidéncia se situa una mica per sota dels valors de la revisié de
Martino [125]. Aquesta diferencia es pot explicar per diversos motius: en primer lloc, per un biaix de
seleccid, ja que en la nostra serie s’han exclos molts pacients per estat neurologic terminal, amb mal
pronostic vital a curt termini, és a dir, pacients que amb total seguretat haguessin patit DO. També es
pot explicar per tenir una poblacié de pacients amb ictus en general més lleus, com hem vist en la
comparativa de l'apartat previ. Lestudi s'ha realitzat en un hospital general de segon nivell, que deriva
al CTI de referéncia alguns dels pacients més greus, ja des d'urgencies. A més, com s’ha comentat,
alguns pacients de la nostra area d'influencia sén traslladats directament al CTl, sense passar pel nos-
tre Servei d'Urgencies. Aquests pacients, molts d'ells amb ictus més greus d'entrada, no s’han pogut
incloure a l'estudi.

127



Factors de risc clinics, fisiopatologics i topografics associats a disfagia orofaringia en pacients amb ictus

Com ja hem comentat en la introduccié d'aquest treball, la prevalenca real de DO després d'un
ictus no es coneix amb exactitud atesa la gran variabilitat dels estudis publicats, tant pel que fa a
la fase de l'ictus, al test de deteccio utilitzat (molt freqlentment no validat), al tipus d'ictus (alguns
estudis exclouen els hemorragics o no hemisferics) o a l'estat dels pacients (alguns exclouen els
pacients discapacitats, ictus previs, el nivell de consciéncia baix...).

Malgrat que els nostres resultats indiquen una elevadissima prevalenca de DO, el disseny del nos-
tre estudi tendeix a disminuir la incidencia real a causa dels estrictes criteris d'inclusié utilitzats.
Si tenim en compte els criteris d'inclusio del nostre estudi, els tres grans grups d'exclosos son
pacients amb DO ja coneguda préviament (molt freqlentment per un ictus previ), pacients traslla-
dats d'un altre centre (n=73) gairebé sempre per la gravetat superior a la inicial de l'ictus i pacients
que no signen el consentiment informat (n=32). D'aquests ultims, n'hi havia 19 que presentaven
un estat neurologic compromes i amb un alt risc de presentar DO; de la resta, n'hi havia 7 que
no van signar el consentiment, perd que tenien el V-VST positiu. Dels trasllats d'un altre centre,
ens consta que s'havia realitzat el test (al centre previ o al nostre hospital) en 62 dels 73 pacients.
D'aquests, 41 eren positius. Per tant, podem dir que, com a minim, 41 pacients dels 73 que van
ser traslladats al nostre centre tenien disfagia. La resta de pacients no sabem si en la fase aguda
en presentaven o no. Si tenim en compte aquestes dades (pacients amb test que no signen el Cl
i pacients traslladats), la incidencia real de DO en pacients ingressats amb ictus al nostre centre
pujaria a 50,41%, tal com es mostra a la Taula 70, una dada que s'acostaria més a les xifres de la revi-
sio de Martino [125]. Si considerem per tant els pacients exclosos per DO prévia, podriem estimar
que la prevalenca de DO en els pacients ingressats per ictus pujaria fins al 54,53%. Probablement,
aquesta xifra reflecteix millor la gran incidencia de DO post-ictus al nostre medi si utilitzem un test
clinic validat per al diagnostic.

No inclosos Exclosos total DO+ DO- y
DO prévia 39 5 44
Trasllat altre centre 73 73 41 21 1
No signen Cl 32 32 26 3 3
Reingrés 14 2 16
No ictus 18 18
AIT 22 22
Total 158 47 205 67 24 14

Taula 70. Incidencia de DO en els pacients no inclosos o exclosos de I'estudi. Font: Elaboracié propia.

Per Ultim, cal destacar que en el nostre estudi la incidencia de DO és superior a la de qualsevol dels simp-
tomes de l'ictus recopilats segons I'escala NIHSS, tal com es mostra a la Figura 50.
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Figura 50. Freqliencia de la DO comparada amb els simptomes ictals segons l'escala NIHSS. Parésia ESD + ESE: parésia extremitats superiors;
Pareésia EID + EIE: parésia extremitats inferiors. Font: Elaboracio propia.

3.2. Signes del Test Volum-Viscositat:

Tal com hem comentat a la pagina 139, els resultats dels signes clinics més freqients en el V-VST
realitzat en l'ingrés van ser el canvi de veu (43,65%) i la tos (34,9%) com a signes d'alteracio de la
seguretat i la deglucio fraccionada (65,87%), aixi com el residu faringi (29,37%), com a signes d'al-
teracié de l'eficacia de la deglucié. Clavé et al., en la seva publicacio, referia que fins al 56,6% de
pacients amb DO presentaven residu faringi amb la viscositat puding com a signe més freqient
d'alteracio de I'eficacia quan s'utilitzaven espessidors de midd modificat. Altres treballs del nostre
grup comparant els signes d'alteracié de I'eficacia entre espessidors de midé i de goma xantana en
pacients post-ictus també han obtingut resultats de prevalenca de residu faringi significativament
superiors per a la textura puding (28,2% per al midé i 11,3% per a la goma xantana)[64].

En la nostra serie, la deglucio fraccionada és el signe més freqlent d’alteracié de l'eficacia amb
un 65,87%. Aquesta dada és superior a la publicada per Clavé et al. [87], que mostrava un 30, 6%
d'alteracio amb la viscositat puding. Quant als signes d'alteracio de la seguretat, I'article original de
Clavé [87] no ho desglossa, perd posteriorment els mateixos autors van validar el test amb un altre
espessidor a base de goma xantana [64] on el signe d'alteracid més freqlent de la sequretat era el
canvi de veu (> 60% amb la viscositat liquid). Aixd és consistent amb la nostra serie, on també ens
surt com a signe d‘alteracié de la seguretat més freqlent el canvi de veu amb un 43,65% en global
en totes les viscositats.

Les nostres grafiques sobre l'efecte del volum i la viscositat sobre la prevalenca de signes clinics
en els pacients amb DO sén superposables a les publicades préviament per el nostre grup. Es a
dir, la seguretat s'incrementava mitjancant I'Us de viscositat néctar i en obtenir el maxim efecte
terapeutic sobre la proteccio de la seguretat amb viscositat puding. La disminucié del volum
redueix la prevalenca d'alteracions de la seguretat. Respecte als signes d'eficacia, I'increment
de volum i viscositat empitjoren els signes d'eficacia amb espessidors fets amb midé modificat,

129



Factors de risc clinics, fisiopatologics i topografics associats a disfagia orofaringia en pacients amb ictus

mentre que la viscositat no incrementa el residu amb espessidors fets amb goma xantana. La
grafica també mostra que la viscositat nectar ofereix un excel-lent balancg terapeutic amb una se-
guretat i una eficacia per sobre del 80% en pacients amb disfagia post-ictus tractats amb aquest
nivell de viscositat.

Aquests resultats son congruents amb les dades publicades per Clavé et al. [78], que va demostrar
gue en pacients amb DO neurogénica per patologia neurologica no progressiva (ictus i trauma-
tisme cranioencefalic) I'augment de la viscositat mitjancant un espessidor a base de midé (com
I'utilitzat al nostre treball) i la disminucié del volum del bolus milloraven la seguretat i l'eficacia
de la deglucio. Posteriorment, el mateix grup va demostrar efectes similars sobre la seguretat de
la deglucié amb un altre tipus d'espessidor a base de goma xantana [64], tal com es pot veure a
la Figura 51. Tots aquests resultats mostren un rellevant efecte terapéutic dels espessidors en la
prevencié d'aspiracions en els pacients amb DO post-ictus, uns resultats que hem corroborat en
el nostre estudi.

Deglucio efica¢ +++ Deglucié segura
*%k%*
————— A——g — — —, 100
% pacients
- 80
- 60
- 40
- 20
—0O— Liquid
Neewr | = °
Puding | 5 419 15 20 5 10 15 20
TESIACTUAL ROFES

Figura 51: comparativa de l'efecte del volum i la viscositat segons I'estudi de Rofes amb goma xantana i la nostra série. * p<0,05; **p<0,01;
**¥0<0,001. Font: Elaboracié propia.

3.3. Historia natural de la disfagia orofaringea

No es coneix de manera adequada la historia natural de la DO associada a l'ictus ni la seva evolucio
després de l'episodi agut. En el nostre estudi, el 33,62% del total dels pacients tenen DO a l'alta. Aixo vol
dir que el 74,6% dels pacients que tenien DO a I'ingrés la continuaven presentant a l'alta. Segons els es-
tudis que han intentat valorar la historia natural de la DO, s'acceptaria que aproximadament la meitat de
pacients amb DO aguda milloren en les primeres setmanes. Aixi, Smithard et al. [132] va observar que la
meitat dels pacients que tenien DO en l'ingrés ja no la tenien al cap d'una setmana, suggerint, per tant,
una rapida i significativa milloria durant els primers dies, amb una continuitat d'aquesta millora durant
els mesos seglents. En un estudi de Barer et al. [196], un ter¢ dels pacients amb DO morien, un terg
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milloraven a l'alta i I'altre terc persistien amb DO a l'alta. Tot i aixi, en el seguiment trobava frequéncies
molt baixes on només un 2% mostraven alteracions en la funcié deglutoria al mes i un 0,4% als 6 mesos
(test basats en parametres de seguretat). Més a llarg termini, Mann et al. [134] detectaven que als sis
mesos un 50% dels supervivents presentaven alteracions de la deglucié als tests clinics, perd, tot i aixi,
el 87% havien tornat a la dieta prévia als 6 mesos, suggerint una escassa percepcio i reconeixement del
simptoma en la poblacio. En aquest mateix sentit, Sala et al. [198] va trobar un 4,4% de persistencia de
DO als sis mesos en base a una enquesta telefonica. També és concordant amb un treball de Meng et al.
[155], on el 88% havien tornat a la dieta prévia als quatre mesos. En un altre estudi de Terré et al. [154] es
va observar que el nombre d'aspiracions millorava significativament entre els tres i sis mesos de segui-
ment. En el nostre estudi, la prevalenca de DO a l'alta es manté encara molt més alta que en aquestes
publicacions (tot i que no podem comparar-ho amb dades als sis mesos).

Per tant, en el nostre estudi posem de manifest la necessitat d'explorar de manera continuada i sistema-
tica la deglucié en els pacients amb ictus, atés que, tot i disminuir la seva prevalenca a I'alta, practica-
ment 3 de cada 4 pacients que tenien DO en el moment de I'ingrés la continuaran patint en el moment
d'abandonar I'hospital, unes xifres probablement superiors a les que s’han tingut en compte fins ara.

4. FACTORS DE RISC DE DISFAGIA OROFARINGIA

Com hem anat explicant, a la literatura hi ha molts estudis publicats dels quals es pot extreure la inci-
deéncia i prevalenca de DO i dels factors relacionats, si bé, destudis similars al nostre que hagin estat
dissenyats exclusivament per estimar la prevalenca de DO i detectar els factors de risc de l'aparicié de
DO n’hi ha molts menys. Com veurem, hi ha una amplia variabilitat metodoldgica, i per aquest motiu, a
continuacio, hem preparat un resum d'aquestes publicacions que descriuen aquests factors de risc. A la
Taula 71 es poden veure amb detall les principals caracteristiques.

Hi ha dos treballs retrospectius, el de Guyomard et al. [199], que realitzava una analisi univariant, i el de
Flowers et al. [128], que a més a més realitzava una analisi multivariant. La resta de treballs son estudis
prospectius. Els que havien realitzat una analisi multivariant eren Pacciaroni [135], Galovic [140], Soma-
sundaram [200] i Barer et al. [196]. Els dos primers, de Pacciaroni i Galovic, es centraven en analitzar la
relacio entre la DO i la topografia de la lesié. Galovic [140] anava més enlla i buscava relacionar la localit-
zacio de lictus amb el risc de DO transitoria o persistent. Quant a la resta d'estudis, Somasundaram [200]
nomeés analitzava els ictus de ACM esquerra mentre que Barer et al. [196], només incloia ictus hemisférics.
Al seu treball no feia exactament un estudi multivariant, sind que realitzava una correlacio lineal ajustant
les variables relacionades amb DO per la lateralitat de l'ictus, el nivell de consciencia i el comptatge de
serie blanca. La resta destudis només realitzaven una analisi univariant, el treball de Gordon et al. [201]
nomeés incloia ictus hemisferics. Com a particularitats, Okubo [133] et al. intentava predir la presencia de
DO basant-se en el valor de l'escala NIHSS i Ribeiro et al. [202]] investigava la preséncia de DO entre els
pacients que havien rebut tractament fibrinolitic i els que no, amb un disseny de cas control. Els altres
dos estudis sén els de Baroni [127] i Hinds [203]. Quant als tests de cribratge utilitzats hi ha que utilit-
zen test de consistencies i volums similars al nostre estudi com (Pacciaroni [135], Baroni [127] i Okubo
[133]), altres utilitzaven només la valoracio per un logopeda com Flowers [128] o la valoracio d'aquest
combinada amb altres aspectes (Galovic [140], Ribero [202], Somasumdaram [200]), per ultim hi ha els
que utilitzaven el test de l'aigua sol (Barer [196]) o combinat amb altres (gordon [201] i Hinds [203]). A la
discussio també comentarem algun altre estudi no referit a la taula que hagi relacionat amb DO algun
factor de risc concret que ens interessi comentar tot i que no tingui un disseny similar al nostre.

131



Factors de risc clinics, fisiopatologics i topografics associats a disfagia orofaringia en pacients amb ictus

Autor Any Disseny Test screening Test instrumental ]

prospectiu,

MATARO 2015 . V-VST no hi ha 403
recollida dades
tiu, - . .
Paciaroni (135) 2004 prosp_ec u Liquid 2 volums i espessant (Mann1999) no hi ha 406
recollida dades
retrospectiu, . . . L
Guyomard (199) 2009 databgse u Bedside Dysphagia Screening (Seguretat) SLP de Referéncia 2983
. prospectiu, Test consiténcies i volums. Valora eficacia/seguretat i R
Baroni (127, 2012 no hi ha 212
(127) recollida dades gradua en lleu/Moderada/Severa
rospectiu, o . .
Okubo (133) 2011 P p. Test consisténcies i volums no especifica no hi ha 50
recollida dades
retrospectiu sobre
Flowers (128) 2013 p N Valoracio speech language pathologist (SLP) no hi ha 221
un registre d'ictus
Clinical Assesment Tool (seguretat)(positiu si compleix
iu, 2 de 6: disfonia, disartria, | flex, .
Galovic (140) 2013 prosp.ectlu de 6: disfonia, disartria, abnormal gag ref e).< no hi ha 04
recollida dades abnormal voluntary cough, coug after sw, voice
changes)

Oral Intake Scale speech pathologist. Diu el tipus de

cas control ictus VFingrési alta si

Ribeiro (202) 2014 K dieta (res oral-oral+altres-oral triturat-multiples X 70 (35+35)
amb RTPA i sense R precisa
consistencies (0-7))
Disfonia, disartria, nauseds anormal, tos voluntaria FEES (DO sense risc
Somasumdaram 2014 prospectiu, anormal, asimetria facial, forca muscular, 5-10-20m de aspiracié PAS de 1-4 o 67
(200) recollida dades liquid (tos o canvi de veu),afasia, apraxia bucofacioal DO amb risc d'aspiracio
(BFA). 2 SLP diferents PAS 5-8)
rospectiu, .
Barer (196) 1989 P p. u Test aigua 10ml No 357
recollida dades
ospectiu,
Gordon (201) 1987 pr p. u Test aigua 50ml(Frenchay Dysartrhia Asses modificat) No 91
recollida dades
. prospectiu, . . . L timed water
Hinds (203) 1998 Questionari, examen estructurat, test aigua quantitatiu 115

recollida dades swallowing test

Taula 71. Taula resum sobre publicacions de factors de risc per DO. Isq: isquemic, hemorr: hemorragic. Font: Elaboracié propia.

Com podem veure, en la majoria dels estudis els factors de risc per DO es defineixen segons analisis
univariants, només en cinc estudis realitzen analisis multivariants i aquests troben resultats diversos. En
tots els estudis esmentats s'analitzen ictus aguts, com al nostre estudi (no hem inclos séries de pacients
cronics en la comparativa), i la mida mostral en la majoria d'ells és menor que en el nostre. Només l'estu-
di de Guyomard etal. [199], que és retrospectiu, i on s'inclouen 2983 pacients d'un registre, és clarament
superior al nostre en volum. De la resta, I'estudi de Barer [196] et al. (amb 357 pacients) i Paciaroni [135]
(amb 406 pacients) s'acosten al nostre volum mostral. Els tests de cribratge utilitzats en aquests estudis
han estat heterogenis i la majoria no han estat validats ni comparats amb el test de referéncia. Si analit-
zem els objectius i dissenys dels estudis, només en tres d'aquests (Baroni [127], Flowers [128] i Paciaroni
[135]) es podria dir que l'objectiu principal era buscar factors de risc per DO, la resta es centraven en
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Incidéncia

Univariant factors de risc DO

Edat, sexe, ser vidu,on viu, mRS previ, NIHSS > 6, Antecedents de

Multivatiant factors de risc DO

Edat, el valor NIHSS > 6, el

45,06% isq/hemorr HTA, cardiopatia emboligena major i infart cerebral previ, infart volum de la lesid i tenir un ictus
territorial (TC o RMN), TACl i el volum de la lesié. previ
Tots els ictus: tabaquisme, DLP, edat, cardiopatia isq., somnoléncia, NIH,
34,70% isq/hemorr AIT previ, FA, icus hemorragic. Isquémics: enolisme, Classificacié Edat, nivell consciéncia, NIHSS>15
Oxfordshire, territori ACM: ACM superficial i ACP profona
. Edat, mRS, ictus previ amb discapacitat, ictus indeterminat (TC), PACI,
50,50% isq/hemorr L. R No fet
TACI, estada mitja i mortalitat
Ictus previ, temps de la lesié (5d), afectacié d'expressid, compresnsio,
63% isq/hemorr nivell consciéncia, sensoriomotor, necessitat d'oxigen, mRS 4i5, No fet
Barthel amb dependénica total o severa.
32% isquemics NIH >12, GSG>14, afectacié de la comunicacié i territori carotidi No fet
L Nivell consciéncia, la resta surten freqliéncies en una taula pero no - L
44% isquemics Canadenca i nivell de consciéncia
dona el valorde lap
Agut: NIHSS, volum de la lesid, territori ACM, RMN: cortex premotor, Agut: lesions capsula interna,
opercle frontal, cortex parietal suprerior, insular, ganglibasal, capsula cortex insular, substancia blanca
36% DO, 18% (7dies)  isquémics P P P gang capstia

interna, substancia blanca periventricular. Cronic: NIH, volum de la
lesio, opercle frontal, cortex insular, cortex temporal superior.

periventricular. Cronic: lesions
opercle frontal

62,9%VF. No dona dada

L. isq anteriors No rTPA DO p0.013 No fet
clinica
Cap significatiu: nauseos p=0,075,
61% FEES isqg ACM Afasia i BFA, NIHSS, nauseos, tos voluntaria i tos post deglucié tos post deglucié p=0,051 i BFA
p=0,058
Inintiligibilitat del llenguatge, no
resposta a ordres, incontinencia
L . - . . . urinaria, alteracions mirada
. DO inicial: edat, nivell consciecia el primer dia, paresia oculomotora, K ) X X
29% hemisfeéric i o i conjugada i campimetria,
inatencié sensorial. . o .
hemiparesia (ajustat per nivell de
consciéncia, lataralitat de l'ictus i
série blanca)
. Edat, grau de paresia, ataxia tronc, nivell consciéncia, paralisi facial,
45,05% hemisféric S ) , I No fet
nauseos, disartria, moviment palati, tos, protrusio lingual
54% (+ Afectacié motora (segons el test Motricity Index), Barthel, escala
? no especifica pronostica d'ictus de Allen menor de 0, alteracié cognitiva, disfasia, No fet

inconscients=73%)

negligéncia i alteracio sensitiva de paladar i faringe

incidencia, factors pronostic o relacionar la DO amb el territori de l'ictus o altres aspectes. Per tant, com
es pot deduir, gairebé cap estudi dels publicats té el disseny, la mida mostral ni l'objectiu de determinar
els factors de risc per DO, tal com hem realitzat nosaltres.

Com a resultats principals del nostre estudi hem trobat que a I'analisi multivariant els factors de risc indepen-
dents per presentar DO associada a ictus son ledat, el valor NIHSS major a 6, I'antecedent d'ictus previ i el
volum de la lesio, com veurem a continuacio, aquests resultats son congruents amb els estudis publicats a la
literatura. Hem ordenat les variables per ordre d'aparici¢ i analisi per procedir a la discussié detallada per blocs:

Quant a les dades sociodemografiques, I'edat és una variable que repetidament ha mostrat significa-
ci6 estadistica a la literatura (Paciaroni [135], Gordon [201], Barer [196], Guyomard [199]) tot i que aquesta
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associacio no ha estat unanime Baroni [127]. El nostre estudi corrobora aquesta dada, d’acord amb la
majoria destudis que ho han analitzat. | també aquesta significacié es manté al nostre estudi multiva-
riant com va mostrar la publicacié de Paciaroni [135].

El sexe femeni s'ha associat de forma significativa a DO pero creiem que és degut a que les dones de
la nostra mostra presentaven una mitjana d'edat 10 anys major que la dels homes, de fet, sequrament
per aquest efecte de I'edat, a I'analisi multivariant s'anulla. A la literatura s’ha analitzat aquesta variable i
tampoc es descriu cap associacié estadisticament significativa amb el sexe. Els pacients vidus i els que
viuen en residencia s'associen significativament a DO a l'analisi univariant, pero aquests factors segura-
ment estan en relacié a la major edat, tant dels vidus com d'aquells que no viuen al seu domicili. Com
hem vist, a 'analisi multivariant aquestes variables s'anul-len. Aquesta dada no surt reflectida als estudis
revisats.

Quant a la situacio funcional previa a l'ictus hem trobat que un mRS previ superior a 1, és a dir, pa-
cients amb incapacitat per realitzar activitats previes o amb dependencia major, era factor de risc per
presentar DO post-ictus. A la literatura Baroni [127] i Guyomard [199] també trobaven relacié entre l'es-
cala de mRS previa i I'aparicié de DO perd Baroni [127] amb valors mRS de 4 5, és a dir, més dependents
que els nostres pacients. Lestudi de Flowers [128] recull el mRS perd no es mostra analitzat a I'analisi
multivariant. En el nostre estudi hem utilitzat com a escala funcional el mRS i també el Barthel ja que
son dos escales que mesuren una variable similar pero a I'hora d'analitzar les dades hem utilitzat el mRS,
ja que és ampliament més utilitzat en ambients assistencials neurologics. Hinds et al. [203] van trobar
relacio amb la puntuacié en l'escala de Barthel i la DO a I'analisi univariant.

En relacio als antecedents, 'antecedent d'ictus previ, que en la nostra analisi assoleix significacié tant
en l'univariant com en el multivariant, també ha estat reportat a la literatura per Baroni [127] i Guyomard
[199] en les seves analisis univariants, en el cas de Guyomard requeria que fos un ictus previ que hagués
deixat seqUeles discapacitants. Al mateix temps, trobem que I'antecedent de malaltia neurologica pre-
via (deméncia o Parkinson) fregava la significacio estadistica (p=0.055) perd no és una dada reportada
a altres series i, a més, molts estudis excloien als pacients que presentaven I'antecedent de malalties
neurologiques previes com els de Baroni [127] i Ribeiro [202]. Altres antecedents que hem trobat signi-
ficatius a I'analisi univariant sén la presencia de HTA, que no ha estat reportada en cap altre estudi, tot
i haver-se analitzat, i 'antecedent de cardiopatia emboligena, que havia estat identificada previament
per Paciaroni [135]. Aquest mateix autor també va trobar relacié amb AIT previ, tabaquisme, cardiopatia
isquemica i dislipemia en el seu analisi univariant. Cap d'aquestes variables no ha mostrat correlacié
estadisticament significativa amb DO a la nostra serie.

En el nostre estudi el grau de gravetat de l'ictus s’ha mesurat amb l'escala NIHSS, utilitzada ampliament
com escala de referencia en ictus aguts. Aquesta variable ha mostrat una associacié significativa amb
la preséncia de DO. A I'hora d'establir un punt de tall que correlacionés de forma clara amb DO, hem
detectat com a més significatiu el punt de tall en el valor NIHSS > 6. Multiples estudis troben la relacié
entre NIHSS elevat i DO, perd no hi ha coincidencia en el valor de NIHSS a partir del qual la significacio
és major. Aixi, Okubo [133] estableix una major significacié amb NIHSS > 12, en l'estudi de Jeyaseelan
[202] és >9 i Pacciaroni [135] estableix, a I'analisi multivariant, una NIHSS major de 15; En l'estudi de
Galovic [140] es relaciona valor NIHSS amb DO sense donar cap punt de tall, aquest sortia significatiu a
I'univariant pero al multivariant perdia significacio enfront territoris especifics. Aquests punts de tall son
superiors al nostre, que és de 6, possiblement com a consequencia de la menor gravetat dels ictus de
la nostra serie. Amb tot, aquesta ha estat una de les variables amb OR més alta tant a I'analisi univariant

134



Discussio

com en el multivariant. Seguint amb escales cliniques de gravetat, I'estudi de Flowers [128] va relacionar
la puntuacio de l'escala Canadenca amb la presencia de DO en I'analisi multivariant.

Els items del NIHSS desglossats no han estat valorats a cap estudi formalment pero el nivell de conscien-
Cia, sigui valorat per l'escala de coma de Glasgow o amb altres criteris, és una variable que es relaciona
recurrentment amb la presencia de DO com mostren els treballs de Pacciaroni [135] Galovic [140], Okubo
[133], Guyomard [199], Flowers [128], Ribero [202] i Lim [205] i és una de les que surten significatives més
vegades també a l'analisi multivariant. Al nostre estudi també es compleix que el nivell de consciéncia
surt significatiu tant en l'analisi univariant com en el multivariant. A I'analisi univariant té la OR crua més
elevada de tots els factors de risc. En molts articles hem comprovat que el nivell de consciencia baix és un
criteri d'exclusié, en el nostre estudi han estat inclosos pacients amb baix nivell de consciencia per evitar
biaixos de seleccio. Altres simptomes i signes que han tingut significacio en algunes series sén: I'afectacio
del llenguatge als treballs de Broadley [138], Baroni [127], Okubo [133], Barer [196] i Mann [134], la disar-
tria en els estudis de Mann [134], Baroni [127], Horner [139] i al de Gordon [201], que també relaciona la
paralisi facial i el grau de paresia motora a extremitats, 'afectacié sensitivomotora (Baroni [127]) i I'afecta-
Ci6 oculomotora, campimeétrica, del llenguatge i paresia facial, braquial o crural (Barer [196]). En la nostra
analisi univariant tot els ftems del NIHSS sortien significatius excepte I'ataxia. Aquesta troballa creiem que
era degut a l'elevada significacié del valor numeéric total del NIHSS, per aixd es va realitzar un estudi multi-
variant especific només per items del NIHSS i la seva relacié amb DO. El nostre resultat manté el nivell de
consciencia (similar al de Baroni [127] que ho manté en el multivariant), la campimetria (també reportat
per Barer [196] en la seva correlacio lineal), I'afasia i la disartria. Podem dir que el nostre estudi és el primer
que troba la campimetria, I'afasia i la disartria com a factors de risc independents per presentar DO.

Com hem dit, cap dels estudis publicats fins al moment havia realitzat aquesta analisi exclusiva de simp-
tomes NIHSS. El paper del nivell de consciéncia esta ampliament estudiat i reflexa pacients que son
incapacos dempassar. Quant al déficit campimetric, aquest és un simptoma associat a ictus corticals
extensos dACM o a ictus corticals d’ACP perd en la nostra serie el nombre d'ictus de territori ACP és
baix i aix0 ens fa sospitar que la significacio estadistica sexplicaria a expenses dels ictus d’ACM extensos
que inclouen simptomes corticals. A la série de Barer [196] també s'associa déficit campimetric amb DO
pero no discuteix les causes. Per justificar que I'afasia i la disartria s'associin a DO es podrien al-legar raons
anatomiques ja que, en el cas de la disartria la musculatura per articular llenguatge seria la mateixa que
la que permet la deglucié mentre que I'afasia podria compartir centres corticals propers a centres que
sencarreguen de la deglucio.

En els ictus isquemics hem trobat associacio entre DO i la sindrome TACI, com ja havia reportat Guyo-
mard [199], que també va trobar associacié entre DO i PACI. L'associacio amb els sindromes TACI ens
sembla logica, com ja hem explicat en I'apartat anterior degut a que es tractaria d'ictus més extensos
amb major probabilitat d'afectacio d'arees implicades en el control de la deglucio.

Quant a les troballes radiologiques al nostre estudi només ha resultat estadisticament significativa
la presencia d'infart territorial a les proves d'imatge. Aquesta variable no surt analitzada com a tal als
estudis referits, només Guyomard [199] troba significatives les troballes a la TC cranial dividint en ictus
isquemic, hemorragic o indeterminat perd no realitza cap subanalisi. Tampoc hi ha associacio significati-
va amb la preséncia de o no de lesié previa a les proves d'imatge. Com s’ha comentat previament, I'an-
tecedent d'ictus si que es correlaciona de forma significativa amb la presencia de DO a l'ingrés. Per tant,
podem dir que la DO post-ictus es relaciona amb I'antecedent d'ictus previ que hagi tingut tradcuccio
clinica, perd no quan han estat ictus silents.
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En relacio a les variables relacionades amb el diagnostic, no hem trobat cap associacio respecte al
tipus d'ictus (isquémic o hemorragic) a l'analisi univariant, com tampoc no va trobar Baroni [127]. En
el nostre cas, creiem que aixo pot ser degut al baix nombre d'ictus hemorragics en comparacié amb
els isquémics. En canvi, Pacciaroni et al. [126] si que va trobar significativa I'associacié de DO amb ictus
hemorragics. No hem vist associacié amb cap item de la classificacio TOAST, a diferéncia de Pacciaroni
[135], que va detectar una freqiencia més elevada de DO en pacients amb malaltia de gran vas i ictus
cardioembolics. Alberts et al. [206] també va trobar l'ictus de petit vas com a factor protector per pre-
sentar aspiracioé en la VF. Tots aquests estudis utilitzaven només analisis univariants o la significacié no es
mantenia al multivariant com l'estudi de Pacciaroni.

Un dels aspectes més controvertits és la possible correlacié neurotopografica de la DO, és a dir, la seva
relacid amb regions concretes de I'encéfal. En el nostre estudi no s'analitzaven localitzacions concretes
més enlla dels territoris vasculars amb els quals no es va trobar cap associacié estadisticament signifi-
cativa ja a l'analisi univariant. Si revisem la literatura, s'han descrit multiples associacions, que passem a
discutir tot seguit. Pocs estudis han inclos en la mateixa analisi ictus de territori carotidi i vertebrobasilar.
D'aquests, només Pacciaroni [135] va relacionar la DO amb ictus isquemics dACM i ACP profona i Okubo
[133 la va relacionar amb el territori carotidi. Daniels [137] va relacionar lesions anteriors i de substancia
blanca periventricular amb DO sobre una mostra de 54 pacients. Aquestes troballes desmenteixen la
creenca de que els ictus de fossa posterior estarien més associats a DO. Una revisio d'articles de Flowers
[143] que només incloia infarts infratentorials va objectivar un RR per patir DO de 9,6 (C195% 5,9-12,8) per
infarts bulbars laterals, RR 6,9 (C1 95% 3,4-10,9) per infarts bulbars medials i 3,7 (C1 95% 1,5-7,7) per infarts
protuberancials. Kim et al. [141] va trobar una relacioé significativa entre els ictus anteriors i 'augment del
residu oral i ictus de territori posterior i la preséncia d'aspiracions i penetracions (inferint que les lesions
de territori anterior es relacionarien amb una alteracio de la fase oral mentre que les de territori posterior
amb la fase faringia). Hi ha altres autors que analitzaven arees cerebrals concretes com Suntrup [207],
que va trobar relacio entre DO i lesions dretes a: gir postcentral, gir precentral, gir supramarginal (divisio
posterior), planumm temporal, fascicle longitudinal superior, cortex de I'opercle parietal i tracte corticos-
pinal. Galovic [140] va anar més enlla i va relacionar els territoris amb la presencia de DO aguda: cortex
insular i capsula interna; transitoria: ictus subcorticals; i cronica: lesions combinades de l'opercle frontal i
el cortex insular sobre una mostra de 94 pacients. Nosatres no hem analitzat regions tan concretes, pero
en la nostra analisi no hi ha cap territori associat amb DO, aquest resultat coincideix amb el coneixement
actual sobre el control multitopografic al cortex cerebral de la deglucié [67].

El volum de la lesié ha estat un factor de risc independent per la presencia de DO en el nostre estudi
com ja mostraven altres treballs anteriors (Galovic [140] i Suntrup [207]). En l'estudi de Galovic [140], al
fer el multivariant, aquesta dada perd la significacio enfront els territoris de l'ictus, al contrari que en el
nostre estudi en que aquesta es manté. Com és logic pensar la nostra interpretacio és que a major vo-
lum lesional més gravetat de l'ictus i més probabilitat hi ha d'afectacié de arees que intervinguin en el
control neural de la DO.

Signes del test de deteccio: hi ha molts treballs que s’han centrat en analitzar diferents aspectes del test
de deteccio i la seva relacié o el seu valor pronostic per presentar DO: Somasundaram [200] va trobar a
I'analisi univariant que es relacionaven amb DO |'apraxia bucofacial, I'abséncia de reflex nauseos, 'alteracio
de la tos voluntaria i la presencia de tos post-deglucié. Recordem també la relacié establerta previament
entre residu oral i territori anterior que va trobar Kim Seo Yeon et al. [141]. L'absencia o alteracio de reflex
nauseos durant molts anys s'havia considerat un marcador de DO, actualment s'ha vist que €s un signe
més que es pot valorar i tenir en compte als tests perd no es pot utilitzar com a Unic signe de cribratge.
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5. VARIABLES PRONOSTIQUES

Un dels objectius importants d'aquest estudi ha estat avaluar l'impacte de la DO en l'evolucio clinica
i el pronostic dels pacients. Per aixd hem realitzat diverses analisis per establir la relacio entre DO i les
seglents variables pronostiques durant lingrés i a l'alta: complicacions neurologiques, infeccio respira-
toria, infeccio urinaria, mortalitat, estada mitjana i retorn a domicili. Als 3 mesos hem realitzat una analisi
similar sobre I''mpacte de la DO i les variables: mortalitat, institucionalitzacié, reingressos hospitalaris,
infeccions respiratories (incloent la pneumonia), estat funcional segons el MRS i estat nutricional segons
el MNA.

A la literatura hi ha diversos estudis publicats que es centren en la DO com a predictor pronostic, so-
bretot en mortalitat, estada mitjana i capacitat funcional [132;135;199]. La majoria donen la dada als 3 6
6 mesos d'evolucio [132] i molt pocs han estudiat I'efecte de la DO sobre la mortalitat intrahospitalaria.
Quant a la morbilitat i les complicacions de la DO, la majoria d'estudis es centren en les infeccions respi-
ratories i la pneumonia aspirativa [129]. En gran part d'aquests estudis no especifiquen si mesuren o han
observat relacié entre complicacions neurologiques i la DO ni tampoc sobre reingressos hospitalaris.

Per facilitar la discussio hem ajuntat en apartats comuns les variables que s'analitzaven a l'alta i als tres
mesos i hem deixat les variables que no es mencionen als estudis per discutir al final.

5.1. Mortalitat:

La mortalitat intrahospitalaria al nostre estudi va ser del 5,46% intrahospitalaria i als 3 mesos del 11,17%.
Com ja hem vist,en comparacié amb els registres d'ictus, la nostra mortalitat és inferior a la de moltes se-
ries, ja hem postulat que podria ser degut a la menor gravetat dels ictus dels pacients de la nostra serie.
Els estudis sobre DO publicats donen xifres de mortalitat intrahospitalaria entre el 6,3% i el 21% que
continuen essent més altes que al nostre. La mortalitat intrahospitalaria al seté dia que donava el primer
audit catala era del 8,6% [5]. Els estudis que donen dades als 3 mesos han mostrat xifres de mortalitat
entre el 15,76% [135] i el 24% [203] que també sdn més altes que en la nostra serie. El segon audit catala
[172] va mostrar xifres de mortalitat als set dies de 7,2% i als 3 mesos de 17,6% (novament superiors a
les nostres). A més de I'explicacio de la gravetat dels ictus cal tenir en compte els avencos en el maneig
i tractament dels ictus ja que els estudis amb mortalitat més alta son estudis més antics.

Quant a la mortalitat intrahospitalaria a I'analisi multivariant I'Unica variable que va demostrar ser factor
de risc independent en el nostre estudi va ser el volum de la lesid amb una OR ajustada de 1,009. Atés
que nomeés va ser exitus un pacient que no presentava DO, el model utilitzat no permet ajustar adequa-
dament la DO als altres factors que influeixen en la mortalitat hospitalaria. Aquest pacient, en concret
estava afecte de trombosi venosa cerebral amb NIHSS de 8 a l'ingrés i va presentar com a complicacié
un voluminds hematoma per tractament anticoagulant, és a dir, va ser un pacient amb clinica modera-
da que va morir com a complicacions de lictus, aixd encara faria més comparables la resta de pacients
amb DO que van morir. Tot i aix0 cal ressaltar que la DO es mostra com un factor de risc associat a la
mortalitat i presenta una OR crua a l'analisi univariant de 27,34, molt superior a la de les complicacions
neurologiques o de la mida de la lesié. Als 3 mesos, a I'analisi multivariant, els factors de risc indepen-
dents per mortalitat van ser el mRS previ, les infeccions respiratories durant l'ingrés, el volum de la lesié
i la DO. Aquestes dues dades descriuen un rellevant paper de la DO en el pronostic vital dels nostres
pacients durant l'ingrés i els tres primers mesos d'evolucio.

Hem revisat la literatura sobre aquest aspecte, i pel que fa a la demostracié de la DO com a factor de
risc independent per mortalitat hem confeccionat una taula (Taula 72) on s'observa la mida mostral, el
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percentatge d'éxitus i en quin moment estava mesurat i en la columna final si s'ha realitzat una analisi
estadistica per valorar la relacié entre DO i mortalitat. Pel que fa a la mortalitat intrahospitalaria només
s'ha realitzat un analisi multivariant a l'estudi de Guyomard [199] on separava per diferents trams
d'edat trobant més significacié a partir de 65 anys. L'estudi d'Smithard [132] només va demostrar la
associacio entre DO i mortalitat a I'univariant. Com es pot veure a la taula, la resta de treballs revisats
donen la dada extreta de I'univariant o alguns només donen la freqtencia. Al nostre estudi tant la
mortalitat intrahospitalaria com la mortalitat als 3 mesos ens sortia significativa a I'estudi univariant
pel que fa a la seva relacié amb DO. Del estudis que revisaven mortalitat a mig o llarg plagc com es pot
veure a la taula només s'havien realitzat estudis univaritants i cal destacar que hi ha algun estudi en
que no sortia significativa I'associacié entre DO i mortalitat com el de Hinds [203] als 3 mesos i el de
Barer [196] als sis mesos. En el segon audit [172] sobre maneig de lictus a Catalunya que hem refe-
renciat a la introduccio, es va observar que existia una associacié estadisticament significativa entre
la no realitzacié de test de deteccié de DO i la mortalitat als 30 dies, no es dona la dada als 7 dies ni
als 3 mesos per poder comparar amb la nostra serie. Per tant, podem dir que el nostre estudi és I'Unic
que ha pogut demostrar que la DO és factor de risc independent per mortalitat als 3 mesos amb una
analisi multivariant. Amb moltes probabilitats també ho és durant I'ingrés hospitalari L'Unic factor de
risc independent per mortalitat intrahospitalaria va ser el volum lesional que també era factor de risc
independent per DO.

Mortalitat Mortalitat mig termini Analisi DO associada significativament
intrahospitalaria
Guyomard (199) 2983 16,80% Multivariant segons edat < 65: p=0,002, > 65: p>0,001
Smithard (132) 121 21,20% Univariant p<0,001
Mann (134) 128 8,50% 12,5% (6m) No realitzat
Flowers (128) 221 6,30% No realitzat
Barer (196) 357 8,90% 27,5% (6m) Univaritant NS
Gordon (201) 91 32,96% (1,5 m) Univaritant p<0,05
Hinds (203) 115 24% (3m) Univariant NS
Paciaroni (135) 406 15,76(3m) Univariant p<0,001
Baroni (127) 212 18,4% (3m) Univariant OR 6,54 (2,23-19,21)

Taula 72. Taula resum dels estudis que valoren la mortalitat associada a DO. NS: no significatiu. Font: Elaboracié propia.

5.2. Infeccid respiratoria

Al nostre estudi vam trobar un 5,66% d'infeccions respiratories intrahospitalaries i un 10,7% d'infeccions
respiratories o pneumonies en el periode comprés des de I'ingrés als 3 mesos. Respecte als factors
de risc independents per presentar infeccid respiratoria intrahospitalaria a I'analisi multivariant I'inica
variable que mantenia la significacio era el volum de la lesié. Malgrat aixo, a I'analisi univariant tant la
DO a I'ingrés com les alteracions aillades de la seguretat van mostrar una forta significacié estadistica
per la presencia d'infeccié respiratoria intrahospitalaria amb OR crua de 9,54 i 3,03 respectivament. Als
3 mesos a l'analisi multivariant només l'edat va demostrar ser factor de risc independent per presentar
pneumonia o infeccio respiratoria durant el primer trimestre, tot i que la DO s'associava marcadament
a infeccions respiratories a I'analisi univariant amb OR crua de 4,87. L'edat ha estat una variable repeti-
dament associada a infeccid respiratoria en diversos estudis sobre poblacié geriatrica realitzats per el
nostre grup [166;208].
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Infeccio respiratoria Infecci6 respiratoria o . o
o I, Analisi DO associada significativament

Smithard (132) 121 23,90% Univariant p<0,05
Ribeiro (202) 70 20% Univariant p=0,045
Hilker (19) 124 21% Univariant RR 4.1 (p=0.001)
Walter (216) 236 22% Univariant RR, 9.92;95% Cl, 5.28-18.7
Mann (134) 128 12% 20% (6m) No realitzat
Galovic (140) 94 5,31% No realitzat
Broadley (138) 149 5% Univariant p<0,0005
Baroni (127) 212 15,1% (3m) Univariant OR 11 (2,54-47,28)
Hinds (203) 115 23% (3m). Univariant NS

Taula 73. Taula resum dels estudis que valoren la infeccié respiratoria associada a DO. NS: no significatiu,RR: Risc relatiu. Font: Elaboracié propia.

Si comparem les nostres dades amb altres estudis com veiem a la Taula 74 trobem que el nostre estudi
se situa en els nivells més baixos tant d'infeccié respiratoria intrahospitalaria com durant el primer tri-
mestre amb xifres molt inferiors. Aquestes diferencies segurament son degudes al maneig sistematic de
la DO al nostre centre amb deteccié precoc i tractament compensador que disminueixen el risc d'infec-
Cio respiratoria. També es podria explicar per la menor gravetat dels ictus de la nostra serie (que asso-
ciarien menys complicacions) i per I'antiguitat d'alguns estudis on, en general, el maneig i tractament
dels ictus era menys intensiu que en la actualitat. Una altra possible explicacio seria que els pacients més
greus moren a la fase aguda deixant una poblacié menor que redueix la mida mostral fent més dificil
gue puguem trobar diferencies estadisticament significatives.

Quant a l'associacio entre DO i infeccions respiratories el nostre estudi ho evidencia a I'estudi univariant
perd no ho ha pogut demostrar a I'analisi multivariant com tampoc ho ha demostrat cap estudi publi-
cat. La majoria d'estudis també ho detecten a I'analisi univariant, tant per infeccio respiratoria intrahos-
pitalaria com per infeccions durant el primer trimestre. En contraposicié, en alguns estudis no troben
aquesta associacio estadistica com el de Ribeiro [202] per infeccio respiratoria intrahospitalaria i el de
Hinds [203] per infeccié respiratoria als 3 mesos. Pensem que aquest fet encara dona més valor a les
dades del nostre estudi.

5.3. Infeccid urinaria intrahospitalaria

En el nostre estudi es van trobar un 3,54% d'infeccions urinaries intrahospitalaries, a I'analisi univariant
es va trobar associacié estadistica entre DO i infeccié urinaria amb una OR 7,77 (1,72-35,2) perd al mul-
tivariant no es va mantenir aquesta significacio. Els factors de risc independents per infeccié urinaria
van ser el viure en residencia (OR 10,08 (1,34-76,1)) i acostant-se a la significacié la mida de la lesié (OR
1,004 (0,99-1,008). Alguns estudis havien associat la infeccié urinaria en l'ictus al sexe femenf [20] perd
son pocs els estudis que analitzen 'associacio entre infeccid urinaria o altres infeccions. Per exemple
Minnerup [209] va trobar un 11% d'infeccions urinaries (molt superior a la nostra serie) i un 16,9% d'altres
infeccions. Va trobar associacio a I'analisi univariant entre infeccions urinaries, sexe femeni i disminucio
del nivell de consciencia i també entre el valor del NIHSS i patir qualsevol infeccid. Davalos [54] et al.
ajuntava infeccions respiratories i urinaries i va trobar que els pacients amb malnutrici® presentaven
50% d'infeccions mentre que els ben nodrits només un 24%, aquesta diferéncia era significativa amb
p=0,017. A la nostra analisi univariant vam trobar també associacio entre infeccié urinaria i la DO, el sexe
femeni i el NIHSS>6.
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5.4. Estada mitjana hospitalaria:

La mitjana de l'estada hospitalaria ha estat de 6,96 dies (DE 4,14) amb una mediana (rang interquartilic)
de 6 (4-8). Per determinar els factors associats a major estada hospitalaria hem realitzat una regressio
lineal multiple on hem trobat que les complicacions neurologiques augmentaven significativament
l'estada mitjana (2,82 dies) i l'ictus llacunar i viure previament a una residencia la disminuien significa-
tivament en 2,11 2,96 dies respectivament. Cal destacar que la presencia de DO a I'ingrés i la NIHSS >6
oferien una p<0.09 que hem considerat estadisticament significativa degut a la elevada exigencia de la
nostra metodologia estadistica. Per tant podem afirmar que la presencia de DO augmentava significati-
vament i de forma independent I'estada mitjana hospitalaria post-ictus.

Revisant la literatura, els registres comparatius d'ictus mostren xifres lleugerament superiors d'estada
mitjana, aixd segurament és degut al bon drenatge de pacients del nostre centre i a la menor gravetat
dels ictus, com hem explicat préviament. Els estudis sobre DO i estada mitjana publicats mostren xifres
lleugerament superiors, amb dades extremes a l'estudi d’Smithard [129], que va ser realitzat fa gairebé
20 anys (1996), segurament aquesta és la causa de l'estada tan perllongada.

En la nostra serie, s'ha vist una associacioé significativa entre la DO i l'estada hospitalaria,amb una p 0,081.
Respecte als estudis comparatius, en cap dels estudis s'ha realitzat una analisi multivariant que ho de-
mostri, perd als univariants aquesta associacio ja surt clarament referenciada, com es pot veure a la Taula
74. Per tant, podem afirmar que el nostre treball és el primer que ha demostrat que la DO és factor de
risc independent per augmentar I'estada mitjana hospitalaria en una analisi de regressié multiple.

Estada mitja Estada mitja global Analisi . DC? 'ass?ciada
DO+ Estada mitja DO- significativament
Smithard (132) 121 44.8d 24,5d Univariant p=0,02
Ribeiro (202) 70 estada mitja 11,85d Univariant p=0,02
Hinds (203) 115 estada mitja 13d No realitzat
Odderson (209) 124 8,4d 6,4d Univariant p<0,05

Taula 74. Taula resum dels estudis que valoren l'estada mitjana associada a DO. DO+: disfagia positiva, DO-: no disfagia. Font: Elaboracié propia.

Com hem comentat a la introduccié hi ha un estudi de Jayasekeran [168] que va demostrar que l'es-
timulacio faringia disminuia l'estada mitjana hospitalaria, el que obre la porta a la introduccié de nous
tractament neurorehabilitadors per aquests pacients.

5.5. Institucionalitzacio a l'alta i als 3 mesos:

A l'alta un 64,27%, dels pacients del nostre estudi van tornar al domicili (propi o de familiars) mentre
que un 28,04% van ser institucionalitzats. A I'analisi multivariant les variables: presencia de DO a I'in-
grés, viure previament a residéncia, NIHSS major a 6, haver presentat complicacions neurologiques
i el volum de la lesid mantenien la significacié com a factor de risc independent per no retornar al
domicili a I'alta.

Als tres mesos la majoria de pacients (74,94%) vivien al domicili (propi o de familiars) i un 10,24% estaven
institucionalitzats. Les variables que van demostrar ser factors de risc independent per estar instituciona-
litzat als 3 mesos van ser l'edat i el NIHSS>6.

Soén pocs els estudis que valoren I'impacte de la DO en la institucionalitzacio dels pacients i el retorn
a domicili. La publicacio d'Smithard [129] mostrava a I'alta que un 45% dels pacients amb DO eren
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institucionalitzats, pero només el 21% dels pacients sense DO, diferencia que va ser significativa a
I'analisi univariant. En I'estudi de Odderson [210] els pacients amb DO que van ser enviats al domicili
eren un 27% mentre que els pacients sense DO van ser un 55%. En la nostra serie els pacients amb
DO que van retornar a domicili a I'alta eren només el 30,2% mentre que els pacients sense DO van
ser el 69,9%, diferencia estadisticament significativa. Aquestes proporcions son semblants a les que
troben els estudis publicats i mostren l'efecte de la DO en la institucionalitzacid o retorn a domicili
dels pacients.

El nostre estudi demostra que la DO és un factor de risc independent per no retornar al domicili a I'alta.
Aquesta associacio que no esta estudiada als treballs previament publicats ens sembla molt important
ja que en el nostre medi el recursos d'institucionalitzacié son escassos i, per tant la millora en el maneig
de la DO secundaria a l'ictus podria suposar un estalvi de recursos. Als tres mesos no es manté aquesta
associacio en l'analisi multivariant, probablement degut a que altres factors com l'edat i la gravetat ini-
cial de lictus prenen més rellevancia en la necessitat d'institucionalitzacié i probablement per la mort
d'alguns dels pacients amb DO en aquest perfode. Paradoxalment, la DO si es factor de risc independent
per tenir pitjor pronostic funcional com veurem al segient apartat.

5.6. Estat funcional als 3 mesos:

Als tres mesos el 46,48% dels pacients tenien un mRS <2. Lestat funcional en els pacients amb ictus, la
majoria de vegades segueix una evolucié amb empitjorament inicial i recuperacié progressiva a mig ter-
mini. Cada pacient tornaria com a molt al valor basal en els casos favorables. No es va realitzar cap analisi
relacionat amb DO a l'alta perqué vam considerar que molts pacients anaven a centres de rehabilitacio i
era més representativa aquesta dada als tres mesos. Levolucié del Barthel és similar ja que és una escala
funcional igual que el mRS i per similitud d'ambdues tampoc es va realitzar I'analisi.

Quant als factors de risc per tenir pitjor estat funcional als tres mesos I'analisi multivariant va mostrar que
les variables: DO a l'ingrés, mRS previ, tenir NIHSS > 6, el volum de la lesi¢ i la viduitat eren factors de risc
independents per presentar un mRS > 1 als tres mesos.

Només hem trobat tres estudis que relacionen DO i estat funcional post ictus per comparar amb la
nostra serie: el de Barer [196], el de Paciaroni [135] i el d'Smithard [129]. En primer lloc observem que
aquests estudis utilitzen diferentes escales: la mRS, Iindex de Barthel i la ADL (activities Daily Living). Si
comparem el nostre estudi amb el de Paciaroni [135] ells feien servir com a punt de tall el mRS >3 i en
I'analisi multivariant van demostrar que la FA, el NIHSS, l'edat i la DO eren factors de risc independent
per presentar mRS >3 als tres mesos. En la nostra serie també eren factors de risc independents la DO i
el NIHSS, utilitzant un criteri més restrictiu que era el mRS <2. En l'estudi de Barer [196] fan una correla-
cio lineal ajustada pel nivell de consciéncia, I'edat, el valor de leucocits en sang, la forca de I'extremitat
afecta i el control vesical i la DO s'associava significativament a pitjor estat funcional als 6 mesos. En el
treball de Smithard [129] feien només I'analisi univariant que associava DO amb pitjor Barthel. Es a dir, els
nostres resultats sonconcordants amb la literatura publicada i demostren que la DO és un factor de risc
independent per presentar pitjor estat funcional als tres mesos de l'ictus. 'associacié entre la DO i l'estat
funcional dels pacients ha estat observada per el nostre grup en multiples estudis realitzats en ancians
i utilitzat I'lndex de Barthel. Per exemple, en un estudi realitzat al nostre mateix hospital sobre poblacié
anciana que vivia de forma independent es va trobar associacio estadistica entre DO i pitjor puntuacio a
IIndex de Barthel [211]. En un altre estudi al nostre centre sobre poblacié geriatrica ingressada per pneu-
monia es va trobar també una forta associacié entre la presencia de DO i la capacitat funcional [116].
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5.7. Estat nutricional als 3 mesos:

Segons el MNA als tres mesos hi havia un 70,59% ben nodrits, 26,47% estaven en risc de desnutricio i
2,94% amb malnutricié. Posteriorment es va realitzar I'analisi estadistica on les variables associades de
forma independent per presentar empitjorament en 'estat nutricional als 3 mesos eren el sexe femeni i
el mRS >1 previ a l'ictus.

Com vam revisar a la introduccio (Taula 4), els estudis que avaluen la relacié entre DO i complicacions
nutricionals eren diversos, molts ho feien a la fase aguda com per exemple el de Davalos [54]. Altres en
la fase cronica com Westergren [212] i Poels [213], aquests van trobar 32% i 35% de malnutricid, similar
al 29% trobat en la nostra serie. Westergren [212] va trobar associacio amb la DO (p<0,006) en I'univa-
riant pero Poels [213] no la va trobar. Cal destacar que la forma d'avaluar l'estat nutricional varia en cada
estudi, en el nostre cas s'avalua segons el MNA mentre que altres valoren parametres analitics o de I'ex-
ploracio fisica [54].

En un estudi realitzat per el nostre grup es va trobar que la DO era un factor de risc independent de
malnutricié en pacients geriatrics ingressats en un hospital d'aguts [107], i en aquest mateix estudi I'an-
tecedent d'ictus era factor de risc per presentar DO a l'ingrés. Aquest estudi va trobar en poblacié geria-
trica una prevalenca de malnutricid molt més elevada que en la nostra serie (30,6% malnodrits i 55,9%
en risc de malnutricid), els factors de risc que van trobar per malnutricio van ser les comorbiditats i estat
funcional. Aquest estudi va demostrar també que la malnutricié era factor de risc independent per ins-
titucionalitzacié a I'alta mentre que la DO allargava l'estada mitjana. | ambdues eren factors de risc inde-
pendents de mortalitat a I'any. Suggerint que la malnuticié i la DO afectaven al pronostic vital a mig-llarg
placinoen el moment agut [107].

Una explicacié dels nostres resultats podria ser que la deteccio precog i el maneig de la DO realitzats al
nostre centre disminueixin aquest tipus de complicacions nutricionals i per aixd no trobem associacio
estadisticament significativa amb la DO. També podria ser un efecte de la mortalitat en fase aguda dels
pacients més greus (que solen tenir DO) deixant una poblacié menor que redueix la mida mostral fent,
per tant, més dificil que poguem trobar diferencies estadisticament significatives. Al nostre centre s'ha
realitzat recentment un treball sobre deteccié sistematica de DO, adaptacio de la dieta i higiene oral que
ha demostrat millores significatives en el MNA dels pacients ancians amb DO, també en el nombre de
reingressos i la supervivencia a sis mesos [214].

5.8. Complicacions neurologiques

Es van registrar un 8,93% de complicacions neuroldgiques, una mica menor del que s'havia descrit al
registre del Sagrat Cor que eren 11,5% [187]. Segurament aquest fet és degut a la menor gravetat dels
ictus de la nostra serie i a la millora del maneig dels pacients amb ictus als darrers anys. En 11 pacients
es va observar un deteriorament neurologic a consequencia de lictus seguit de la recurrencia precog
en set pacients.

Vam trobar associacio estadisticament significativa entre les complicacions neurologiques durant I'in-
grés i la DO a l'univariant, pero aquesta associacio estadistica no es va mantenir al multivariant. Els fac-
tors de risc que es van mostrar independents per presentar complicacions NRL van ser el territori caro-
tidi i el volum de la lesié mentre que la presencia de leucoaraiosi era un factor protector. Creiem que la
presencia de DO estava associada ictus, en general més extensos, i al fer I'analisi multivariant aquest fet
és responsable que la DO (freqlientment associada també a aquests tipus d'infarts) no sigui factor de
risc independent.
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Com ja hem dit els estudis sobre DO no solen fer mencid d'aquestes complicacions.

5.9. Reingressos hospitalaris

En cap dels estudis es menciona la taxa de reingressos hospitalaris ni la seva relacié amb DO. En el nostre
estudi hem trobat una associacio significativa entre la DO i els reingressos hospitalaris a I'analisi univa-
riant que no s’ha mantingut a l'analisi multivariant. En un estudi realitzat al nostre centre sobre poblacio
senil ingressada a la Unitat Geriatrica d’Aguts (UGA) es va veure que la DO s'associava al 5% de tots els
reingressos hospitalaris, al 27% dels reingressos per pneumonia no aspirativa i al 80% dels reingressos
per pneumonia aspirativa [109], suggerint que la DO era un factor de risc de pneumonia en aquests
pacients i un indicador de fragilitat i dolent prondstic. Lestudi també especulava que la deteccié precog
de DO i el seu maneig podria millorar la qualitat de vida i prondstic d'aquests pacients.

Probablement I'explicacié de no trobar la DO com a factor de risc independent de readmissions al nos-
tre estudi és que la prevalenca de infeccid respiratoria i pneumonia a la nostre série es molt més baixa
que en els pacients de la UGA. El segon factor podria ser el maneig i deteccio precog de la DO post ictus
al nostre centre, que ajuda a mantenir una taxa de readmissions relativament baixa. Un altre motiu per
justificar-ho podria ser que l'edat i I'antecedent de cardiopatia, que sén els Unics factors de risc indepen-
dents per reingressar en el primer trimestre, neutralitzen marcadament l'efecte que pugui tenir la DO en
aquests pacients.

6. RECOMANACIONS

Davant la importancia i la gravetat de les malalties cerebrovasculars, a Catalunya es va desenvolupar el
Pla Director de les Malalties Vasculars Cerebrals [33]. Aquest pla és I'instrument per impulsar, planificar,
coordinar i avaluar les actuacions en la prevencié, tractament i rehabilitacié de les malalties vasculars
cerebrals i millorar la qualitat de vida i reduir la mortalitat associada a aquestes. Un dels seus primers pro-
jectes va ser la realitzacié i difusio d'una guia de practica clinica per als professionals. Les guies de prac-
tica clinica son un instrument per traslladar les troballes de la investigacié a la practica clinica habitual.
Estan basades en protocols d'actuacio estandarditzats. Son un bon instrument per millorar la qualitat
assistencial tot i que la seva publicacio i difusié no garanteix l'aplicacio i implementacié automatica-
ment. Es per aixd que una forma d'avaluar el seu compliment per part dels diferents centres és la realit-
zacio d'auditories. Com hem explicat a la introduccio, a Catalunya s'han realitzat dues auditories sobre
el maneig assistencial de l'ictus. La primera al 2005 [5], prévia a la implementacié de guies cliniques, va
demostrar que existia una atencié millorable, particularment pel que fa a I'avaluacié neurologica i les
mesures inicials de rehabilitacié. Posteriorment es va realitzar un segon audit [172], en el que, com hem
comentat, la majoria d'indicadors havien millorat perd alguns de forma més modesta, com és el cas de
I'estudi de deteccid de DO que mantenia una taxa de deteccié del 45.8%.

El nostre treball ha mostrat una incidencia de DO del 45,06%, si ho extrapolem a la poblacié que va patir
un ictus a Catalunya al 2013 (15.070) trobem que una estimacio a la baixa del nombre de casos de DO
post-ictus seria de 6.790 pacients/any. Segons les nostres dades suposarien 690 infeccions respiratories
a l'any i associarien 758 morts anuals per aquest motiu.

Es important que, atesa la magnitud de la DO i la situaci6 al nostre medi i a nivell mundial es facin
esforcos per implantar protocols de deteccié i maneig precog d'aquesta, que, com hem vist, milloren
la taxa d'infeccions respiratories i la mortalitat associada a DO post-ictus [161]. La Societat Europea de
DO (European Society for Swallowing Disorders) va publicar uns posicionaments que recomanaven la
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deteccio sistematica de la DO en tots els pacients amb ictus, aixi com ho recomana també la Scottish
Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) [215]. Esperem que el nostre treball contribueixi a esclarir els
factors de risc per presentar DO post-ictus. En el nostre treball els factors de risc independents han
estat I'edat, I'antecedent d'ictus previ, el volum de la lesi¢ i la gravetat de I'ictus segons l'escala NIHSS
amb un valor major de 6. Aquests factors, com hem discutit previament son congruents amb estudis
publicats préviament. Evidentment fara falta la realitzacié de més estudis similars i no podem, de mo-
ment, acceptar aquests factors i oblidar la resta. Creiem que en el moment actual cal sequir realitzant
el cribratge sistematic de DO a tots els pacients, ja que els ictus relativament lleus també la poden
presentar.

El nostre treball ha demostrat que la DO influeix en el prondstic a curt i mig termini post-ictus, concre-
tament ha demostrat ser factor de risc independent pel que fa a mortalitat (intrahospitalaria i durant el
primer trimestre), no retorn a domicili a I'alta, allargament de l'estada hospitalaria i de pitjor estat funcio-
nal als tres mesos. En primer lloc, millorar el maneig i la deteccié de la DO a nivell nacional o territorial
permetria complir amb els objectius del Pla Director pel que fa a qualitat assistencial a la fase aguda i
com a millora de la qualitat de vida i reduccié de la mortalitat en benefici dels pacients. En segon llocien
el marc economic actual creiem que la millora en la deteccié i el maneig seria cost-efectiva permetent
estalviar recursos d'institucionalitzacio a l'alta, escurcant l'estada mitjana i millorant l'estat funcional dels
pacients a mig termini.

Finalment, el nostre grup esta involucrat també en l'estudi i investigacio de tractaments per els pacients
en que persisteix la DO a la fase cronica. Aquests permetran millorar la qualitat de vida dels pacients amb
DO i reduir costos derivats dels tractaments actuals basats en adaptacié de la dieta amb espessidors. El
nostre grup esta avaluant nous espessidors, com hem explicat que tenen millor perfil de seguretat [64].
Creiem que actuar a la fase aguda o subaguda permetra evitar la cronificacio i evitar les complicacions
derivades de la DO. El paradigma actual de tractament esta evolucionant des d'un tractament rehabi-
litador cap a un tractament neurorehabilitador dirigit a la recuperacio de la funcié deglutoria. Es a dir,
no és suficient amb la deteccid precoc i les terapies compensadores sino que estem evolucionant més
enlla oferint als pacients tractaments que puguin recuperar o millorar la funci¢ deglutoria i aixi evitar
els tractaments cronics. En aquesta linia treballa el nostre grup amb tractaments d'estimulacio electrica,
estimulacio magneética transcranial i estimulacié quimica amb agonistes del receptor TRPV1 [64; 65; 162;
165].

7. LIMITACIONS DE L'ESTUDI

El nostre estudi té diverses limitacions que discutirem a continuacio.

En primer lloc, pel tipus d’hospital i la proximitat al Centre Terciari de Referencia existeix un biaix de se-
leccid, ja que molts pacients traslladats a la fase aguda o directament derivats al CTl i després retornats al
nostre hospital no van poder ser inclosos. Per aquest motiu es van excloure 73 pacients, molt d'ells amb
DO. No obstant ens ha quedat una mostra representativa d'un hospital general de nivell lll del nostre
pais, destacant que s'han inclos els pacients de forma sistematica i consecutiva. Tot i aixd, la incidencia i
prevalenca de PO post-ictus es molt elevada en el nostre medi.

Un altre aspecte que cal comentar és que es tracta d'un estudi observacional, aixd fa que per exemple,
les exploracions d'imatge no siguin les mateixes per tots els pacients, hi ha pacients a qui no s'ha realitzat
RMN i aixd augmenta el nombre de pacients en els quals no es visualitza la lesié i també pot falsejar la
dada de volum de la lesio ja que la RMN és més precisa a I'hora de mesurar el volum que la TC.
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El test de deteccio utilitzat ha estat el V-VST, amb les seves limitacions com a test clinic que és, perd amb
bones propietats psicometriques com hem descrit durant el treball [87]. Evidentment si haguéssim uti-
litzat la VF (Gold Standard) la prevalenca de DO hagués estat més acurada pero voliem realitzar un estudi
adaptat a la practica clinica habitual i utilitzar un meétode instrumental com a screening no hauria estat
cost-efectiu i hauria sotmes als pacients a VF innecessaries.

Igual que succeeix amb la técnica de valoracié de la DO, també es podria discutir la forma d'avaluar
altres variables, com l'estat nutricional. Tot i que s'ha valorat a l'estudi I'lMC i altres mesures, com el plec
cutaniila circumferencia del brag, aquestes dades no han estat incloses a les analisis multivariants degut
a que el MNA era la variable més significativa i I'lMC i la resta de mesures antropometriques tenien algu-
nes péerdues. També aqui caldria destacar que hi ha dades que s'han avaluat amb dues escales diferents,
com la gravetat de I'ictus avaluada per el NIHSS i I'Escala Canadenca, i I'estat funcional valorat per I'escala
de Rankin Modificada i I'lndex de Barthel. Es va decidir incloure a les analisis els valors del NIHSS per ser
més detallat que I'Escala Canadenca i el mRS per tenir més Us en pacients neurologics que el Barthel.
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Conclusions

Les principals conclusions d'aquesta tesi confirmen la nostra hipotesi: a) la incidéncia de DO en la fase
aguda de l'ictus en un hospital general que acull pacients amb ictus de gravetat lleu-moderada és molt
elevada i es manté elevada a l'alta hospitalaria dels pacients; b) en la fase aguda la DO esta associada de
forma independent a diversos factors clinics relacionats principalment amb la gravetat de lictus i amb
simptomes i signes associats; i ¢) la DO és un factor de risc amb un efecte pronodstic intens, estadistica-
ment significatiu i en moltes ocasions factor de risc independent de morbimortalitat i institucionalitza-
ci6 durant la fase aguda i els primers tres mesos d'evolucio de l'ictus.

Especificament les conclusions de la tesi son:

1. INCIDENCIA

- Laincidencia de DO en el moment d'ingrés hospitalari a la fase aguda de l'ictus ha estat de 45.06%
segons el test V-VST, amb un 39,24% d'alteracié de la seguretat i un 38,48% d'alteracio de l'eficacia.

- Alaltaesla prevalenca de DO es manté en el 33,62% amb un 29,34% de pacients amb alteracié de
la sequretat i un 31,05% amb alteracié de l'eficacia.

2. FACTORS DE RISC DE DISFAGIA OROFARINGEA POST-ICTUS

- Els factors de risc independents per presentar DO en la fase aguda de l'ictus son l'edat, I'antecedent
d'ictus previ, el valor NIHSS > 6 i el volum de la lesié. Hem realitzat una analisi independent per als
simptomes de l'escala NIHSS, i els que han mantingut la significacié com a factor de risc indepen-
dent per DO a I'analisi multivariant sén: el nivell de consciencia, les alteracions campimetriques,
I'afasia i la disartria.

3. LA DO COM A FACTOR PRONOSTIC

- La DO ésfactor de riscindependent de mortalitat als 3 mesos i probablement també durant l'ingrés
hospitalari tot i que durant l'ingrés el seu efecte no es independent i es suma al de altres factors
relacionats amb la gravetat de l'ictus.

- La DO augmenta significativament i de forma independent l'estada mitjana hospitalaria i és factor
de risc independent de no retornar a domicili a I'alta hospitalaria i necessitar atencié sociosanitaria.

- La DO és factor de risc independent per tenir pitjor estat funcional als 3 mesos de l'ictus.

- La DO esta significativament associada a complicacions sistemiques (especialment infeccions res-
piratories) i complicacions neurologiques durant l'ingrés i el primer trimestre a I'analisi univariant
perd no hem pogut demostrar estadisticament a I'analisi multivariat que sigui un factor de risc
independent per aquestes complicacions durant I'ingrés, probablement perque la etiopatogenia
d'aquestes complicacions és multifactorial.

Aquestes dades ens permeten recomanar el desenvolupament i aplicacio de protocols de diagnostic i
tractament sistematic de la DO post-ictus en els pacients que sofreixen aquesta malaltia i suggerir que
aquest fet podria millorar significativament el pronostic dels pacients amb ictus al nostre pafs, donada
la elevada incidencia de DO i les severes complicacions associades.
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QUADERN DE RECOLLIDA DE DADES

PROJECTE MARATO-11: Ictus i disfagia
SUB-ESTUDI 1: Prevalenca i factors de risc

Versi6 2, 25 d’abril del 2012

Num Pacient: |__|__|__|

Inicials: 1 | | | |

(Primeres 2 lletres cognom/ nom)
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Num Pacient: || | | Inicials: |_|_ | | |
INDEX
Criteris d’inclusio i exclusio 3
Dades sociodemografiques, cliniques i estil de vida 4
Dades PRE-INGRES 5-9
EAT-10 5
Escala de Rankin 6
Index de Barthel 7
MNA 8
Index de Charslon 9
Dades INGRES 10-17
Exploracié fisica 10
Exploraci6 deglutoria (MECV-V) 11
VFS 12
Escala NIHSS 13
Escala Canadenca 14
Dades ALTA 15-24
Exploracié fisica 15
EAT-10 16
Exploracié deglutoria (MECV-V) 17
Escala NIHSS 18
Escala Canadenca 19
Escala de Rankin 20
index de Barthel 21
MNA 22
Index de Charslon 23
Test de la tos 24
RENISEN 25-30
Dades 3 MESOS 31-46
Supervivencia i complicacions 31
Exploracié fisica 32
Avaluaci6 i habits de higiene oral 33
EAT-10 34
Exploracié deglutoria (MECV-V) 35
VFS 36
Escala de Rankin 37
Index de Barthel 38
MNA 39
Test de la tos 40

Completat per:

Data:
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Num Pacient: |_|_|_| Inicials: || | | |
CRITERIS D’INCLUSIO
Edat > 18 anys si[]no[]
Pacient ingressat amb diagnostic d’ictus si[]no[]
Estudi explicat i firma del consentiment informat si]nol]
CRITERIS D’EXCLUSIO
Pacient amb diagnostic previ de disfagia orofaringia si ] no[]

Altres

Completat per:

Data:
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NGm Pacient: | | | | Inicials: |__|_|_|_|

Dades sociodemografiques, cliniques i estil de vida:

Data de naixement: R T I O

Dia Mes Any

Edat [ Sexe: [ ] Home
[ ] Dona
Estat civil:
[ ] Solter/a
[ ] Casat/ada
[ ] Vidu/a

[ ] Separat/ada
[ ] NC/ Desconegut

Amb qui viu actualment:
[ ] Sol/a
[ ] Amb la parella
[ ] Amb la parella i els fills
[ ] Amb els fills
[] Residéncia geriatrica
L ARIES: e,

Quin és el nivell maxim d’estudis assolit:
[_] No sap llegir ni escriure
[] Sense estudis pero sap llegir i escriure
[ ] Primaris (EGB o similar)
[] Batxillerat (Formacio professional, BUP o similar)
[] Estudis universitaris

Antecedents:
[ ] MPOC
[] Bronquitis cronica
[ ] Reflux gastroesofagic
[ ] Malaltia neurodegenerativa:
[] Ictus/ dany cerebral previ
[] Cirurgia de cap i coll
[] Radioterapia cap i coll
[] Traqueotomia o intubacio6 prévia

Tractament pre-ingrés:

[] Benzodiazepines [ ] L-DOPA

[] Altres ansiolitics: [ ] Amantadine
] Neuroléptics/Antipsicotics ] Acid folic
[ ]ISRS [ ]iECA

[] Altres antidepressius:

Completat per: Data:
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Num Pacient: || | | Inicials: |

PRE-INGRES

Simptomes deglutoris: EAT 10 (pre-ingrés)

1. Mmi problema para tragar me ha llevado a 6. Tragar es doloroso.
perder peso.

0 = ningun problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
2. Mi problema para tragar interfiere con mi 7. El placer de comer se ve afectado por mi
capacidad para comer fuera de casa problema para tragar.
0 = ningun problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
3. Tragar liquidos me supone un esfuerzo 8. Cuando trago, la comida se pega en mi
extra. garganta.
0 = ningun problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
4. Tragar sélidos me supone un esfuerzo 9. Toso cuando como.
extra.
0 = ningun problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
5. Tragar pastillas me supone un esfuerzo 10. Tragar es estresante.
extra.
0 = ningun problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio i
A. PUNTUACION
Sume el numero de puntos y escriba la puntuacion total en los
recuadros.
Puntuacion total (maximo 40 puntos)

B. QUE HACER AHORA

Si la puntuacién total que obtuvo es mayor o igual a 3, usted puede presentar problemas para tragar de
manera eficaz y segura. Le recomendamos que comparta los resultados del EAT-10 con su médico.

Referencia: Belafsky et al. Validity and Reliability of the Eating Assessment Tool (EAT-10). Annals of Otology Rhinology &

Laryngology. 2008; 117 (12):919-24.

Completat per: Data:




NOm Pacient: | | | |
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Inicials:| | | |

Escala de Rankin (pre-ingrés)

ERM

Nivel Grado de incapacidad

0 Asintomatico

1 Muy leve Pueden realizar tareas y actividades habituales, sin
limitaciones.

2 Leve Incapacidad para realizar algunas actividades previas. pero
pueden valerse por si mismos, sin necesidad de ayuda.

3 Moderada Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

4 Moderadamente Dependientes para actividades basicas de la vida diaria,

grave pero sin necesidad de supervision continuada (necesidades

personales sin ayuda).

5 Grave Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

6 Muerte

Completat per:

Data:
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NUum Pacient: | | | | Inicials: |_|_|_|_|

Grau de funcionalitat: index de Barthel (pre-ingrés)

MENJAR

10  Autonom: pot utilitzar qualsevol instrument necessari. Es capac de: tallar, amanir, condimentar,
untar, etc. sense ajuda. Menja en un temps raonable. El menjar pot ésser cuinat i servit per una
altra persona.

5 Amb ajuda: per tallar, amanir, condimentar, untar, etc., perd és capa¢ de menjar sol.

0 Dependent. Necessita ésser alimentat per una altra persona

BANY

5 Autonom: Por rentar-se sencer a la dutxa, banyera o mantenint-se dret, aplicant I’esponja per tot el
cos. Inclou entrar i sortir de la banyera o dutxa.

0 Dependent. Necessita ajuda, supervisié o se I'ha de banyar.

HIGIENE PERSONAL

5 Autonom: Pot rentar-se la cara i les mans, pentinar-se, rentar-se les dents i afaitar-se o maquillar-
se. Els estris necessaris poden ésser facilitats per una altra persona.

0 Dependent: Necessita ajuda o no pot fer la seva higiene personal.

VESTIR-SE/DESVESTIR-SE

10 | Autonom: Treure’s i posar-se la roba, lligar-se les sabates, cordar-se botons i col-locar-se faixa,
braguer o altres complements sense ajuda.

5 Amb ajuda: Realitza almenys la meitat de la tasca en un temps raonable.
0 Dependent. Necessita ajuda o no pot vestir-se o desvestir-se.
CONTROL ANAL

10 | Cap problema: cap episodi d’incontinéncia. Si necessita enema o supositoris és capag¢
d’administrar-se’ls sol. Si és portador de colostomia és capag de canviar la bossa sol.

5 Algun accident: Necessita ajuda per a I'administracié d’enema, de supositori o canvis de la bossa.
Té algun accident ocasional.

0 Incontinent: Inclou administracié d’enemes o de supositoris per un altre.

CONTROL VESICAL

10 | Cap problema: Cap episodi d’incontinencia (dia i nit). En cas de SVP i recol-lector és capac¢ de
canviar-se la bossa i col-locar i treure el recolector.

5 Algun accident. Maxim un en 24 h. Necessita ajuda per manipular la bossa o/i el recol-lector.

0 Dependent: Inclou persones amb sonda incapaces de manipular-la.

US DEL wC

10  Autonom: Entra i surt sol. Es capag d’asseure’s i aixecar-se (pot utilitzar barres per ajudar-se),
posar-se la roba, eixugar-se amb el paper sense ajuda i tirar la cadena. Si utilitza cunya o0 ampolla
és capag d'utilitzar-la, buidar-la i netejar-la sense ajuda.

5 Amb ajuda: Ajuda per a tot o part de I'anterior.

0 Dependent: No pot anar al WC

TRANSFERENCIA

15 | Autonom: Sense cap ajuda, fins i tot amb cadira de rodes.

10 | Ajuda minima: Necessita ajuda en alguna fase de la transferéncia o supervisi6 per a la seva
seguretat

5 Gran ajuda: Pot mantenir-se assegut sense ajuda, per0d necessita molta assisténcia per entrar al llit i
sortir-ne o desplagar-se.

0 Dependent: incapa¢ de mantenir-se assegut. Necessita grua o no ajuda en la transferéncia.

CAMINAR

15  Auténom: Pot caminar almenys 50 m sense ajuda ni supervisié. Pot utilitzar bastons (no
caminadors). Si utilitza protesi és capag de posar-se-la i treure-se-la sol.

10 | Amb ajuda: Necessita ajuda o supervisid6 d’una altra persona per caminar 50 m. Inclou els

caminadors.

5 Cadira de rodes: Autonom amb cadira de rodes en 50 m. Es capac de desplagar-se, travessar
portes, i girar cantonades sol.

0 Dependent: Si utilitza cadira de rodes, 'empeny una altra persona.

PUJAR | BAIXAR ESCALES

10 | Autonom: Pot pujar i baixar un pis sense ajuda ni supervisio. Pot utilitzar bastons, passamans, etc.
5 Amb ajuda: Necessita supervisio, ajuda fisica o verbal.
0 Dependent: No pot pujar ni baixar escales.

PUNTUACIO TOTAL

Completat per: Data:
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Nam Pacient: | | | | Inicials: ||| | |

Estat nutricional: Mini Nutritional Assessment (MNA) (pre-ingrés)

Nestle . .

@lutrmon Mini Nutritional Assessment
TINSTITUTE MNA®

Mo Mombre: Apdlidos: Senon

Fecha: Edad: Peso en kg: Talla en cm:

Responda al cusstionario diglendo la opddn adecuada para cada pragunta. Sume los puntos para el resultado final.

A Ha comido menos por falta de apeatito, problemas digestivos, dificultades de masticaddn o degluddén en los

(ltimos 3 meses?

0 = hacomldo mucho menas

1 = hacomido menos

2 = hacomidolgual D
B Pérdida recienta de peso (=3 mases)

0 = pérdidadepeso=3kg

I = nolosabe

2 = pérdidadepesoentrely2kg

3 = nohahabldo perdida de peso |:|
C Movilidad

0 = delacama al sllidn

1 = autonomfaen el interfor

2 = saledel domicilic
[ Ha tenido una enfermedad aguda o situacidn de estrds psicelégico en los dltimeos 3 mesas?

0 = s 2 = mo
E Problemas neuropsicolégloos

0 = demencla o depresién grave

1 = demencla moderada

2 = sinproblemas psicoldgloos |:|
F1 Indice de masa corporal (IMC =peso / (talla)® en kg/m®)

0 = IMC<10

1 = 1W=sIMC<2

2 = 2l=IMC<23

1= IMCz23 O

S| EL [NDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPOMIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA F1 COM LAF2.
MO COMTESTE LA PREGUNTA F2 51 HA PODIDO COMTESTAR A LAFL.

F2 Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)

0 = CP<3 Ol
1 = Cp22l

Evaluacién del cribaje

{max. 14 puntos) D D
12-14 puntos: estado nutriclonal nomal

B8-11 puntos: riesgo da malnutriddn

0-7 puntos: rmalnutricién

Para una evaluacidn mas en profundidad, puede utllizar la version completa del MNA* disponible en wwaw.mna-elderly.com
Ref. Vellas B Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNA* - ks Histary and Challenges. ) Nutr Health Aging 2006;10:455-465,

Ruberstein LZ, Harker 33 Salva & Guigoe ¥, Ve las B. Screening for Undemutrition in Geriatric Practice: Developing the Short-Farm Mini
Nutritional Assessment (MNA-5F). ). Geront 2001;568; M366-377,

Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature - What does it tell us?) Nutr Health Aging 2008; 10:4 65487,

* Société des Produits Nestlé, 5.4, Vevey, Switzerland, Trademark Owners
i Nestlé, 1994, Revision 2008, N&T200 12/99 10M
Para mas informacién: www.mna-elderly.com

Completat per: Data:
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NOm Pacient: | | | |

Inicials: ||| ||

Co-morbiditats: Escala de Comorbiditat de Charlson (pre-ingrés):

Infarto de Miocardio (se excluye cambios EKG sin antecedentes médicos)

Enfermedad coronaria

Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Enfermedad Vascular Periférica ( incluye Aneurisma de Aorta 6 cm )

Enfermedad Cerebrovascular

Hipertensién arterial

Alcoholismo

Enfermedad tromboembodlica

Arritmia

Demencia

EPOC

Enfermedad del tejido conectivo

Ulcus péptico

Hepatopatia Leve ( sin hipertension portal incluye hepatitis cronica)

Diabetes mellitus sin evidencia de afectacion de érganos diana

Hemiplejia

Enfermedad Renal moderada-severa

Diabetes con afectacion de 6rganos dianas (retinopatia,nefropatia etc)

Tumor sin metéstasis ( excluir si > 5 afios desde el diagnostico)

Leucemia (Aguda o Cronica)

Linfoma

Enfermedad Hepatica moderada o severa

Tumor Sélido con metastasis

SIDA ( no Unicamente HIV positivo )

PUNTUACIO TOTAL

Completat per: Data:
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Num Pacient: | | | | Inicials: ||| | |

INGRES

Data ingrés a urgéncies: Y T Y N T Y O

Hora ingrés a urgencies: I__|__1__|_|

G‘i‘\‘h Les diferents exploracions i qiiestionaris corresponents al INGRES, s’han
U de realitzar en les primeres 48 hores després d’ingressar el pacient.

Unitat ingrés: |__| Data ingréswunitat I__|__1__|_|_1_1_ |

Dia Mes Any

Horaingrés a unitat: 1__|__1__|__|

Exploracio Fisica (ingrés):

Data exploracio6: Y Y Y O Y

Dia Mes Any
Pesg 1L | Kg

Talla ——— ¢m
IMC: I__I__I,1__| kg/m?
Circumferéncia bra¢c 1__|_I,1__Icm

Circumferéncia cuixa I I ILI_Iecm

Avaluacio de la higiene oral:

Edentul si[] nol[]
Caries si[|] nol[]
Periodontitis si[] nol[]
OHI-S I__LI__I punts

Completat per: Data:
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Num Pacient: | | | | Inicials: ||| | |

Exploracio deqlutoria (MECV-V inqrés):

Data exploracio: Y N Y T T Y I

Dia Mes Any
| METODO EXPLORACION CLINICA VOLUMEN - VISCOSIDAD |

SATURACION BASAL

| VISCOSIDAD | | NECTAR | | LiQuUIDO | | PUDDING |

| VOLUMEN || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml |

| ALTERACIONES O SIGNOS DE SEGURIDAD |

CAMBIO DE VOZ

DESATURACION DE OXiGENO

TOS

ALTERACIONES O SIGNOS DE EFICACIA

SELLO LABIAL

RESIDUOS ORALES

DEGLUCION FRACCIONADA

RESIDUOS FARINGEOS

INGESTA FLUIDOS RECOMENDADA

VISCOSIDAD | | LiQuiDO | | NECTAR | | PUDDING

VOLUMEN | | BAJO | | MEDIO | | ALTO
EVALUACION FINAL: Paciente-------- disfagia orofaringea ---------- alteracion de la y de la deglucion.
RECOMENDACIONES: La administracion de fluidos debera realizarse a viscosidad: volumen:
El pacient presenta disfagia orofaringia? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la eficacia de la deglucio? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la seguretat de la deglucio? Si[] No [ ]

L, sialteracié greu de la seguretat > demanar estudi VFS

Alteracio de la fase oral Si[] No [ ]
Alteraci6 de la fase faringia Si[] No [ ]

- Dieta durant l'ingrés:
[ ] Normal [ ] Restringida [ ] Tova [ ] Puré

[ ] No oral = [ ] NG + oral adaptada LING LIPEG [iv

[ ] Test no realitzat > Motiu:

Completat per: Data:
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Num Pacient: | | || Inicials: ||| | |
Videofluoroscopia (VFS ingrés):
[ ] No realitzada
5N 10N 20N 5L 10L 20L 5P 10P 20P
Saturation
Pre swallow
Saturation

Postswallow

Penetration

Aspiration

Rosembeck’s
Scale

Oxygen desaturaton
23%

P/A Before/
During or After
Swallow

Labial
Seal

Fractional
Swallow

Oral residue

Valecular
Residue

Residue in pyriform
Sinus

Cervical
osteophytes

UES opening

1 = Capac / Pot / Resposta norma/ abséncia de signes patologics

2 = Incapac/ No pot/ resposta anormal/ signes patologics
3 = No aplica/ no necessari/ no realitzat
Deglucié fraccionada: introduir numero de deglucions.

Marcar si la penetracié o aspiracié son abans (B)/ durant (D) o després(A) de la

deglucio

El pacient presenta disfagia orofaringia? Si[]
El pacient té alterada la eficacia de la deglucio? Si[ ]
El pacient té alterada la seguretat de la degluci6? Si[]

Viscositat recomendada: [] Liquid [ ] Néctar [ | Pading

Volum recomanat: [I5mL []J10mL []20mL

No [ ]
No [ ]
No [ ]

Completat per: Data:
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Num Pacient: |__|_| | Inicials: ||| | |
Escala NIHSS (ingrés):
. TAASS Puntuacio
Items P | Exploracién
1a. Nivel | Alerta 0 | Vigil, nivel de conciencia normal.
de Somnoliento 1 | Responde a estimulos verbales
conciencia | Estuporoso 2 | Responde solo a estimulos dolorosos o repetitivos
Coma 3 | Responde con reflejos motores o efectos
autondmicos o no responde, flicido, arrefléctico
1b. Responde ambas | 0 En afasia y estupor se puntaa 2.
Preguntas | bien En incapacidad para emitir lenguaje no
LOC (mes | Responde solo | 1 secundario a afasia (intubacion, anartria...) se
¥ edad) una bien puntia 1.
Incorrecto 2 | Solo se valora la respuesta inicial, sin ayuda.
1c. Ambas bien 0 | Dos ordenes sencillas: abrir y cerrar los ojos,
Ordenes abrir y cerrar ¢l pufio. Solo puntia el primer
LoOC Solo una bien 1 | intento. Si se hace el intento pero no se concluye
la accion por debilidad también puntua,
Incorrecto 2 | Si no responde a la orden verbal se muestra la
tarea a realizar.
2.Mirada | Normal 0 | Se valoran movimientos oculares voluntarios o
reflejos, en el plano horizontal.
Paralisis parcial 1| 1 punto: mirada anormal en uno o ambes ojos, sin
desviaciéon oculocefilica ni pardlisis  total;
Desviacion 2 | desviacion conjugada de la mirada que puede ser
oculocefilica veneida por actividad voluntaria o refleja; paresia
periférica aislada (IIL, I'V, VI pe).
Si ceguera preexistente, alteracion de la agudeza
visual o campos visuales u otros, explorar con
movimiento reflejos.
3.Campos | Sin déficit | 0 | Campimetria por confrontacion, mediante contaje
visuales campimétricos de dedos o reflejo de amenaza, con estimulacion
Cuadrantanopsia | 1 | simultinea de ambos ojos. Asf se valora si existe
Hemianopsia 2 | extincion visual (item 11).
homénima Si ceguera preexistente se puntia 3.
H. homonima | 3
bilateral, ceguera
4.Parilisis | Movimientos 0 | Enseniar los dientes, levantar las cejas y cerrar los
facial normales ¥y ojos. Si no comprenden o poco reactivos puntuar
simétricos la asimetria de la mueca con estimulos dolorosos,
Paresia leve 1
Paralisis parcial 7
Paralisis completa | 3
Sa. MSI No claudica (5/5) | 0 | Extender brazos con palmas hacia abajo, 90° si en
Claudica (4/5) 1 | sedestacion o 45° si en decibito supino. Claudica
Contra gravedad, | 2 | cuando el brazo cae antes de 107,
con  resistencia
5b. MSD (3/5)
6a. MII Contra gravedad, | 3 | En decubito supino, extender las piernas 30°.
sin tesigtencia Claudica .S,i cae antcs_ de 57, .
6b. MID (1-2/5) Amputacion o fllzsmn articular en cadera se
puntiua 9 v se explica el por qué.
Sin  movimiento | 4
(0/5)
7.Ataxia de | Ausente 0 | Maniobras dedo-nariz vy talén-rodilla  para
miembros | Una extremidad 1 | descartar lesion cerebelosa unilateral. Con ojos
Dos extremidades | 2 | abiertos. Se  puntia  cuando  dismetria
desproporcional a la debilidad. Si amputacion o
fusion articular se punttia 9 y se explica.
8. Normal 0 | Brazos. piernas, tronco y cara.
Sensibili- | Hipoestesia leve- | 1 | En afasias o estupor valorar muecas ante
dad moderada pinchazo o retirada con estimulos dolorosos.
Hipoestesia grave | 2 | 2 puntos, otras situaciones: pérdida bilateral de
0 tesi sensibilidad; cuadriplegia; coma.
9. Normal 0 | Sin afasia
Lenguaje Afasia leve- | 1 | Errores de nominacion, parafasias y/o afectacion
(afasia) moderada de la comprension/expresion, sin gran limitacion.
Afasia grave 2 | Af. de Broca, Wernicke, Transcortical. nominal.
Afasia global o | 3 | 3 puntos, otras situaciones: coma.
mutismo Si estdn intubados se le pide que escriban.
10. No hay 0| Si intubado u ofras barreras fisica que impidan
Disartria | Leve-moderada 1 | lenguaje se puntia 9, con explicacion afiadida.
Grave o anartria | 2
11. No hay 0 | Sin alteraciones.
Extincion Parcial 1 | Inatencién o extincion visual, tictil, auditiva,
espacial o personal (solo una modalidad afecta)
Completa 2 | Negligencia o extincion (mas de una modalidad)
Si déficit visual grave preexistente, con TOT AL:

sensibilidad normal, se puntua 0.

Completat per:

Data:
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NUm Pacient: | | | | Inicials: |__|_ | ||
Escala Canadenca (ingrés):
~ ESCALA CANADIENSE
ESTADO MENTAL Nivel de conciencia Alerta 3
Obnubilado 1.5
Orientacion Orientado 1
Desorientado 0
Lenguaje Normal 1
Déficit de expresion 0.5
Déficit de comprensién | 0
FUNCION MOTORA Compresion conservada ' Comprension deficitaria
(debilidad) | __
Cara Ninguna 0.5 | Siméfrica 0.3
Presente 0 Asimétrica 0
Miembro superior PROXIMAL: Igual 155
1. Ninguna (Fuerza 1.5 | Desigual 0
5/5)
2. Leve (F. 3-4/5) 1
3. moderada-grave (F. | 0,5
2/5) 0
Total (F. 1-0/5)
' DISTAL: 1.5
Ninguna 1
Leve 0.3
Significativa 0
Total
Miembro inferior Ninguna 1.5 ' Igual 1.5
Leve 1 Desigual
Significativa 0.5
Total 0
Puntuacié total:
Completat per: Data:
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Nam Pacient: | | || Inicials: |__|_| ||

ALTA

Dataalta: | I | | 1 | |

Dia Mes Any

ﬁp. Les diferents exploracions i qUestionaris corresponents a I’ALTA, s’han de

N{R/ realitzar en les darreres 24 hores d’ingrés del pacient.

Exploracid Fisica (alta):

Data exploracio: N Y RN Y O O

Dia Mes Any
Pes L1 1 Kg
Talla ——— cm
IMC: |__I__I,1__| kg/m?
Circumferéncia bra¢ |__|__I,1__Icm

Circumferéncia cuixa [ 1 LI _lem

Tractament (alta):

[ ] Benzodiazepines [ ] L-DOPA

[ ] Altres ansiolitics: [ ] Amantadine
[] Neuroléptics/Antipsicotics ] Acid folic

[ ]ISRS [ ]iECA

[] Altres antidepressius:

Completat per: Data:
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NUm Pacient: | | | | Inicials: |_\_|_\_\

Simptomes deglutoris: EAT 10 (alta):

1. Mi problema para tragar me ha llevado 6. Tragar es doloroso.
a perder peso.

0 = ningln problema 0 = ningln problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
2. Mi problema para tragar interfiere con mi 7. El placer de comer se ve afectado por
capacidad para comer fuera de casa mi problema para tragar.
0 = ningun problema 0 = ningun problema
1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
3. Tragar liquidos me supone un esfuerzo 8. Cuando trago, la comida se pega en mi
extra. garganta.
0 = ninglin problema 0 = ningun problema
1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
4. Tragar sé6lidos me supone un esfuerzo extra. 9. Toso cuando como.
0 = ningun problema 0 = ninguin problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
5. Tragar pastillas me supone un esfuerzo 10. Tragar es estresante.
extra.
0 = ninglin problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio .
C. PUNTUACION
Sume el numero de puntos y escriba la puntuacion total en los
recuadros.
Puntuacion total (maximo 40 puntos) D D

D. QUE HACER AHORA
Si la puntuacion total que obtuvo es mayor o igual a 3, usted puede presentar problemas para tragar de
manera eficaz y segura. Le recomendamos que comparta los resultados del EAT-10 con su médico.

Referencia: Belafsky et al. Validity and Reliability of the Eating Assessment Tool (EAT-10). Annals of Otology Rhinology &
Laryngology. 2008; 117 (12):919-24.

Completat per: Data:
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Num Pacient: || || Inicials: ||| | |

Exploracio deglutoria (MECV-V alta):

Data exploracio: Y Y Y N O N A

Dia Mes Any

| METODO EXPLORACION CLINICA VOLUMEN - VISCOSIDAD

SATURACION BASAL

| VISCOSIDAD | | NECTAR | | LiQuIDO | | PUDDING

| VOLUMEN || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml |

| ALTERACIONES O SIGNOS DE SEGURIDAD

CAMBIO DE VOZ

DESATURACION DE OXiGENO

TOS

ALTERACIONES O SIGNOS DE EFICACIA

SELLO LABIAL

RESIDUOS ORALES

DEGLUCION FRACCIONADA

RESIDUOS FARINGEOS

INGESTA FLUIDOS RECOMENDADA

VISCOSIDAD | | LiQuIDO | | NECTAR | | PUDDING

VOLUMEN | | BAJO | | MEDIO | | ALTO
EVALUACION FINAL: Paciente-------- disfagia orofaringea ---------- alteracion de la y de la deglucion.
RECOMENDACIONES: La administracion de fluidos debera realizarse a viscosidad volumen
El pacient presenta disfagia orofaringia? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la eficacia de la deglucio? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la seguretat de la deglucio? Si[] No [ ]
Alteracio de la fase oral Si[] No []
Alteraci6 de la fase faringia Si[] No [ ]

[ ] Test no realitzat > Motiu:

S’ha derivat a motilitat digestiva per visita als 3 mesos? Si [ ] No [ ]
Instruccions/ recomanacions realitzades a l'alta: Nom de l'instructor
Adaptacio de la dieta liquida Si[] No []
Adaptacio6 de la dieta solida Si[] No [ ]
Higiene oral Si[] No [ ]

Completat per: Data:




Num Pacient: || |
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Inicials: || | | |

Escala NIHSS (alta):

NIHSS
Items P Exploracion
1a. Nivel | Alerta 0 | Vigil, nivel de conciencia normal.
de Somnoliento 1| Responde a estimulos verbales
conciencia | Estuporoso 2 | Responde solo a estimulos dolorosos o repetitivos
Coma 3| Responde con reflejos motores o efectos
J ‘ || autondmicos o no responde, flacido. arrefléctico
1h. Responde ambas | 0 En afasia y estupor se puntia 2.
Preguntas | bien En incapacidad para emitit lenguaje no
LOC (mes | Responde solo | 1 secundario a afasia (intubacion, anartria...) se
¥ edad) una bien puntaa 1.
Incorrecto 2 | Solo se valora la respuesta inicial, sin ayuda.
1c. Ambas bien 0 | Dos ordenes sencillas: abrir y cerrar los ojos,
Ordenes abrir y cerrar el pufio. Solo puntia el primer
LOC Solo una bien 1 | intento. 8i se hace el intento pero no se concluye
la accién por debilidad también puntia.
Incorrecto 2 | Si no responde a la orden verbal se muestra la
| | tarea arealizar.
2.Mirada | Normal 0 | Se valoran movimientos oculares voluntarios o
reflejos, en el plano horizontal,
Paralisis parcial 1| 1 punto: mirada anormal en uno o ambos ojos, sin
desviacion oculocefalica ni  paralisis  total;
Desviacion 2 | desviacion conjugada de la mirada que puede ser
oculocefalica vencida por actividad voluntaria o refleja; paresia
periférica aislada (111, IV, VI pe).
Si ceguera preexistente, alteracién de la agudeza
visual o campos visuales u otros, explorar con
movimiento reflejos.
3.Campos | Sin déficit | 0 | Campimetria por confrontacion, mediante contaje
visuales campimétricos de dedos o reflejo de amenaza, con estimulacion
Cuadrantanopsia | 1 | simultanea de ambos ojos, Asi se valora si existe
Hemianopsia 2 | extine1on visual (item 11).
homoénima Si ceguera preexistente se puntiia 3.
H. homénima | 3
bilateral, ceguera
4.Parilisis | Movimientos 0 | Ensefiar los dientes, levantar las cejas y cerrar los
facial normales y ojos. 8i no comprenden o poco reactivos puntuar
simétricos la asimetria de la mueca con estimulos dolorosos.
Paresia leve 1
Paralisis parcial 2
Paralisis completa | 3
Sa. MSI No claudica (5/5) | 0 | Extender brazos con palmas hacia abajo, 90° si en
Claudica (4/5) 1 | sedestacion o 45° si en decibito supino. Claudica
Contra gravedad, | 2 | cuando ¢l brazo cae antes de 107,
con  resistencia
5b. MSD (3/5)
6a. MII Contra gravedad, | 3 | En decubito supino, extender las piernas 30°.
sin resistencia Claudica .s'i cae antesl ::Ie il )
T (1-2/5) Amp};tacmﬂ 0 fllxsmn art;cu’[ar en cadera se
puntia 9 v se explica el por qué.
Sin  movimiento | 4
(0/5)
7.Ataxia de | Ausente 0 | Maniobras dedo-nariz vy talon-rodilla para
miembros | Una extremidad 1 | descaitar lesion cerebelosa unilateral. Con ojos
Dos extremidades | 2 | abiertos. Se  puntta  cuando  dismetria
desproporcional a la debilidad. Si amputacion o
fusion articular se puntia 9y se explica.
8. Normal 0 | Brazos, piernas, tronco y cara.
Sensibili- | Hipoestesia leve- | 1 | En afasias o estupor valorar muecas ante
dad moderada pinchazo o retirada con estimulos dolorosos.
Hipoestesia grave | 2 | 2 puntos, otras situaciones: pérdida bilateral de
0 anestesia sensibilidad; cuadriplegia; coma.
9 Normal 0 | Sin afasia
Lenguaje | Afasia leve- | 1| Errores de nominacién, parafasias y/o afectacién
(afasia) moderada de la comprensién/expresion, sin gran limitacion.
Afasia grave 2 | Af. de Broca, Wericke, Transcortical, nominal.
Afasia global o | 3| 3 puntos, otras situaciones: coma.
mutismo Si estdn intubados se le pide que escriban,
10. No hay 0 | Si intubado u otras barreras fisica que impidan
Disartria Leve-moderada 1 | lenguaje se puntia 9, con explicacién afiadida.
Grave o anarttia | 2
11. No hay (| Sin alteraciones.
Extincion | Parcial 1 | Inatencién o extincién wvisual, tdctil, auditiva,
espacial o personal (solo una modalidad afecta)
Completa 2 | Negligencia o extincion (mas de una modalidad)
Si  déficit vismal grave preexistente, con
sensibilidad normal, se puntua 0.

Puntuacio total:

Completat per:

Data:
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Num Pacient: | | || Inicials: || | | |

Escala Canadenca (alta):

ESCALA CANADIENSE

ESTADO MENTAL Nivel de conciencia Alerta i
Obnubilado .5
Orientacion Orientado 1
Desorientado
Lenguaje Normal 1
Défieit de expresion 0.5

Déficit de comprensién | 0

FUNCION MOTORA Compresion conservada I Comprension deficitaria
(debilidad)

Cara Ninguna 0.5 | Simétrica 0.5
Presente 0 Asimétrica 0
Miembro superior PROXIMAL: Igual 1.5
1. Ninguna (Fuerza 1.5 | Desigual
5/5)
2. Leve (F. 3-4/5) 1
3. moderada-grave (F. | 0,5
2/5) 0

Total (F. 1-0/5)

DISTAL: 1.5
Ninguna 1
Leve 0.5
Significativa 0
Total
Miembro inferior Ninguna 1,5 | Tgual 1.3
Leve 1 Desigual 0
Significativa 0,5
Total 0

Puntuacio total:

Completat per: Data:




NUm Pacient: | | | |
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Inicials: || | | |

Escala de Rankin (alta):

ERM

Nivel Grado de incapacidad

0 Asintomatico

1 Muy leve Pueden realizar tareas y actividades habituales, sin
limitaciones.

2 Leve Incapacidad para realizar algunas actividades previas, pero
pueden valerse por si mismos, sin necesidad de ayuda.

3 Moderada Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

4 Moderadamente Dependientes para actividades basicas de la vida diaria,

grave pero sin necesidad de supervision continuada (necesidades

personales sin ayuda).

5 Grave Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

6 Muerte

Completat per:

Data:
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Num Pacient: | | | | Inicials: || | ||

Grau de funcionalitat: index de Barthel (alta):

MENJAR

10  Autonom: pot utilitzar qualsevol instrument necessari. Es capag¢ de: tallar, amanir, condimentar,
untar, etc. sense ajuda. Menja en un temps raonable. El menjar pot ésser cuinat i servit per una
altra persona.

5 Amb ajuda: per tallar, amanir, condimentar, untar, etc., perd és capa¢ de menjar sol.

0 Dependent: Necessita ésser alimentat per una altra persona

BANY

5 Autonom: Por rentar-se sencer a la dutxa, banyera o mantenint-se dret, aplicant I'esponja per tot el
cos. Inclou entrar i sortir de la banyera o dutxa.

0 Dependent: Necessita ajuda, supervisié o se I’ha de banyar.

HIGIENE PERSONAL

5 Autonom: Pot rentar-se la cara i les mans, pentinar-se, rentar-se les dents i afaitar-se o maquillar-
se. Els estris necessaris poden ésser facilitats per una altra persona.

0 Dependent. Necessita ajuda o no pot fer la seva higiene personal.

VESTIR-SE/DESVESTIR-SE

10 | Autonom: Treure’s i posar-se la roba, lligar-se les sabates, cordar-se botons i col-locar-se faixa,
braguer o altres complements sense ajuda.

5 Amb ajuda: Realitza almenys la meitat de la tasca en un temps raonable.

0 Dependent: Necessita ajuda o no pot vestir-se o desvestir-se.

CONTROL ANAL

10 | Cap problema: cap episodi d’incontinéncia. Si necessita enema o supositoris és capag
d’administrar-se’ls sol. Si és portador de colostomia és capac de canviar la bossa sol.

5 Algun accident: Necessita ajuda per a I'administracié d’enema, de supositori o canvis de la bossa.
Té algun accident ocasional.
0 Incontinent: Inclou administracié d’enemes o de supositoris per un altre.

CONTROL VESICAL

10 | Cap problema: Cap episodi d’incontinéncia (dia i nit). En cas de SVP i recol-lector és capa¢ de
canviar-se la bossa i col-locar i treure el recolector.

5 Algun accident. Maxim un en 24 h. Necessita ajuda per manipular la bossa o/i el recol-lector.

0 Dependent. Inclou persones amb sonda incapaces de manipular-la.

USs DEL wc

10  Autonom: Entra i surt sol. Es capag d’asseure’s i aixecar-se (pot utilitzar barres per ajudar-se),
posar-se la roba, eixugar-se amb el paper sense ajuda i tirar la cadena. Si utilitza cunya 0 ampolla
és capag d'utilitzar-la, buidar-la i netejar-la sense ajuda.

5 Amb ajuda: Ajuda per a tot o part de I'anterior.

0 Depend«?nt: No pot anar al WC

TRANSFERENCIA

15 | Autonom: Sense cap ajuda, fins i tot amb cadira de rodes.

10 | Ajuda minima: Necessita ajuda en alguna fase de la transferéncia o supervisio per a la seva
seguretat

5 Gran ajuda: Pot mantenir-se assegut sense ajuda, perd necessita molta assisténcia per entrar al llit i
sortir-ne o desplacgar-se.

0 Dependent: incapa¢ de mantenir-se assegut. Necessita grua o no ajuda en la transferencia.

CAMINAR

15 | Autonom: Pot caminar almenys 50 m sense ajuda ni supervisidé. Pot utilitzar bastons (no
caminadors). Si utilitza protesi és capag de posar-se-la i treure-se-la sol.

10 | Amb ajuda: Necessita ajuda o supervisi6 d'una altra persona per caminar 50 m. Inclou els
caminadors.

5 Cadira de rodes: Autbnom amb cadira de rodes en 50 m. Es capac de desplagar-se, travessar
portes, i girar cantonades sol.

0 Dependent: Si utilitza cadira de rodes, 'empeny una altra persona.

PUJAR | BAIXAR ESCALES

10  Auténom: Pot pujar i baixar un pis sense ajuda ni supervisié. Pot utilitzar bastons, passamans, etc.

5 Amb ajuda: Necessita supervisié, ajuda fisica o verbal.

0 Dependent: No pot pujar ni baixar escales.

PUNTUACIO TOTAL

Completat per: Data:




ANNEX 1 - Pag. 22
Num Pacient: | | || Inicials: ||| ||

Estat nutricional: Mini Nutritional Assessment (MNA) (alta):

T ﬁﬂgn Mini Nutritional Assessment

—TNSTITOTE MNA®P

Mo Mombre: Apallidos: Senio:

Facha: Edad: Peso en kg: Talla en om:

Responda al cusstlonario gliglendo la opddn adecuada para cada pragunta. Sume los puntos para el resultado final.

A Ha comido menos por falta de apetito, problemas digestivos, dificultades de masticaddén o degluddn enlos

tltimos 3 meses?

0 = hacomide muche menos

1 = hacomide menos

2 = hacomidoigual |:|
B Pérdida reciente de peso (<3 masas)

0 = pardidadepeso>3kg

1 = nolosabe

2 = pérdidadepesoentra 1y 2kg

3 = noha habldo pérdida de peso |:|
C Movilidad

0 dela cama al sillén

1 autcnomia en l Intarlor

2 sale del domicilio
D Ha tenido una enfermedad aguda o siuackén de estréds psiceldglco en los ditimes 3 meses?

0 = si 2 = no
E Problemas neuropsicolégicos

0 = demencla o depraslén grave

1 = demencla moderada

2 = sinproblemas pslcolégloos |:|
F1Indice de masa corporal (IMC = peso / (talla)® en kg/m®)

0 = IMC<10

1 = 19=IMC<21

2 = 21=IMC<23

1 - MCz22 ]

SIEL INDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA FI CON LA F2.
MO CONTESTE LA PRESUNTA F2 S HA PODIDO COMTESTAR A LAFT.

F2 Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)

0 CP<31 ]
e CP=31

Evaluacion del cribaje

{max. 14 puntos) D D
12-14 puntos: estado nutricional normal

B-11 puntos: rlesgo de malnutridén

0-7 puntos: rmalnutricisn

Para una evaluaclén mas en profundidad, puede utilizar la versidn completa del MMA* disponible en www.mna-eldedy.com
Ref. Wellas B Villars H, Abellan G, etal. Overviewof the BMNA®- ks History and Challenges. ) Nutr Health Aging 2005100455465,

Ruberstein LZ, Harker )0, Salva & Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undemutrition in Gerigtric Practice: Develaping the Short-Form Mini
Nutritional Assessment (MNA-5F). ). Geront 2001;564: M385-377.

Guigoz ¥. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature - What does it tell ws?) Nutr Health Aging 200&; 10:465-487.

* Société des Fraduits Nestls, 5.4, Vievey, Switzerland, Trademark Owmers
D Mestlé, 1994, Revision 2009, NET200 12/99 10M
Para mas informacian: www.mna-elderly.com

Completat per: Data:
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NUm Pacient: | | | |

Inicials: ||| | |

Co-morbiditats: Escala de Comorbiditat de Charlson (alta)

Infarto de Miocardio (se excluye cambios EKG sin antecedentes médicos)

Enfermedad coronaria

Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Enfermedad Vascular Periférica ( incluye Aneurisma de Aorta 6 cm )

Enfermedad Cerebrovascular

Hipertensién arterial

Alcoholismo

Enfermedad tromboembodlica

Arritmia

Demencia

EPOC

Enfermedad del tejido conectivo

Ulcus péptico

Hepatopatia Leve ( sin hipertension portal incluye hepatitis cronica)

Diabetes mellitus sin evidencia de afectacion de 6rganos diana

Hemiplejia

Enfermedad Renal moderada-severa

Diabetes con afectacioén de 6rganos dianas (retinopatia,nefropatia etc)

Tumor sin metastasis ( excluir si > 5 afios desde el diagnostico)

Leucemia (Aguda o Cronica)

Linfoma

Enfermedad Hepatica moderada o severa

Tumor Soélido con metéastasis

SIDA ( no Unicamente HIV positivo )

PUNTUACIO TOTAL

Completat per: Data:
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Inicials: | | | | |

Test de la tos: Acid citric

Concentraci6 C2: mM
Concentraci6 C5: mM
Completat per: Data:
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Num Pacient: | | | | Inicials: |_\_\_|_\
RENISEN
ANTECEDENTS | MALALTIES CONCOMITANTS
Consum d’alcohol (g/ dia): Cardiopatia:
[]1.No [11.No
[ ] 2. Moderat (<40 g/ dia) []2.Si:
[] 3. Excessiu (> 40 g/ dia) [] Cardiopatia isquémica:
[] 99. Desconegut []1.No
[ 12. Angor
Tabaquisme: [] 3. 1AM < 4 setmanes
[]1.No []4. 1AM = 4 setmanes

[]2.Si(>10c/dia)
[] 3. Ex-fumador
[]99. Desconegut

Hipertensio arterial:
[11.No
[] 2. Si (conneguda préviament)
[] 3. Si (diagnosticada durant I'ingrés)
[ 199. Desconegut

Diabetis mellitus:
[]1.No
[] 2. Si (conneguda préviament)
[] 3. Si (diagnosticada durant I'ingrés)
[ 199. Desconegut

Dislipidémia:
[]1.No
[] 2. Si (conneguda préviament)
[] 3. Si (diagnosticada durant I'ingrés)
[ 199. Desconegut

DADES SOBRE EL ICTUS ACTUAL.:

Data d’inici __ /____/

Hora d’inici :

Ictus al despertar: [ 11.No
Inici conegut dels simptomes: [11.No
Activacié Codi Ictus: [11.No
Atencié6 neuroldgica urgent: [11.No

Interval inici-atencioé neurologica:
[11.<3 hores
[]2. 3-6 hores
[13.6-12 hores

[] Cardiopatia emboligena major
[]11.No
[]2.Si
[ ] 99. Desconeguda

[] Cardiopatia emboligena menor
[]1.No
2. si
[ 1 3. Desconeguda

[]99. Desconegut

ictus previ:
[ ]1.No
[]2.si
LIAIT
] Infart cerebral
[] Hemorragia cerebral
[ ictus no especificat
[]199. Desconegut

Tractament previ:
[ ] Antiagregants
[] Anticoagulants
[] Estatines
] Antihipertensius
[] Antidiabétics (orals o insulina)
[] Altres tractaments
] Ninga
[] Desconegut

[]2.8Si
[]2.Si
[J2.Si []99. Desconegut

[J2.Si []99. Desconegut

] 4. 12-24 hores
[15.> 24 hores
[]199. Desconegut

Completat per:

Data:
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Inicials: ||| | |

Ingrés a:
[]1. Unitat d’ictus
[] 2. Unitat de Cures Intensives
[] 3. Planta de neurologia
[ 4. Altres

Escala de Rankin prévia: _

EXAMEN FiSIC NEUROLOGIC AL INGRES:

Puntuaci6 total NIH al ingrés:

Duracio dels simptomes:
[]1.<1 hora
[ ]2.1-24 hores
[]3.>24 hores
[] 99. Desconegut

NEUROIMATGE/ PROVES COMPLEMENTARIES:

NEURORADIOLOGIA (examen definitiu):
Si s’han realitzat varies exploracions
registrar la que mostri la maxima lesio, o en
el seu cas, la transformacié hemorragica
del infart:

[]1. TC-C simple

1 2. RM-C multimodal
[13. TC multimodal
[]4.Cap

Interval Ictus-TC o RM inicial:
[]1. <3 hores
[]2.3-6 hores
[]3.6-12 hores
[]4.>12 hores

Troballes relacionades amb el ictus actual:

[ 10.No

] 1. Infart territorial

] 2. Infart lacunar

[ 3. Infart de territori frontera

[] 4. Hemorragia intraparenquimatosa
[ 1 5. Hemorragia intraventricular

[] 6. Hemorragia subaracnoidea
[199. Desconegut

ESTUDI VASCULAR:
Si s’han realitzat varies exploracions
registrar la que es consideri més rellevant.
[] 1. Ultrasonografia
[ ] 2. Angio-RM
[ 13. Angio-TC
[]4. ASD
[]5. No realizado

Resultat del examen definitiu:
] 1. Normal
[] 2. Patologic
] 3. No realitzat

Lesions vasculars prévies
[]o0.Cap
1 1. Infart no llacunar
[] 2. Infart llacunar
[] 3. Leucoaraiosis
[ 1 4. Microsangrats
[] 99. Desconegut

Lateralitat de la lesio encefalica actual:
[]1. Dreta
[] 2. Esquerra
[] 3. Bilateral
[]4. Tronc
[199. No valorat

Neurosonologia urgent (<24 h):
] Estudi TSA
[] Estudi intracraneal
[199. No realizada

Completat per:

Data:
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Inicials: ||| | |

Ultrasonografia intracraneal definitiva:

[] 1. Estenosis intracraneal
simptomatica

[] 2. Estenosis intracraneal
asimptomatica

] 3. Oclusi6 artéria intracraneal

[] 4. Microangiopatia

[]5. Normal

[]99. No realizada

Ultrasonografia carotida (final):
[]1. Normal
[] 2. Patologic
[]99. No realitzat

ESTUDI CARDIOLOGIC

ECG:
] 1. Normal
] 2. Anormal
[] Fibril-laci6 auricular
[] Altres aritmies emboligenes
[] Bloqueig conduccio
[] Hipertrofia VI
[ ] Isquémia/necrosis miocardiaca aguda
[] Isquémia/ necrosis miocardiaca cronica
[]99. No evaluat

EVOLUCIO INTRAHOSPITALARIA:

Tractament en fase aguda:
[] 1. Trombolisis sistémica
] 2. Intervencionisme neurovascular
[] 3. Assaig clinic
[] 4. Antiagregacio
[] 5. Anticoagulaci6
[] 6. Craniectomia descompresiva
[] 7. Evacuaci6 de ’'hematoma
[] 8. Drenatge ventricular
[]99. Desconegut

Carotida homolateral:
[] 1. Estenosis <50%
[] 2. Estenosis 50-69%
[] 3. Estenosis 70-99%
[] 4. Oclusio
[]5. Normal

Carotida contralateral
[] 1. Estenosis <50%
[] 2. Estenosis 50-69%
[] 3. Estenosis 70-99%
[] 4. Oclusio
[]5. Normal

Lesio6 en altres TSA
[ ]1.No
[]2.si

[ 199. Sense especificar

Ecocardiograma:
[] 1. Normal
[] 2. Patologic

[] Font cardioembolica major
] Font cardioembolica menor

[]99. No realitzat

Tipus d’ecocardiograma:
1 ECO transtoracic
[] ECO transesofagic
[] Indeterminat

Holter-EKG/ Monotoritzacio:
] 1. Normal
[] 2. Patologic

L] Fibril-laci6 auricular
[] Altra aritmia emboligena
[] Indeterminat

[ ]99. No realitzat

Completat per:

Data:
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Inicials: || | ||

Complicacions neurologiques:
[] 1. Transformacié hemorragica
simptomatica (definicié SITS)
[] 2. Edema ocupant d’espai amb
hipertensié endocraneal
[] 3. Recurréncia precog
[] 4. Reoclusid
[] 5. Crisis comicial
[] 6. Deteriorament neurologic
sense causa objectiva
[] 7. Hidrocefalia
[] 8. Vasoespasme arterial
[] 9. Resangrat
[]10. Alires
[]99. Desconegut

Revascularitzacio:
[ ]1.No
[]2.Si
[] 1.Carotidia:
[ ]ACTP
[ ] Endarterectomia
1 No
[] 2.Intracraneal
[]si
[ ] No

DADES A L’ALTA:

Dies d’ingrés a la unitat d’ictus:
Dies d’ingrés a la UCI:

Dies d’hospitalitzacio6:

Escala NIH a les 24 hores:
Escala NIH a l'alta:

index de Barthel a l'alta:

Escala Rankin modificada a l'alta:

Desti a I'alta:
[] 1. Domicili propi
] 2. Domicili de familiars
[] 3. Institucié de malalts cronics
[] 4. Hospital de Rehabilitacio
[] 5. Hospital d’area
[] 6. Residéncia assistida
[] 7. Exitus
[]99. Desconegut

Complicacions sistémiques:
] 1. Pneumonia
[] 2. Infecci6 respiratoria
[1 3. Hipoventilacié/ broncospasme
[] 4. Infeccié urinaria
[]5. Altres complicacions
infeccioses
[] 6. EAP, insuficiencia cardiaca
[] 7. Sindrome coronari agut
[]8.TEP
[]19.TVP
[] 10. Hemorragia digestiva
[]11. Altres
[199. Desconegut

Mort:

[ ]11.No

[]2.Si

Temps a la defuncié (dies):
Causa:
[] 1. Relacionada amb lictus
[ ] 2. Sindrome coronari agut
[] 3. Altres causes cardiovasculars
] 4. Infecciosa no pulmonar
] 5. Pneumodnia/ infeccié
respiratoria
[16.TEP
[] 7. Hemorragia digestiva
[]8. Altres
[199. Desconegut

Tractament a l’alta:
[] Antiagregants
[] Anticoagulants
[] Estatines
[] Antihipertensius
[] Antidiabétics
] Altres tractaments:
[] Cap/ Desconegut

Completat per:

Data:
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Num Pacient: || | |

Inicials: ||| | |

DIAGNOSTIC

[ ] 1. Atac isquémic transitori (AIT):

Diagnostic etiologic:

[] 1. Aterotrombotic o aterosclerosis de gran vas:
] 1. Probable - estenosis > 50%
[] 2. Probable - estenosis < 50%
[] 2. Cardioembolic
[]1. Probable
[] 2. Possible
[] 3. Lacunar o malaltia de petit vas
[] 4. Altres causes infreqlients
[] 1. Dissecci6d
[] 2. Altres
[] 5. Indeterminat
[] 1. Criptogénic
[] 2. Per dos causes coexistents
[] 3. Per estudi insuficient

Diagnostic Clinic/ Topografic:

[] 1. Carotidi

] 2. Vertebrobasilar

[]3. Ambdos

[] 4. Localitzacié indeterminada
[ ]5. Possible AIT

[ ]2. Ictus establert:

[ 1 2.1 Hemorragia cerebral intraparenquimatosa:

Diagnostic etiologic:

] 1. Primaria:
[]1.HTA
] 2. Amiloide
[] 99. Desconegut

[] 2. Secundaria:
[] 1. Anticoagulants/ trombolitics
[] 2. Malformacié6 vascular
[13. Coagulopatia
] 4. Tumoral intracraneal
[]5. Altres
[ 199. Desconegut

[] 3. Idiopatica

[ 1 2.2 Hemorragia subaracnoidea

Diagnostic etiologic:
] 1. Aneurismatica

[] 2. Perimesencefalica
[] 3. Traumatica

[] 4. Dissecci6 arterial
[] 5. Neoplasia

[]6. Altres

[] 7. Criptogénica

[] 99. Desconegut

Diagnostic Clinic/ Topografic:

[ 1 1. Parenquimatosa:
] 1. Hemisferi cerebral
[]1. Lobar
] 2. Profunda
] 2. Troncoencefalica
[] 3. Cerebelosa
[] 2. Intraventricular

Completat per:

Data:
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NUm Pacient: || | |

Inicials: || | | |

[ 12.3 Infart cerebral:

Diagnostic etiolagic: Diagndstic Clinic/ Topografic:

] 1. Aterotrombbdtic o aterosclerosis de []1.PACI
gran vas: []2. TACI
[] 1. Probable - estenosis > 50% [13.POCI
[] 2. Probable - estenosis < 50% []4. LACI

[] 2. Cardioembolic
[]1. Probable
[] 2. Possible
[] 3. Lacunar o malaltia de petit vas
[] 4. Altres causes infreqiients
] 1. Disseccio
[]2. Altres
[]5. Indeterminat
[] 1. Criptogeénic
[] 2. Per dos causes coexistents
] 3. Per estudi insuficient

Territori:

[ ]1.ACA

[]2. ACM

[ ]3.ACA + ACM

[]4. ACP

[] 5. Coroidea ant (ACh A)
[] 6. Frontera

[]7.ACS

[ ]8. AICA

[]9.PICA

] 10. Basilar

] 11. Vertebral

[] 12. >1 Vertebrobasilar
[] 13. 2 territoris diferents
[ ] 98. Desconegut

[]99. No aplica

Tamany de la lesio: cc

[ ] 2.3 Trombosis venosa cerebral:

Diagnostic etiologic: Diagnostic Clinic/ Topografic:

[ ] 1. Trombofilia congénita [] 1. Sinus longitudinal superior

[] 2. Trombofilia adquirida no [] 2. Sinus transvers

neoplasica [] 3. Sinus recte

[] 3. Neoplasia [] 4. Sinus cavernos

[] 4. Tractament hormonal [] 5. Sistema venos profund
[]5. Altres [] 6. Vena cortical

[] 6. Idiopatica

[]3. Ictus no especificat

Completat per:

Data:
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Inicials: ||| ||

Exitus []Si >Data:l_ | 1 | | 1 1 |

Causa:

[1No

Dia Mes Any

[ ] 1. Relacionada amb lictus

[] 2. Sindrome coronari agut

[ ] 3. Altres causes cardiovasculars

[ ] 4. Infecciosa no pulmonar

[ ] 5. Pneumonia/ infeccio respiratoria
[ ]16.TEP

[] 7. Hemorragia digestiva

[]8. Altres

[] 99. Desconegut

[ | Pérdua de seguiment

Lloc de residéncia:

[ ] 1. Domicili
[ ] 2. Institucio

[ ] 99. Desconegut

COMPLICACIONS DURANT EL SEGUIMENT:

[ ]1. Pneumodnia

[] 2. Infeccio respiratoria

[] 3. Hipoventilacio/ broncospasme

[ ] 4. Infecci6 urinaria

[ ] 5. Altres complicacions infeccioses
[ ] 6. EAP, insuficiéncia cardiaca

[] 7. Sindrome coronari agut

[ 18.TEP
[]9.TVP

[ ] 10. Hemorragia digestiva

[ ]11. Altres:

[] 99. Desconegut

Ingressos Urgéncies:

[ 1No

[ ]Si—=> Numero:|_| |

Ingressos Hospitalaris:

[ 1No

[]Si=> Namero: |__I__|
- Durada total ingressos: |__I__| Dies

Completat per:

Data:
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Inicials: || | | |

Exploracio Fisica

Data exploracio:

Pes 111 Kg

Talla ——— cm

IMC:  I__I__I,1__I kg/m?
Circumferéncia bra¢ 1__|__I,1__lcm

Circumferéncia cuixa N P

Dia Mes Any

Completat per:

Data:
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Num Pacient: | ||| Inicials: |__|_| | |
Avaluacio de la higiene oral:
Edentul si( ] nol[]
Caries si( ] no[]
Periodontitis si[|] nol[]
OHI-S I__ILI__I punts
Habits higiene oral:
1. Esta el paciente capacitado para lavarse los dientes? [ ] Si [ ] No

a. Sino, ¢quién lo hace?
[] Familiar

[ ] Cuidador/enfermera

[ ] Nadie

N

[ ]2 o mas veces al dia
[ 11 vezaldia

[ ]1 vez cada 2 dias

[ ]1 vez cada semana
[ ] Menos

[] Llevo dentadura postiza

3. ¢Usa productos/aparatos adicionales?

[] Hilo dental
[] Cepillos interdentales

[] Enjuagues bucales (o colutorios)

[ ] Otros

4. Silleva prétesis, ¢la limpia?:
[ ] A diario
[ ] Cada 2-3 dias
[ ] Cada semana

. Se cepilla los dientes mecanicamente (cepillo eléctrico o manual)

[ ] Cada mes
[ ] Nunca

5. Silleva protesis, ¢,se las saca para dormir? ] Si  [] No

6. ¢Ultima visita al dentista?
[ ] Menos de 3 meses
[ ] Entre 3y 12 meses
[ ] Entre 1y 5 afios
[ ] Mas

Completat per: Data:
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Num Pacient: | | || Inicials: || || |

Simptomes deglutoris: EAT 10

1. Mi problema para tragar me ha llevado 6. Tragar es doloroso.
a perder peso.

0 = ninglin problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
2. Mi problema para tragar interfiere con 7. El placer de comer se ve afectado por
mi capacidad para comer fuera de casa mi problema para tragar.
0 = ningln problema 0 = ningun problema
1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
3. Tragar liquidos me supone un esfuerzo 8. Cuando trago, la comida se pega en mi
extra. garganta.
0 = ninglin problema 0 = ningun problema
1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
4. Tragar s6lidos me supone un esfuerzo 9. Toso cuando como.
extra.
0 = ningln problema 0 = ningun problema
1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
5. Tragar pastillas me supone un esfuerzo 10. Tragar es estresante.
extra.
0 = ningin problema 0 = ningun problema
1 1
2 2
3 3
4 = es un problema 4 = es un problema serio
serio
E. PUNTUACION
Sume el numero de puntos y escriba la puntuacion total en los
recuadros.
Puntuacion total (maximo 40 puntos) D D

F. QUE HACER AHORA
Si la puntuacién total que obtuvo es mayor o igual a 3, usted puede presentar problemas para tragar de
manera eficaz y segura. Le recomendamos que comparta los resultados del EAT-10 con su médico.

Referencia: Belafsky et al. Validity and Reliability of the Eating Assessment Tool (EAT-10). Annals of Otology Rhinology &
Laryngology. 2008; 117 (12):919-24.

Completat per: Data:
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NUm Pacient: | | | | Inicials: |_\_|_|_\

Exploracio deglutoria (MECV-V

Data exploracié6: Y N Y T T N I

Dia Mes Any

| METODO EXPLORACION CLINICA VOLUMEN - VISCOSIDAD

SATURACION BASAL

| VISCOSIDAD | | NECTAR | | LiQuIDO | | PUDDING

| VOLUMEN || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml || 5ml | 10ml | 20ml |

| ALTERACIONES O SIGNOS DE SEGURIDAD

CAMBIO DE VOZ

DESATURACION DE OXiGENO

TOS

ALTERACIONES O SIGNOS DE EFICACIA

SELLO LABIAL

RESIDUOS ORALES

DEGLUCION FRACCIONADA

RESIDUOS FARINGEOS

INGESTA FLUIDOS RECOMENDADA

VISCOSIDAD | | LiQuUIDO | | NECTAR | | PUDDING

VOLUMEN | | BAJO | | MEDIO | | ALTO
EVALUACION FINAL: Paciente-------- disfagia orofaringea ---------- alteracion de la y de la deglucion.
RECOMENDACIONES: La administracion de fluidos debera realizarse a viscosidad volumen
El pacient presenta disfagia orofaringia? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la eficacia de la deglucio? Si[] No [ ]
El pacient té alterada la seguretat de la deglucio? Si[] No [ ]
Alteracio de la fase oral Si[] No []
Alteraci6 de la fase faringia Si[] No [ ]

El pacient ha seguit les instruccions/ recomanacions realitzades a I'alta?

Adaptacio6 de la dieta liquida Si[] No [ ]
Adaptacio de la dieta solida Si[] No []
Higiene oral Si[] No [ |

[ ] Test no realitzat > Motiu:

Completat per: Data:




ANNEX 1 - Pag. 36

Num Pacient: |_|_| | Inicials: || | | |
Videofluoroscopia (VFS ):
[ ] No realitzada—> Motiu:
5N 10N 20N 5L 10L 20L 5P 10P 20P
Saturation
Pre swallow
Saturation

Postswallow

Penetration

Aspiration

Rosembeck’s
Scale

Oxygen desaturaton
23%

P/A Before/
During or After
Swallow

Labial
Seal

Fractional
Swallow

Oral residue

Valecular
Residue

Residue in pyriform
Sinus

Cervical
osteophytes

UES opening

1 = Capac / Pot / Resposta norma/ abséncia de signes patologics
2 = Incapac/ No pot/ resposta anormal/ signes patologics

3 = No aplica/ no necessari/ no realitzat

Deglucié fraccionada: introduir numero de deglucions.

Marcar si la penetracio o aspiracié son abans (B)/ durant (D) o després(A) de la

deglucié
El pacient presenta disfagia orofaringia®?
El pacient té alterada la eficacia de la degluci6?

El pacient té alterada la seguretat de la deglucio?

Si[]
Si[]
Si[]

Viscositat recomendada: [] Liquid [ ] Néctar [ | Pading

Volum recomanat: []5mL []J10mL []20mL

No [ ]
No [ ]
No []

Completat per:

Data:




NUm Pacient: | | | |
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Inicials: ||| | |

Escala de Rankin

ERM

Nivel Grado de incapacidad

0 Asintomatico

1 Muy leve Pueden realizar tareas y actividades habituales, sin
limitaciones.

2 Leve Incapacidad para realizar algunas actividades previas, pero
pueden valerse por si mismos. sin necesidad de ayuda.

3 Moderada Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

4 Moderadamente Dependientes para actividades basicas de la vida diaria,

grave pero sin necesidad de supervision continuada (necesidades

personales sin ayuda).

5 Grave Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

6 Muerte

Completat per:

Data:
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NUm Pacient: | | | | Inicials: \_\_|_\_\

Grau de funcionalitat: index de Barthel

MENJAR

10 | Auténom: pot utilitzar qualsevol instrument necessari. Es capa¢ de: tallar, amanir, condimentar,
untar, etc. sense ajuda. Menja en un temps raonable. EI menjar pot ésser cuinat i servit per una
altra persona.

5 Amb ajuda: per tallar, amanir, condimentar, untar, etc., perd és capa¢ de menjar sol.
0 Dependent: Necessita ésser alimentat per una altra persona
BANY

5 Autonom: Por rentar-se sencer a la dutxa, banyera o mantenint-se dret, aplicant I'esponja per tot el
cos. Inclou entrar i sortir de la banyera o dutxa.

0 Dependent: Necessita ajuda, supervisié o se I’ha de banyar.

HIGIENE PERSONAL

5 Autonom: Pot rentar-se la cara i les mans, pentinar-se, rentar-se les dents i afaitar-se o maquillar-
se. Els estris necessaris poden ésser facilitats per una altra persona.

0 Dependent: Necessita ajuda o no pot fer la seva higiene personal.

VESTIR-SE/DESVESTIR-SE

10 | Autonom: Treure’s i posar-se la roba, lligar-se les sabates, cordar-se botons i col-locar-se faixa,
braguer o altres complements sense ajuda.

5 Amb ajuda: Realitza almenys la meitat de la tasca en un temps raonable.

0 Dependent. Necessita ajuda o no pot vestir-se o desvestir-se.

CONTROL ANAL

10 Cap problema: cap episodi d’incontinéncia. Si necessita enema o supositoris és capag
d’administrar-se’ls sol. Si és portador de colostomia és capag de canviar la bossa sol.

5 Algun accident. Necessita ajuda per a I'administracié d’enema, de supositori o canvis de la bossa.
Té algun accident ocasional.

0 Incontinent: Inclou administracié d’enemes o de supositoris per un altre.

CONTROL VESICAL

10  Cap problema: Cap episodi d’incontinéncia (dia i nit). En cas de SVP i recollector és capag¢ de
canviar-se la bossa i col-locar i treure el recolector.

5 Algun accident. Maxim un en 24 h. Necessita ajuda per manipular la bossa ofi el recol-lector.

0 Dependent: Inclou persones amb sonda incapaces de manipular-la.

US DEL wc

10  Autonom: Entra i surt sol. Es capag d’asseure’s i aixecar-se (pot utilitzar barres per ajudar-se),
posar-se la roba, eixugar-se amb el paper sense ajuda i tirar la cadena. Si utilitza cunya o ampolla
és capag d'utilitzar-la, buidar-la i netejar-la sense ajuda.

5 Amb ajuda: Ajuda per a tot o part de I'anterior.

0 Dependent. No pot anar al WC

TRANSFERENCIA

15  Auténom: Sense cap ajuda, fins i tot amb cadira de rodes.

10 | Ajuda minima: Necessita ajuda en alguna fase de la transferéncia o supervisié per a la seva
seguretat

5 Gran ajuda: Pot mantenir-se assegut sense ajuda, perd necessita molta assisténcia per entrar al llit i
sortir-ne o desplacar-se.

0 Dependent: incapac de mantenir-se assegut. Necessita grua o no ajuda en la transferéncia.

CAMINAR

15  Autonom: Pot caminar almenys 50 m sense ajuda ni supervisi6. Pot utilitzar bastons (no
caminadors). Si utilitza protesi és capag de posar-se-la i treure-se-la sol.

10 Amb ajuda: Necessita ajuda o supervisid d’una altra persona per caminar 50 m. Inclou els
caminadors.

5 Cadira de rodes: Autbnom amb cadira de rodes en 50 m. Es capa¢ de desplagar-se, travessar
portes, i girar cantonades sol.

0 Dependent: Si utilitza cadira de rodes, 'empeny una altra persona.

PUJAR | BAIXAR ESCALES

10  Autonom: Pot pujar i baixar un pis sense ajuda ni supervisio. Pot utilitzar bastons, passamans, etc.

5 Amb ajuda: Necessita supervisio, ajuda fisica o verbal.

0 Dependent: No pot pujar ni baixar escales.

PUNTUACIO TOTAL

Completat per: Data:




Nam Pacient: | | | |
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Inicials: || | | |

Estat nutricional: Mini Nutritional Assessment (MNA)

Nestle

INutrition Mini Nutritional Assessment

INSTITUTE

Mo Momibre: Apdlidos:

MNA®

S

Fecha: Edad: Peso an kag:

Talla en crm:

Responda al cuestionario diglendo la opdidn adecuada para cada pragunta. Sume los puntos para el resultado final.

A Ha comido menos por falta de apatito, problemas digestives, dificultades de masticaddn o degluddn en los

(ltimos 3 mesas?

0 = hacomido mucho menos

I = hacomldo menos

2 = hacomido igual D
B Pérdida reclenta de peso (<3 meses)

0 = perdidadepeso =3 kg

1 = nolosabe

? = perdidadepesoentraly kg

3 = noha habldo pérdida de peso |:|
C Movilidad

0 = delacama al sillén

1 = autonomia en el Interiar

2 = saledel domicilio
[ Ha tenido una enfermedad aguda o situacién de estrés psicoldgico en los dltimos 3 mesas?

0 = s 2 = no
E Problemas neuropsicolégicos

0 = demencia odepresidn grave

I = demencla moderada

2 = sinpmoblemas psicoldglcos D
F1 Indice de masa corporal (IMC =peso / (talla)® en ka/m?)

0 = IMC<19

1 = 19=IMC<21

2 = 21=IMC<23

1= IMCz2 ]

SIEL INDICE DE MASA CORPORAL MO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTAF1 COM LA FZ.
MO CONTESTE LA PREGUNTA F2 51 HA PODIDO COMTESTAR A LAFIL

F2 Circunferencla de la pantorrilla (CP en cm)

0 CP<31
3 CP=31

]

Evaluacién del cribaje
{max. 14 puntos)

12-14 puntos: estado nutricional nomal
B-11 punitos: riesgo de malnutrichdn
0-7 puntos: malnutricidn

00

Para una evaluaclén mas en profundidad, puede utilizar |a versidn completa del MNA*® disponible en wwaw.mna-elderly.com

Ref. Vellas B Villars H, &bellan G, et al. Overview of the MNA* - ks Histary and Challenges. J Hutr Health Aging 2006,10:4 35465,

Ruberstein LZ, Harker 30, Salva &, Guigoz ¥, Vellas B. Screening for Undemutrition in Geriatric Practice: Develaping the Short-Form Mini

Nutritional Assessment (MNA-5F). ). Gerort 2001;564: M386-377,

Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature - What does it tell us?J Nutr Health Aging 200&; 10:4 65487,
*Sociétd des Produits Hestlé, 5.4, Vevey, Switzerland, Trademark Owners

D Mestlé, 1994, Revision 2009, MaT200 12/99 10M
Fara mas informacidn: www.mna-elderl ycom

Completat per:

Data:
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Num Pacient: | | | | Inicials: |__|_ | ||

Test de la tos: Acid citric
Concentracio C2: mM

Concentracio C5: mM

Completat per: Data:
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Documento de Informacion al Paciente
y Consentimiento Informado

EFECTE DE LESTIMULACIO SENSORIAL AFERENT
DE LOROFARINGE EN LA RESPOSTA DE LA
DEGLUCIO | EN LACTIVACIO CORTICAL EN

PACIENTS AMB ICTUS | DISFAGIA OROFARINGIA.

ASSAIG CLINIC RANDOMITZAT CONTROLAT.

Subestudi 1: Prevalenca i factors de risc
Codi de l'estudi: Marato-11.1

Versié 1: 04.05.2012

Director de I'Estudi
Dr. Pere Clavé i Civit

Unitat d’Exploracions Funcionals
Digestives. Laboratori Ciberehd-CSdM
Department of Surgery
Hospital de Matar6-CSdM.

C/Cirera s/n - 08304 Mataro. Spain



2.1. introduccion

Hola: Me llamo Soy en el Hospital de Mataro.

Me gustarfa invitarle a participar en un estudio llamado “Efecte de I'estimulacioé sensorial aferent de 'oro-
faringe en la resposta de la deglucié i en I'activacié cortical en pacients amb ictus i disfagia orofaringial
Assaig clinic.

Subestudi 1: Prevalenca i factors de risc”.

La participacion es totalmente voluntaria y usted continuara recibiendo la misma atencion que hasta
ahora con independencia de que acepte participar o no en el estudio. Antes de tomar una decision al
respecto, es importante que entienda porqué se lleva a cabo este estudio y qué puede aportarle. Tome-
se todo el tiempo necesario para leer atentamente este documento informativo y comentarlo. Estamos
a su disposicion para aclarar cualquier punto que precise o si desea informacion adicional.

2.2. ;CUAL ES EL OBJETIVO DEL ESTUDIO?

Este estudio pretende determinar prevalencia de disfagia orofaringia (dificultad para deglutir) después
de un ictus y los factores de riesgo que conllevan a su aparicion.

2.3. ;EN QUE CONSISTE LA PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO?

Usted es totalmente libre de decidir si acepta participar o no en este estudio. Si decide tomar parte en
él, se le entregard esta hoja informativa y se le pedira que firme el consentimiento informado. Podra
retractarse del mismo en cualquier momento y retirarse del estudio sin que ello afecte en absoluto a la
calidad de la atenciéon médica que recibe.

Este estudio contara con la participacion de 400 pacientes que han sufrido un ictus. Se trata de un estudio
aprobado por el Comité Etico y de Ensayos Clinicos del Consorci Sanitari del Maresme (Hospital de Mataro),

Para participar en este estudio, es necesario que responda a unas preguntas sobre los sintomas rela-
cionados con su dieta v las dificultades que tiene para tragar, su estilo de vida, se elaborard un historial
médico especifico suyo, se evaluard su higiene oral y se tomard nota de su peso y altura. También se
le realizard una exploracién deglutoria para la evaluacion de la disfagia. Consiste en tragar una serie de|
liquidos y pastas para identificar si padece alguna dificultad para tragar y evaluar si mejora con cambios,
en el volumen y la consistencia de la comida utilizando un producto llamado Resource Espesante. En
el caso que usted presente alteracion de la deglucién, se le volverd a evaluar después de 3 meses para
determinar su estado en ese momento.

2.4. ;QUE SUPONDRA PARA USTED LA PARTICIPACION EN EL ESTUDIO?

Durante el ingreso hospitalario:

Examen clinico:

Mediciones antropométricas (peso, altura y perimetro del brazo y del muslo)
. CUESTIONARIOS SOBRE SALUD Y NUTRICION
- Variables sociodemograficas (edad, sexo, estudios y ambito de residencia)
Habitos téxicos (tabaco, alcohol)
Estado neurolégico
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Exploracion deglutoria (MECVV):

El estudio deglutorio consiste en ingerir una serie de bolos de 5, 10 y 20 mL, mezcla de agua con un
espesante llamado Resource Espesante. El estudio radiologico durard alrededor de 10.

Exploracién higiene oral:

Se le realizardn unas preguntas sobre sus habitos de higiene oral y se evaluara su salud bucodental.

Seguimiento 3 meses: (Sélo si se detecta que tiene alteraciones de la deglucion)

Examen clinico:

Mediciones antropométricas (peso, altura y perimetro del brazo y del muslo)

Cuestionarios sobre salud y nutricion

Exploracion deglutoria (MECVV):

El estudio deglutorio consiste en ingerir una serie de bolos de 5, 10 y 20 mL, mezcla de agua con un
espesante llamado Resource Espesante. El estudio radioldgico durara alrededor de 10.

Exploracion higiene oral:

Se le realizardn unas preguntas sobre sus habitos de higiene oral y se evaluara su salud bucodental.

Videofluoroscopia:

El estudio de videofluoroscopia consiste en ingerir una serie de bolos de 5, 10 y 20 ml, mezcla de una
sustancia radioopaca con un espesante llamado Resource Espesante, que puede visualizarse con rayos
X. El' estudio radioldgico durara alrededor de 15-20 minutos, de los cuales, estara expuesto a los rayos X
menos de tres minutos.

2.5. ;Qué VENTAJAS E INCONVENIENTES puede tener la participacion en el estudio?

2.5.1. Efectos indeseados

Le haremos un seguimiento exhaustivo y tomaremos nota de cualquier efecto indeseado o problema.
Le facilitaremos un nimero de teléfono al que podra llamar si observa cualquier cosa fuera de lo normal
o si tiene dudas o preguntas.

Atendiendo a que no le realizaremos ninguna intervencion, no es de esperar que se produzcan efectos
indeseados derivados de la participacion en el estudio. Todos los estudios han sido disefados para pro-
teger al paciente. Estara bajo estrecha supervision del personal médico y cualquier cambio en su estado
de salud sera inmediatamente identificado.

2.5.2. Beneficios

Es posible que no obtenga beneficios directos de su participacion en el estudio. No obstante, se espera
que el hecho de controlar sus posibles dificultades para deglutir, pueda mejorar el manejo de su enfer-
medad.

Gracias a su participacion en este estudio clinico, contribuird al conocimiento de las causas que pueden
desarrollar disfagia como consecuencia de un ictus y ayudar a prevenir las complicaciones que se deri-
van de ello.



2.6. ;QUE OCURRE SI APARECEN NUEVOS DATOS?
iSE COMPARTIRAN LOS RESULTADOS?

Durante la realizacion del estudio, es posible que aparezca nueva informacion que pueda afectar al tema
objeto del estudio. Si esto ocurriera, le informaremos sobre ello y le pediremos que decida si desea con-
tinuar con el estudio. Si decide retirarse del mismo, su médico se encargara de hacer los preparativos
necesarios para que siga recibiendo el tratamiento médico habitual y ello no afectard a su acceso a otro
tratamiento médico.

Nos reservamos el derecho de retirarle del estudio si llegado el momento, consideramos que es lo me-
jor para su salud. Si su participacion finaliza antes de tiempo, es posible que se le pida que vuelva para
realizar las pruebas y procedimientos de finalizacion del estudio por su seguridad.

Si por cualquier motivo se paraliza el estudio, le informaremos de ello y nos encargaremos de que usted
siga recibiendo su tratamiento médico.

2.7. CONFIDENCIALIDAD

Toda la informacién recogida durante este estudio serd tratada con absoluta confidencialidad de con-
formidad con la Ley Organica espanyola 15/1999 del 13 de Diciembre sobre la proteccion de datos de
caracter personal. No se facilitard ningun dato que le identifique a ninguna persona que no esté direc-
tamente relacionada con el estudio.

Los archivos y datos pueden ser examinados por el Comité Etico del Consorci Sanitari del Maresme (Hos-
pital de Mataro) y por otras autoridades reguladoras. Por tanto, por la presente, me autoriza a revelar sus
datos médicos a las autoridades de sanidad reguladoras nacionales y extranjeras y al Comité Etico del
Consorci Sanitari del Maresme (Hospital de Mataro).

Estos datos seran utilizados por ellos Unicamente en el marco de las labores que les correspondan en
este estudio clinico.

Cualquier informacion revelada en relacion con los resultados de sus pruebas o su estado de salud,
como resultado de su participacion en este estudio sera tratada con total confidencialidad. Asimismo,
se le informara de cualquier hallazgo de importancia que se realice sobre su salud o como resultado de
su participacion continuada en este estudio. Dicha informacién no sera revelada a ninguna otra persona
aparte de las mencionadas anteriormente sin su autorizacion expresa por escrito.

2.8. ATENCION médica de urgencias Y HOSPITALIZACION

Si en algun momento necesita atencion de urgencias o ser hospitalizado durante el primer mes tras la
finalizacién del estudio, le rogamos que le haga saber al médico que le trata que ha participado en este
estudio de investigacion y que el investigador del estudio debe ser informado.

2.9. REEMBOLSO

No recibird ningun incentivo por participar en esta investigacion.

2.10. RESTRICCIONES NORMATIVAS

Este estudio ha sido aprobado por el Comité Etico del Consorci Sanitari del Maresme (Hospital de Mata-
r6) el dia




Annex 2

El estudio ha sido estructurado de conformidad con la Declaracion de Helsinki, que aborda las recomen-
daciones destinadas a orientar a los médicos en la investigacion biomédica con participantes humanos.
Si desea consultarla, puede solicitarme una copia.

2.11. ;CON QUE PERSONA PUEDE contactar?

Para solicitar informacion sobre la investigacion, puede contactar con:

Dr. Pere Clavé.
Director del estudio.
Unitat d'Exploracions Funcionals Digestives.
Profesor asociado. Departamento de Cirugia. Hospital de Mataro.
C/ Cirera s/n. 08304 Mataro. Espana.
Tel. +34 93 741 77 Q0.
Muchas gracias por participar en este estudio.

2.12. Documento de consentimiento

Titulo del estudio: “Efecte de l'estimulacié sensorial aferent de l'orofaringe en la resposta de la deglucié i
en |'activacio cortical en pacients amb ictus i disfagia orofaringia. Assaig clinic. Subestudi 1: Prevalenca
i factors de risc” Maraté-11.1

Director: Dr. Pere Clavé

Institucion: Unitat d’Exploracions Funcionals Digestives.

Departamento de Cirugia. Hospital de Mataro.

C/ Cirera, s/n. 08304 Matard. Espana.

Nombre del participante en el estudio:

Fecha de nacimiento:

Direccion:

He leido la hoja informativa al paciente relativo al ensayo clinico mencionado y he sido informado sobre
la gestion y los riesgos vy beneficios potenciales de dicho ensayo clinico. Me han dado el tiempo sufi-
ciente y la ocasion de solicitar detalles sobre el ensayo y decidir si acepto participar o no en el ensayo.
Todas las preguntas que he realizado sobre el ensayo han sido respondidas de manera satisfactoria.

He recibido una copia de la hoja informativa para el paciente por escrito.

Entiendo que puedo negarme a participar en el ensayo o retirarme del mismo en cualquier momento
sin necesidad de dar ninguna explicacion y sin que se vean afectados en modo alguno ni la atencién
médica que recibo ni mis derechos legales.

Declaro haber sido informado de que mis datos seran tratados de acuerdo con las disposiciones de la
Ley 15/1999 del 13 de Diciembre sobre la protecciéon de datos de caracter personal (Articulo 3.6 del Real
Decreto 223/2004).

Acepto participar de manera libre y voluntaria en este estudio clinico.



Firma del participante en el estudio

Fecha:

Hora:

Firma del investigador

Fecha:

Hora:
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