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La malaltia cardiovascular és un procés de gran prevalenca i incidéncia, i és avui en dia la principal
causa de mortalitat en tot el mén desenvolupat. Per altra banda, la malaltia arteriosclerosa és la causa
subjacent en la majoria de processos cardiovasculars i afecta diversos territoris vasculars de lI'organisme.
Aquest complex patologic (arterioesclerosi i malaltia cardiovascular) suposa per tant un repte de salut
mundial.

La possibilitat d'estudiar les caracteristiques de la poblacié del nostre entorn que pateix accidents
vasculars aguts m’ha empeés a dur a terme aquesta tesi doctoral.

La meva especialitat és la Medicina Interna, branca que té una visié global dels pacients alhora que
prova d'individualitzar l'estrategia terapéutica per a cadascun d'ells. Latencié que he dedicat a la
poblacié que ens ocupa i que presenta accidents vasculars a diversos territoris (coronaris, cerebrals i
arterials periférics), les mancances que es detecten en la practica diaria del control d’aquests pacients i
la curiositat de per qué uns accidents vasculars es presenten en uns individus en un territori i uns altres
en un altre m'ha ofert I'oportunitat de millorar la meva propia formacio en aquest camp essent aquesta
una de les principals motivacions de dur a terme aquest treball. Comprendre millor com influencien
els FRCV en el procés agut pot ajudar a implementar millores en el tractament d’aquests pacients i la
prevencié d'accidents vasculars nous i recidives.
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AAA: Aneurisma d’Aorta abdominal.
ADOS: Antidiabétics orals.

ADOS+I: Antidiabeétics orals en combinacié amb metformina.

AIT: Accident isquémic transitori.

aB: Alfa-blocador.

Anti-HTA: Farmacs antihipertensius.

ARAII: Antagonistes dels receptors de I'angiotensina Il.
AVC: Accident Vascular Cerebral.

BB: BBlocador.

BCC: Blocadors dels canals del calci.

c-LDL: Colesterol-LDL (LDL:Low Density lipoprotein).
c-HDL: Colesterol-HDL (HDL: High density lipoprotein).
Cl: Claudicacio intermitent

CT: Colesterol total.

c-no-HDL: Colesterol no HDL.

DIUR: Dilrétics de nansa i tiazidics.

DM: Diabetis Mellitus.

ESPIR: Espironolactona i epleronona.

FA: Fibril-lacié auricular.

FRCV: Factors de risc cardio-vascular.

HPLC: (High performance liquid cromatography) Cromatografia liquida d'alta resolucié.

HR: Hazard Ratio.

HSA: Hemorragia subaracnoidea.

HTA: Hipertensié arterial.

I: Insulina.

IAM: Infart agut de miocardi.

IECA: Inhibidors de I'enzim conversor de I'Angiotensina.
IMC: index de massa corporal.

Lp(a): Lipoproteina a.

MAP: Malaltia Arterial Periférica (ens referirem a la malaltia isquémica critica).

MCV: Malaltia Cardio Vascular.

MRC: Malaltia Renal Cronica.

MVP: Malaltia Vascular Prévia.

NO: Oxid Nitric.

OD: Odds Ratio.

OMS: Organitzacié Mundial de la Salut.
SCA: Sindrome Coronaria Aguda.

TG: Triglicérids.
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1. INTRODUCCIO
1. GENERALITATS

La malaltia cardiovascular suposa un dels principals problemes de salut en el mén, representant una
de les principals causes de mortalitat. Aquesta malaltia es considera una epidemia de la humanitat
en la que els canvis dinamics sén desiguals en el temps i arreu del planeta.' Aquestes variacions es
produeixen, en part, per canvis en estil de vida i en el grau de control dels factors de risc.

2. UARTERIOSCLEROSI COM A MALALTIA INFLAMATORIA CRONICA SISTEMICA

L'arteriosclerosi en les darreres décades ha estat ampliament estudiada i s’ha pogut avancar en el
concepte de malaltia inflamatoria cronica. Es una malaltia sistémica, on hi contribueix la inflamaci6.>3
Les lesions aterosclerotiques apareixen principalment a artéries elastiques grans i mitjanes, conduint
a la situacié d'isquémia i a la complicacié (I'infart). La disfuncié endotelial és el fenomen inicial que
desencadena la formacié de lesions aterosclerotiques.*?® Els leucocits son conduits cap a l'endoteli
inflamat que expressa molecules d'adhesio. Aixi es forma la lesié aterosclerética més incipient, l'estria
lipidica que és una lesi6 inflamatdria composta principalment per macrofags i limfocits T.

Els factors que han estat estudiats com a inductors i promotors de la disfuncié endotelial sén molts: Les
LDL oxidades, elNO, els radicals lliures generats pel tabac, la hipertensié, diabetis mellitus, la malaltia renal
cronica, nivells elevats de colesterol, obesitat, alteracions genétiques, nivells elevats d’homocisteina,
infeccions com la del VIH, malalties sistemiques autoimmunes®” etc. Aquesta disfuncié condueix
a una serie de canvis en forma d'un augment de l'adhesivitat per a leucocits i plaquetes, increment
de l'activitat procoagulant, la produccié de molécules vasoactives, citocines i factors de creixement
(Ficura 1). Quan la resposta inflamatoria no és capag d'eliminar aquests fendomens la inflamacié continua
indefinidament, generant-se proliferacié de cél-lules musculars llises i apareixent la lesié intermitja. En
els seglients estadis de la lesio arteriosclerotica, la resposta es duu a terme mitjancant els macrofags
que provenen dels monocits i limfocits T. La inflamacié continuada promou l'augment en el nombre
de macrofags i limfocits que provenen de la circulacié i de la proliferacio a l'interior de la placa. Quan
s'activen aquestes cél-lules, s'alliberen enzims hidrolitics, citocines, agents quimiotactics i factors de
creixement que promouen més lesié. Per ultim, els mediadors inflamatoris poden inhibir la sintesi de
col-lagen i expressen col-lagenases per part de les cel-lules espumoses dins de la lesi6 de la intima.
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Aquestes alteracions en la matriu extracel-lular faciliten la formacié de la capa fibrosa que envolta el
core lipidic i fan que sigui més susceptible a la ruptura, esdevenint la lesié complicada. La comunicacié
entre limfocits T i macrofags potencia per senyals inflamatories induits I'expressivitat del factor tissular
procoagulant essent causa de les complicacions agudes de I'arteriosclerosi com seria l'infart.? (Ficura 2)

Aixi com els canvis fisics i inflamatoris afavoreixen la ruptura de la placa, les lipoproteines de baixa
densitat acumulades en la subintima faciliten el pas del colesterol esterificat als macrofags i cél-lules
musculars llises que el transformen en colesterol Iliure. Quan aquest hi és present en quantitats
importants cristal-litza. Aixo succeeix quan el transport revers de les HDL esta alterat. Els cristalls de
colesterol actuen com a veritables ganivets i estimulen la inflamacid, lesié de la intima i mort cel-lular.
(FiGURa 3)

Les plaques d’aterosclerosis coronaries podrien tenir major contingut de colesterol mentre que les
cerebrals presenten un contingut més elevat de teixit fibrés, fet que podria explicar que les cerebrals
fossin més vulnerables a la pressio arterial elevada.'®

i FIGURA 1

i Mobiricapa pe P. Lissy, NATURE | VOL 420 | 19/26 DECEMBER 2002. MOSTRA COM ELS MONOCITS TRAVESSEN LA PARET DEL VAS | ES TRANSFORMEN EN
CEL.LULES ESPUMOSES. (CCR2: Recertor bE MCP-1, M-CSF: FACTOR ESTIMULADOR DE LES COLONIES DELS MACROFAGS, MIMPS: METALOPROTEIANASSES DE LA
i MATRIU, MPC-1: PROTEINA T QUIMIOTACTICA DENSMONOXIDS, ROS: EspeciEs REACTIVES D'OXIGEN, VCAM |: MOLECUL.LA | D’ADHESSIO CEL.LULAR VASCULAR).
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i FIGUra 2
i ESQUEMA DE L'EVOLUCIO DE L'ATEROMA. MoDIFICADA DE P. Lisey, NATURE | VOL 420 | 19/26 DECEMBER 2002.
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{ FIGURA 3

i FIGURA MODIFICADA DE A. JANOUDI ET AL. ON S'OBSERVA L'EQUILIBRI ENTRE EL COLESTEROL ESTERIFICAT | EL COLESTEROL LLIURE, QUAN EL COLESTEROL LLIURE ES TROBA
EN EXCES ES FORMEN CRISTALLS DE COLESTEROL QUE INDUEIXEN INFLAMACIO | LESIO CELsLULAR. ABCA1, ABCG1, ATP-BINDING-CASSETTE, A-1, G-1; ACAT 1, AciL-
{ COENZIM A COLESTEROL ACILTRANSFERASA 1, VIH VIRUS DE LA IMMUNODEFICIENCIA HUMANA; IL-18, INTERLEUCINA 18; NLRP3, NLRP3 INFLAMASOMA.



Els lipids i les cél-lules del sistema immunitari hi juguen un paper important. Els macrofags i algunes
cél-lules T majoritariament actuen en la l'estria grassa, inici de la malaltia en les primeres etapes de la
vida.

Quan la malaltia va evolucionant al llarg de la vida es forma en el centre de la placa un acimul de
céllules espumoses riques en contingut lipidic que formen el core. Al voltant s’hi acumula una capa de
cél-lules musculars llises i matriu de col-lagen. La lesié va avancant i les cél-lules T, els macrofags i els
mastocits van infiltrant la lesié . Forca cél-lules immunitaries presenten senyals d'activacié i produeixen
diverses citocines inflamatories.?

Silent en el seu inci, va avancant al llarg de la vida segons la contribucié de nombrosos factors de risc
classics: el tabaquisme, la hipertensié arterial, la hipercolesterolémia, la DM, l'obesitat, el sedentarisme,
la malaltia renal cronica entre d’altres. Quan apareix la clinica, 'arteriosclerosi ja esta en un estat
avancat. Aquesta pot derivar en diversos simptomes i successos clinics en funcioé del llit vascular afectat:
la sindrome coronaria aguda, l'accident vascular cerebral i la malaltia arterial periférica.? (En el cas del
present estudi, respecte a la MAP, comentarem de la malaltia arteriosclerosa periférica critica la que
afecta a les artéries de les extremitats ja que es poden afectar altres territoris).

En propers apartats comentarem els diversos factors de risc estudiats i I'evidencia de la seva associacio
amb les afectacions dels diferents territoris arterials.

3. FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR

La malaltia cardiovascular esta molt relacionada amb els habits d'estil de vida. Coneixer els factors de
risc, 'associacié entre ells i les diverses presentacions de la malaltia pot ajudar a entendre millor la
fisiopatogénia i avaluar quins factors hi influencien més en el seu desenvolupament. Els FRCV estan
constituits per qualsevol habit adquirit o caracteristica biologica que confereixi a un individu una
major probabilitat de desenvolupar una malaltia cardiovascular. Els factors de risc es presenten per
tant amb major freqiiéncia en els pacients amb una malaltia concreta. Tenen una relacié independent
i quantitativa amb la malaltia i hi ha un mecanisme causal que explica I'associacié entre la malaltia i el
factor de risc. Leliminacié o el control del factor de risc redueix la probabilitat de patir la malaltia.' Per
tant, detectar els factors de risc és de gran importancia per a estratificar el risc dels pacients i dissenyar
estratégies per a la prevencio i tractaments de les diverses malalties vasculars.

Segons 'OMS, amb canvis de l'estil de vida adequats podriem evitar tres quartes parts de la mortalitat
cardiovascular.! La prevencié de la malaltia cardiovascular es defineix com una série de mesures
coordinades poblacionals i individuals adrecades a eradicar o minimitzar lI'impacte i la discapacitat
que comporta. Les guies de prevencié es fonamenten en medicina basada en la evidéncia i s'intenten
adaptar a les necessitats de la practica clinica. Existeixen multiples taules per a estratificar el risc de patir
esdeveniments vasculars o de mortalitat secundaria a aquests que es basen en la existéncia de diversos
factors de risc.

En el nostre entorn i en la majoria de paisos desenvolupats es va aconseguir reduir la mortalitat a la
meitat cap als anys'90. Aquesta reduccié va ser deguda al millor control dels factors de risc. Laltra
meitat va ser deguda a les millores en els tractaments. A partir dels anys’90 la mortalitat s’ha reduit
progressivament perd més lentament.!
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Malgrat les nombroses guies i els coneixements actuals existeix un escas nivell dimplementacio
d'aquestes recomanacions. Hi ha, per tant, un marge de millora en el control dels factors de risc inclis
en individus amb risc molt alt.!

En els seglients apartats revisarem els factors de risc classics no modificables (com sén l'edat, génere,
raca, antecedents familiars, geneética) i els modificables (dislipémia, tabaquisme, hipertensié arterial,
diabetis mellitus, als quals s’hi han afegit recentment la malaltia renal cronica, i I'obesitat).

3.1. FACTORS DE RISC NO MODIFICABLES

3.1.1. EDAT | GENERE
L'edat és un factor de risc de que afavoreix la malaltia vascular com es coneix des de fa anys.

En els homes, la cardiopatia isquémica augmenta a partir dels 45 anys i en les dones a partir dels 55.
En la dona s'endarrereix la seva aparicié uns 10 anys."" La presentacio i les manifestacions cliniques de
la malaltia coronaria en homes i dones també és diferent, aixi com les intervencions terapeutiques.'? El
génere masculi té més SCA."3

L'edat representa el factor de risc no modificable més determinant en la malaltia cerebrovascular i la
incidencia augmenta de forma més intensa a mida que s'envelleix. A partir dels 55 anys es dobla la
incidéncia cada decada que passa. Entre els 60-79 anys la incidéncia és de 13% mentre que amb 80 o
més anys augmenta fins al 27%."*

En edats més joves l'etiopatogénia de l'ictus té més diversitat etiologica i menor prevalenca de malaltia
arteriosclerosa. Hi ha més ictus de causa no aclarida.

Els ictus sGn més prevalents en homes (33% més que en dones)' pero el risc final de patir un ictus és
superior en les dones degut sobretot a la major esperanca de vida. La mortalitat global i la disabilitat
també és superior en dones.'* ¢

Un estudi realitzat sobre ictus que ingressaven en un hospital universitari de Barcelona va concloure
que els factors associats que predominaven en les dones versus homes van ser la HTA (fet discordant
en diversos estudis) i la FA, mentre que els homes presentaven més tabaquisme, MAP prévia i major
consum d’alcohol. També es va confirmar que I'edat d’aparicié de l'ictus va ser més avancada i que l'edat
d'aparicié del primer ictus s'endarreria uns 6 anys en el sexe femeni."”

Letiologia de l'ictus en homes i dones és diferent, la cardioembolica és més freqlient en dones mentre
que la malaltia isquemica de petit i gran vas es troba més freqiientment en homes.”

La majoria d'estudis suggereixen també una forta associacié de I'edat amb la MAP essent més prevalent
en homes.'®

La majoria d'estudis suggereixen també una forta associacié de I'edat amb la MAP essent més prevalent
en homes.’® Malgrat aquesta major prevalenca major de malaltia cardiovascular en els homes, amb
I'edat les diferéncies entre homes i dones tendeixen a desapareixer.'® Hi ha una revisio d'impacte global
de la malaltia arterial periférica en els anys 2000-2010 que refereix similar prevalenca d’aquesta en
ambdds sexes.'
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3.1.2.RACA

La raca negra té major incidéncia d'ictus que la blanca, possiblement per major incidéncia d'HTA. En
quant a la malaltia coronaria, també la incidéncia és major en la raca negra que en la blanca.' En el
present estudi la gran majoria de pacients estudiats han estat de raca blanca pel que no s’ha contemplat
aquest factor.

3.1.3. ANTECEDENTS FAMILIARS

La preséncia de familiars afectes de malaltia coronaria precog (en homes abans dels 55 anys i en dones
abans dels 65) suposa un risc augmentat de patir malaltia coronaria. Hi ha altres alteracions genétiques
com tenir una Lp (a) elevada o patir d’'una hipercolesterolemia familiar que suposen entre d'altres major
risc de patir malaltia cardiovascular. En aquests casos és Util realitzar el test genetic per a detectar la
malaltia i identificar nous casos en familiars (deteccié en cascada) per a implementar tractament
precoc.?®

Existeix aixi mateix una série de polimorfismes genetics que podrien estar associats a efectes
estadisticament significatius de risc. Existeixen tests genetics per a aplicar a individus per a determinar si
hi ha risc major de patir esdeveniments cardiovasculars perd fins al moment actual no s’han demostrat
els beneficis clinics de la seva aplicacié.!

Es troba també un augment d'incidéncia familiar en quant a l'ictus. Hi ha etiologies rares d'origen
genetic: els portadors de l'al-lel e4 de I'Apoproteina E, CADASIL, CARASIL, el sindrome de Sneddon i
d‘altres patologies mitocondrials , malaltia de Fabry o trombofilies hereditaries.'>?'

La historia familiar sol incorporar informacié genética i ambiental. En la MAP s’ha observat que hi ha
major risc en individus amb antecedents familiars de malaltia metabolica o cardiovascular previa aixi
com historia de familiars de primer grau amb MAP preévia.?2 De tota manera la historia familiar ajudara
si hi ha diversos antecedents de malaltia cardiovascular i/o MAP a considerar la possibilitat de realitzar
deteccid de malaltia subclinica amb la realitzacié d'index turmell-brac (ITB).?3

Hi ha alguns articles publicats que han relacionat algunes alteracions genetiques amb MAP pero el seu
coneixement és escas.?

El recull en I'anamnesi dels antecedents familiars sol ser pobre,?* com ha estat en el nostre estudi. Per
aquest motiu no s’ha inclos aquesta variable en el nostre estudi.

3.2. FACTORS DE RISC MODIFICABLES

3.2.1. DISLIPEMIA

La dislipémia es defineix per uns nivells de colesterol total i/o de triglicérids per sobre dels considerats
normals. La relacié que s'estableix per a la dislipeémia i el desenvolupament de la placa d'ateroma
ampliament descrita a la literatura implica una estreta correlacié amb el risc de malaltia coronaria,
ictus isquemic i malaltia arterial periférica.?® Lobjectiu de tractament per a la prevencié de la malaltia
arteriosclerosa recau en el descens dels nivells del colesterol-LDL.' En la metaanalisi de Cholesterol
Treatment Trialists’ Collaboration, que incloia 27 assatjos clinics controlats, es va observar que per cada
Tmmol/L de descens de colesterol amb estatines, es reduia el risc de patir un SCA major en un 24% i una
xifra identica en el percentatge de revascularitzacions.?

La hipercolesterolémia és un dels factors amb major rellevancia dins de la cardiopatia isquémica.'® Un
C-LDL elevat i un C-HDL baix prediu esdeveniments coronaris.
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Hi ha manca de consisténcia en diversos estudis d’una relacié lineal amb la hipercolesterolémia i I'ictus
probablement degut a les diferéncies de la patogenesi de l'ictus isquémic.’® Hi ha estudis prospectius de
registre d'ictus que mostren que en els infarts aterotrombotics hi ha un 46% d’hipercolesterolémia i en
38% dels llacunars perd menys del 20% dels cardioembodlics.™ En l'ictus per cada Tmmol/L de colesterol
total que augmenta hi ha un augment d'un 25% de risc d‘ictus isquémic.'

En l'estudi SPARCL es va concloure que reduint els nivells de colesterol LDL amb atorvastatina a altes
dosis es reduia el risc de recidiva d'ictus en aquells pacients que presentaven ictus previ o AlT.2

Molts estudis epidemiologics han trobat que el CT elevat i c-HDL baix estan relacionats de forma
independent ala MAP. La ratio CT/C-HDL estava fortament relacionat amb la malaltia arterial periférica.’®
Les guies recomanen reduir el C-LDL per sota de 2.5 mmol/L i si és possible per sota de 1.8 mmol/L en
pacients amb MAP. L'Gs d'estatines redueix la incidéncia d'esdeveniments cardiovasculars majors en
aquests pacients independentment de la xifra de lipids.'®

Malgrat el descens de risc de malaltia cardiovascular reduint el colesterol amb estatines o ezetimibe es
defineix que encara hi ha un risc residual que s'associa a C-HDL baix i/o triglicérids elevats. Aquest risc
es pot calcular mitjancant el C-no-HDL.?®

Recentment, I'estudi FOURIER ha demostrat una reduccio de risc cardiovascular amb evolocumab (anti-
PCSK-9) afegit a estatines reduint els nivells de C-LDL fins a 30mg/dL.?” El tractament de les dislipémies
esta presentant nous reptes amb els nous farmacs, pero la implementacié dels més antics com les
estatines encara presenten un marge de millora en molts estudis ja publicats.

Aixi mateix els canvis dietetics i de sedentarisme que presenta la nostra societat podria també canviar
el panorama que ens trobem avui en dia en relacié amb les alteracions lipidiques. En el nostre entorn,
el grau de control lipidic no es coneix entre els pacients que ingressen per un accident vascular agut.

Dislipémia aterogénica:

Es defineix per concentracions de HDL-C baixes (en homes <40mg/dL o <1Tmmol/L i dones <45mg/dL),
de triglicérids elevades (=150mg/dL o 1.7mmol/L) i de LDL-colesterol normals o lleugerament altes. Les
particules LDL-C sén petites i denses. Aquesta dislipemia es troba amb major freqliéncia en pacients amb
obesitat, DM, MRC, sindrome metabolic, cardiopatia isquémica establerta el que els confereix major risc
residual. En 'TEUROASPIRE Ill (estudi de prevencié secundaria de SCA efectuat en 22 paisos) hi va haver
una prevalenca d’un terg dels pacients. 2 En I'estudi DYSIS en poblacié espanyola, la prevalenca va ser
d'un 13,1%, perd en els pacients diabétics d’aquest estudi la prevalenca augmentava a 21,3%.2%3031

3.2.2. TABAQUISME

Lhabit de fumar i l'arteriosclerosi estan estretament relacionats contribuint el primer a la progressié
de la placai a la seva inestabilitzacid. Facilita I'agregacié plaquetaria, augmenta la viscositat sanguinia
i lesiona I'endoteli entre altres mecanismes d’accié.' En 2010 fumar tabac va ser el segon factor de risc
més important de mortalitat als EEUU després dels riscs que comporten els mals habits dietetics.?

El numero de cigarrets fumats tenen una relacié lineal amb la malaltia coronaria. En una cohort
d’infermeres es va observar que les que fumaven 25cig/dia presentaven un risc relatiu de 5.5 de patir
una malaltia coronaria fatal.?® Per cada gram de tabac fumat diari el risc s'incrementa un 2-3%. També
els fumadors de quantitats de cigarrets d’entre 1-4 presenten risc incrementat de patir un esdeveniment
coronari. Hi ha alguns estudis que també mostren major associacio del tabac i la malaltia coronaria en
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dones que en homes i major encara quan s'associen anticonceptius orals.3> Abandonar I'habit tabaquic
suposa una mesura preventiva molt rendible ja que els ex-fumadors redueixen el seu risc de forma
progressiva a mida que transcorren els anys, fins a fer-se, el seu risc, equiparable practicament al risc
dels mai fumadors als 20 anys.3*

El tabac constitueix també un factor de risc independent per tots els subtipus d‘ictus isquémici presenta
sinérgia amb altres factors de risc com la hipertensié arterial sistolica i I'is d’anticonceptius orals.™ Els
fumadors presenten de 2 a 4 cops més risc de presentar un ictus comparat amb els que mai han fumat
o amb els que han abandonat I'habit fa més de 10 anys. El risc d'ictus per fumadors passius és dos cops
més elevat que en no fumadors.™

El tabac és un factor de risc important i dosi depenent per a MAP i podria tenir més pes que amb la
cardiopatia isquémica. El fet de deixar de fumar redueix la clinica de claudicacié intermitent i 'equipara
als no fumadors després d’un any d’haver deixat de fumar segons un estudi Islandes.'®

L'habit tabaquic esta variant en la nostra poblacié gracies a noves legislacions i educacié poblacional. En
la nostra poblacié amb accidents vasculars aguts desconeixem la prevalenca d'aquest.

3.2.3. HIPERTENSIO ARTERIAL
La HTA suposa la condicié cronica més comu. Un terg de la poblacié mundial és hipertensa. Hi ha una
correlacié molt estreta entre HTA i accidents cardio-vasculars, ictus i MRC aixi com MAP3%18

Hi ha dades epidemiologiques que correlacionen la incidéncia de malaltia cardiovascular amb els
increments de pressio arterial. En l'estudi de Framingham es va observar que amb pressi6 arterial
normal o normal-alta es duplica el risc comparant amb nivells Optims de pressié arterial (per sota de
120/80mmHgqg).3¢

D’acord amb dades de 'OMS un 49% de la malaltia coronaria es podria atribuir a la HTA. La HTA és un
dels factors de risc principals de la cardiopatia isquémica. Es el factor de risc modificable que millor
prediu l'infart agut de miocardi i la mortalitat relacionada.

La HTA és un predictor de risc més potent en l'ictus que en la cardiopatia isquémica aguda.’ La HTA és
el factor modificable més important relacionat amb l'ictus de qualsevol tipus, isquémic, hemorragic i
I'accident vascular transitori. Es tracta d'un dels predictors principals d’ictus.’ Segons la OMS un 62%
dels ictus son atribuibles a la HTA.3” Revisant series de pacients amb ictus isquémics es troba un 53-68%
dels pacients amb hipertensio arterial. Aquest factor de risc contribueix de manera diferent segons el
tipus d'ictus, en el llacunar un 80% dels pacients pateixen d’hipertensié mentre que en I'aterotrombotic
un 73%i en cardioembolic un 62%. En els criptogenétics hi ha un 62% dels pacients que també presenten
aquest factor de risc.?® La mortalitat deguda a l'ictus s'incrementa progressivament i de forma lineal amb
I'increment de xifres de pressio arterial a partir de 115/75mmHg i doblant-se cada 20mmHg de pressid
arterial sistolica o de 10 mmHg de pressié arterial diastolica. Reduir la pressio arterial de forma modesta
pot aconseguir reduccions de risc d'un 40% de patir un ictus com mostra l'estudi PROGRESS.°

En relacio a la MAP, la majoria dels estudis epidemiologics han mostrat una associacié entre HTA i MAP
encara que la interpretacié d'aquesta relacio és dificil degut a que la pressié arterial és un component
en la definicié de la MAP per la seva utilitzacié en el calcul de I'lTB." Alguns estudis han associat amb un
augment de 2,8 cops el risc de presentar MAP4? Lestudi Rotterdam va mostrar que un index turmell-brag
per sota de 0,9 estava associat amb una hipertensio sistolica i diastolica.'® Fowkes i cols. descriuen una
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relacié HTA i MAP amb una OR de 1,47, essent aquesta lleugerament superior en paisos rics.' D'altres
autors consideren la HTA com un factor que representa menor magnitud en relacié al risc de MAP en
comparacié amb la malaltia coronaria i l'ictus.’

Revisant series de pacients amb ictus isquemics es troba un 53-68% dels pacients amb hipertensiod
arterial. Aquest factor de risc contribueix de manera diferent segons el tipus d'ictus, en el llacunar un
80% dels pacients pateixen d’hipertensié mentre que en lI'aterotrombotic un 73% i en cardioembodlic
un 62%. En els criptogeneétics hi ha un 62% dels pacients que també presenten aquest factor de risc.3

En relacié a la MAP, la majoria dels estudis epidemiologics han mostrat una associacié entre HTA i MAP
encara que la interpretacié d’aquesta relacio és dificil degut a que la pressio6 arterial és un component
en la definicié de la MAP per la seva utilitzacié en el calcul de I'ITB."® Alguns estudis han associat amb un
augment de 2,8 cops el risc de presentar MAP.* L'estudi Rotterdam va mostrar que un index turmell-brag
per sota de 0,9 estava associat amb una hipertensio sistolica i diastolica.'® Fowkes i cols. descriuen una
relacié HTA i MAP amb una OR de 1,47, essent aquesta lleugerament superior en paisos rics.' D'altres
autors consideren la HTA com un factor que representa menor magnitud en relacié al risc de MAP en
comparacié amb la malaltia coronaria i l'ictus.!

3.2.4. DIABETIS MELLITUS

La DM és una malaltia aterogénica que esta en augment, la seva prevalenca es calcula que suposara una
epidémia mundial en la propera década.*? Aproximadament un 90% dels individus diabetics presenten
DM tipus 2 que es podria prevenir en part mitjancant canvi d’habits com l'increment de I'exercici fisic
i millores nutricionals. S'associa estretament al desenvolupament d'ateroma en grans i petits vasos.
Els pacients amb DM presenten un 40% d'incidéncia de malaltia cardiovascular (coronaria, cerebro-
vascular, MAP i d'altres).”® S'estima que les 44-52% de les morts dels diabeétics sén causades per malaltia
cardiovascular (principal causa de mort en aquests pacients).” Degut a l'elevat risc que confereix
s’ha descrit com a equivalent de malaltia cardiovascular previa, encara que alguns autors actualment
aquesta equiparacio seria només certa en les dones amb DM2.#

La prevalenca de DM en sindromes coronaris aguts varia d’entre 21.1%-31.7% segons els registres.'®
L'estudi Honolulu Heart Program ja correlacionava la incidéncia de cardiopatia isquemica en funcio el
grau de DM en una cohort d’homes; amb DM establerta la incidéncia ajustada per l'edat és de 14.1
cada 1000 persones any, 8.8 amb hiperglucémia asimptomatica i 5-5.9 en pacients que tenen glucémia
normal. La mortalitat també es triplicava en els diabétics coneguts en comparacié amb els no diabetics.*

La prevalenca de DM segons diferents séries és del 18-32% en ictus aterotrombotics, 20-32% el els
llacunars i en menor mesura en els cardioembolics (8-21%)."

En la Cohort de Honolulu Heart Program s'observa que pacients amb DM o amb hiperglucémia
asimptomatica hi havia augment de risc de patir ictus isquémic amb independéncia de l'edat i d’altres
factors de risc cardiovascular.*

En relacié amb la MAP cal comentar l'estudi d'una cohort anglesa (del programa CALIBER*) de
1.9 milions de persones que va tenir com a objectiu valorar 12 tipus de presentacions de malaltia
cardiovascular en pacients amb DM2 d'entre 40-50 anys d'edat. Les millores en prevencié havien reduit
la incidéncia de l'ictus i malaltia coronaria, perd no s’havia estudiat préviament altres tipus de malalties
vasculars agudes en la poblacié amb DM. Es va observar que la MAP i la insuficiéncia cardiaca eren les
manifestacions inicials més comuns de la malaltia cardiovascular en els DM tipus 2. En aquest ampli
estudi es va observar que la concentracié d'HbA1C s'associava amb risc augmentat de patir moltes
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malalties de l'espectre vascular (FiGura 4) en comparacié amb la poblacié sense DM. Per aquest motiu
seria important identificar aquesta poblacié i es considera un marcador de qualitat d’atencié al pacient
el fet de mesurar la HbA1C.#” Van concloure que la insuficiéncia cardiaca i la MAP eren les manifestacions
de malaltia cardiovascular inicials més comuns entre els pacients amb DM2.#

La DM s'associa de forma molt important amb la MAP sobretot en la malaltia més avancada, en la
claudicacio intermitent I'associacié de la DM seria similar a la de la cardiopatia isquémica.'*’
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PREVALENGA DE 12 PRESENTACIONS DE MALALTIA VASCULAR AGUDA EN
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Com hem comentat, amb el pas dels anys el panorama epidemiologic va canviant i coneixer-lo pot
ajudar a implementar millores. Estudis més circumscrits en una patologia a vegades no donen una visié
tan global. Conéixer en quin grau es determina i quins nivells presenta la nostra poblacié d'HbA1C pot
oferir també oportunitats de millora.

3.2.5. OBESITAT

L'obesitat i el sobrepes estan en augment en els adolescents i es calcula que cap al 2020 hi haura un
ter¢ dels homes de 35 anys i entre un terg i la meitat de les dones amb obesitat. Lobesitat s'associa
clarament a major taxa d’HTA, DM i DLP a més de relacionar-se amb major freqiiéncia amb una dieta
menys saludable i major sedentarisme.*4°

S’ha observat que l'obesitat i el sobrepés estan associats a nombroses comorbiditats. El fet que
s'incrementi el nombre d'obesos fa que augmenti la incidéncia de malaltia coronaria i altres patologies
vasculars.*®%%51 Un metaanalisi realitzat per Guh i cols., relaciona l'obesitat (mesurada per IMC) amb un
RR en homes de 1.72 i en dones de 3.1 de patir malaltia coronaria aguda.>!

L'obesitat també incrementa el risc de patir un ictus i en el metaanalisi de Guh i cols. es va calcular que
representava un RR de 1.51 en homes i 1.49 en dones.> De tota manera, el pes d'aquest factor de risc en
I'ictus és més moderat ja que hi ha major heterogeneitat en la seva fisiopatogenia.
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La relacié de l'obesitat i la MAP no esta tan ben definida i hi ha més inconsisténcies en diversos estudis
tal com s’indica en les guies de la malaltia arterial periférica més recents. En l'estudi de Reinecke i cols.
conclou que probablement aquest factor estava infraestimat.'®>2

3.2.6. SEDENTARISME
L'activitat fisica redueix el risc de malaltia coronaria i d'ictus.>®* Aquesta redueix la pressio arterial i millora
el perfil lipidic aixi com la funcié de I'endoteli vascular.

Caminar o fer exercici vigorés ha demostrat reduir la incidéncia d'esdeveniments coronaris al voltant
d’'un 50% en dones post menopausiques independentment de l'edat, raca o IMC. També s’ha pogut
observar que al practicar exercici pacients que havien patit un esdeveniment coronari es redueix la
incidéncia de recurréncies.

La practica d'exercici fisic vigorés o moderat segons el metaanalisi de Chong es va observar que reduia
els AVC.*3 La intensitat i la durada de I'exercici esta relacionada amb el descens del risc. Els individus que
realitzen exercici moderat comparat amb els sedentaris tenen un 20% menys de risc de patir-ne. Un 27%
dels que fan exercici intens redueixen el risc d'ictus i la mortalitat.>*

En la MAP l'increment d'exercici fisic millora els simptomes de claudicacio intermitent. No s’han trobat
estudis que relacionin directament lI'exercici amb la prevencié de la malaltia arterial periférica encara
que es recomana com a tractament excepte en estadis molt avancats de la malaltia.®

El recull en I'anamnesi de les dades d'exercici i sedentarisme no s'ha realitzat per la qual cosa no hem
avaluat aquesta variable.

3.2.7.DIETA
Els estudis sobre I'impacte de la dieta en els diferents factors de risc cardiovasculars i sobre la prevencié
dels esdeveniments cardiovasculars sén complexos de dur a terme.

Lestudi PREDIMED que suplementava oli d'oliva verge o fruits secs va demostrar sobre una poblacié
d‘alt risc cardiovascular reduir la incidéncia d'accidents cardiovasculars majors.>

La dieta mediterrania ha demostrat en diversos estudis reduccions d'incidencia d'esdeveniments
coronaris, mitjangant l'efecte sobre el perfil lipidic, la pressié arterial, marcadors d‘inflamacié. La major
adherencia a la dieta mediterrania s'ha associat a menor incidencia de malaltia coronaria i d'ictus
en dones.>® Les guies de malaltia arterial periférica recomanen també la dieta mediterrania com a
tractament general.®

En el present estudi no s’ha avaluat l'efecte de la dieta sobre els diferents tipus d'esdeveniments
vasculars.

3.2.8. FIBRIL-LACIO AURICULAR

La FA no és un factor de risc classic per a malaltia arteriosclerosa ja que I'embolia representa la segona
causa més freqlient d’AVC isquémic, per aquest motiu s’ha avaluat en el present estudi. Existeix major
risc emboligen en els malalts vasculars, tal com s’ha establert en el calculador de risc emboligen
CHA DS VASCS *

* CHA_DS,VASC: acronim de: C: insuficiéncia cardiaca congestiva, H: HTA, A: edat >75, D: DM, S: ictus previ o AIT, V: malaltia
vascular previa (que inclou MAP, IAM i placa aortica), A: edat 65-74, SC sexe femeni.
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El SCA d'origen embolic és rar, encara que en l'estudi australia Dubbo es va observar una associacié de
la cardiopatia isquémica i la FA. De tota manera en aquest mateix estudi la relacié era molt més potent
amb l'ictus.®® En els ictus embolics (que constitueixen un 21-38% del total d'ictus isquémics) la FA esta
present en un 50% dels pacients.' La prevalenca de FA s'incrementa amb l'edat. El risc anual de patir un
esdeveniment cardioembodlic tenint FA és del 3-4% que augmenta si hi ha HTA, major edat i ictus previ.>®

La MAP s’ha associat estretament amb la FA ja que comparteixen diferents comorbiditats i FRCV comuns.
com també perque pacients amb MAP presenten major risc de tenir FA que sense MAP. En la MAP també
s'inclouen fendmens embolics periféerics (representen un 11,5% dels fendomens trombo-embolics dels
pacients amb FA), i es comporten en quant a mortalitat com els ictus embodlics. En un estudi que va
incloure 37973 pacients, es va observar que 9 de cada 10 fendmens embodlics corresponien a ictus, i un
corresponia a embolismes periférics, la meitat dels quals eren en EEII.°

3.2.9. MALALTIA RENAL CRONICA

La MRC es tracta d'un factor no classic que confereix molt alt risc de patir un accident vascular, sovint
no reconegut, sovint infratractat. Hi ha hagut controvérsia de si per si mateixa és causa independent de
malaltia cardiovascular. Actualment estainclos en les darreres guies de prevencié de risc cardiovascular.s

La MRC és més prevalent amb edats més avancades de la vida i esta augmentant la seva incidéncia
i prevalenca. Els pacients amb aquesta condicié presenten molt alt risc per a presentar accidents
cardiovasculars. Aquests pacients, de fet, tenen més probabilitats de presentar un esdeveniment
vascular agut que d'acabar amb dialisi. Els pacients amb MRC comparteixen nombrosos factors
de risc cardiovascular com HTA, DM i DLP entre d’altres, perd s’ha vist que els que no presenten cap
d'aquests factors classics i tenen MRC presenten molt alt risc vascular. Per aquest motiu es creu que hi ha
mecanismes propis de la MRC que afavoreixen l'arteriosclerosi. S’ha descrit I'alteracié del metabolisme
fosfor-calcic, del perfil lipidic (que es torna més aterogeénic: HDL disfuncionants, LDL amb més oxidacio),
una major activitat del sistema renina-angiotensina-aldosterona, augment del to simpatic, major
produccio de citocines que afavoreixen la formacio de la placa, aixi com major agregabilitat plaquetaria
i adhessivitat leucocitaria, d’entre molts altres. També s’ha observat en diversos estudis un déficit de
vitamina D que podria afavorir la malaltia vascular.s’

Es una patologia infradiagnosticada (un 80% de pacients que presenten MRC no n'estan assabentats).’
Hi ha major prevalenca de MRC entre pacients amb DM (39.2%) i HTA (31.4%).

La malaltia cardiovascular és la principal causa de mort dels pacients amb MRC. Presenten respecte
a pacients sense MRC més cardiopatia isquémica (19.6% vs 4.3%), ictus (10.3% vs 1.9%) (sobretot
isquemic) i insuficiencia cardiaca i MAP.' 52

En la cohort alemanya que van estudiar Reinecke i cols., que han seguit més de 40.000 pacients amb
MAP des de 2009 a 2013, s’ha observat que amb categories de Rutherford més altes hi havia menys
proporcié de HTA i DLP, pero la prevalenca de DM i MRC és més elevada.s?

No es coneix la prevalenca d’aquesta condicié i el pes que presenta en els pacients que ingressen per un
accident vascular agut en la nostra poblacié. Hi ha evidencia de I'impacte de la MRC sobre la progressié
de la malaltia arteriosclerosa. Millorar el coneixement de la preséncia de MRC en la nostra poblacié
podria orientar a millores en el tractament i la prevencié de la malaltia cardiovascular.
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No es coneix la prevalenca d’aquesta condicié i el pes que presenta en els pacients que ingressen per un
accident vascular agut en la nostra poblacié. Hi ha evidencia de I'impacte de la MRC sobre la progressié
de la malaltia arteriosclerosa. Millorar el coneixement de la preséncia de MRC en la nostra poblacié
podria orientar a millores en el tractament i la prevencié de la malaltia cardiovascular.

3.2.10. HIPERURICEMIA

La hiperuricémia és un factor de risc vascular no classic i controvertit. Es creu que podria augmentar el
risc de malaltia renal i malaltia cardiovascular. Manquen estudis per fer recomanacions amb farmacs
que redueixen els nivells d'acid uric plasmatics en pacients d‘alt risc vascular per a la prevencié.

Hi ha un metaanalisi que conclou que podria incrementar de forma marginal el risc de patir cardiopatia
isquemica independent dels altres factors de risc classics. Les dones podrien presentar major mortalitat
per cardiopatia isquémica.s

Un metaanalisi suggereix que podria augmentar discretament la incidéncia de presentar ictus i de
mortalitat.®

No coneixem la prevalenca en la nostra poblacié d'aquest factor de risc ni el pes que representa en
cada un dels accidents vasculars. Aquest parametre es va voler avaluar perd la determinacié de les
concentracions d’urat va ser molt baixa per la qual cosa hem desestimat el seu analisi.

3.2.11. ALTRES FACTORS

La lipoproteina (a) representa un factor de risc independent de malaltia cardiovascular, coronaria,
cerebrovascular i periferica.’ Nivells elevats d’homocisteina, la infeccié per Clamydia pneumoniae,
I'estres oxidatiu produit per I'hormona pressora angiotensina Il (que produeix efectes proinfamatoris
i prooxidants), etc s’han estudiat com a possibles causants de placa d’ateroma i promotors de malaltia
cardiovascular.®® Les trombofilies hereditaries com el déficit d’antitrombina lll, proteina Co S, la mutacié
de gen de la protrombina G20210A o el Factor V de Leiden s'associen a malaltia trombotica venosa
pero la seva relacié amb la trombosi arterial és controvertida.'® L'anticoagulant Itpic o els anticossos
anticardiolipina predisposen a presentar fenomens d’hipercoagulabilitat que podrien afavorir la
cardiopatia isquéemica i l'ictus isquémic.%® La proteina C ultrasensible també s’ha proposat com a
marcador de risc per Ridker.”

Com aquest estudi ha estat realitzat en condicions de practica clinica habitual no han estat estudiats
aquests marcadors exceptuant alguns casos concrets.

Lobjectiu de I'estudi no ha estat avaluar aquests factors.

4. ELS ACCIDENTS VASCULARS AGUTS
4.1. SCA. TERRITORI CORONARI:

La malaltia cardiovascular més prevalent en el moén és la cardiopatia isquémica que per altra banda és la
primera responsable de mortalitat prematura a Europa.™

Les taxes d'incidéncia d'infart de miocardi a Espanya sén de 200 nous casos anyals per cada 100.000
homes i de 50 per cada 100.000 dones.®® La majoria d'altes hospitalaries sén donades en edats per
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sobre dels 65 anys amb aquesta condicié.®® La ruptura de la placa d'ateroma inestable i l'oclusié de la
llum coronaria representa el mecanisme principal de la sindrome coronaria aguda 90-95% dels casos a
diferencia de la malaltia cerebrovascular en la que l'etiologia és més variada.” Classifiquem als SCA en
4 grups: mort sobtada d'origen coronari, STEMI (infart amb elevacié del segment ST), No-STEMI (infart
sense elevacié del segment ST) i angor inestable.

Els factors de risc que hi contribueixen son diversos.®® La hipercolesterolémia, juntament amb la HTA,
el tabaquisme, la DM i la obesitat aixi com I'edat representarien els factors amb major rellevancia dins
de la cardiopatia isquemica.'” Malgrat 'augment de farmacs antihipertensius i per a la reduccié del
colesterol, el tractament de la hipertensié no s’havia modificat i al menys la meitat dels pacients amb
hipercolesterolémia no arribaven a objectius en els estudis EUROASPIRE |, II, I11.28

Es requereix avaluar Iimpacte dels factors de risc i de I'assoliment d'objectius en la prevencié primaria
i secundaria d’aquests accidents vasculars en el nostre medi ja que hi ha canvis dinamics en el temps i
variacions entre poblacions per a planificar estratégies terapeutiques més efectives.

4.2. AVC. TERRITORI CEREBROVASCULAR:

La segona malaltia vascular en importancia, la malaltia vascular cerebral, és una causa important
de mort i discapacitat.” Al mén hi ha 15 milions d'ictus anyals i d'aquests, 1/3 moren i 1/3 pateixen
discapacitats permanents. Lenvelliment poblacional fa calcular que cap al 2030 representara la quarta
causa de discapacitat als paisos occidentals.” A Catalunya suposen uns 13000 ingressos a lI'any i és
la primera causa de discapacitat dels adults, representant la primera i tercera causa de mort de les
catalanes i catalans respectivament.”’ La malaltia cerebrovascular pot representar-se amb un ictus
isquemic o hemorragic. En aquest estudi ens referirem majoritariament als isquemics (AVC i AIT). La
contribucié dels factors de risc pot ser diferent que en el cas de la malaltia coronaria. Aixi com els factors
de risc cardiovascular classics prediuen un 90% dels SCA, només un 60% dels ictus isquémics poden
explicar-se per aquests.*®

Els ictus isquémics es van classificar per Adams i cols en 5 subtipus segons l'etiologia per la classificacié
TOAST: 572

1. Malaltia aterotrombotica de grans vasos, representen 15-48%.
2. Cardioembolics (21-37%)

3. Oclussio de petit vas (10-34%).

4. Ictus d'una altra etiologia determinada poc habitual (15-48%).
5. Etiologia indeterminada (38%).

Endarreresdecades s’hareduitlaincidencia de 'AVC degutal millor control de laHTA, hipercolesteroléemia
i reduccio de I'habit tabaquic i IUs d’'antiagregants plaquetaris, estatines i antihipertensius.”

Coneixer la prevalenca dels factors de risc en la malaltia cerebro-vascular del nostre entorn, avaluar el
grau de control i els tractaments que reben els pacients per a tractar aquests factors podria contribuir a
dissenyar millores de prevencié.
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4.3. MAP. TERRITORI ARTERIAL PERIFERIC

La MAP és una condicié, marcadament emergent i severa. Esta definida per |'afectacié arteriosclerosa en
I'abdomen o extremitats inferiors que deriva en perdua de mobilitat, declivi funcional i esdeveniments
cardiovasculars.’ S'estima que uns 202 milions de pacients presenten aquesta condicié en tot el mon.
La seva prevalenca esta en augment.’®'%74 En paisos desenvolupats s’ha vist incrementada en un 13.1%
segurament degut a I'envelliment de la poblacié.'™

La claudicacio intermitent (Cl) és el simptoma més freqiient de la MAP en les extremitats inferiors que
presenta un gran impacte sobre la qualitat de vida i és causant de discapacitat. Dels que la presenten, un
15-20% desenvolupen isquémia critica de les extremitats. Els pacients que presenten Cl presenten un
risc augmentat de mortalitat respecte a la poblacié general. Els pacients amb MAP tenen 20-60% més
risc de patir un infart de miocardi, dupliquen o sextupliquen el risc de mort cardiovascular i presenten
un 40% d'augment de risc de patir un accident vascular cerebral en comparacié amb els pacients que
no tenen una MAP”>

La seva evolucié progressa de tenir dolor en els musculs de les extremitats al caminar, Cl, fins a Glceres
isquemiques que no curen, gangrena i pérdua de l'extremitat. Aquesta malaltia avancada es pot
classificar per categories de Rutherford 4, 5 i 6 (dolor en repos, pérdua de teixit menor i pérdua de teixit
major).

S'estima que es tracta de pacients amb el mateix o major risc de mortalitat a llarg terme que els pacients
amb malaltia coronaria perd que reben menys proporcio els tractaments recomanats a les guies potser
en part degut a que tracta de una malaltia infra-diagnosticada.

En l'estudi de Reinecke i cols. es mostra que la mortalitat en la isquémia critica de les EEIl és similar a
alguns tipus cancers agressius, arribant a ser als 5 anys propera al 50%.7* El més preocupant és que
malgrat les xifres son molt escandaloses no hi ha grans canvis en quant al pronostic vital i de perdua
d'extremitats en els darrers anys. Aquest fet seria degut a que la condicié de MAP engloba una malaltia
sistemica cardiaca, cerebral i renal i una inflamacié global que condicionaria els esdeveniments
sistémics i podria revertir-se molt dificilment només amb revascularitzacié periférica. En nombroses
guiesirevisions es subratlla la manca de dades epidemiologiques, sobre el seu tractament i la influéncia
d’'aquest sobre els esdeveniments de la malaltia arterial periférica. | tot aixd malgrat I'elevada prevalenca
d'aquesta malaltia.'®*?

Lestudi de Reinecke i cols.>> compara els pacients segons els diversos graus d'isquémia periférica en
funcio de la classificacié de Rutherford, en els graus més avancats s'observa que hi ha un major grau
d'esdeveniments cardiovasculars previs i pitjor pronostic a més de poca adherencia al tractament
recomanat que englobaria 4 mesures: antiagregacié (Acid acetil salicilic a dosis 100mg/dia), estatines,
IECAs i abandonar habit tabaquic.

Malgrat que el risc de mortalitat és similar al dels pacients que ingressen per un ictus isquémic o un
infart de miocardi el grau de percepcio de severitat de la seva malaltia per part dels pacients que la
pateixen és menor.”>7418 E|s tractament dels factors de risc en els pacients amb MAP també sol ser més
modest que en les altres entitats (SCA o AVC).”®

S’ha escrit molt sobre la malaltia coronaria respecte a dades prospectives en assajos clinics en els darrers
30 anys i en canvi sobre |'arteriosclerosi no coronaria (MAP) hi ha hagut més desinterés i manquen més
grans projectes de recerca.*!
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5.LA PREVENCIO PRIMARIA | SECUNDARIA | EL GRAU DE CONTROL

Un dels puntals en la prevencié de la malaltia cardiovascular és el tractament dels factors de risc
modificables.

En primer lloc, I'estil de vida. Aquest és complex d'avaluar perque és dificil separar el pes de cadascun
dels seus components. Sabem que determinats estils de vida (dietes, la manca d’exercici, condicions
laborals, estatus socioeconomic, estrés. etc.) s’han associat a un augment de risc de patir malaltia
vascular’®5* La implementacié de canvis d'estil de vida presenta beneficis.

El tractament amb farmacs antihipertensiu i estatines han demostrat reduir el risc de patir un SCA i
ictus, tant en prevencié primaria com en secundaria.””’®

El tractament antihipertensiu segons el metaanalisi de Law i Cols. va mostrar que independentment del
farmac es reduia el risc de patir SCA o AVC. Els 3B presenten un perfil més favorable en la prevencié de
la cardiopatia isquémica en el primer any després del primer SCA. Els CCB oferien un petit millor perfil
per a protegir l'ictus segons la revisié de Law. Reduir la pressio arterial en pacients amb algun nivell de
risc aporta beneficis. Els autors concloien que el fet de reduir la pressio arterial per sé ja era beneficiés i
sobretot a partir dels 60 anys d'edat.”

Els tractaments amb estatines tal com refereix Rory i cols. redueixen el risc de patir accidents vasculars
majors, reduir 1 mmol/L durant un any reduiria aquests 25%. Si es redueix 2 mmol/L podria reduir-se el
risc de patir un SCA o AVC a la meitat.”®

En funcio de diverses evidéncies s’han considerat un grup de farmacs com a optims per a la salut
vascular: els B, IECA o ARAII, Antiagregants plaquetaris i les estatines.? 8 Inclus s’ha arribat a dissenyar
la “polypill” per a administrar tres d'aquests quatre farmacs junts en un sol comprimit per afavorir el
compliment terapéutic, un dels altres eixos sobre el que recau part del mal control dels pacients.”

Gracies als tractaments dels factors de risc classics hi ha hagut un descens en la taxa SCA i d'ictus.1 Els
estudis EUROASPIRE II, Il i1V van mostrar 'escas assoliment d'objectius en el control dels diferents factors
de risc en pacients que ja havien presentat un SCA. Només al voltant de 50% dels pacients presentaven
una pressio arterial controlada. El control de les concentracions de CT i C-LDL al 2012 estava en un 55%
dels objectius terapeutics. Labandonament de I'habit tabaquic en aquest grup de pacients arriba als
48%, HbA1C<6,5% en un 39% i control d'IMC 18%."

En consultes de cardiologia a nivell espanyol, en I'estudi d’A. Cordero i cols., es va avaluar el control dels
factors de risc en prevencié secundaria i s'observa la millora dels FRCV de I'any 2014 respecte del 2006.%'
Hi va haver millor control dels lipids, de glucémia i de freqliéncia cardiaca, pero la resta de factors de
risc no havien millorat. En aquest mateix estudi es van avaluar el percentatge de pacients que rebien
antiagregants plaquetaris, BB, estatines, ezetimibe, IECAs, ARA-II, insulina i ADOs. Es va observar una
millora en quant a I'is de BB, d'estatines, antiagregants i ARAII. Es van comparar amb diverses series
nacionals i es va observar que hi havia una tendéncia a millorar aquest control coincidint amb els
resultats de 'EUROASPIRE |V.8182

El present estudi ha avaluat el grau d’Us dels tractaments dptims en els pacients amb malaltia vascular
preévia.

INTRODUCCIO
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5.1. TRACTAMENTS FARMACOLOGICS

5.1.1. IECA i ARA-II

Alguns autors defensen que, en el tractament de la hipertensid arterial, I'Us dels ARA-II i IECA podria ser
superior en la proteccié d'dérgan diana en pacients amb aterosclerosi, HTA, DM i MRC."® En el cas de la
MAP hi ha un metaanalisi que no demostra aquestes diferéncies.'®

5.1.2. B-BLOCADORS

Els pacients més beneficiats pels B son els que han presentat IAM, insuficiéncia cardiaca o que
presenten angor.*® Els que se'n beneficiarien menys serien aquells pacients en els que hem de prevenir
un ictus, probablement per menor efecte hipotensor central.3 En canvi, a diferéncia del que es creia
amb anterioritat, afegirien benefici en aquells pacients amb MAP."®

5.1.3. ANTIAGREGANTS PLAQUETARIS

En prevencié secundaria estarien indicats en els tres tipus d'accidents vasculars. El nivell d'Us
d’antiagregants en la SCA segons l'estudi de A. Cordero i cols s’ha incrementat des del 2009 al 2014, en
altres accidents vasculars com l'ictus isquémic i la MAP també forma part del tractament medic optim
en la majoria dels casos.®?'

5.1.4. ESTATINES

Estudis a llarga escala han demostrat que la reduccié d’'un mmol/L el colesterol-LDL amb estatines
redueix un 45% el risc de patir un accident vascular agut (mort per IAM, SCA, ictus i revascularitzacié
coronaria).”” 8> 8 |'adherencia al tractament d'aquests farmacs en pacients que acaben de presentar
un accident agut és pobra, (al voltant d’'un 60%) i empitjora quan els mitjans de comunicacié publics
fan resso de forma exagerada d’algun efecte advers o posen en dubte la seva eficacia com s’ha vist a
diversos paisos del Nord d’Europa, fet que a més ha comportat major incidéncia de SCA.®”

6. MORTALITAT INTRAHOSPITALARIA

La mortalitat intrahospitalaria segons I'estudi DIOCLES®® va ser de 4.1% al 2013 a Espanya, la de l'ictus
va ser de 12.9% %, ambdues han millorat des de la implementacio6 de I'angioplastia primaria i les unitats
d’ictus respectivament.

Respecte a la mortalitat intrahospitalaria de la MAP es va reduir del 5,4% I'any 2003 al 3,4% l'any 2011
coincidint amb menys cirurgies obertes i major intervencionisme vascular a mes de reduir-se les
amputacions.®

7. REINGRESSOS PER ACCIDENTS VASCULARS AGUTS

En quant als reingressos per SCA als 6 mesos, Dégano i cols. van estimar que la taxa era de 8%, en els
AVC hi ha un taxa de reingrés a I'any del 3,9-6.1% per ictus, encara que la taxa de reingrés per altres
causes va ser més elevada®2.

Les MAP son els accidents vasculars que reingressen més segons el descrit a la literatura. Com s’associen
a molta comorbiditat, reingressen molt per altres causes. Segons un estudi recentment publicat sobre
els reingressos en hospitals de Florida i California d’Agarwal i cols.®® I'index de reingrés per una mateixa
patologia als 30 dies de I'alta era d'un 39%, i d'un 29,5% dels 30 dies als 6 mesos.%°



8. CONTRIBUCIO DELS FACTORS DE RISC ALS ACCIDENTS VASCULARS SEGONS EL
TERRITORI ARTERIAL

Hi ha un elevat nombre de guies de prevencié en la practica clinica que incideixen en el tractament dels
factors de risc cardiovascular per a disminuir el risc dels pacients. Aixi mateix existeixen nombroses escales
de risc cardiovascular (ajustades al menor risc en paisos mediterranis) per a poder establir la probabilitat
de patir un esdeveniment en cada pacient, totes elles realitzades en base a grans poblacions. LEstudi
MONICA, de I'Organitzacié Mundial de la Salut, que es va realitzar en 38 poblacions de 21 paisos, de 4
continents, mostra I'heterogeneitat geografica de la incidéencia de la MCV i la situacié favorable d’Espanya
respecte a la resta de paisos durant les décades dels vuitanta i noranta del segle XX.* Aquest estudi va
mostrar que en el temps i I'area geografica la prevalenca dels factors de risc variava. Els factors de risc que
contribueixen a I'arteriosclerosi en el nostre medi probablement estan en continua evolucié en el temps.

L'arteriosclerosi és sistéemica aixi que pot afectar a diversos territoris. Quan hi ha un canvi critic circulatori
en un territori, sigui coronari o cerebral o en una extremitat es produeix un esdeveniment agut. Les
circulacions de cada un dels tres territoris esmentats tenen les seves peculiaritats per la seva anatomia,
fisiologia i localitzacié. Aixo pot explicar diferéncies en la influéncia dels diversos factors de risc: alguns
factors predisposarien més a una afectacié isquémica cerebral i uns altres a una coronaria. El fet de que
tots els accidents vasculars cerebrals també presenten diferéncies notables en quant a la seva etiologia
també diferencia entre ells la influéncia dels FRCV. La malaltia arteriosclerosa es comporta de diferents
formes segons els territoris vasculars afectats: hi ha factors locals, hemorreologics, inflamatoris i altres
desconeguts. Pero el pes de cadascun dels factors de risc no és del tot conegut. Hi ha multiples estudis
que comparen els diferents FRCV entre l'ictus i la cardiopatia isquémica; en canvi hi ha escassedat de
dades que comparin aquests dos accidents aguts amb la isquemica critica de les extremitats inferiors fet
que impedeix conéixer millor els trets diferencials.>®%*

En un estudi australia, el Dubbo study, es va descriure que els factors comuns a la cardiopatia isquémicai
I'AVCvan ser: el genere masculi, tabaquisme, DM, LDL-colesterol. Els factors amb més pes en la cardiopatia
isquémica va ser la historia familiar i el C-HDL mentre que els que van tenir més importancia en l'ictus
isquemic van ser l'edat, la HTA i la FA.>® Un altre estudi grec, de Kastorini i cols. va comparar també dues
poblacions de pacients que ingressaven per SCA i una altra que ingressava per AVC i va descriure que
els factors que predisposaven més a presentar un SCA eren el tabaquisme i nivells de colesterol elevat.
Per contra en I'AVC eren antecedents familiars de malaltia vascular i I'ansietat. Aquestes dues poblacions
es van comparar amb poblacié que no va presentar accident vascular per a calcular I'OR que va mostrar
diferéncies insignificants entre els dos territoris excepte en el cas del tabac de més pes en la cardiopatia
isquémica.** S'han realitzat molts estudis que mostren diferéncies entre diferents poblacions del moén,
d‘altres que mostren diferéncies en funcié del nivell de riquesa dels mateixos, fet que augmenta els
interrogants sobre si I'estudi d’'una determinada poblacioé és superposable a la poblacié del nostre pais.
En aquest estudi no s’ha avaluat el nivell socioeconomic dels pacients.

En resum:
La majoria dels factors derisc cardiovasculars estan presents en les tres patologies descrites encara que
la contribucié de cada un dels factors de risc en cada una d'elles possiblement pesa diferent.'

Els FRCV presenten canvis dinamics en el temps. Hi ha factors emergents i d'altres encara controvertits,
pero coneéixer a fons els que influencien en la nostra poblacié pot orientar noves estrategies de
tractament.

El factor de risc independent, MRC no esta inclos en molts estudis previs, actualment es coneix que
és un factor deriscindependent. Avaluar-lo conjuntament amb els altres ajudaria a conéixer el pes que
representa.

INTRODUCCIO
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1. OBJECTIU PRIMARI

Estudiar la contribucié independent dels diversos factors de risc cardiovascular en la prediccié d'un
SCA, AVC, o MAP en la poblacié de pacients que ingressen a urgéncies d'un hospital general.

2. OBJECTIUS SECUNDARIS

10.

Enlapoblacié general queingressa peraccidentvascularagut, avaluar de les diferencies entre els tres
motius d'ingrés: coronari, cerebral i arterial periféric.

Avaluacié de la subpoblacié amb DM i les caracteristiques dels mateixos en funcié del motiu
d'ingrés i diferencies amb la poblacié sense DM.

Avaluacié dels pacients amb HTA i les caracteristiques dels mateixos.

Avaluacié de la poblacié de pacients sense malaltia vascular prévia prévia i les caracteristiques dels
mateixos en funcié del motiu d'ingrés.

Avaluacié de la poblacié de pacients amb malalta vascular prévia i les caracteristiques dels mateixos
en funcié del motiu d'ingrés i diferéncies amb la poblacié sense malaltia vascular prévia.

Diferéncies dels tractaments més optims en els diferents esdeveniments vasculars en la poblacié
general i diverses subpoblacions.

Estudi de la mortalitat durant l'ingrés en funcié de l'accident vascular presentat. Estudi dels
reingressos durant el periode estudiat. Analisi dels factors de risc que influencien en els reingressos.

Analisi del pes dels FRCV en cada un dels territoris vasculars en la poblacié sense malaltia vascular
previa i algunes subpoblacions estudiades.

Estudi de la mortalitat, taxes de reingressos, i factors que influencien en els reingressos.

Analisi del pes dels FRCV en cada un dels territoris vasculars algunes subpoblacions estudiades:
amb o sense DM, amb o sense malaltia vascular prévia.
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HIPOTESI

Els factors de risc cardiovascular influencien d’'una manera diferent que un accident vascular agut es
presenti en un territori arterial i no en un altre (sindrome coronaria aguda, accident cerebrovascular o
malaltia arterial periferica aguda).
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1. POBLACIO

Es van incloure 2983 pacients consecutius d'ambdés sexes, a partir de 18 anys d'edat, que acudien a
urgencies per un accident vascular agut, ja fos una sindrome coronaria aguda (SCA), accident vascular
cerebral (AVC) o isquémica critica per malaltia arterial periférica en les extremitats inferiors (MAP). El
periode de I'estudi va ser d'u de gener 2009 fins al 30 de juny 2012. Durant els tres anys i mig, aquesta
poblacié va presentar 3455 accidents vasculars aguts. A I’hora de descriure la poblacié, vam analitzar el
primer accident vascular agut que havien presentat durant aquest periode.

Aquest és un estudi epidemiologic de disseny transversal i unicéntric en condicions de practica clinica
habitual. (Codi de l'estudi: IRH-EPI-2007-01. Promotor Institut de Recerca de I'Hospital de la Santa
Creu i Sant Pau, en col-laboracié dels serveis d’'Urgéncies i de Medicina Interna del mateix). El periode
d'observacié va ser el de I'ingrés a partir de la finalitzacié del periode d'inclusié previst.

2. CRITERIS D’INCLUSIO

Tots aquells pacients que van ingressar al Servei d'Urgencies d’un hospital general en el periode descrit
a partir dels 18 anys d'edat i que presentessin criteris de patir un accident vascular agut en els tres
territoris descrits: SCA, AVC i MAP.

Els diagnostics de SCA,MAP i AVC eren revisats per metges especialistes en medicina interna de la unitat
de risc cardiovascular, que avaluaven l'episodi en la historia clinica un cop el pacient estava donat d‘alta.
La sindrome coronaria es va definir quan figurava en els diagnostics de SCA amb elevacié del segment
ST, SCA sense elevacio del segment ST amb o sense elevacié de troponina T, i infart agut de miocardi.
Els AVC que es van recollir van ser segons els informes d’alta previs on es fes constar AVC aterotrombotics,
embolics, hemorragics, i AlTs.

La MAP en extremitats inferiors es va definir quan en l'alta del pacient hi figurava aquest diagnostic
de reaguditzacio critica de malaltia arterial periféerica, isquémia arterial aguda, lesions isquemiques
amb ulceracions en extremitats inferiors que han requerit una cirurgia d'amputacio, revascularitzacié
(quirargica o endovascular).
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Les dades dels pacients es van recollir en full de recollida de dades. Els nimeros d'historia clinica es
van anonimitzar per I'avaluacié estadistica de les dades.

3. CRITERIS D’EXCLUSIO

Els criteris d’exclusié van ser: pacients amb demeéncia evolucionada, malaltia terminal greu de base o
pacients que rebutgessin participar en l'estudi. Es van excloure pacients amb aturada cardio-respiratoria
ja que no es van poder filiar en tots l'origen de la mateixa.

Aixi mateix es van excloure els ictus hemorragics (que no fossin d'origen isquémic) i els aneurismes per
a fer I'analisi multivariant i en les descripcions de les poblacions amb i sense DM i amb i sense malaltia
vascular previa.

Es van recollir 3455 accidents vasculars aguts, van excloure’s pels analisis comparatius els accidents
repetits en un mateix pacient durant el periode de I'estudi per a poder analitzar les dades per pacient i
no per accident vascular agut.

Quan es van fer els analisis de reingrés es van analitzar totes les dades dels pacients que repetien ingrés
durant el periode estudiat per un accident vascular agut.

4. RECOLLIDA DE DADES

Es van recollir les dades de filiacié, data d'ingrés i d'alta, data de naixement, nimero d’historia clinica.
Seguidament es van recollir els antecedents dels factors de risc cardiovascular dels pacients recollits en
I'anamnesi a l'ingrés i a I'alta tal com es veu al punt nimero 5; el tractament que rebien abans de l'ingrés
(tractamentalingrés) i al'alta; dades bioldgiques (veure punt nimero 8) i reingressos durant el periode
estudiat (en el nostre centre) i mortalitat intrahospitalaria

5. DEFINICIO DELS FACTORS DE RCV

Es van definir com a DM quan el pacient presentava DM a I'ingrés o rebia tractaments per a aquesta o a
I'alta hi figurava el diagnostic de diabetis mellitus o HbA1C determinada durant I'ingrés era >6.5%. No
es va diferenciar el tipus de diabetis, essent molt més freqlient la DM2 (>90%). La preDM es va definir
amb nivells de HbA1C de 5.8 a 6.4%.

Es va definir HTA en funcié del seu diagnostic a I'ingrés i/o a l'alta. Es van revisar diferents mesures de
pressio arterial durant I'ingrés en aquells pacients que es van diagnosticar d’HTA a I'alta i no constaven
previament hipertensos.

L'habit tabaquic es va enregistrar en funcio de si el pacient referia ser exfumador o fumador actiu, es
van considerar exposats al tabac tots aquells que fumessin activament o haguessin fumat. No es va
considerar el fumador passiu.

PACIENTS | METODES
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Sobrepes i obesitat es van definir amb IMC per sobre de 25kg/m? en els pacients que disposavem
d'aquesta dada. (IMC=pes(Kg)/talla(m)?). En la resta es va incloure la dada que constava a la historia
clinica segons apreciacié subjectiva.

Es va definir dislipémia en aquells pacients que presentaven un CT>5mmol/L 190mg/dL sense
tractament, i/o c-LDL >(2.59mmol/L)100mg/dL si tenien malaltia vascular previa, i/0 TG>1.7mmol/
L(150mg/dL ), o rebien tractament hipolipemiant (estatines, fibrats, ezetimibe o resines) a I'ingrés.

La dislipemia aterogénica s'ha definit per: concentracions elevades de triglicérids amb concentracions
baixes en C-HDL i normals o elevades de C-LDL. (C-HDL <40mg/dL en homes i <45mg/dL en dones si a

més a més presentaven triglicérids per sobre de 1.7mmol/L (150mg/dL).

Es va definir malaltia renal cronica en aquells pacients que presentaven un filtrat glomerular per sota de
60ml/min/m?2. (FG calculat per MDRD4)

Es va analitzar el grau de MRC segons criteris KDIGO (veure punt nimero 8).

Fibrilslacié auricular: es va definir com present en cas de que es fes constar en l'informe d‘alta o en els
cursos clinics.

Malaltia vascular previa: es va considerar quan el pacient quan en les dades de la historia clinica constés
que el pacient havia presentat un SCA, AVC o MAP previes. Es va considerar malaltia vascular multiple

quan havien tingut malaltia prévia en més d’un territori segons dades de la historia clinica.

La historia familiar estava inclosa en la recollida de dades d'aquest estudi pero en un escas numero de
pacients constava aquesta dada en la historia clinica per la qual cosa no va ser avaluada.

En la hiperuricémia va succeir el mateix, per I'escas nombre de pacients en els que es van mesurar
concentracions d’urat en I'analitica.

6. TRACTAMENTS

Es van recollir els tractaments farmacologics rebuts durant I'ingrés i a I'alta en funcié del que es feia
constar a l'informe d‘alta i la revisié de la historia clinica. Es va fer @mfasi en les seglients medicacions:
antiagregacio, anticoagulacié, B, aB, BBC, IECA, ARA I, antidiabétics orals (sulfonilurees, glitazones,
inhibidors DPP4, metformina i acarbosa), insulina, estatines, fibrats, ezetimiba, dilirétics (considerant

dilretics: de nansa i tiazidics), antialdosteronics (espironolactona i epleronona).

Es va calcular el numero d’antihipertensius que rebien els pacients hipertensos.

7. MORTALITAT | REINGRESSOS
Es van avaluar els exitus durant I'ingrés. No es va fer un registre de les morts extra-hospitalaries

Es van avaluar els reingressos per accident vascular agut durant el periode estudiat aixi com el tipus
d‘accident presentat.
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8. DADES BIOLOGIQUES

Les dades analitiques basiques (Sistemes ARCHITECT/AEROSET del laboratori de bioquimica) es van
recollir de les analitiques realitzades al servei d'urgencies en les unitats: mg/dL o mmol/L (glucémia,
urea i creatinina).

L'estudi de lipids i la HbA1C es va recollir de les analitiques realitzades (si s’havien sol-licitat) durant
I'ingrés. Lestudi de lipids constava de colesterol total, colesterol-HDL, colesterol-LDL, triglicerids.

A partir d'aquests parametres es calcula també el c-noHDL (colesterol no HDL = Colesterol total -
colesterol HDL).

Aixi mateix s’ha analitzat majoritariament la glucémia (mmol/L) basal durant I'ingrés encara que en
alguns pacients només es disposava d’aquesta dada en I'analitica d'urgéncies.

La HbA1C expressada en % (determinada mitjancant HPLC (Cromatografia liquida d’alta eficacia)

La creatinina es va determinar mitjancant analisi enzimatic. El FG es va valorar segons formula MDRD4
(FG=175 x (creatinina/88.4)-0.203x (0.742 si génere femeni). Es van classificar en graus d'insuficiencia
renal en funcié de les guies KDIGO 2012 (G1: >90 mL/min/m2, G2: 60-90 mL/min/m2, G3a: 45-59 mL/
min/m2, G3b: 30-44 mL/min/m2, G4: 15-29 mL/min/m2, G5:<15 mL/min/m2).

En aquesta poblacié el nimero de pacients en el que es va determinar I'existencia de I'index d’albumina/
creatinina en orina va ser baix pel que no el vam incloure a l'estudi.

9. ANALISI ESTADISTICA
Respecte a I'analisi estadistic hi ha tres apartats:

9.1. DESCRIPTIU (DE LA MOSTRA):
S’han utilitzat els resultats tabulats on apareixen els resums de les variables depenent de si sén
categoriques o numeriques.

A) En el cas de les variables categoriques (p.ex. Diabetis Mellitus: si, no o classificacié del grau de
malaltia renal cronica: 1, 2, 33, 3b, 4, 5...) s’ha mostrat a la taula la distribucié dels percentatges per
cada categoria.

B) En el cas de les variables numeériques s’ha mostrat la mediana perque el valor de centralitat no
estigués influenciat ( o esbiaixat) per possibles valors extrems a la distribucié de les dades, falta de
normalitat o falta de simetria.

La dispersié es presenta a partir del rang inter-quartilic com correspon amb I'eleccié de la mediana com
a mesura de centralitat.

9.2. INFERENCIA (GENERALITZACIO DELS RESULTATS A LA POBLACIO)

El nivell de significacié escollit per considerar que una diferéncia és significativa es fixa en el 5%. Els tests
estadistics que s'han realitzat per a donar significacid a les diferéncies entre els grups analitzats s’han
basat en:

PACIENTS | METODES
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A) Per les variables categoriques: En el cas de les taules de contingencia s’ha utilitzat el test x2
d'independéncia. Per les diferencies de proporcions (a les taules de contingéncia: les columnes dos
a dos (p.ex p*:significacio entre SCA i AVC, p**: significacié entre SCA i MAP, p***: entre AVC i MAP)
s’ha utilitzat el test Z.

B) Per veure diferencies de medianes s’ha utilitzat la prova de significacié no paramétrica dels rangs de
Wilcoxon. (corresponent a la t de Student en el cas paramétric, on compleix normalitat).

Tant a nivell descriptiu com inferencial s'ha utilitzat el software SPSS versié 21 i R versio 3.3.

9.3. MODELS DE REGRESSIO LOGISTICA

Per analitzar els efectes de les diferents variables considerades en la determinacié del motiu d'ingrés
(SCA, AVC, MAP) s’han utilitzat tres models. Un per la prevalenca de cada motiu d’ingrés sobre la resta.
De cara a avaluar laidoneitat de la tecnica s’ha consultat el test de bondat d’ajust de Hosmer-Lemeshow.
Aquest test en les dades analitzades ha mostrat que els models han estat correctes.

Per a avaluar I'efecte de cada variable s’ha confirmat la seva significacié a partir de I'estadistic Wald amb
el p valoris’hainterpretat I'efecte d'aquesta variable a partir de I'exponencial del quoeficient (O.R: Odds
Ratio) amb el seu interval de confianca (Intérval de confianca: IC al 95%). Per simpilificar la sel-leccio del
conjunt de variables significatives s’ha utilitzat el metode “stepwise” del SPSS.

Es va realitzar un analisi multivariant per a calcular quin pes tenien els diferents FRCV en els diferents
esdeveniments. En aquest analisi es van excloure els ictus hemorragics que no tenien origen isquéemic
(amb transformacié hemorragica) i els AAA ja que també sembla que presenten una altra fisiopatogenia
(la fisiopatogeénia dels AAA esta més relacionada amb la degradacié del teixit connectiu de la paret
aortica que per mecanismes arteriosclerosis, encara que hi puguin influir alguns FRCV com el tabac i
la HTA). Es van excloure en I'analisi multivariant aquells pacients que havien patit una malaltia vascular
previa per a que aquest factor no suposés un factor de confussio.

L'analisi multivariant es va realitzar entre els tres grups d'ingrés (SCA, AVC i MAP) i també només en els
dos grups més nombrosos de pacients per a que I'analisi presentés més potencia estadistica (SCA i AVC)
i perqué hi ha més literatura que compara els AVC i SCA i aixi poder-la comparar.

També es va realitzar I'analisi multivariant en la poblacié diabética.

Els parametres que es van incloure en I'analisi multivariant dels pacients sense malaltia previa van ser:
Genere, Edat, HTA, DM, MRC, Exposicio al tabac, FA, dislipémia, sobrepés i obesitat.

Els parametres que es van incloure en I'analisi multivariant dels pacients amb DM van ser: Génere, Edat,
HTA, MRC, Exposicio al tabac, FA, dislipémia, sobrepés i obesitat.

Els parametres que es van incloure en I'analisi multivariant de la probabilitat de reingrés van ser: Génere,
Edat, HTA, DM, MRC, Exposicio al tabac, FA, dislipémia, sobrepes, obesitat i malaltia prévia.

S’ha realitzat un arbre de decissié en base a l'estudi multivariant per als grups SCA i AVC incloent les
variables: exposicié al tabac, HTA, MRC, FA i DM.
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5. RESULTATS

1. POBLACIO GENERAL QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR. AGUT.
ANALISI EN FUNCIO DEL MOTIU D’'INGRES (SCA,AVC O MAP).

S’han analitzat un total de 2983 pacients que van acudir a urgéncies per un accident vascular agut: 1277
(42.8%) per sindrome coronaria aguda (SCA), 1321 per accidents vasculars cerebrals (AVC) i 385 (12.9%)
per isquémia arterial critica en les extremitats deguda a malaltia arterial periférica (MAP).

1.1. DADES DEMOGRAFIQUES.

En la TauLa seglient es presenta I'analisi univariant de les dades demografiques de la poblacié que s'ha
estudiat per a cada accident vascular agut. Les segilients taules inclouen el primer accident vascular
agut dels pacients durant el periode estudiat tinguin o no malaltia vascular previa.

i TAuLA 1
i DADES DEMOGRAFIQUES DE LA POBLACIO DE PACIENTS QUE INGRESSEN PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT A URGENCIES.

TOTS (2983) SCA (1277) AVC (1321) MAP (385) pglobal p

X p*<0.001,
Génere 1919 (64.3%) 966 (75.6%) 700 (53.0%) 253 (65.7%) <0.001  p**<0.001
(Homes) -

p*¥%<0.001
Edat 742[62.9:814] 69.7[584;77.7) 77.3[66.5835] 77.2[66.6:84.4] p"<0.001,
= 102281 S DS =2 10063, = 100.616%. <0001  p**<0.001
Edat homes p*<0.001,
70.7[60.3:79.0] 683[57.476.6] 73.4[62.9:81.1] 735[64.9793] <0001  p**<0.001

(1919 homes) p***ns

Edat dones p*<0.001,
79.2[70.0:849] 74.8[63.5:80.5] 80.2[72.8:857] 845[77.9:895]  <0.001  p**<0.001

(1064 dones) p***<0.001

Les variables quantitatives (edat) s'expressen amb la mediana i I'amplitud interquartil [amplitud interquartil: primer quartil; tercer
quartil]. En totes les taules les p que comparen els tres grups s'expressen en la segona columna comengant per la dreta, en la
darrera columna p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

+ Un 64,3% van ser homes que es van van distribuir en un 75.6%, dels SCA, 53% dels AVC i 65.7% de les
MAP, p<0.001.

- Lamedianad’edatvaser74.2anys,69.7 enel SCA,77.3en|'/AVCi77.2 enla MAP;els pacients del grup SCA
van ser més joves que els del grup d’AVC i que els de la MAP de forma estadisticament significativa.
Entre 'AVC i la MAP no hi van haver diferéncies en quant a l'edat.
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« Ledat d'ingrés de les dones va ser més avancada. Les dones que ingressen per MAP sén més grans que

les que ingressen per AVC o SCA.

1.2. FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR.

En la TauLa seglient es presenta I'analisi univariant de la prevalenca dels FRCV de cada motiu d'ingrés.

{ TauLa2

i PREVALENGA DELS FRCV DE LA POBLACIO GENERAL (TOTS) QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT A URGENCIES | PELS SUBGRUPS ANALITZATS (SCA, AVC |

MAP). FRCV: HTA, DLP, DLP aterocENica, DM, PReEDM, DM DE NOVO, FUMADORS ACTIUS, EXPOSATS A TABAC , SOBREPES O OBESITAT, MRC, FA.

TOTS (2983)  SCA (1277) AVC (1321) MAP (385) pglobal p
p*<0.001
HTA ) 871 (68.3%) 1066 (80.7%) 316 (82.1%) »
A 253(756%) L0 1301 N 38e <0.001 p**<0.001
p***ns
HTA p*<0.001
no 2038(683%)  838(65.62%)  910(68.89%)  290(7532%)  <0.001 p**<0.001
alingrés e
p***ns
P*<0.001
HTA dx de nou 215 (7.21%) 33 (2.58%) 156 (11.81%) 26 (6.75%) <0.001 P*¥=0.004
P*¥%=0.004
p*<0.001
DLP 862 (67.5%) 711 (53.8%) 186 (48.4%) -
A 1759(590%) 0% 1391 364 <0.001 p**<0.001
p***ns
DLP ate- 175 (20.8%) 5 o P*ns
rogénica 246 (20.2%) n=840 i§£1273.0 %) fi %13'6 %) ns P**ns
n=1216 - - P***ng
p*<0.001
DM 552 (43.2%) 448 (33.9%) 194 (50.4%)
0, KX —
n=2983 1194 (40%) n=1277 n=1321 n=385 <0.001 p=0.02
p***<0.001
Pre-DM 34% 29.3% 17% <0.001 p*ns
1€ 30.3% M > 4 : p*¥*<0.001
n=1637 n=801 n=665 n=171 D 40,002
*=0.046
DM de nou . 114(8,9%) (87) 6,6% 15 (3,9%) p =0
n=2983 (216)7.2% n=1277 n=1321 n=385 0.002 p"=0.005
p***ns
Fumadors o N o p*<0.001
et 701 24.6%) 383 (30.6%) 241 (19.3%) 77 (21.8%) 0,001 D #0.002
n=1251 n=1251 n=353
n=2855 p***ns
Exposicio al o o N p*<0.001
tabac 1567 (54.9%) ?—2 ;6551'5 %) i > i %.2 %) 3353 2535 2%) <0.001 p**<0.001
n=2855 = = = p**%<0.001
Sobrepes / N o N p*<0.001
Obesitat 1286 (54.4%) iﬁ%éS:B %) f‘ > 11 é5617'6 %) ;iz (()28'4 %) <0.001 p**<0.001
n=2364 - - - p***ns
*ns
IMC (Kg/m?) . 26.8[24.4;290] 262[24.0;29.0] 26.1[23.1;295] ns P
n=444 264[242:290] oo, n=168 n=55 g
p***ns
MRC 295 (23.3%) 269 (20.4%) 142 (37.1%) p"ns
" 706 (23.8%) e 070 re S <0.001 p**<0.001
n=2967 n=1267 n=1317 n=383 p*¥$<0.001
p*<0.001
FA 112 (8,80%) 344 (26%) 92 (24%)
0, *%
n=2978 >48(1840%) 157, n=1321 n=383 <0.001 p™"<0.001
p***ns
p* <0.001
MVP . 504 (39.5%) 358 (27.1%) 204 (53.0%) B
N2083 1066 (35.7%)  ~ 17 e g <0.001 p**<0.001
p**%<0.001

Els valors de cada variable s'expressen en nimero absolut i percentatge n(%). En segona columna de l'esquerra hi figuren els
resultats de tota la poblacié (TOTS), en les seglients columnes: SCA, AVC i MAP. La n dels parametres s'expressa quan és diferent a
la N de la mostra. En dues darreres columnes s'expressa el p valor entre tots els grups: p global i amb p*= p valor entre SCA i AVC,

p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

RESULTATS
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En la poblacié estudiada un 75.6% tenien HTA, 59% DLP, (20.2% DLP aterogeénica) i 40% DM (7.2%
van ser diagnosticats de DM durant l'ingrés). Fumaven activament 24.6% i havien estat exposats al
tabac 55%. 54.4% dels pacients presentaven sobrepés o obesitat i 23.8% malaltia renal cronica. Hi va
haver 18.4% dels pacients que van presentar FA i 35.7% del total ja havia patit un accident vascular
agut préviament.

S’ha observat una gran prevalenca d’HTA en la poblacié estudiada significativament superior en I'AVC
ila MAP.

Van haver 215 nous diagnostics d'HTA durant I'ingrés. Hi van haver més diagnostics d nou d’'HTA en el
grup d’AVC seguit del grup MAP.

La DLP va ser més prevalent en el SCA, al contrari que la DLP aterogéenica que va tenir un percentatge
similar en els tres grups.

Els fumadors actius i els exposats al tabac van ser més prevalents en el grup de SCA.

El grup de MAP presentava major exposicio al tabac que I'AVC.

Va haver major percentatge de DM en el grup de MAP. El grup del SCA també va presentar major
percentatge de DM que el d’AVC.

Va haver més percentatge de pacients amb preDM en el grup SCA i en d’AVC que en el de MAP.
Vahaver un 7.2% de pacients que es van diagnosticar de DM de nou durant I'ingrés. Es van diagnosticar
més pacients de DM de nou entre el grup de SCA que en els altres dos grups.

La prevalenca de sobrepes i obesitat va ser superior en el SCA.

La mitjana de I'lMC va ser de 26.4 Kg/m? 26.8 en el SCA, 26.2 en 'AVC i 26.1 en la MAP, no van haver
diferéncies entre els diferents motius d'ingrés en quant a I'lMC.

La MRC va ser més prevalent en la MAP.

La FA va ser més prevalent en els grups AVC i MAP.

La MVP va ser més prevalent en el grup de MAP. El SCA va presentar més malaltia vascular prévia que
I'AVC.
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1.3. PARAMETRES BIOLOGICS

En la TauLa seglient s'analitzen diferents parametres bioldgics en referencia al perfil lipidic, metabolisme

hidrocarbonat i funcié renal, en la poblacién total i en els diferents motius d'ingrés.

{ Taua 3

{ PARAMETRES BIOLOGICS: NIVELLS DE LiPiDs, HBA1C.

TOTS (2983)  SCA (1277) AVC (1321) MAP (385) pglobal p
cT 407 (3.36:4.83) 4.14(3.52:4.83) 3.28 (2.77;4.11) pr0.021
260 4.06 (3.8,7.4) o650 e SRS <0.001  p**<0.001
p*¥%<0.001
c-LDL . . . p*0.012
n=1216 2.29(1.75;3) ﬁfg 4%'82'3'03) ifgz(;'g'&m :1_7 125(;'37’2'34) <0001  p**<0.001
= = = p**%<0.001
c-HDL , . , p*<0.001
n=1236 0.98 (0.8;1.18) 2__9; 4(3‘8'1 14) :‘_1 ;2(3'92'1 37) 2'??5(2'70'1 08) <0001  p**0.002
B - - p***<0.001
TG p*<0.001
- , 139(1,96;1,83) 123(0.97,1.62) 1.7 (0.88;1.75) o0
n=2283 131099170 00 0 ot <0.001  p**=0005
p***ns
¢-no-HDL 3.04[242;377]  3.10[2.543.92] 2.30[1.89:2.89] pns
s 29612333741 T o s s 0001  p**<0.001
= = = = p***0.001
FG 74.1(56.9;89.8]  74.1[58.2:89.4]  63.0 [40.7:84.9] pns
- 73.1 [55.4;89.3] ittt it e <0001  p**<0.001
n=2967 1267 1317 383 Do <0.001
Glucemia 590(5.10;7.70)  5.70(4.90;7.30)  5.80 (4.80:7.70) p70.009
X . AU/, . IV /. R OU, /. X%
5083 580(5.00,7.50) 5. 1501 285 0012 p*ns
p*** ns
HbA1C 6.2 (5.8:7.3) 6.2 (5.7:7.2) 7.2 (6.45:8.5) pns
1637 6.3 (5.8:7.4) e s o <0001 p**<0.001
p**%<0.001
p*ns
HbA1C (DM) 7.3 (6.6-8.2) 7.3(6.6:8.3) 7.4(6.7:8.8) ns -
7,3 (6.6;8.3) p**ns
n=870 n=408 n=309 n=153 o
p*** ns

En primera columna consten els parametres analitzats i la n és el nUmero de pacients dels que es disposa de dades del parametre
estudiat. La n de la mostra dels diferents parametres analitics esta expressada a sota en la columna del parametre quan és
diferent de la N total de la mostra. Per exemple colesterol total, es va determinar en 2269 pacients. Les variables quantitatives
(colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicérids, colesterol-no-HDL, filtrat glomerular (MDRD4) i HbA1C i HbA1C en
DM) s'expressen mitjancant la mediana i I'amplitud interquartil (primer quartil; tercer quartil). Les unitats dels parametres lipidics i
filtrat glomerular s'expressen en mmol/L. HbA1C en %. La segona columna comencant per la dreta expressa el p valor entre grups.
En la darrera columna: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

« La mediana de concentracié de CT plasmatic va ser de 4.06, de c-LDL 2.29, de c-HDL 0.98, triglicerids
1.31 i c-no-HDL de 2.96 mMol/L.

« La mediana del FG va ser de 73.1, de glucémia de 5.8, HbA1C 6.3%.

« La mediana més elevada dels nivells de CT, c-LDL i c-HDL es va observar en el grup AVC.

« EI'SCA té nivells superiors de CT, c-LDL i c-HDL als de la MAP.

« En quant a la mediana dels TG plasmatics va ser més alta en el SCA.

« El c-no-HDL va ser més baix en la MAP que en els altres dos grups.

« La mediana de FG va ser més baixa en el grup MAP.

+ La glucemia va ser més alta en el grup SCA que en grup AVC.

« LaHbA1C del grup MAP va ser més alta que en els grups SCA i AVC.

RESULTATS
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1.3.1. FILTRAT GLOMERULAR

Es va avaluar si hi havia diferéncies en el grau de funcié renal dels diferents grups d'ingrés tal com es
mostra en la TauLa 4.

i Taua 4

CLASSIFICACIO DELS PACIENTS EN FUNCIO DEL GRAU DE MALALTIA RENAL (MRC) eN ELs suBGrRups G1, G2, G3A, G38, G4 | G5 (PeL FILTRAT GLOMERULAR MDR4
i SEGONS LES GUIES KDIGO) EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES.

CTETLIS Tots N=2967 p global

segons FG

p*ns
G1 710 (23.9%) 314 (24.8%) 318 (24.1%) 78 (20.4%) ns p**ns

p*ns
1354 (45.6%) 588 (46.4%) 636 (48.3%) 130 (33.9%) <0.001 p**<0.001
p***¥<0.001

G2

p*ns
434 (14.6%) 176 (13.9%) 200 (15.2%) 58(15.1%) ns p**ns
p***ns

G3a

p*ns
291 (9.81%) 110 (8.68%) 117 (8.88%) 64 (16.7%) <0.001 p**<0.001
p***<0.001

p*=0.035
G4 120 (4.04%) 55 (4.34%) 36 (2.73%) 29 (7.57%) <0.001 p**=0.025
p***<0.001

p*=0.018

G5 58 (1.95%) 24 (1.89%) 10 (0.76%) 24 (6.27%) 0.001 p**<0.001
p***0.001

G3b

G1: Filtrat glomerular (FG) >90ml/min/1.73m? G2: FG 60-89ml/min/1.73m?, G3a: FG 45-59 ml/min/1.73m?, G3b: FG 30-40 ml/
min/1.73m? G4: FG 15-29 ml/min/1.73m?, G5 FG>15 ml/min/1.73m?2,

La penultima columna expressa p. global: p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA
i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Hiva haver un 30.4% dels pacients que van ingressar per un accident vascular agut que presentaven
un filtrat glomerular < 60ml/min/m?2.

+ En el grup MAP hi ha menys % de normalitat o afectacié lleugera (G2) i en canvi més % d'afectacié
severa (G3b, G4 i G5).

« El percentatge de pacients amb MRC G4 i G5 va ser més elevat en el SCA que en I'AVC.
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1.4. TRACTAMENTS A LINGRES

En la taula seglient es van avaluar els tractaments amb estatines, antihipertensius i antiagregants que
rebien els pacients en el moment d'ingressar.

i TAULA 5
i INTERVENCIO TERAPEUTICA DELS PACIENTS A L'INGRES: PERCENTATGE DE PACIENTS QUE REBIEN ANTIHIPERTENSIUS, ANTIAGREGANTS | ESTATINES | VAN PRESENTAR UN
i ACCIDENT VASCULAR AGUT.

TOTS(2983) SCA(1277) AVC(1321) MAP(385) p overall p

p*ns
antiHTA 1986 (66.6%) 830 (65.0%) 855 (64.7%) 301 (78.2%) <0.001 p**<0.001
p***<0.001

p*=0.007
Antiagregants 1230 (41.2%) 535 (41.9%) 484 (36.6%) 211 (54.8%) <0.001 p**<0.001
p***¥<0.001

P*<0.001
estatines 1232 (41.3%) 598 (46.8%) 464 (35.1%) 170 (44.2%) <0.001 p**ns
p***=0.002

Pacients que reben un tractament a I'ingrés expressada en nimero i percentatge n(%). La penultima columna expressa p. global:
p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

« El66.6% dels pacients estaven rebent tractament antihipertensiu, un 41.2% antiagregants i un 41.3%
estatines quan van ingressar per un accident vascular agut.

- Hi va haver un percentatge de pacients sota tractament amb antihipertensius i antiagregants més
elevat en el grup de MAP.

« Els pacients del grup AVC rebien menys estatines i antihipertensius.

« Els pacients amb SCA rebien més antiagregants que els AVC.

1.5. REINGRES | EXITUS

Es va avaluar el niUmero de pacients que van reingressar per un accident vascular agut i la taxa d'éxitus
durant l'ingrés dels pacients tal com es mostra a continuacio.

i TAULA 6
i ANALISI COMPARATIU DEL PERCENTATGE DE REINGRESSOS | D'EXITUS DURANT L'INGRES EN FUNCIO DE L'ACCIDENT VASCULAR AGUT.

TOTS SCA AVC MAP -
(2983) (1277) (1321) (385) P9 P
p*<0.001
>1 Reingrés 361 (12.1%) 186 (14.6%) 78 (5.90%) 97 (25.2%) <0001  p**<0.001
p***<0.001
Exitus durant p*=0.004
i 198 (6.64%) 57 (4.46%) 97 (7.34%) 44 (11.4%) <0001  p**<0.001
ingrés p***=0.014

En les files s'expressa en nimero absolut i percentatge del global cada parametre en el total de la mostra i en els tres diferents
motius d'ingrés. La penultima columna expressa p.global: p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p
valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Un 12.10% dels pacients van reingresar durant el periode estudiat per al menys un altre accident
vascular agut.

« Van haver 198 (6.64%) exitus durant l'ingrés.

- Els pacients del grup de MAP van reingresar més i van tenir més proporcié d'exitus.

« Els pacients que del grup SCA van reingresar més que els d’AVC.

« Els pacients del grup AVC van presentar un percentatge d'exitus intraingrés més elevat que els del
grup SCA.

RESULTATS
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1.6. ANALISI MULTIVARIANT DELS FRCV QUE PREDISPOSEN A REINGRESSAR

1.6.1. EN LA POBLACIO GENERAL

i TauLa 7
i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS FRCV/ ALS REINGRESSOS PER ACCIDENT VASCULAR AGUT EN LA POBLACIO GENERAL (HAVENT EXCLOS AVC HEMORRAGICS
i | ANEURISMES AORTICS).

Variables B Wald Sig. O.R. INF.95% ISRy OEUP_
Tabac actiu 0.385 7.143 0.008 1.469 1.108 1.948
MRC 0.353 6.896 0.009 1.423 1.094 1.852
M.V.P. 0.788 38.971 0.000 2.199 1.717 2.817
DM 0.570 21.067 0.000 1.768 1.386 2.255
Constant -2.366 271.350 0.000 0.094

La taula representa I'analisi multivariant dels FRCV d’aquells pacients que reingressen. Les variables que es representen sén les que
han resultat significatives. (M.V.P: Malaltia vascular prévia). B: Quocient de regressié; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p. valor”;
O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R.; Inf: marge inferior. Sup: marge superior d'l.C. En I'analisi multivariant es
van incloures els factors: HTA, DLP, DM, obesitat/sobrepes, fumador actiu, MRC, MVP.

- Els factors de risc que predisposen a reingressar per un accident vascular agut séon el tabaquisme
actiu, la MRC, presentar MVP i la DM.

1.6.2. EN LA POBLACIO GENERAL DE MES DE 75 ANYS

i TAauLA 8
i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS FRCV ALS REINGRESSOS PER ACCIDENT VASCULAR AGUT DELS PACIENTS QUE TENEN MES DE 75 ANYS D'EDAT EN LA
i NOSTRA POBLACIO GENERAL (HAVENT EXCLOS AVC HEMORRAGICS | ANEURISMES AORTICS).

Variables B Wald Sig. O.R. II\?FS.% B ORSUP.
M. PREV 0.833 20.327 0.000 2.301 1.602 3.305
DM 0.472 6.604 0.010 1.602 1.118 2.296
Constant -2.511 216.693 0.000 0.081

La taula representa I'analisi multivariant dels FRCV d'aquells pacients de més de 75 anys que reingressen. Les variables que es
representen son les que han resultat significatives. (M.V.P: Malaltia vascular previa). B: Quocient de regressid; Wald: estadistic de
contrast; Sig.: “p. valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianga per O.R.; Inf: marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. En
I'analisi multivariant es van incloures els factors: HTA, DLP, DM, obesitat/sobrepés, fumador actiu, MRC, MVP.

« En pacients de més de 75 anys els factors que predisposen a reingressar per un accident vascular agut
serien haver presentat una MPV i tenir DM.



............................................................................................................................................

1.7. SUBPOBLACIONS (DM | HTA)
1.7.1. POBLACIO AMB DM
1.7.1.1. DADES DEMOGRAFIQUES

A continuacié es mostra I'analisi demografic dels pacients que van ingressar amb DM en funcié del
motiu d'ingrés.

i TAULA 9
i DADES DEMOGRAFIQUES DE LA POBLACIO DE PACIENTS AMB DIVl QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT A URGENCIES.

*.
PacientsDM TOTS(1194)  SCA (552) AVC (448) MAP(194)  pglobal :*:fbog;
() [ 0 [ () e
(%del total)  40% 43.2% 33.9% 50.4% <0001 B o1
p*<0.00
DM-ngrés  978(32.8%)  438(343%)  361(27.3%)  179(465%)  0.001 p*ns
P*%<0.001
Genere p"<0.001
794(66.5%)  395(71.6%)  265(592%)  134(69.1%)  <0.001 p**ns
(Homes) Py
p**=0.033
p*<0.001,
Edat 746(662:81)  725(63.7.786) 77.4(68283)  762(66982)  <0.001 p**<0.001

Les variables quantitatives (edat en anys i I'index de massa corporal; IMC en Kg/m?) s'expressen amb la mediana i 'amplitud
interquartil [amplitud interquartil: primer quartil; tercer quartil]. La penultima columna expressa p. global: p valor entre grups. | en
la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

« Un 40% dels pacients que van ingressar per un accident vascular agut presenten DM.

+ En el grup de MAP hi va haver un major percentatge de pacients amb DM.

«+ En el grup SCA hi va haver més percentatge de pacients amb DM que en I'AVC.

« El percentatge d’'homes amb DM que van ingressar per un accident vascular agut va ser de 66.5%,
amb una mediana d'edat de 74.6 anys i un IMC de 27.3Kg/m?.

« En I'AVC el percentatge d’'homes amb DM va ser més baix.

« Els pacients amb DM i SCA van presentar-se en edats més joves que els altres grups.

RESULTATS
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1.7.1.2. FRCV
Es va analitzar la prevalenca dels FRCV en la poblacié amb DM en funcié de cada motiu d'ingrés com
s'observa a continuacio.

i TauLa 10
i FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMB DM QUE INGRESSEN PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT.

DM TOTS(1194) SCA(552)  AVC(448) MAP(194)  pglobal p
HTA p*0.034
1007 (84.3%) 448 (81.2%)  391(87.3%) 168 (86.6%)  0.019 p**ns
n=1194 o
p***ns
oLp p*<0.001
791 (66.2%)  395(71.6%)  285(63.6%)  111(57.2%)  0.001 p**<0.001
n=1194 p***<0.001
DLP ate- o o o p*ns
rogénica 130 (21.4%) 23;29? %) ::;1489 %) 32%%7 %) ns p**ns
n=607 B B - p***ns
Fumadors actius 115(21.3%) 84 (19.9%) 33 (18.8%) pins
0, * N * *%
n=1137 232(204%) 549 n=422 n=175 ns p.ns
p***ns
Exposicio 635(55.7%) 330 (61%) 208(49.2%) 97 (55.1%) p7<0.001
al tabac n=541 h=423 n=176 0.001 p**ns
n=1140 B B B p***ns
A *
Sobrepeés/ 500 (60.4%)  295(64.8%)  218(58.1%) 86 (53.1%) 0.017 b ns
Obesitat n=455 n=375 n=162 pons
n=992 - h - p***ns
*
IMC (Kg/m?) 273 (24.7,29.4) 275 (254;29.7) 26.6(24.528.7) 27.1[23.1;30.1] b ns
ns p**ns
n=183 n=92 n=61 (n=30) s
p***ns
p*=0.041
MRC 182(33.2%) 121 (27%) 86 (44.6%)
" 389 (32.7%) ° - ° <0.001 p**=0.009
(n=1189) n=548 n=448 n=193 P v 0,001
p*<0.001
FA 60 (10.9%) 116 (25.9%) 36 (18.7%) o0
19 21207.8%) oo 443 103 <0.001 pr*=0.012
p***ns
VP p*<0.001
548(45.9%)  272(493%)  160(357%)  116(69.8%)  <0.001 p**=0.015
n=1194
p***<0.001

S'expressa en numeros absoluts i percentatges de prevalenca dels FRCV en cada motiu d'ingrés (%). La penultima columna
expressa p.global: p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre
AVC i MAP. La n dels parametres s'expressa quan és diferent a la N de la mostra.

« Entre els pacients diabétics que van ingressar un 84.3% tenien HTA, 66.2% dislipemia, (21.4%dislipemia
aterogenica), 60.4% presentaven obesitat o sobrepes, un 20.4% eren fumadors actius i 55.7% havien
estat exposats al tabac. Un 32.7% presentaven malaltia renal cronica i 17.8% FA. Un 45.9% havien
presentat un accident vascular previ.

« Els pacients amb DM que van presentar AVC i MAP van tenir més HTA que els de SCA.

« Els pacients amb DM i SCA van ser els que més dislipémia van presentar. Els que menys els del grup
de MAP.

« No es van observar diferéncies entre els pacients amb DM en quant el tabaquisme actiu, o en quant
al sobrepés o l'obesitat.

 No van haver diferéncies significatives en quant a I'lMC.

« Els pacients amb DM que havien estat exposats al tabac presentaven més percentatge de SCA.

« El grup de diabétics amb menor percentatge de MRC va ser el d’/AVC.

- El grup de diabétics amb major percentatge de MRC va ser el de MAP.
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« Els pacients amb DM que van ingressar per SCA van presentar menor proporcié de FA.
« Els pacients DM amb MAP van presentar major percentatge de malaltia vascular prévia que els altres
dos grups.

« Els pacients amb SCA van presentar major percentatge de malaltia vascular prévia que els d’AVC.

1.7.1.3. PARAMETRES BIOLOGICS

En lataula seglient s'analitzen diferents parametres biologics en referencia al perfil lipidic, metabolisme

hidrocarbonat i funcié renal, en la poblacién amb DM en funcié del motiu d'ingrés.

i TAuta 11

i PARAMETRES BIOLOGICS EN LA POBLACIO AMB DIMI: NIVELLS DE LiPIDS PLAsMATICS: CT, C-LDL, C-HDL, TG, C-no-HDL, FG, GLucimia, HBA1C.

TOTS (2983)  SCA (1277) AVC (1321) MAP (385) pglobal p
DM TOTS (1194)  SCA(552) AVC (448) MAP (194)
*=0.001
cT 3.80(3.2:45) 401 (3447)  326(27:4) P
3 3.80 (3.2:4.5) © o -~ <0.001 p**<0.001
(n=997) n=446 n=395 n=156 0**%<0.001
c-LDL 212 (1.642.75) 2.58(1.84;3.19) 1.68(1.31;2.34) p"0.004
2,06 (1.54:2.73) < '5\1.6%2 2 o 1.31:2. <0.001 p**<0.001
n=607 n=393 n=74 n=140 s
p***<0.001
) , 1.0 , p*=0.011
Efg%b 0.94 (0.77:1.13) 2'33'9(_,?'77'1 12 (0.86:1.30) gff 4(8'70'1 07 6,001 p**<0.033
= = n=74 = p***=0.001
TG 142[1.11,1.85] 1.39[1.06;1.74] 1.28[0.91;1.71] p<ns
. K NN MR . Vo, 1. . AV KK,
n=2283 1390104182 g6, n=1120 n=201 0.007 P
c-no . . . p*ns
HDL 2.75 (2.16:3.44) if;g(g.25,3.4) ij iy 4(2'48'3'8) ﬁ_z? 4((1)‘88'2'88) <0.001 p**<0.001
N=607 = = = p**%<0.001
*ns
FG 69.8 (47.4:86.8) 71.1(53.1:88.5) 60.8 (36.6:81.7) P
- 69.6 (47.7,86) 7 B v <0.001 p**=0.003
n=1189 n=548 n=448 n=193 P 50,001
Glucemia 7.60(6.0,9.7)  7.80(6.3;10) 7.00 (5.3:9.0) p*ns
. . .0;9. . .D; B 3,7, KK,
Ne1104 7606099 oo s L oa <0.001 p**=0.003
p***<0.001
HbA1C 730(6.6-82)  7.30(6.683)  7.40(6.7:8.8) pns
n=870 730(6683) |\ Z408 n=309 n=153 ns E**Qis

Les variables quantitatives (colesterol total, c-LDL, c-HDL, triglicérids, c-no-HDL, filtrat glomerular i HbA1C) s'expressen mitjangant
la mediana (amplitud interquartil: primer quartil;tercer quartil). Unitats dels parametres lipidics i filtrat glomerular en mmol/L.
HbA1C en %. La pendultima columna expressa p. global: p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p
valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP. La n dels diferents parametres esta a sota en la columna del parametre quan
és diferent de la N total. Per exemple: colesterol total, es va determinar en 997 pacients amb DM, la glucémia esta determinada

en tota la poblacio.

En la poblacié amb DM que va ingresar per un accident vascular agut:

» La mediana de CT plasmatic dels pacients amb DM va ser de 3.8 mmol/L, de c-LDL 2.06, de c-HDL

0.94, triglicerids 1.31 i c-no-HDL de 2.75 mmol/L.

« La mediana del FG va ser de 69.6 mL/min/m?, de glucémia de 7.6 mmol/L, HbA1C 7.3%.
- La mediana dels nivells de CT, c-LDL i c-HDL, en I'’AVC va ser la més elevada.

« EI'SCA té nivells superiors de CT, c-LDL i c-HDL que la MAP.
+ El c-no-HDL és inferior en la MAP.

RESULTATS



.................

S1v1IINS3y

............................................................................................................................................

« En quant a la mediana dels TG plasmatics va ser més alta en el SCA que en I'AVC.
+ La mediana de FG va ser més baixa en el grup MAP.

« En quant a la gluceémia plasmatica va ser més baixa a la MAP.

« La HbA1C va ser similar als tres grups.

1.7.1.3.1. NIVELLS D’'HbA1C
Es van realitzar una estratificacié de pacients amb DM segons el grau d’'HbA1c per observar la relacié
amb els motius d'ingrés tal com es mostra en la taula seguent.

i TauLa 12
i ESTRATIFICACIO DE NIVELLS DE HBA1C EN LA POBLACIO DIABETICA (QUE ES VA DETERMINAR EN 870 INDIVIDUS) QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT.

DM(N) TOTAL 1194 SCA 552 AVC 448 MAP 194 P global p entre
HbA1C(N) 870 408 309 153 9 grups
p*ns
HbA1C <5.7 22 (2.53%) 8(1.96%) 8(2.59%) 6(3.92%) ns p**ns
p*** ns
: p*ns
HbATC 57 92 (10.6%) 48 (11.8%) 25 (8.1%) 19 (12.4%) ns p**ns
<6.5 s
p*** ns
p*ns
HbA1C6.5-7 225 (25.9%) 109 (26.7%) 87 (28.2%) 29 (19%) ns p**ns
p*ns
HbA1C7-8 269 (30.9%) 135(33.1%) 93 (30.1%) 41 (26.8%) ns p**ns
p*ns
HbA1C >8 262 (30.1%) 108 (26.5%) 96 (31.1%) 58 (37.9%) 0.028 p**=0.033
p***ns

En I'encapcalament de la grafica es fan constar les N dels pacients amb DM: total i en cada motiu d'ingrés, a sota hi figura la n en
que es va determinar la HbA1C. p: p valor entre grups; p*= p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor
entre AVC i MAP.

« Quan la HbA1C és inferior a 8 no hi ha diferencies entre grups.
+ El grup MAP té major percentatge que el SCA de pacients amb HbA1C superior a 8%.
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1.7.1.3.2. FILTRAT GLOMERULAR
Es va analitzar l'estratificacio dels pacients diabeétics que ingressaven per un determinat motiu d'ingrés
en funcié del FG segons es mostra a continuacio.

i TAuLa 13
CLASSIFICACIO DELS PACIENTS AMB DM EN FUNCIO DEL GRAU DE MALALTIA RENAL (MRC) N ELs suBGRUPS G1,G2, G3A,G38, G4 | G5 (PEL FILTRAT GLOMERULAR
i MDR4 seGons LEs GUIEs KDIGO) EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES.

p entre
grups
p*ns
G1FG>90 260 (21.9%) 117(21.4%) 107 (23.9%) 36 (18.7%) ns p**ns
p***ns

DM(N) TOTAL 1194 SCA 552 AVC 448 MAP 194 P global

p*ns
G1FG>90 260 (21.9%) 117 (21.4%) 107 (23.9%) 36 (18.7%) ns p**ns

ns p*ns
G2 60-89 468 (39.4%) 219 (40.0% 187 (41.7%) 62 (32.1%) p**ns
p***ns

p*ns
G3 a45-59 204 (17.2%) 95 (17.3%) 85 (19.0%) 24 (12.4%) ns p**ns
p***ns

p*ns
G3 b 30-44 158 (13.3%) 73 (13.3%) 46 (10.3%) 39 (20.2%) 0.003 p**=0.043
p***=0.003

p*ns
G4 15-29 63 (5.30%) 28 (5.11%) 19 (4.24%) 16 (8.29%) ns p**ns
p***ns

p*ns
G5<15 36 (3.03%) 16 (2.92%) 4 (0.89%) 16 (8.29%) <0.001 p*¥=0.005
p***<0.001

Classificacio segons FG: G1(FG>90ml/min/1.73m? G2 (FG 60-89), G3a (FG:45-59), G3b (FG: 30-44), G4 (15-29), G5 (FG<15). Sexpressa
en n i percentatge: n(%). p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC
i MAP.

« Hi va haver un 38.8% dels pacients amb DM que van ingressar per un accident vascular agut que
presentaven un filtrat per sota de 60 mL/min/m?>.
« El percentatge de pacients amb MRC G5 i G3b va ser més elevat en la MAP.

RESULTATS
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1.7.1.4. TRACTAMENTS

1.7.1.4.1. TRACTAMENTS PER A LA DM

Es va realitzar un analisi comparatiu dels tractaments que rebien els pacients amb DM que van ingressar
en funcié del seu motiu d'ingrés tal com s'exposa a continuacio.

i TauLA 14
i EXPOSA ELS TRACTAMENTS PER A LA DM PER AL CONTROL DE LA GLUCEMIA: DIETA, INSULINA, ANTIDIABETICS ORALS, ADOS+INSULINA | LES DIFERENCIES ENTRE ELS
i MOTIUS D'INGRES.

p entre
grups
p*ns
Dieta 324 (27.1%) 167 (30.3%) 132 (29.5%) 25(12.9%) <0.001 p**<0.001
p***¥<0.001

DM (N) TOTAL 1194 SCA 552 AVC 448 MAP 194 P global

p*ns
Insulina 224 (18.8%) 70 (12.7%) 74 (16.5%) 80 (41.2%) <0.001 p**<0.001
p***<0.001
p*ns
ADOS 523 (43.8%) 254 (46%) 205 (45.8%) 64 (33%) 0.004 p**=0.005
p***=0.005
p*ns
ADOSHI 123 (10.3%) 61(11.1%) 37 (8.3%) 25(12.9%) ns p**ns

Les dades s'expressen en n (%). p: p valor entre grups; p*= p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre
AVC i MAP. ADOS+I: Antidiabétics orals combinats amb insulina.

- Del tots els pacients diabétics 324(27.1%) van rebre només dieta, 224 (18.8%) insulina, 523 (43.8%)
antidiabétics orals i 123 (10.3%) tractament combinat amb antidiabetics orals i insulina.

« El percentatge de pacients amb MAP que van rebre només tractament amb dieta va ser més baix.

« El percentatge de pacients amb MAP que van rebre insulina va ser més elevat.

« El percentatge de pacients amb MAP que van rebre ADOS va ser inferior al SCA i MAP.

« No hivan haver diferencies en quant al tractament combinat ADOS+I.

1.7.1.4.2. TRACTAMENTS OPTIMS
A continuacio s'exposa I'analisi dels tractaments considerats “Optims” per a la prevencié cardiovascular
que rebien els pacients amb DM a l'ingressar.

i TAua 15
i ES VAN ANALITZAR ELS TRACTAMENTS OPTIMS EN ELS PACIENTS AMB DM QUE VAN INGRESSAR PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT | ES VAN OBSERVAR LES DIFERENCIES
i ENTRE ELS GRUPS.

TRACTAMENTS Total N=1194 SCA N=552 AVC N=448 MAP N=194 p global p

p*ns
IECA 6 ARAII 710 (59.5%) 317 (57.4%) 263 (58.7%) 130 (67%) ns p**ns

p*<0.001
B-B 316 (26.5%) 181 (32.8%) 100 (22.3%) 35 (18%) <0.001 p**¥<0.001

p*=ns
ANTIAGREG. 628 (52.6%) 294 (53.3%) 216 (48.2%) 118 (60.8%) 0.012 p**ns
p***=0.013

p*=0.023
ANTICOAG 110 (9.2%) 36 (6.5%) 50 (11.2%) 24 (12.4%) <0.010 p**=0.023
p*=0.002

ESTATINES 641 (53.7%) 321 (58.2%) 211 (47.1%) 109 (56.2%) 0.002 p**ns

Les dades s'expressen en nimero absolut i percentatge n (%) en cada columna, la de poblacié total amb DM i les tres dels grups
de motiu d'ingrés. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.
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« Els pacients amb DM rebien abans de lingrés un 59.5% d’IECA 6 ARAIl, 26.6% de BB, 52.6%

d’antiagregants, 9.2% d’anticoagulants i 53.7% d’estatines.

« El percentatge d'is d'IECA 6 ARA Il no presentava diferéncies significatives entre els tres motius

d’'ingrés.

- El percentatge de 3B en el grup de SCA va ser més alt.
« El percentatge d'ts d'antiagregants va ser més elevat en el grup de MAP respecte al d’AVC.

- El percentatge d'us d'anticoagulants va ser més baix en el grup de SCA.
- El percentatge d'us d'estatines va ser més alt en el grup de SCA que en 'AVC.

1.7.1.4.2. TRACTAMENTS ANTIHIPERTENSIUS

Es van analitzar els tractaments antihipertensius que van rebre a l'ingrés els pacients amb DM tal com
es mostra a continuacio.

i Taua 16

PACIENTS AMB DM QUE REBEN ANTIHIPERTENSIUS PREVIS A L'INGRES, | NUMERO D' ANTIHIPERTENSIUS DISTRIBUITS PER CADA ESDEVENIMENT VASCULAR AGUT. EN LA PRIMERA
FILA ES COMPAREN ELS TRES MOTIUS D'INGRES EN FUNCIO DEL PERCENTATGE DE TRACTAMENTS ANTIHIPERTENSIUS QUE REBEN. LA RESTA DE LA TAULA COMPARA EL NUMERO
i DE FARMACS ANTIHIPERTENSIUS QUE REBEN ELS PACIENTS AMB DM EN ELS DIFERENTS MOTIUS D'INGRES.

Pacients
amb DM

Anti-HTA

Total N=1194 SCA N=552

932 (78.1%)

432 (78.3%)

AVC N=448

335 (74.8%)

MAP N=192

165 (85.1%)

p global

<0.001

p*ns
p**ns
p***0.016

0 ANTI-HTA

262 (21.9%)

120 (21.7%)

113 (25.2%)

29 (14.9%)

<0.015

p*ns
p**ns
p***=0.016

1 ANTI-HTA

304 (25.5%)

138 (25.0%)

118 (26.3%)

48 (24.7%)

ns

p*ns
p**ns

2 ANTI-HTA

334 (28.0%)

154 (27.9%)

124 (27.7%)

56 (28.9%)

ns

p*ns
p**ns
p***ns

3 ANTI-HTA

218 (18.3%)

99 (17.9%)

72 (16.1%)

47 (24.2%)

0.047

p*ns
p**ns

>3ANTI-HTA

76 (6.37%)

41 (7.43%)

21 (4.69%)

14 (7.22%)

ns

p*ns
p**ns
p***ns

Sobre la poblacié amb DM expressa el percentatge de pacients que rep tractament antihipertensiu (TT anti-HTA). Anti-HTA:
antihipertensiu. S'expressa també el nimero d’antihipertensius que reben els pacients amb DM. S'expressa en les columnes n(%).

p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Un 78.1% dels pacients amb DM rebien tractament antihipertensiu a I'ingrés. Respecte al nimero de
farmacs antihipertensius, 21.9% no en rebien cap, 24.8% rebien un farmac, 35.4% en rebien dos, 21.8%

en rebien tres i 8.9% en rebien més de tres.

- El percentatge de pacients amb DM en el grup de MAP que rebia tractament antihipertensiu és més

alt que el grup de 'AVC.

- El percentatge de pacients que rebien tres farmacs antihipertensius a I'ingrés va ser més alt en el grup
de MAP que en I'AVC.

RESULTATS
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1.7.1.5. REINGRES | EXITUS
Es van analitzar els reingressos dels pacients amb DM durant el periode estudiat i els éxitus durant
I'ingrés en funcié del motiu d'ingrés tal com es mostra a continuacio.

i TauLA 17
i DESCRIU L'EVOLUCIO DELS PACIENTS DIABETICS AMB MES D'UN INGRES. TAMBE DESCRIU EL PERCENTATGE D'EXITUS DURANT L'INGRES HOSPITALARI.

ETOLUCI0  rotalN=1194  SCAN=552  AVCN=448  MAPN=194  pglobal
P*<0.001
STre-ingrés 205 (17.2%) 108 (19.6%) 34 (7.59%) 63 (32.5%) <0.001 p**=0.002
P*¥<0.001
. p ns
Exitus durant o (5 6or) 31 (5.6%) 36 (8.0%) 24 (12.4%) 0.009 p**=0.01
ingrés —

En les files s'expressa en nimero absolut i percentatge del global cada parametre en el total de la mostra i en els tres diferents
motius d'ingrés. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Un 17,2% dels pacients amb DM van reingressar més d'un cop durant el periode de l'estudi. Hi va haver
un 7.6% dels pacients amb DM que van ser éxitus durant I'ingrés hospitalari d'un accident vascular
agut.

- El percentatge de malalts amb DM que van presentar un o més reingressos va ser més alt en el grup
de MAP. Els pacients amb SCA van presentar major percentatge de reingressos que els d’AVC.

« Els pacients amb DM del grup MAP van presentar un percentatge d’éxitus més elevat que els de SCA.

1.7.1.6. ANALI SI MULTIVARIANT DELS FRCV

A continuacié s'observa I'analisi dels FRCV que predisposen de forma independent a patir un primer
accident en un territori vascular determinat en comptes d’un altre en la poblacié amb DM sense malaltia
vascular prévia (excloent ictus hemorragics i aneurismes aodrtics) en els tres motius d'ingrés: SCA, AVC i
MAP.

1.7.1.6.1.SCA
i TauLa 18

§ ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMB DIVl A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT)
i UN SCA EN COMPTES DE PRESENTAR UN DELS ALTRES DOS ACCIDENTS VASCULARS (AVC o MAP).

. . 95% IC per OR
Variables SCA B Wald Sig. O.R. INF. SUP.
Edat -0.03 13.775 0.000 0.970 0.955 0.986
Constant 1.923 10.898 0.001 6.841

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p. valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R;; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior.

« A major edat en la poblacié amb DM hi ha menor probabilitat de patir un SCA en front d'un AVC o
MAP amb una OR de 0.970 (IC: 0.955-0.986).
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1.7.1.6.2. AVC

i TauLa 19
§ ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMB DIV A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT) UN
1 1cTUs 1sQUEMIC (AVC) COM A PRIMER ACCIDENT VASCULAR EN COMPTES DE PRESENTAR ELS ALTRES DOS ACCIDENTS VASCULARS (SCA, MAP)

0
Variables AVC |9N5F./° fopr SOUR;,
Edat 0.025 8.009 0.005 1.025 1.008 1.043
MRC -0.663 7.767 0.005 0.515 0.323 0.821
FA 0.809 8.223 0.004 2.245 1.292 3.901
Constant -1.913 9.748 0.002 0.148

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p. valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior.

+ Presentar més edat augmenta la probabilitat de patir un AVC en comptes d’'un SCA o una MAP amb
una OR de 1.025 (IC:1.008-1.043).

- Tenir una malaltia renal cronica predisposa a una menor probabilitat de presentar un AVC en front a
patir un SCA o una MAP amb OR de 0.515 (IC: 0.323-0.821).

« Presentar FA en la poblacié diabética predisposa a una major probabilitat de patir un AVC en comptes
d'un SCA o una MAP amb una OR de 2.245 (IC: 1.292-3.901).

1.7.1.6.3. MAP
i TauLa 20

i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMB DIV A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT)
i UNA MALALTIA ARTERIAL PERIFERICA AGUDA EN COMPTES DE PRESENTAR UN DELS ALTRES DOS ACCIDENTS VASCULARS (SCA o AVC).

. . 95% IC per OR
Variables MAP B Wald Sig. O.R. INF. SUP.
DLP -0.797 6.348 0.012 0.450 0.242 0.838
Constant -1.756 63.139 0.000 0.006

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.:"p. valor”; O.R.: Odds ratio. I.C.per OR: interval de confianca per O.R; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior.

« Presentar dislipémia en la poblacié amb Diabetis Mellitus redueix la probabilitat de presentar una
MAP en comptes d'un SCA o AVC amb una OR de 0.472 (IC: 0.255-0.873).

RESULTATS
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1.7.2.LA POBLACIO AMB HTA

1.7.2.1. DADES DEMOGRAFIQUES
Esvan avaluar les caracteristiques demografiques i I'lMC de la poblacié amb HTA i en els diferents motius
d’ingrés tal com es mostra a continuacio.

i TAauLa 21
i DADES DEMOGRAFIQUES DE LA POBLACIO DE PACIENTS AMB HTA QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT A URGENCIES.

Pacients HTA  TOTS (2253) SCA (871) AVC (1066) MAP (316)

(%del total) 75.6% 68.3% 80.7% 82.1% pelelisl B
Geénere p*<0.001,
1383 (61.4%) 626 (71.9%) 556 (52.2%) 201 (63.6%) <0001  p**=0.008

(Homes) %%
p***=0,001
p*<0.001,

Edat 757166.1;82.5] 724162.9,789] 785[69.2;84.11 77.5[67.5844] <0001  p**<0.001
p*ns

IMC (Kg/m2) _ 27.0[24.8:290]  26.4[24.0:29.4]  27.1(23.1:30.1] o

n=329 268[24.2:29.4] n=153 n=131 n=45 ns g**frfs

Les variables quantitatives (edat en anys) s'expressen amb la mediana i I'amplitud interquartil [amplitud interquartil: primer
quartil;tercer quartil]. La penultima columna expressa p.global: p valor entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC,
p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

+ Dels 1383 pacients amb HTA, un 61.4% eren homes amb una mediana d'edat de 75.7 anys i un IMC
de 26.8 Kg/m?.

+ Va haver major percentatge d’homes amb HTA en el grup de SCA seguit de la MAP.

« Els pacients amb HTA que van ingressar per AVC van ser els de més edat seguits del grup MAP.
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1.7.2.2. TRACTAMENTS

1.7.2.2.1. NUMERO DE FARMACS ANTIHIPERTENSIUS
Es van analitzar els tractaments que rebien els pacients hipertensos, si en rebien o no i el nimero de
farmacs antihipertensius que duien a I'ingrés tal com es presenta en la taula segient.

i TAULA 22
i MOSTRA EL NUMERO DE PACIENTS HIPERTENSOS QUE REBEN TRACTAMENT ANTIHIPERTENSIU. EL NUMERO DE FARMACS ANTIHIPERTENSIUS PER PACIENT QUE REBEN EN EL
¢ MOMENT DE L'ADMISSIO.

A TOTS \"[«
75.6% 80.7%
ENTT p*ns
1860 (82.6%) 758 (87%) 819 (76.8%) 283 (89.6%) <0.001 p**<0.001
ANTIHTA
p**¥<0.001
p*<0.001
Cap ANTIHTA 393 (17.4%) 113 (13.0%) 247 (23.2%) 33(10.4%) <0.001 p**ns
p**¥<0.001
p*ns
1 ANTI-HTA 716 (31.8%) 291 (33.4%) 324 (30.4%) 101 (32%) ns p**ns
p***ns
p*ns
2 ANTI-HTA 679 (30.1%) 261 (30%) 318(29.8%) 100 (31.6%) ns p**ns
p***ns
0.009 p*=0.009
3 ANTI-HTA 353 (15.7%) 147 (16.9%) 143 (13.4%) 63 (19.9%) ’ p**ns
p***=0.017
p*=0.001
>3ANTI-HTA 112 (5%) 59 (6.8%) 34 (3.2%) 19 (6%) 0.001 p**ns

Sobre la poblacié amb HTA s'expressa el percentatge de pacients que rep tractament antihipertensiu (TT anti-HTA). Anti-HTA:
antihipertensiu. Consta el numero d’antihipertensius que reben els pacients. La penultima columna expressa p.global: p valor
entre grups. | en la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

« S’ha observat un percentatge superior de tractament antihipertensiu en el grup MAP.

- S’ha observat un percentatge superior de pacients sense antihipertensius en el grup AVC.

« La intensitat del tractament antihipertensiu ha estat inferior en el grup AVC que en els altres dos
grups: tractament amb 3 farmacs inferior AVC respecte els altres dos i amb >3 farmacs antihipertensius
AVC inferior respecte SCA.

RESULTATS
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1.7.2.2.2. TIPUS DE FARMACS ANTIHIPERTENSIUS
Es va analitzar el tipus de farmac antihipertensiu que rebien els pacients en funcié del motiu d'ingrés
com s'observa a continuacid.

i TAuLa 23
i DESCRIPCIO DELS FARMACS ANTI-HIPERTENSIUS QUE REBIEN ELS PACIENTS EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES.

TOTS (2253)  SCA (871) AVC (1066) MAP (316) e

p*=0.033
ARAII 582 (25.8%) 252 (29%) 253 (23.7%) 77 (24.4%) 0.028 p**ns

p*ns
IECA 859 (38.1%) 331 (38%) 381 (35.7%) 147 (46.5%) 0.002 p**<0.01
p**¥<0.002

p*=0.007

1408 (62.5%) 566 (65%) 625 (58.6%) 217 (68.7%) 0.001 p**ns
p***=0.005

ARAII
O IECA

p*ns
DIURETICS 875 (38.8%) 327 (37.5%) 394 (37%) 154 (48.7%) <0.001 p**=0.001
p***=0.001

p*ns
59 (2.6%) 17 (2%) 25 (2.3%) 17 (5.4%) 0.004 p**0.010
p***=0.015

p*<0.001
BCC 547 (24.3%) 237 (27.2%) 215 (20.2%) 95 (30.1%) <0.001 p**ns
p***<0.001

p*<0.001
BB 564 (25%) 288 (33.1%) 220 (20.6%) 56 (17.7%) <0.001 p**<0.001
p***ns

ESPIRONO-
LACTONA

p*ns
aB 116 (5.1%) 52 (6%) 42 (3.9%) 22 (7%) ns p**ns
p***ns

Les dades s'expressen en n (%). Taula del nombre d’antiHTA de la poblacié total i de cada un dels esdeveniments vasculars aguts. El
% dels farmacs antiHTA esta calculat sobre el total d’hipertensos (subpoblacié d’hipertensos) en cada grup. Quan ens referim a un
farmac a I'ingrés volem dir medicacié habitual que el pacient rep abans d'ingressar. El percentatge d’'hipertensos i d’hipertensos a
I'ingrés estan calculats sobre el total de pacients de cada grup. La penultima columna expressa p. global: p valor entre grups. | en
la darrera: p*= p valor entre SCA i AVC, p**=p valor entre SCA i MAP, p***=p valor entre AVC i MAP.

- La poblacié de pacients amb HTA que va ingressar per un accident vascular rebia un 25.8% d'ARAl,
38.1% d'IECA, i IECA o ARAII un 62.5%. En quant a dilrétics van rebre un 38.8% i un 2.6% rebien
espironolactona. Els BCC estaven presents en un 24.3% dels pacients que van ingressar. Els BB van
estar presents en 25% dels pacients. Els aB van suposar un 5% dels tractaments que rebien.

« Elgrup de SCA rebia més ARAIIl que els que van ingressar per un AVC.

« Els pacients amb MAP rebien més IECA que els altres dos grups.

« Elgrup d’AVC van rebre menys ARAIl o IECA i BCC en comparacié amb els altres.

« Elgrup de MAP van ser els que més percentatge de dilrétics i espironolactona rebien en el tractament
previ a l'ingrés.

« El grup de SCA va rebre més 3B que els altres.

« No es van mostrar diferencies en quant al tractament amb aB.
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2.POBLACIO SENSE MALALTIA VASCULAR PREVIA QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT
VASCULAR AGUT. ANALISI EN FUNCIO DEL MOTIU D’INGRES

2.1. DADES DEMOGRAFIQUES

Es van analitzar les dades demografiques, I'edat i el genere, dels pacients que no havien presentat cap

malaltia vascular com s'observa a continuacio.
(S'han exclos els AVC hemorragics i els AAA.)

i TauLa 24

i ANALISI DEMOGRAFIC DELS PACIENTS QUE INGRESSEN PER UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR AGUT SENSE MALALTIA VASCULAR PREVIA. S’ANALITZEN DIFERENCIES DE GENERE,
i EDAT, I S’ANALITZEN 4 SUBGRUPS D'EDAT EN CADA MOTIU D'INGRES (SCA,AVC 1 MAP) | IMC. S’HAN EXCLOS ELS ICTUS HEMORRAGICS | ELS ANEURISMES AORTICS.

Génere
(Homes)

TOTS (1716)

1028 (59.9%)

SCA(773)

561 (72.6%)

AVC (805)

393 (48.8%)

MAP (138)

74 (53.6%)

p overall )

<0.001

p*<0.001
p**<0.001
p**¥<0.001

Edat

72.3[60.0;81.3]

66.5[55.2;76.1]

76.8 [64.3;83.5]

79.6 [69.8;88.0]

<0.001

p*<0.001
p**<0.001
p***= 0,003

RESULTATS

Edat dones

79.2[69.3;85.2]

72.8[62.3;80.4]

80.6 [73.0;86.3]

86.7 [80.3;90.0]

<0.001

p*<0.001
p**<0.001
p**¥<0.001

Edat homes

67.0 [56.7;77.0]

64.2 [54.3;74.2]

69.9 [60.0;80.1]

73.6 [60.4;79.8]

<0.001

p*<0.001
p**<0.001

Edat <55

282 (16.4%)

187 (24.2%)

86 (10.7%)

9 (6.52%)

<0.001

p*<0.001
p**<0.001

Edat 55-65

322 (18.8%)

174 (22.5%)

127 (15.8%)

21(15.2%)

0.002

p*0.003
p**ns
p***ns

Edat 65-80

605 (35.3%)

286 (37.0%)

277 (34.4%)

42 (30.4%)

0.261

P*ns
p-x--x- ns
p***ns

Edat>80

507 (29.5%)

126 (16.3%)

315 (39.1%)

66 (47.8%)

<0.001

p*<0.001
p**<0.001
p***ns

Les variables quantitatives (edat i I'index de massa corporal; IMC) s'expressen amb la mediana i 'amplitud interquartil [amplitud
interquartil: primer quartil; tercer quartil]. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***=
p valor entre AVC i MAP.

« Entre els pacients que ingressen per un primer accident vascular agut hi ha un 59.9% d’homes.

« En quant a la mediana de I'edat és de 72.3 anys. S6n menors de 55 anys un 16.4%, estan entre 55-65
anys un 18.8% i entre 65-80 anys un 35.3%, s6n més grans de 80 anys un 29.5%. Les dones presenten
els accidents vasculars aguts entre 8 i 13 anys més tard que els homes.

+ La mediana de I'lMC és de 26.5 Kg/m2.

« Hihaun major percentatge d’homes en el grup de SCA. El grup de MAP té major percentatge d’homes

que I'AVC.

« Els pacients en el grup de MAP tenen una mediana d'edat més elevada (79.6 anys) que els altres dos

grups. Els pacients del grup SCA tenen una mediana d'edat més baixa que els de I'AVC.

« Enlafranja d'edat de <55 anys els de SCA sén els que presenten el percentatge més elevat.
« Entre 55i 65 anys el percentatge de pacients amb SCA és més gran que respecte al grup d’AVC.
- Entre 65 i 80 anys no hi ha diferencies entre els tres grups.

« Entre els majors de 80 anys el grup de SCA presenta el percentatge més baix.
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2.2. FRCV

Es van analitzar els FRCV de la poblacié que va ingressar per un accident vacular agut sense MVP tal com
s'observa a continuacié.

i TauLa 25
i ANALISI COMPARATIU DE LA DISTRIBUCIO DELS FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR EN LA POBLACIO QUE INGRESSA PER UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR EN FUNCIO DEL
{ TERRITORI AFECTAT.

TOTS (1716) SCA (773) AVC (805) MAP (138) p global P

p*<0.001

HTA o 464 (60.2%) 620 (77.0%) 111 (80.4%) ",

n=1714 1195 (69.7%) n=771 n=805 n=138 <0.001 E**:r?s.om

DLP o K o p*<0.001

n=1716 928 (54.1%) 463 (59.9%) 415 (51.6%) >0 (36.2%) <0.001 p**<0.001

n=771 n=805 n=138

p***<0.001

DLP p*ns

0y 0 0y

aterogénica 143/704 (20.3%) :1285 (()21 3%) iig 1414 %) :12 é129.2 %) ns p**ns

n=704 p***ns
p*0.030

DM 280 (36.2% 249 (30.9% 66 (47.8%

n=1714 595 (34.7%) n:7§1 ) n:8(()5 ) nzg 38 ) <0.001 pTns
p**¥<0.001
p*0.022

0, 0 0,
Er_egD;\(;l 300 (30.9%) :1211(:56 %) :12_%2183 %) r71£15199 %) <0.001 p**0.001
- - B A p***0.017

p*<0.05

DM de nou 84 (10.9%) 61 (7.6%) 3(2.2%)

0, **
n=1720 148 (8.6%) n=773 n=805 n=138 P<0.05 S**:Sbogs
Tabac 5 o o p*<0.001
Actiu 504 (30.5%) 304 (40.0%) 164 (21.4%) 36 (28.6%) <0.001 p**0.029
n=1651 n=760 n=765 n=126 ——
Exposicio o o o p*<0.001
Tabac 865 (52.4%) 499 (65.7%) 307 (40.1%) >9 (46.8%) <0.001 p**<0.001
1651 n=760 n=765 n=126 —
Sobrepes/ o o 5 p*0.043
obesitat 729 (54.2%) 324 (58.8%) 359 (52.4%) 46 (42.6%) 0.003 p**0.008

n=551 n=685 n=108

n=1344 p***ns
p*ns

IMC (Kg/m?2) ) 27.0[24.429.3]  26.1[23.928.8] 24.2[21.8276] _ x

n=443 26.5[24.0;29.2] n=123 n=105) h=22 =0.03 p**;0.042
p***ns
p*ns

MRC 137 (17.9%) 149 (18.6%) 38(27.7%)

_ 324 (19.0%) ~ - _ 0.023 p**0.027

n=1706 n=766 n=803 n=137 D*¥%0.027
p*<0.001

FA N 57 (7.4%) 215 (26.7%) 35(25.7%) v

n=1711 307 (17.9%) n=770 n=805 n=136 <0.001 E**::§001

p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

- Els pacients que van ingressar per un primer accident vascular agut presentaven un 69.% d'HTA, 54.1%
de dislipemia, (20.3% dislipémia aterogénica),34.7% de DM (30.9% de pre-DM), 30.5% eren fumadors
actius i un 52.4% havien estat exposats al tabac, un 54.2% presentaven sobrepés o obesitat i un 19%
tenien malaltia renal cronica, un 17.9% presentaven FA.

« El grup de SCA va presentar menor percentatge d’HTA.

« El grup de SCA va tenir més percentatge de dislipemia. El grup AVC va presentar major percentatge
de dislipeémia que el de MAP.

« El percentatge de pacients amb DM que ingressa per AVC va ser el més baix.
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« El percentatge de pacients amb pre-DM va ser més elevat en el SCA. El grup de MAP va ser el que més
baix percentatge de pre-DM va presentar.

« El percentatge de DM de nou va ser més alt en el grup SCA i més baix en el MAP.

« EI SCA va presentar major percentatge de fumadors actius o de pacients exposats al tabac.

- El percentatge de pacients amb sobrepés o obesitat que ingressen per SCA és més alt.

« En quant a I'lMC s’ha observat que els pacients que ingressen per SCA presenten un IMC més elevat
que els del MAP.

« El percentatge de pacients amb Malaltia renal cronica va ser més alt en el grup de MAP.

« El percentatge de pacients amb FA va ser més baix en el SCA.

2.3. PARAMETRES BIOLOGICS

Es van analitzar els parametres biologics de la subpoblacié sense MVP en funcié dels diferents motius

d‘ingrés tal com s'exposa a continuacié.

i TauLa 26
i ANALISI DELS PARAMETRES BIOLOGICS DELS PACIENTS QUE VAN PRESENTAR UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR, ES A DIR, SENSE MALALTIA VASCULAR PREVIA CONEGUDA.
i (HAVENT EXCLOS L’AVC HEMORRAGIC | ELS ANEURISMES).

TotsN=1716 SCA N=773 AVC N=805 MAP N=138 p global p
cT 431(3574.99] 4.13[3.56/4.86] 3.27[2.78;4.25] p*ns
1330 4171350491 720 Abfoa S <0.001 p**<0.001
= = = = p***<0.001
c-LDL 262[203;322] 250[1.89;3.24]  1.76[1.39;2.40] prns
o4 25101913.14] 2L ST REYRSS o <0.001 p**<0.001
= = = = p*¥%<0.001
) ) , , p*<0.001
c-HDL 090081121 0971081115 118[0.941.38]  085[0741.04] oo, 0021
n=704 n=508 n=144 n=52 x
p***<0.001
c-no . . . p*ns
HDL 3.17[2.51;3.93] i'_2590[§'64'3'99] il ? 3'54'3'91 ] f\fgzn 892941 4 001 p**<0.001
n=704 - - - p***<0.001
p*=0.009
TG _ 139[1.07;1.84]  1.25[0.98,1.63]  1.27[0.94;1.66] -
1330 132001171 o B e <0.001 prns
p***ns
Glucemia 570([5.00;7.60]  5.50[4.90;7.00]  5.50 [4.82;7.00] p’=0.004
e 5.60490;720) 77 08 A 0.006 prns
p***ns
HbA1C 6.00[5.70:6.80]  6.10[5.60:6.95]  7.30 [6.65:8.60] p=ns
a7 610(570;7.10] [T o o ettt <0.001 p**<0.001
= = = = p***<0.001
FG 78.1061.9:932]  75.7[60.5:90.9]  68.0 [45.4:87.5] pns
. . .9;95. . 2,7V, . S0/, XK
1716 762(600:9201 7 o 805 133 0.002 p**=0.003
p**%=0.010

En primera columna consten els parametres analitzats i la n és el nimero de pacients dels que es disposa de dades del parametre
estudiat. La n de la mostra dels diferents parametres analitics esta expressada a sota en la columna del parametre quan és diferent
de la N total. Les variables quantitatives (CT, c-LDL, c-HDL, c-no-HDL, TG,i HbA1C, FG (MDRD4)) s'expressen mitjancant la mediana
i I'amplitud interquartil (primer quartil; tercer quartil). Les unitats dels parametres lipidics, glucémia s'expressen en mmol/L, FG
en mL/min/m? HbA1C en %. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre
AVCi MAP.

Els pacients que ingressen per un primer event en el grup de MAP presenten una mediana de nivells
CTide c-LDL i c-HDL inferiors als dels altres motius d'ingrés.

« Els nivells de c-HDL dels AVC sén superiors als del SCA.

+ Les medianes de concentracions de TG i de glucemia del grup SCA sén superiors a les de 'AVC.

« La MAP presenta nivells de HbA1C superiors i FG inferior en comparacié als altres dos grups.

RESULTATS
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2.3.1. FILTRAT GLOMERULAR
Es va realitzar una comparacio entre els diversos graus de MRC i els motius d'ingrés tal com s'observa a
continuacio.

i TauLa 27
ESTRATIFICACIO DELS PACIENTS SENSE MV/P EN FUNCIO DEL GRAU DE MRC (PeL FG MDRA4) seGoNs Les Guies KDIGO G1(FG>90mL/miN/1.73m2 G2(FG 60-
89), G3a (FG:45-59), G38 (FG: 30-44), G4 (15-29), G5 (FG<15).

Graude entre
malaltia TOTAL 1194 SCA 552 AVC 448 MAP 194 P global P
grups
Renal en DM
Gl p*ns
474 (27.8%) 228 (29.8%) 212 (26.4%) 34 (24.8%) ns p**ns
FG>90 KKK
p***ns
2 p*ns
66 60-89 805 (47.2%) 363 (47.4%) 395 (49.2%) 47 (34.3%) 0.005 p**=0.009
................. p***=0.005
o
Q G3a prns
,E 219 (12.8%) 89 (11.6%) 108 (13.4%) 22 (16.1%) ns p**ns
5 45-59 —
g *ns
G3b p
30-44 132 (7.74%) 50 (6.53%) 64 (7.97%) 18 (13.1%) 0.027 p**=0.035
. XK
p***ns
*
G4 P ns
15-29 58 (3.40%) 30 (3.92%) 19 (2.37%) 9 (6.57%) 0.023 p**ns
p***=0.040
G5 p*ns
<15 18 (1.06%) 6 (0.78%) 5 (0.62%) 7 (5.11%) 0.001 p**=0.002
p***<0.002

En la taula s'expressa en nimero absolut i en percentatge per cada estadi de MRC en funcié del FG per MDR4. p: p valor entre
grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

- Hiva haver un 25% dels pacients sense malaltia previa que presentava un FG <60mL/min/m?2
« Els pacients del grup MAP van presentar major severitat respecte a la MRC que els altres grups (G5).
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2.4. REINGRES | EXITUS

Es van analitzar la taxa de reingressos durant el periode estudiat dels pacients que no havien patit mai
abans un accident vascular agut i la taxa d'éxitus comparant entre els diferents motius d'ingrés tal com
es mostra a continuacio.

i TAuLA 28

i DESCRIU L'EVOLUCIO DELS PACIENTS SENSE MALALTIA PREVIA AMB MES D'UN INGRES DURANT EL PERIODE ESTUDIAT. TAMBE DESCRIU EL PERCENTATGE D'EXITUS DURANT
i L'INGRES HOSPITALARI

EVOLUCIO
PACIENTS SENSE TotsN=1716 SCAN=773 AVCN=805 MAPN=138 p global

MALALTIA PREVIA

P*<0.001
>1re-ingrés 151 (8.80%) 80 (10.3%) 43 (5.34%) 28(20.3%)  <0.001 p**0.001

p***<0.001

p*ns
Exitus durant ingrés 69 (4.02%) 33 (4.27%) 31 (3.85%) 5(3.62%) ns p**ns

Els resultats de les variables més d’un reingrés i éxitus durant l'ingrés s'expressen en nimeros absoluts i percentatges n(%). p: p
valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Un 8.8% dels pacients que van ingressar per un primer accident vascular van reingressar durant
el periode de I'estudi. Van ser éxitus un 4.02% dels pacients que ingressaven per un primer accident
vascular agut.

« Els pacients del grup MAP van presentar més reingressos que els altres grups.

« Els pacients del grup SCA van presentar més reingressos que els de 'AVC.

RESULTATS
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2.5. ANALISI MULTIVARIANT

2.5.1. ENTRE TRES TERRITORIS

A continuacié es mostren els analisis multivariants dels FRCV en els pacients sense malaltia vascular
previa que influencien a patir un accident vascular en un territori arterial o un altre. S’han inclos en
aquests analisis els segiients parametres: edat, genere, HTA, DLP, DM, obesitat/sobrepés, exposicio al
tabac (fumador actiu+exfumador), FA, MRC. (havent exclos els ictus hemorragics i els aneurismes).

2.5.1.1.SCA
i TauLa 29

i MOSTRA L’ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE MALALTIA VASCULAR PREVIA QUE
i PREDISPOSEN DE FORMA INDEPENDENT A PATIR UN PRIMER SCA EN COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR (AVC 0 MAP) (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC).

Variables SCA B Wald Sig. OR. pove JerpT ;’U';
Dona -0,316 4,528 0.033 0.729 0.545 0.975
Edat -0.018 12.753 0.000 0.982 0.972 0.992
DPL 0.366 8.810 0.003 1,442 1.133 1,837
Obesitat/sobrepés 0.371 8.946 0.003 1,449 1.136 1,847
Exposicio tabac 0.496 11.565 0,001 1,642 1.234 2.185
HTA -0.492 12.520 0,000 0.611 0.466 0.803
MRC 0.421 6.621 0.010 1.524 1.106 2.099
FA -0.864 20.072 0.000 0.421 0.289 0.615
Constant 0.766 3.802 0.051 2.152

B: Quiocient de regressid; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R;; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, génere, DM, MRC, exposici6 al tabac (Exp.tabac), DLP,
HTA, FA, obesitat/sobrepés (obes/sobrepes).

- Ser dona predisposa de forma independent a tenir AVC o MAP en comptes de SCA amb una OR de
0.729(IC: 0.545-0.975).

« A més edat menys predisposicié a presentar un SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 0.982.

« Presentar DLP predisposa a patir SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 1.442 (IC: 1.133-1.837).

« Tenir obesitat o sobrepés predisposa a patir un SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 1.449
(1C:1.136-1.847).

. Tant els fumadors actius o els exposats al tabac presenten major predisposicié a patir un SCA en
comptes de patir AVC o MAP amb una OR de 1.642(IC: 1.234-2.185).

« Tenir HTA predisposa a presentar AVC o MAP en comptes de SCA amb una OR de 0.611 (IC: 0.466-
0.803).

« Tenir MRC predisposa a patir un SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 1.524 (IC: 1.106-2.099).

« Presentar FA predisposa menys a presentar un SCA que AVC o MAP amb una OR de 0.421 (IC: 0.289
-0.615).
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2.5.1.2. AVC

i TauLa 30
{ MOSTRA L'ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE MALALTIA VASCULAR PREVIA QUE PREDISPOSEN
i DE FORMA INDEPENDENT A PATIR UN PRIMER |CTUS ISQUEMIC EN COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR (SCA 0 MAP). (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC | ANEURISMES)

()

Variables AVC |9|\be i per Sc.:JRP
Edat 0.014 7.673 0.006 1.014 1.004 1.024
Exposicio tabac -0.628 25.116 0.000 0.534 0.417 0.682
HTA 0.392 2.246 0.004 1.481 1.133 1.935
MRC -0.477 9.121 0.003 0.620 0.455 0.846
FA 0.724 17.908 0.000 2.063 1.475 2.884
DM -0.345 7.639 0.006 0.708 0.555 0.905
Constant -0.790 4.867 0.027 0.454

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.:"p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R; Inf:

marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, génere, DM, MRC, exposicié al tabac (Exp.tabac),

DLP, HTA, FA, obesitat/sobrepes (obes/sobrepes.)

« A més edat major predisposicié de patir un AVC que SCA o MAP amb una OR de 1.014(IC: 1.004-1.024).

« Haver fumat o ser fumador actiu predisposa menys a presentar un AVC en comptes de SCA o MAP
amb una OR de 0.534 (IC: 0.417-0.682).

« Tenir HTA predisposa de forma independent a presentar AVC en comptes de SCA o MAP amb una OR
de 1.481 (1C:1.133-1.935).

« Presentar MRC cronica predisposa menys a patir AVC que SCA o MAP amb una OR de 0.620 (IC: 0.455-
0.846).

« Presentar FA predisposa a patir AVC en comptes de SCA o MAP amb una OR de 2.063 (IC: 1.475-2.884).

« Tenir DM predisposa menys a patir un AVC que SCA o MAP amb una OR de 0.708 (IC: 0.555-0.905).

2.5.1.3. MAP

i TauLa 31
{ MOSTRA L'ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE MVP QUE PREDISPOSEN DE FORMA INDEPENDENT A PATIR UN
i PRIMER EPISODI DE MAP (SEMPRE ENS REFERIM A MAP CRITICA) EN COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR AGUT (SCA 0 AVC). (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC | AAA)

0,
Variables MAP |9I\15F./° LCRSY g}:
Edat 0.030 11.662 0.001 1.031 1.013 1.049
DLP -0.734 10.799 0.001 0.480 0.310 0.744
Obesitat -0.577 6.921 0.009 0.561 0.365 0.863
DM 0.626 8.174 0.004 1.870 1.218 2.873
Constant -4.312 37.723 0.000 0.013

B: Quiocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.:"p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C.per OR: interval de confianca per O.R.; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d'l.C. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, genere, DM, MRC, exposicio al tabac (Exp. tabac),
DLP, HTA, FA, obesitat/sobrepes (obes/sobrepes)

« A més edat major predisposicid a presentar MAP que SCA o AVC amb una OR de 1.031(IC: 1.013;1.049).

+ Presentar DLP predisposa amb menys probabilitat a patir MAP que SCA o AVC amb una OR de 0.480
(IC: 0.310-0.744).

- Tenir obesitat predisposa a menor probabilitat de presentar MAP en relacié a SCA i AVC, amb una OR
de 0.561 (IC: 0.365;0.863).

« Tenir DM augmenta la probabilitat de presentar MAP en relacié a SCA i AVC amb una OR de 1.870 (IC:
1.218;2.873).

INTRODUCCIO
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2.5.2. ENTRE DOS TERRITORIS ARTERIALS (SCA, AVC)

Donat que els accidents vasculars més prevalents sén el SCA i AVC es va realitzar un model deregressié
logistica per a analitzar els FRC que predisposaven a patir un SCA o un AVC en una poblacié senseMVP
perapodertambé comparar els resultats amb els descrits a la literatura (s’han exclos els AVC hemorragics
iels AAA).

i Tauia 32
i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT) UN SCA EN
i COMPTES DE PRESENTAR UN AVC NO HEMORRAGIC.

95% IC per OR

Variables SCA B Wald Sig. O.R. INF. SUP.
Dona -,326 4.619 0,032 0,722 0.531 0.972
Edat -0.018 10.919 0,001 0.983 0.972 0.993
DLP 0.259 4.054 0,044 1.296 1.007 1.668
Obesitat/sobrepes 0.298 5.404 0,020 1.347 1.048 1.731
Exposicioé tabac 0.540 13.178 0,000 1.716 1.282 2.297
HTA -0.491 11.510 0,001 0.612 0.461 0.813
MRC 0.456 7.132 0,008 1,577 1.129 2,204
FA -0.903 21.043 0.000 0.405 0.276 0.596
DM 0.289 4.560 0,033 1.334 1.024 1.739
Constant 0.830 4,230 0,040 2.293

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, génere, DM, MRC, exposicié al tabac (Exp. tabac),
DLP, HTA, FA, obesitat/sobrepes (obes/sobrepes).

« Ser dona predisposa de forma independent a tenir un AVC en comptes d'un SCA amb una OR de 0.722
(IC:0.531-0.972).

« A major edat hi ha menys predisposicié a patir un SCA en comptes d’'un AVC amb una OR de 0.983 (IC:
0.972-0.993).

« Presentar DLP predisposa a patir amb major probabilitat un SCA en comptes d'un AVC amb una OR
de 1.296 (IC: 1.007-1.668).

« Tenir obesitat o sobrepés predisposa a patir amb major probabilitat un SCA en comptes d'un AVCamb
una OR de 1.347 (IC: 1.048-1.731).

- Haver estat fumador o ser fumador actiu predisposa més a patir un SCA que un AVC amb una OR de
1.716 (IC: 1.282-2.297).

« Tenir HTA redueix la predisposicié de patir un SCA en comptes d'un AVC amb una OR de 0.612 (IC:
0.461-0.813).

« Tenir MRC predisposa a patir un SCA amb més probabilitat que un AVC amb una OR de 1.577(IC:
1.129-2.204).

« Presentar FA predisposa a presentar amb menor probabilitat un SCA que un AVC amb una OR de
0.405(1C: 0.276 -0.596).

« Tenir DM predisposa a patir amb major probabilitat un SCA que un AVC amb una OR de 1.334 (IC:
1.024-1.739).



SIVIINS3d

71

FAT- -] IEjoL
Z LV Eousmiad [FUSHE ETWEADS] 3
8% t'0% Rl oL ¢'zo sl m
95 Bl EpNBE PUEUOIOD BWOIPUIS Z&8 'V epnBe PLEUCIOD BWOIPUIS
[ % ] ] % HEEGH
£l °PON Zh 0pON
nmon_o_ru toN _,_w

Z=4P '09£'0L=0PEIPEND-IY] 'pLO'D=0pIBan0s 4 I0EN

=P 'GEL'EZI=0PEIPENO-IYT '000'0=0PIBAI0D 4 J0jE
oBqQE] 0l2Is0dxg

m 8€L 08 EQuzuad |FUSHE FlWENDs|

| 508 eop sniol m
|

|

|

|

|

/! 0'Se EpnBe PUEUOIOO 3woIpUlS o
u % QEETE]

sgubu) no

W gisuapadiy
alE b8l IE30 L 0% 89z 1BjoL 60z Z'Zk IEjoL QLE B'LT IEjO L
Gl Lt Folglad [ENspE ElWenbs| O 8 { Fonguad [ENSPE FlWanbs| IZ BZh Fonmuad [FNIPE BlLgnDbs| IL Gt Fouguad [ensyE Elwenbs|
H 6L 0'ST 32 9Ll £'8E NP m g8 L'0b Rl m LZZ g'es ;PR e
: ZZZ £'0. EPNBE BUEU0IOO BWOIPUIS 8bZ B'EG EPNBE EUFU0IOD BWOIPUIS g {8 t'op EpnbE PUEUCIOD BWOIPUIS g 8€lL £'OE FEPNBE BUFUCI00 FWOIPUIS gy
H o w%  ®ebsws | |W % Ewobswa B T T m ) FIioBeiE
H b opeN 0Ol °PoN G opoN 8 0PON
: n__z __m __m o_z

B Z=4P 'bB6'0Z=0PEIPEN2-14] '000'0=0PIB d10]EA TP '991'pZ=0PEIPENO-1Y] '000'0=0PIB 300 4 I0IEA

N gisuspadiy SNYIRWERRQEIQ

: i = | = |

. : 68 & 1ejo L 0L TP I1ejoL L0z Lbb |ejoL 686 L'bE 1ejo )

H ) 08 Eonzju=d [EUSHE ElWenbs| VG gag Foumnad [FUSPE BlWENbI| 2 bl E0UmNad [ENSYE EILENDS tr &7 Eouzjuad [EUSHE ElWanbs|

. :

. H % t'es SN0l G5 6'ZE Rl m 25k 9'GL SNl 90 E£'Z% snolm

. 62 @'Zc EpnbE PUPUCIDD BWOIPUIS y 0/ @00 EpnBE BUPUOIOS BWOIPUIS @z @'ZL epnbe EUPU0IOO BWOIPUIS g GEZ Z'Ob EPNBE EUBUOIOO BWOIPUIS 4

. H u % m_.:..mu_mo u % euobaje] u % euobae] u 3 euobizge]

N N L OpON 9 0poN G OPON t OPON

. 15 .._z 15 Am%__:_un_v ‘oN

: . : J |

: : : _ _

. H Z=Ip 'STT OZT=0PEIPEN-Y] 'D00'0=0PIBRLOD d 10[EA Z=Ip 'ZL0'0G=0PEIPEN21Y] ‘000" D=0PIBEL0S d J0|EA

H : IE|NIUNE QI0B| NGl 4

: Fl |

H 1|8 8t IE30 L 598 +'0S 1E301 IEjo L

H |28 g8 Eonmmad [ENspE Elwanbs B¢ 059 Eougued [EUSHE E[Wenbs| 13 GO Eoumued [ENSHE EjLenba|

H i|op S'l9 sl g £0€ G'GE ol g 8ot £'86 sl

M :|€r 00z epnbe euEuOICD FWOIpUIS g 66 £'2G EpnBE EUEU0IOD BWOIpUIS 19z Z'ee epnbe pugucios awaipuls gy

H i W FuobajE] U % GLLETH] U % Fuobaje]

. : £0poON Z opoN | opoN

: : [ _

. \ H zs0pIpiads 15 oN

: ; | |

. :

. H

. H

N i

.

.

.

.

.

.

.

.

H

.

.

A continuacié s'exposa un arbre de decisié en el que s'observa com canvien les probabilitats de patir
un accident vascular agut o un altre en funcié dels FRCV. En un individu amb unes determinades

caracteristiques que hagi d’ingressar per un accident vascular agut es podria predir el tipus d’accident

vascular.

2.5.3. ARBRE DE DECISSIO DELS FRCV

i PROBABILITATS DE PRESENTAR UN ACCIDENT VASCULAR EN UN TERRITORI O UN ALTRE (SCA,AVC o0 MAP). EN Funcié DELs FRCV QUE PRESENTI UN DETERMINAT
INDIVIDU.

i FIGURA 5
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3.POBLACIO AMB MVP QUE INGRESSA PER UN ACCIDENTVASCULAR AGUT. ANALISI
EN FUNCIO DEL MOTIU D’INGRES

A continuacié es realitzen diversos analisis univariants que descriuen les diferencies entre els tres grups
d’ingrés en pacients amb MVP (és a dir, que ja han presentat un accident vascular agut). (s’han exclos els
ictus hemorragics i els AAA).

3.1. NUMERO DE TERRITORIS VASCULARS AFECTATS PREVIAMENT

Es va realitzar un estudi per a comparar el nimero de territoris vasculars afectats préviament a l'ingrés
del periode estudiat tal com s'observa a continuacié.

{ Taua 33
i DISTRIBUCIO DEL NUMERO DE TERRITORIS VASCULARS AFECTATS PREVIAMENT DE TOTS ELS PACIENTS QUE HAVIEN PRESENTAT MALALTIA VASCULAR PREVIA.

Ne de

territoris [TOTSIN=1009 SCA N=504 AVC N=315 MAP N=190 p global
afectats

p*=0.043
1 806 (79.9%) 426(84.5%) 248 (78.7%) 132 (69.5%) <0.001 p*¥<0.001
p***=0,039

p*=0.015
2 175 (17.3%) 67 (13.3%) 64 (20.3%) 44 (23.2%) 0.002 p**=0.007

p*ns
3 28 (2.78%) 11 (2.18%) 3(0.95%) 14 (7.37%) <0.001 p**=0.004
p***=0.001

1: un territori afectat, 2: dos territoris afectats, 3: tres territoris afectats, p.ex.: 3: el pacient ha presentat SCA, AVC i MAP previament
al present ingrés. 2: el pacient pot haver presentat afectacié SCA+AVC o SCA+MAP o MAP +AVC. p: p valor entre grups; p*=p valor
entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

«+ La majoria (79.9%) dels pacients amb MVP havien presentat un sol territori afectat préviament, un
17.3% van presentar 2 territoris afectats i una minoria (2.78%) els tres territoris afectats.

« Hi ha més percentatge de pacients que ingressen per un SCA que tenen només un territori vascular
afectat.

« Hi ha més percentatge de pacients del grup MAP que tenen els tres territoris vasculars afectats que
els altres grups.

3.2. DADES DEMOGRAFIQUES

A continuacié es descriuen les dades demografiques dels pacients amb MVP i I'analisi univariant entre
els tres motius d'ingrés: SCA, AVC i MAP.

i TauLa 34
i DADES DEMOGRAFIQUES DE LA POBLACIO DE PACIENTS AMB MVP QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT (HAVENT EXCLOS ICTUS HEMORRAGICS | AAA)

[TOTS]N=1009 SCA N=504 AVC N=315 MAP N=190 p global

p*<0.001,
Genere (Homes) 733 (72.6%) 405 (80.4%) 199 (63.2%) 129 (67.9%) <0.001 p**=0.016
p***ns

p*<0.001,
Edat 75.7167.6;82.0]  73.6[64.0;78.8]  79.4[72.2;842]  77.3[68.0;840]  <0.001 p**<0.001
p***ns

Les variables quantitatives (edat en anys) s'expressen amb la mediana i I'amplitud interquartil [primer quartil; tercer quartil]. Les
p que comparen els tres grups s'expressen en la segona columna comencant per la dreta: p: p valor entre grups; p*=p valor entre
SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.
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+ Ala poblacié amb MVP hi va haver un 72.6% d’homes amb una mediana d'edat de 75.7 anys.
« El percentatge d’homes va ser més gran en el SCA.
- Ledat dels pacients que es presentaven amb SCA va ser inferior.

3.3. FRCV

i TAuLA 35
i ESTUDI COMPARATIU DE LA PREVALENCA DELS FACTORS DE RISC ESTUDIATS A LA POBLACIO AMB MVP, COMPARANT ELS TRES MOTIUS D'INGRES: SCA, AVC | MAP.

[TOTSIN=1009 SCA N=504 AVC N=315 MAPN=190 pglobal p
p*0.006
HTA . 407 (80.8%) 281 (89.2%) 166 (87.4%) -
n=1009 854 (84.6%) n=504 n=315 n=190 0.002 P ns
p***ns
DLP p*<0.001
399 (79.2%) 207 (65.7%) 116 (61.4%)
— 0, £
n=1008 722 (71.6%) 504 Py =189 <0.001 p**:0.001
p***ns
DLP ate- P*ns
0, 0 0,
rogenica 101 (20.6%) gz%gz %) 1n2—(5199 4%) iiéizg %) ns P**ns
n=485 - B - P***ns
p*=0.039
DM 272 (54.0%) 144 (45.7%) 114 (60.0%)
o 530 (52.5%) - M N 0.005 p**ns
n=1009 n=504 n=315 n=190 D*4=0,008
*
Pre-DM o o 9 9 p*f ’
o611 176 (29.6%) 101 (31.5%) 55 (32.5%) 20 (19.2%) 0.037 p**=0.036
p**¥%=0.036
p*ns
DMdenou 7 4 660p) 30 (5.95%) 13 (4.13%) 4(211%) ns p*ns
n=1009 ex
p***ns
Fumadors 79 (16.1%) 42 (14.1%) 29 (16.6%) p"ns
actius 150 (15.6%) n—491. ° n—297. > et 75’ ° ns p**ns
n=963 B - B p***ns
Exposicio o o o p*=0.020
tabac Ssaosw SRS 164ESH 100670 o0, o
n=963 - B B p***ns
Sobrepeés/ o N K p*ns
Obesitat 487 (56.0%) 262 (59.8%) 147 (55.1%) 78 (47.6%) 0.024 p**=0.027
n=438 n=267 n(1 64) KKK
n=869 p***ns
p*ns
IMC (Kg/m?) ) 263[24528.7] 269[242294]  27.0[23.3;30.5] o
n=175 26.5[24.2;29.1] n=98 n=51 n=26 ns p**:;\s
p***ns
MRC 158 (31.5%) 89 (28.3%) 78 (41.1%) p*ns
o 325 (32.3%) v 7 ci 0.011 p**=0.035,
N=1005 n=501 n=314 n=190 p***=0.014
p*<0.001
FA . 55 (10.9%) 93 (29.5%) 52 (27.4%) "
n=1009 200 (19.8%) n=504 n=315 n=190 <0.001 E**::S'w

Es mostren les prevalences dels FRCV en la poblacié amb malaltia vascular prévia (TOTS) i en els tres subgrups analitzats (SCA, AVC
i MAP). MVP: malaltia vascular previa. HTA: hipertensié arterial; DLP, DLP aterogénica; DM, PreDM(HbA1C 5,7-6,4%); DM de novo:
diagnostics de nou de DM durant l'ingrés; fumadors actius; exposats a tabac (fumadors+exfumadors); sobrepés o obesitat; MRC i

FA. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

- Els pacients amb MVP que ingressen per un accident vascular agut presenten un percentatge d’'HTA
del 84.6%, de DLP un 71.6%, (DLP aterogenica 20.6%), de DM un 52.5% (29.6% de pre-DM i un 4.66%
es van diagnosticar de DM durant I'ingrés), un 15.6% eren fumadors i un 60.6% havien estat exposats
al tabac, un 56% eren obesos o tenien sobrepeés i un 32.3% presentaven MRC, un 19.8% tenien FA.

« Els pacients amb AVC presentaven un major percentatge d'HTA que el SCA.

« El grup de SCA presentaven un percentatge de dislipémia superior.

RESULTATS
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« Els pacients del grup d’AVC va presentar un percentatge de DM inferior.

« El grup de MAP va presentar un percentatge de pre-DM inferior.

- El percentatge de pacients de cada grup que es va diagnosticar de DM durant I'ingrés va ser similar.

- No es van observar diferéncies significatives entre el percentatge de fumadors actius de cada grup.

« Els pacients que van ingressar per un SCA amb malaltia vascular prévia presentaven major percentatge
d'exposicio al tabac que els del grup AVC.

+ Va haver més percentatge d'obesitat/sobrepés en el grup de SCA que en la MAP.

« No es van observar diferencies respecte a I'lMC.

« El grup de MAP va presentar més percentatge de MRC.

« EI SCA va presentar menys percentatge de FA.

.................
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3.4. PARAMETRES BIOLOGICS

Es va realitzar un analisi univariant dels parametres biologics en els pacients amb MVP tal com es mostra
en la seglient taula.

i TauLa 36
PARAMETRES BIOLOGICS: NIVELLS DE LiPIDS: COLESTEROL TOTAL, CoLesTEROL-LDL, CotesteroL HDL, TRiGLICERIDS, COLESTEROL-NO-HDL, FILTRAT GLOMERULAR,
i Guicemia, | HBATC.

MALALTIA oo
VASCULAR — o0 SCAN=504  AVCN=315 MAP N=190
PREVIA =
p*=0.007
cT 376(3.154.48] 373[3.19/442] 3.97([331:462] 3.38([2.82;4.15]
n=770 n=384 n=268 n=117 <0.001 p™<0.001
= = = = p**%<0.001
- *:
cLbL 201[1.542.64] 204[1.62261] 248[1.81;3.09] 1.64[1.37;2.30] p*=0.002
n=485 i, S o <0.001 p**<0.001
= = = p***<0.001
c-HDL 0.96[078:1.12]  1.04[0.89;1.23]  0.89 [0.70;1.13] p"=0.003
e 096[0781.14] T et oon 0.001 p**ns
= = = = p**%=0.002
TG 140[1.061.811 1.29[0.98;1.65] 1.21[0.85;1.72] p*=0.015
. K U6; 1. . .70, 1. . 09, 1. K
- 1350100173 oo o e 0.005 pr10015
p***ns
c-no . . . p*=0.006
HDL 2.69[2.16;3.44] §_7 ;‘3[;'22’3 A1 i '939[2'45’3 B8] i._zg 4“ 89284 6001 p**<0.001
N=485 - - - p***<0.001
FG 67.9[48.1:82.6] 684[52.4:81.7] 62.6[38.6:83.1] pns
. B 1504, K 401, B -0,635. X%,
n=1005 67.1[47.98251 5 n=314 n=190 ns p ns
p***ns
. *ns
Glucémia , 6.00[5.20:8.00] 5.80[5.00;7.75]  5.90 [4.70:7.40] pn
1000 59005007.77  =C 7 e > o0 0.025 p10.048
p*** ns
HbA1C 6.50[6.00:7.70]  6.50[5.90;7.80]  7.30[6.30;8.62] pins
6.706.00;7.90] >0 o007 >0 1207 29 10308, 0.001 p**<0.001
n=594 n=321 n=169 n=104
p**¥=0.001

S’han calculat la mediana i els quartils primer i tercer en les variables continues. Els parametres lipidics s'expressen en mmol/L,
FG en mL/min/m? i la HbA1C en percentatge. La n de la mostra dels diferents parametres analitics esta expressada a sota en la
columna del parametre quan és diferent de la N total de la mostra. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**=p valor
entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

- Els pacients del grup AVC van presentar una mediana de CT, c-LDL i c-no-HDL més elevada.

- Els pacients que van ingresar per MAP van presentar una mediana de colesterol total, c-LDL, c-HDL i
c-no-HDL més baixa.

« Els pacients que van ingressar per un SCA van presentar nivells de TG més elevats.

- No hi va haver diferéncies significatives en quant a la mediana de filtrat glomerular entre els tres
motius d’ingrés.

- No es van observar diferencies entre les medianes de les glucémies dels tres grups.

« LaHbA1Cva ser més elevada en el grup que va ingressar per MAP.

RESULTATS
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3.5. TRACTAMENTS OPTIMS

Es va analitzar si els pacients rebien tractaments que es van considerar dptims per a prevenir accidents
vasculars en prevencié secundaria i es van estudiar les diferéncies entre els diversos motius d'ingrés.

i TauLa 37
i ANALISI COMPARATIU DELS PACIENTS AMB MVP EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES (SCA,AVC | MAP) I LA PRESENCIA DELS DIFERENTS TRACTAMENTS A L'INGRES
i (ANTIHIPERTENSIUS, ANTIAGREGANTS, ANTICOAGULANTS, ESTATINES, BB, IECA/ARAI).

[TOTS]

TRACTAMENTS N=1009

SCA N=504 AVCN=315 MAP N=190 p global

p*ns
ANTI-HTA 885 (87.7%) 445 (88.3%) 315 (87.6%) 164 (86.3%) ns p**ns
p***ns

p*ns
IECA 6 ARAII 621 (61.5%)) 294 (58.3%) 210 (66.7%) 128 (61.6%) ns p**ns
p***ns

p*<0.001
BB 414 (41.0%) 265 (52.6%) 108 (34.3%) 41 (21.6%) <0.001 p**<0.001
p***=0.003

p*<0.005
ANTIAGREG. 773 (76.6%) 409 (81.2%) 225 (71.4%) 139 (73.2%) 0.003 p**<0.042

p***ns

p*0.007
ANTICOAG 126 (12.5%) 46 (9.13%) 52 (16.5%) 28 (14.7%) 0.005 p**ns

p* <0.001

ESTATINES 713 (70.7%) 396 (78.6%) 201 (63.8%) 116 (61.1%) <0.001 p**<0.001

En cada columna hi figura el percentatge de cada farmac en funcié del motiu d'ingrés. La N de cada columna és la que indica la
primera fila. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Dels 1009 pacients analitzats, 87.7% rebien tractament anti-HTA, 61.5% rebien IECA o ARAII, 41% (3B,
76.6% antiagregants, 12.5% anticoagulants, i un 70.7% estatines.

- No es van observar diferencies entre els tres motius d'ingrés en quant a I'is de tractament
antihipertensiu i en quant a I'is d’'lECA o ARAIL.

- Els farmacs BB, els antiagregants i les estatines presentaven un major percentatge d'Us en el grup del
SCA amb malaltia vascular previa. Els pacients amb malaltia vascular prévia que van ingressar per un
AVC presentaven major percentatge d'us de 3B a I'ingrés que els que van ingressar per MAP.

- Hiva haver un major percentatge d’Us d’anticoagulants en el grup d’AVC respecte del SCA.
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3.6. TIPUS D’ACCIDENTS VASCULARS PREVIS
Es van analitzar els tipus d'accidents vasculars previs que havien presentat els pacients en funcié del
motiu d'ingrés tal com s'observa en la TauLa 38 i en la TauLa 39 s'analitza si hi havia afectacid vascular

multiple (més d’un territori afectat) o d’un territori.

3.6.1. TENINT EN COMPTE EL TIPUS D’ACCIDENT VASCULAR PREVI

i TauLa 38
i ANALISI DE LA DISTRIBUCIO DE L’ACCIDENT VASCULAR PRESENTAT PREVIAMENT EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES DE L'ESTUDI ACTUAL.

[TOTS] = — =
N=1009 SCA N=504 AVC N=315 MAP N=190 p global
p*<0.001
SCA PREVI 671 (66.5%) 434 (86.1%) 150 (47.6%) 87 (45.8%) <0.001 p**<0.001
p***ns
p*<0.001
AVC PREVI 326 (32.3%) 89 (17.7%) 182 (57.8%) 55 (28.9%) <0.001 p**=0.002
p***¥<0.001
p*ns
MAP PREVIA 243 (24.1%) 70 (13.9%) 53(16.8%) 120 (63.2%) <0.001 p**<0.001
p***¥<0.001

p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

- Dels 1009 pacients que havien patit un accident vascular previ es va analitzar quins tipus
d'esdeveniments previs tenia cada grup: 66.5% havien presentat SCA, 32.3% un AVCi 24.1% una MAP.

- Esva observar que els pacients que havien presentat SCA en l'actual ingrés tenien més SCA previs.

- Els pacients que havien ingressat per un AVC presentaven major percentatge d’AVC previs, aixi mateix
presentaven més MAP que SCA previs.

- Els pacients que ingressaren per MAP van presentar més percentatge de MAP prévia.

3.6.2. TENINT EN COMPTE SI HI HA HAGUT NOMES UN TERRITORI PREVIAMENT AFECTAT O PRESENTA
MALALTIA VASCULAR MULTIPLE

i TauLa 39

{ ANALISI DELS DIFERENTS ACCIDENTS VASCULARS PREVIS EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES | ANALISI DE MALALTIA VASCULAR MULTIPLE (AFECTACIO DE MES D'UN TERRITORI
PREVI). NOMES s'HAN INCLOS SCA PREVI AQUELLS CASOS QUE NOMES PRESENTEN SCA PREVI EXCLUSIVAMENT, | AMB AVC PREVI | MAP PREVIA S'HA SEGUIT EL MATEIX
i CRITERI. SI UN PACIENT PRESENTA MES D'UN TERRITORI AFECTAT PREVIAMENT (P.EX SCA+AVC) ES CONSIDERA MALALTIA VASCULAR MULTIPLE.

[TOTS]IN=1009 SCA N=504 AVCN=315 MAP N=190 p global

p*<0.001
SCA PREVI 492 (48.8%) 359 (71.2%) 93 (29.5%) 40 (21.1%) <0.001 p**<0.001
p***=0.047

p*<0.001
AVC PREVI 192 (19.0%) 40 (7.94%) 130 (41.3%) 22 (11.6%) <0.001 p*ns
p***<0.001

p*ns
MAP PREVIA 122 (12.1%) 27 (5.36%) 25 (7.94%) 70 (36.8%) <0.001 p**<0.001
p***¥<0.001

p*0.043
MVP MULTIPLE 203 (20.1%) 78 (15.5%) 67 (21.3%) 58 (30.5%) <0.001 p**<0.001
p***<0.039

p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

RESULTATS
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« Dels 1009 pacients amb malaltia vascular prévia es va observar que en 203(19.3%) hi havia més d'un
territori afectat: 15.5% en el SCA, 21.3% en I'AVC i 30.5% en la MAP.

« Els pacients que van ingressar per un SCA havien presentat previament major % (71.2%) de SCA.

« Els pacients que van ingressar per un AVC havien presentat més % d’AVC (41.3%) préviament.

- Els pacients que havien ingressat per MAP havien presentat un percentatge més elevat de MAP
(36.8%) prévies i més MVP prévia que els altres motius d'ingrés.

3.7. GRAU DE CONTROL DELS FACTORS DE RISC | PARAMETRES BIOLOGICS

Es van analitzar el grau de control dels pacients que ingressaven per un accident vascular agut que
havien ja presentat una MVP tal com s'observa a continuacio.
{ TauLa 40

i GRAU DE CONTROL DEL COLESTEROL TOTAL <190mG/pL (0 <5mmoL/L), C-LDL secons Es PRenGul >100mG/pL (<2.59mmoL/L) o <70mc/pL
i (<1.8TmmoL/L), C-HDL, TG, HsA1C, IMC, NO FUMADORS EN EL MOMENT D'INGRESSAR.

MALALTIA [TOTS] _ _ _
VASCULAR PREVIA N=100 SCAN=504 AVCN=315 MAPN=190 pglobal
p*ns
CT <5mmol/L 672 (87.3%) 337 (87.8%) 225 (83.6%) 110 (94.0%) 0.018 p**ns
p***=0.028
p*ns
c-LDL<1.8Tmmol/L 187 (38.6%) 114 (34.3%) 15 (25.4%) 58 (61.7%) <0.001 p**<0.001
p**¥<0.001
p*=0.002
c-LDL<2.59mmol/L 357 (73.6%) 246 (74.1%) 31 (52.5%) 80 (85.1%) <0.001 p**=0.037
p**¥<0.001
c-HDL p*ns
homes>40mg/dL, 177 (36.5%) 128 (38.6%) 24 (40.7%) 25 (26.6%) ns p**ns
dones>45mg/dL p***ns
p*ns
TG<1,7mmol/L 569 (73.5%) 273 (70.9%) 208 (76.8%) 88 (74.6%) 0.005 p**ns
p***ns
p*ns
HbA1C<6.5 257 (43.3%) 149 (46.4%) 79 (46.7%) 29 (27.9%) 0.002 p**=0.004
p**¥=0.005
No tabac p*ns
813 (84.4%) 412 (83.9%) 255 (85.9%) 146 (83.4%) ns p**ns
actualment s
p***ns
p*=0.006
IMC controlat 111(645%) 63 (64.3%) 33 (67.3%) 15 (60.0%) <0.001 p**<0.001
<28 p*%<0.001

En la taula s'expressen els nimeros absoluts i els percentatges de cada fila respecte a cada motiu d'ingrés. p global: p valor entre
grups. p*=p valor entre SCA i AVC, p**= p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

« Un 87.3% dels pacients que havien patit un accident vascular previ tenien el CT <190 mg/dL, un 38.6%
tenient un c-LDL <70mg/dL, i un 73.6% <100mg/dL. EIs TG >150mg/dL els van presentar un 73.5% dels
pacients,unac-HDL>40mg/dLenhomeso>45mg/dLendonesesvapresentarenun36.5%iunaHbA1C
<6.5 la van presentar 43.3% dels pacients. Un 84.4% no fumaven i tenien un IMC <28Kg/m? un 64.5%.

« S'observa pitjor control en I'AVC que en la resta tant si l'objectiu a assolir de c-LDL és<70mg/dLo
aquest és <100mg/dLseguit del SCA i la MAP.

- El grau de control de HbA1C per sota de 6.5% és inferior en els pacients que ingressen per MAP.

« El grau de control d'IMC és millor en la MAP seguit de SCA i de 'AVC.

- Enrelacio al grau de control dels TG, HDL i de percentatge de pacients que ha deixat de fumar
no hi ha diferéncies significatives entre grups.
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3.8. REINGRES | EXITUS

i Taua 41
i ANALISI DE LA DISTRIBUCIO DE L’ACCIDENT VASCULAR PRESENTAT PREVIAMENT EN FUNCIO DEL MOTIU D'INGRES DE L'ESTUDI ACTUAL. DESCRIU L'EVOLUCIO DELS PACIENTS
i AMB MALALTIA PREVIA QUE HAN PRESENTAT MES D'UN INGRES DURANT EL PERIODE ESTUDIAT. TAMBE DESCRIU EL PERCENTATGE D'EXITUS DURANT L'INGRES HOSPITALARI.

EVOLUCIO
MALALTIA [TOTSIN=1009 SCA N=504 AVCN=315 MAP N=190 p global

PREVIA

0001 p*<0.001
>1re-ingrés 200 (19.8%) 106 (21.0%) 26 (8.25%) 68 (35.8%) : p**<0.001
p***<0.001
. p*ns
Exitus durant 54 (5.35%) 24 (4.76%) 14 (4.44%) 16(842%)  ns p**ns
ingrés .

Els resultats de les variables s'expressen en numeros absoluts i percentatges. p: p valor entre grups; p*=p valor entre SCA i AVC,
p**=p valor entre SCA i MAP, p***= p valor entre AVC i MAP.

+ Van reingressar 200(19.8%) pacients amb MVP durant el periode estudiat; 21% en el SCA, 8.25% en
I'AVCi 35.8% en la MAP.

« El percentatge de reingrés va ser més elevat en la MAP que en el SCA i 'AVC

« Els pacients en el grup de I'AVC van reingressar menys que els altres dos grups.

+ Van ser exitus durant I'ingrés 54 (5.35%) pacients que havien presentat MVP.

- La mortalitat durant I'ingrés en els pacients que havien patit accidents vasculars previs no va mostrar
diferencies significatives.

RESULTATS
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3.9. ANALISI MULTIVARIANT

Es va analitzar tal com s'observa en les taules 41, 42 i 43 els FRCV que influien més per a patir un SCA,
AVC o MAP en els pacients que ja presentaven antecedents de MVP. En I'analisi multivariant es van
incloure les variables: Génere, Edat, HTA, DLP, DM, Obesitat/sobrepés, MRC, FA, exposicio al tabac. (Es
van excloure AVC hemorragics i aneurismes aortics).

3.9.1.SCA
i TAauLA 42

i MOSTRA L'ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMB MVP QUE PREDISPOSEN DE FORMA INDEPENDENT A PATIR UN
i PRIMER SCA EN COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR (AVC 0 MAP). (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC | ANEURISMES).

Variables SCA B Wald Sig. or % s Pe';g:,‘_
Dona 0,508 8773 0.003 0602 0430 0.842
Edat 0.025 10.463 0.001 0975  0.960 0.990
DLP 0.626 13.329 0.000 1870 1336 2616
Obesitat/sobrepes 0305 4,081 0.043 1357 1.009 1,825
HTA -0.467 4,590 0,032 0627 0409 0.961
FA -0.712 13.137 0.000 0.490 0.334 0.721
Constant 1.944 10.179 0.001 6.987

B: Quocient de regressid; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R;; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. Parametres inclosos en l'analisi.

+ Ser dona predisposa de forma independent a tenir menys probabilitat de patir SCA que AVC o MAP si
és té malaltia vascular prévia amb una OR de 0.602.

« A més edat menys predisposicié a presentar SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 0.975.

« Presentar dislipeémia predisposa a patir SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 1.870.

- Tenir obesitat o sobrepés predisposa a patir SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 1.357.

« Tenir HTA predisposa a presentar menys SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 0.627.

« Presentar FA predisposa menys a ingressar per SCA en comptes d’AVC o MAP amb una OR de 0.490.

3.9.2.AVC

i TAuLA 43
i MOSTRA L'ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS AMIB MALALTIA VASCULAR PREVIA QUE PREDISPOSEN DE FORMA
i INDEPENDENT A PATIR UN PRIMER |CTUS ISQUEMIC EN COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR (SCA 0 MAP) (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC | ANEURISMES).

()

Variables AVC Igl\i;F/o i per SOURP
Sexe (dona) 0.485 7.804 0.005 1.625 1.156 2.284
Edat 0.037 17.691 0.000 1.037 1.020 1.055
MRC -0.489 7.719 0.005 0.613 0.435 0.866
FA 0.462 5.719 0.017 1.587 1.087 2.318
DM -0.328 4.268 0.039 0.720 0.528 0.983
Constant -3.475 28.924 0.000 0.031

B: Quocient de regressid; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C.per OR: interval de confianca per O.R; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, génere, DM, MRC, exposicié al tabac (Exp. tabac),
DLP, HTA, FA, obesitat/sobrepes (obes/sobrepes).
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« Ser dona predisposa de forma independent a presentar AVC en comptes de SCA o MAP quan es té
malaltia prévia amb una OR de 1.625.

« A més edat major predisposicié a presentar AVC en comptes de SCA o MAP quan es té malaltia previa
amb una OR de 1.037.

+ Presentar MRC predisposa menys a presentar AVC que SCA o MAP amb una OR de 0.613.

- Tenir FA predisposa de forma independent a presentar AVC en comptes de SCA o MAP amb una OR
de 1.587

« Patir DM predisposa menys a patir un AVC en comptes de SCA o MAP amb una OR de 0.720.

3.9.3. MAP
i TauLa 44

i MOSTRA L’ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO DELS DIVERSOS FRCV DELS PACIENTS AMB MVP QUE PREDISPOSEN DE FORMA INDEPENDENT A PATIR MAP EN
i COMPTES D'UN ALTRE ACCIDENT VASCULAR (SCA 0 MAP). (EXCLOENT ICTUS HEMORRAGIC | ANEURISMES AORTICS).

95% IC per OR

Variables MAP B Wald Sig. O.R. INF. SUP.
DLP -0.505 6.741 0.009 0.604 0412 0.884
Obesitat -0.417 5.153 0.023 0.659 0.460 0.945
MRC 0.421 4.991 0.025 1.523 1.053 2.203
FA 0.426 3.980 0.046 1.530 1.007 2325
DM 0.374 3.844 0.050 1.454 1.000 2.114
Constant -1.376 38.684 0.000 0.253

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.:"p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C.per OR: interval de confianca per O.R.; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d’l.C. Parametres inclosos en I'analisi: Edat, génere, DM, MRC, exposicié al tabac (Exp. tabac),
DLP, HTA, FA, obesitat/sobrepes (obes/sobrepes).

Els pacients amb MVP:

« Tenir dislipemia els predisposa de forma independent a presentar menys MAP que SCA o AVC amb
una OR de 0.604.

- Tenir Obesitat o sobrepés els predisposa de forma independent a presentar MAP en comptes de SCA
o AVC amb una OR de 0.659.

« Tenir MRC predisposa a presentar una MAP en comptes de AVC o SCA amb una OR de 1.523.

- Presentar FA predisposa de forma independent a presentar MAP en comptes de SCA o AVC amb una
OR de 1.530.

- Patir DM predisposa a presentar una MAP en comptes d’AVC o SCA amb una OR de 1.000.

RESULTATS
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4. ANALISI COMPARATIU ENTRE PACIENTS AMB | SENSE MVP
Es van comparar els pacients amb i sense MVP tal com s'observa en les taules segiients.

4.1. DADES DEMOGRAFIQUES

i TAuLA 45
i COMPARA LES DADES DEMOGRAFIQUES DE GENERE, EDAT ENTRE ELS PACIENTS QUE PRESENTAVEN MV/P EN RELACIO AMB ELS QUE NO. S’HAN EXCLOS ELS ICTUS HEMORRAGICS
i 1 ELS ANEURISMES.

Total N=2725 No M.V.P.N=1716 Si M.V.P. N=1009
Home 1761 (64.6%) 1028 (59.9%) 733 (72.6%) <0.001
Edat 74.1[62.8;81.5] 72.3[60.0;81.3] 75.7 [67.6;82.0] <0.001

En les columnes s'expressa el total i el percentatge de cada grup: total, no M.V.P (no malaltia vascular previa), si M.V.P. (si malaltia
vascular previa) i la columna de p mostra el p valor.

« En el grup de MVP hi va haver major percentatge d’homes (72.2%) i I'edat va ser més elevada.

4.2. MOTIUS D'INGRES

i TauLa 46
i Es VAN ANALITZAR EL TIPUS D'ACCIDENT VASCULAR AGUT EN FUNCIO DE SI PRESENTAVEN MVP o No.

Motiu d'ingrés Total N=2725 No M.V.P.N=1716  Si M.V.P. N=1009

SCA 1277 (46.9%) 773 (45.0%) 504 (50.0%) <0.001
AVC 1120 (41.1%) 805 (46.9%) 315 (31.2%) <0.001
MAP 328 (12.0%) 138 (8.04%) 190 (18.8%) <0.001

En les columnes s'expressa el total i el percentatge de cada grup n(%): total, no M.V.P (no malaltia vascular prévia), si M.V.P. (si
malaltia vascular previa) i la columna de p mostra el p valor.

« Els pacients amb MVP van presentar més SCA com a motiu d'ingrés.

- Els pacients sense MVP van presentar major percentatge d’AVC en relacié als que si en tenien.

« Hi va haver major percentatge de MAP en el grup de MVP que en els que presentaven primer
esdeveniment.
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4.3.FRCV

Es va avaluar si hi havia diferéncies en quant als FRCV en un analisi univariant entre els pacients amb
MVP i els que no en tenien tal com s'observa a continuacio.

i Taua 47
i MOSTRA LA PREVALENGA DELS FRCV | ELS COMPARA EN ELS PACIENTS AMB O SENSE MVP.

T e e mEe
725 1125 (41.3% e 1005 <0001 s
T ]
o]
'n'\ii ) 26.5 [24.1;29.2] ﬁi; 5[34'0’29'2] ii‘f7[§4'3;29‘” ns é
Iig%‘;’f“” 654 (25.0%) ig‘: S;?'S%) :\i%g; 6% <0.001 -
E’g‘;izié Tabac 1449 (55.4%) ﬁiﬁ é5521'4%) f\ i‘;go'é%) <0.001
T

En les columnes s'expressa el total i el percentatge de cada grup n(%): total, no M.V.P (no malaltia vascular prévia), si M.V.P. (si
malaltia vascular previa) i la columna de p mostra el p valor.

+ Al comparar el grup amb MVP respecte als que no en presentaven es va observar que hi havia major
prevalenca de pacients amb HTA, DLP, DM, MRC i exposici6 al tabac.

- En canvi en el grup que no havia presentat accidents previs el percentatge de fumadors actius va ser
més elevat.

- El percentatge d'obesitat/sobrepes i de FA del grup amb MVP i el que es presentava com un primer
esdeveniment vascular no va mostrar diferéncies significatives. LIMC en ambdds grups tampoc va
mostrar diferéncies.
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4.4, NUMERO DE FRCV

En relacié als pacients amb i sense MVP es van analitzar el nimero de FRCV que presentaven i les
diferencies entre aquests dos grups tal com es mostra a continuacio.

i TauLA 48
i COMPARA EL NUMERO DE FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR EN ELS PACIENTS AMB | SENSE MALALTIA PREVIA (NOFRCV) : CLASSIFICATS EN 4 GRUPS: CAP, 10 2,3 0
i mes pE 3 FRCV.

Ne FRCV <0.001
Cap 96 (3.52%) 75 (4.37%) 21 (2.08%)

102 1116 (41.0%) 809 (47.1%) 307 (30.4%)

3 771 (28.3%) 469 (27.3%) 302 (29.9%)

>3 771 (28.3%) 469 (27.3%) 302 (29.9%)

En les columnes s'expressa el total i el percentatge de cada grup n(%): total, no M.V.P (no malaltia vascular prévia), si M.V.P. (si
malaltia vascular previa) i la columna de p mostra el p valor.

- El percentatge de pacients que presentava MVP que no tenien cap FRCV va ser menor que els pacients

amb MVP.

El 2.08% dels pacients que tenien una MVP no presentaven FRCV.

- Els pacients que tenien MVP es van presentar amb major proporcié de nombre de FRCV.

« La distribucié del nombre de factors de risc cardiovascular va ser diferent en el grup amb MVP
(mostrant major percentatge de 3 o més FRCV) respecte al que presentava un primer esdeveniment.

4.5. PARAMETRES BIOLOGICS

i TAuLA 49
{ PARAMETRES BIOLOGICS DE L’ANALITICA DELS PACIENTS COMPARANT ELS QUE PRESENTAVEN MALALTIA PREVIA AMB ELS QUE NO N'HAVIEN PRESENTAT. PARAMETRES LIPIDICS
i EXPRESSATS EN LA MEDIANA EN MMOL/L(PRIMER QUARTIL | TERCER QUARTIL). HBATC EN % (PRIMER QUARTIL; TERCER QUARTIL).

SI:-Z]OO 4.03 [3.364.77] H 173[;650749” i-=7$7[3.1 5:4.48] 0,001
N 2.28[1.74;3.00] 25 Dol 201 [1:542.64] 0,001
f]':'-'ﬁ;g 0.98[0.80;1.18] 2':9?0[2-81 1.21] 232;2.78;1 14] 0012
221 13 1321[1.00;1.72] :1-321[;;;‘ A.71] :1257[; 00;1.73] .
NN 2.96(2.323.73] 317 12513.93] 2,08 12163441 <0.001
Eim : 73.0 [55.4;89.3] zi-127[32~0;92.0] 1.110[357.9;82.5] 0,001
g'zuchgia 5.70 [5.00;7.50] 56014.90;7.201 590 15007.77 0001
EE&C 9 6.30 [5.80;7.40] ﬁ-=187[g.70;7.1 0l ﬁzgg[i.OOﬂ.%] 0,001

Els valors de les dades biologiques s'expressen en mediana i (primer quartil i tercer quartil) de cada grup n (%): total, no M.V.P (no

malaltia vascular previa), si M.V.P. (si malaltia vascular prévia) i la columna de p mostra el p valor.
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« Els nivells de CT, c-LDL, c-HDL i cl-no-HDL i el FG van ser més baixos en els pacients amb MVP que en
els altres.
« Els nivells de HbA1C i de glucémia van ser més alts en els pacients que presentaven MVP.

4.6. GRAU DE CONTROL DELS FRCV | PARAMETRES BIOLOGICS

i TauLa 50
i DESCRIU EL GRAU DE CONTROL DE DIVERSOS FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR EN FUNCIO DE SI EL PACIENT HA PRESENTAT UNA MALALTIA VASCULAR PREVIA O NO.

S ATA

Grau de control n=1009

No fumador o 1297 (70.6%) 857 (84.2%)

(22614 2154 (75.4%) oresT 063 <0.001

cr 1125 (76.9%) 707 (87.6%)

<190mg/dL 1832 (80.7%) : : <0.001
n=1330 n=770

n=2100

TG 1107 (75.3%) 600 (73.9%)

<150mg/dL 1707 (74.8%) = = ns
n=1339 n=774

n=2113

LDL 380 (52.3%) 360 (73.5%)

<100mg/dL 740 (60.9%) =7 =7 <0.001
n=704 n=485

n=1189

LDL 154 .

<70mg/dL 343 (28.2%) (21.2%) l§94‘83§'6 %) <0.001

n=1189 n=704 -

HDL

(Homes>40 . 303 (41.7%) 178 (36.3%)

(Dones>45) 481 (39.6%) n=704 n=485 ns

n=1189

HbA1C 0 o

<6.5 881 (53.8%) 613 (59.7%) 268 (43.9%) <0.001
n=970 n=594

n=1564

IMC<28 . 175 (65.1%) 113 (64.6%)

n=422 288 (64.9%) n=250 n=172 ns

Els valors de cada columna mostren el nimero total i el percentatge n(%) de grau de control de cada parametre (fila). De la
poblacié total, no MVP (no malaltia vascular prévia), si MVP. (si malaltia vascular previa) i la columna de p mostra el p valor.

« El percentatge de no fumadors en el moment de I'ingrés dels pacients amb MVP va ser més alt que els
que es presentaven un primer esdeveniment.

« El percentatge de pacients amb el CT controlat (per sota de 190mg/dL), c-LDL controlat (<100mg/dL
0 <70mg/dL) va ser més gran en el grup de pacients amb MVP.

- Enquant als TG i el c-HDL no es van observar diferéncies significatives entre els dos grups.

« El percentatge de pacients amb HbA1C per sota de 6.5% en els pacients amb MVP va ser més baixa.

« No es van observar diferéncies significatives entre els dos grups en quant a IMC.

4.7. REINGRES | EXITUS

i TauLa 51
i DESCRIU L'EVOLUCIO DELS PACIENTS AMB | SENSE MV/P QUE HAN PRESENTAT MES D'UN INGRES DURANT EL PERIODE ESTUDIAT. TAMBE DESCRIU EL PERCENTATGE D'EXITUS
i DURANT L'INGRES HOSPITALARI.

EVOLUCIO

PACIENTS

>1re-ingrés 351 151 (8.80%) 200 (19.8%) <0.001
Exitus durant ingrés 123 69 (4.02%) 54 (5.35%) ns

Els valors de les tases de reingrés (més d'un) i d’exitus s'expressen en nimeros totals i percentatge per les diferents columnes:
Total, No MVP i Si MVP. La columna de p mostra el p valor.

RESULTATS
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. La taxa de reingressos durant el periode estudiat va ser superior en aquells pacients que ja havien
presentat MVP.
- La mortalitat intrahospitalaria durant I'ingrés dels pacients amb i sense MVP va ser similar.

5. ANALISI COMPARATIU ENTRE PACIENTS AMB | SENSE DM

Es van comparar la poblacié amb i sense DM tal com s'exposa a continuacié en relacié amb les dades
demografiques, FRCV, parametres bioldgics. Havent exclos ictus hemorragics i AAA.

5.1. DADES DEMOGRAFIQUES

i TauLa 52
i ANALISI UNIVARIANT DE LES DADES DEMOGRAFIQUES DE LA POBLACIO DE PACIENTS SENSE | AMB DM QUE INGRESSA PER UN ACCIDENT VASCULAR AGUT.

Pacients

Geénere (Homes) 1919 (64.3%) 1131 (63.0%) 788 (66.4%) ns
0.007

Edat 74.2[62.9;81.4] 73.8[60.3;82.0] 74.6 [66.2;81.0]

Els valors de les dades demografiques s'expressen en nimero total i percentatge n (%) en les tes columnes, la del grup total, grup
sense DM i grup amb DM. La columna de p mostra el p valor.

« Els pacients amb DM sén més grans, no hi ha diferéncies en quant a percentatge d’homes.

5.2. FRCV

i TAuLA 53
i ESTUDI COMPARATIU DE LA PREVALENCA DELS FRCV ESTUDIATS A LA POBLACIO SENSE | AMB DM.

Pacients

HTA

o8 2253 (75.6%) 1252 (69.8%) 1001 (84.3%) p<0.001
DLP

2082 1759 (59.0%) 971 (54.1%) 788 (66.4%) p<0.001
DLP aterogénica . 116 (19.0%) 130 (21.4%)

n=1216 101 (20.6%) n=609 n=607 pns
Fumadors actius 5 471 (27.4%) 230 (20.3%)

n=2855 701 (24.6%) n=1722 n=1133 p<0.001
Exposicio al tabac o 937 (54.4%) 630 (55.6%)

n=2855 1567 (54.9%) n=1722 n=1133 pns
Sobrepes / Obesitat o 689 (50.0%) 597 (60.5%)

88 1286 (54.4%) 1378 S o8s P<0.001
IMC (Kg/m2) , 25.9[23.7,28.9] 27.3[24.7;29.4]

P 26.4[24.1;29.1] e e 0.004
MRC . 320 (17.9%) 386 (32.7%)

n=2967 706 (23.8%) n=1785 n=1182 p<0.001
FA . 338 (18.9%) 210 (17.7%)

n=2978 548 (18.4%) n=1793 n=1185 pns

Es mostren les prevalences dels FRCV en la poblacié general (TOTS) i en la poblacié sense DM i amb DM (si DM). Les dades
s'expressen en numero total i percentatge n(%).

Els pacients amb DM que ingressen per un accident vascular agut respecte als no diabetics:

« Presenten un percentatge d'HTA, DLP, obesitat o sobrepés, (major IMC), i MRC superior.

+ Presenten menys percentatge de tabaquisme actiu.

« No mostren diferencies significatives en quant a I'exposicié al tabac, la DLP aterogenica i la preséncia de FA.
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5.3. PARAMETRES BIOLOGICS

i TauLa 54

i PARAMETRES BIOLOGICS: NIVELLS DE LipiDs: CT, c-LDL, c-HDL, TG, c-No-HDL, FG, Guicemia, 1 HBA1C.

Pacients

22269 4.06 [337:4.77] 251 5’7'34;4'93] ifg 5)-1 9,4.51] 0,001
N 2.29[1.75;3.00] 2531198324 206 [1:542.75] <0.001
cHOL oselosre 20841221 08bTIA 0
22283 1.31[0.99;1.70] lzzﬁ g%?; 1.62] :].;l(;£12.04;1 821 <0.001
rc1-=n]oz-l1-|€I)DL 296 [2.333.74] 31316 1[25.57;3.98] i:.f; ([)21.1 6;3.44]

E22967 731 [55.4:89.3] Z]5=16 7[22.1 :90.1] iz.? 54;72.7;86.0]

S':“zcgéga 5.80 [5.00;7.50] fj; ;‘;'20;6'00] ﬁf? 5%‘7)0;9'901 <0.001
:i’fg; 6.30 [5.80;7.40] i f%sf 0:6.00] zj %é63.60;8.30] <0.001

p*: significacié entre SCA i AVC, p**: grau de significacio entre SCA i MAP, p*** grau de significaci6 entre AVC i MAP. S’han calculat
lamedianai els quartils primer i tercer en les variables continues. Els parametres lipidics s'expressen en mmol/L, FG en ml/min/m?i
laHbA1C en percentatge. La N de la mostra dels diferents parametres analitics esta expressada a sota en la columna del parametre
quan és diferent de la N total de la mostra.

- Els pacients amb DM presenten un CT, c-LDL, c-HDL més baixos que els que no tenen DM. En quant
als TG els tenen més elevats que els no DM.

5.4. TRACTAMENTS OPTIMS
Es van analitzar alguns dels considerats tractaments optims per a la prevencié de la malaltia vascular.

(els farmacs anti-HTA, IECA/ARAII, 3B, antiagregants, anticoagulants i estatines). Es va comparar el grau
d’utilitzacié d’aquests en la poblacié sense i amb DM.

i TauLa 55
i ANALISI COMPARATIU DELS PACIENTS AMB | SENSE DM. I LA PRESENCIA DELS DIFERENTS TRACTAMENTS A L'INGRES (ANTI-HTA, ANTIAGREGANTS, ANTICOAGULANTS,
i ESTATINES, BB, IECA/ARAII).

Pacients

ANTI-HTA 1986 (66.6%) 1058 (58.9%) 928 (78.2%) <0.001
IECA 6 ARAII 1439 (48.2%) 732 (40.8%) 707 (59.6%) <0.001
BB 639 (21.4%) 323(18.0%) 316 (26.6%) <0.001
ANTIAGREG 1230 (41.2%) 604 (33.6%) 626 (52.7%) <0.001
ANTICOAG 245 (8.21%) 136 (7.57%) 109 (9.18%) ns
ESTATINES 1232 (41.3%) 594 (33.1%) 638 (53.7%) <0.001

En cada columna hi figura el percentatge de cada farmac en funcié del motiu d'ingrés.

RESULTATS
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Els pacients amb DM presenten major Us d'antihipertensius (78.2%), IECA-ARAII (59.6%), Bm(26.6%),
antiagregants i estatines (53.7%)que els que no tenen DM i ingressen per un accident vascular agut.

« No es van observar diferéncies entre els pacients amb o sense DM en quant al % d’us de tractament
anticoagulants.

5.5. REINGRES | EXITUS

Es va analitzar les diferencies entre reingressos i exitus durant I'ingrés entre la poblacié sense i amb DM
tal com s'exposa a continuacié.

i TauLa 56
i DESCRIU L'EVOLUCIO DELS PACIENTS SENSE | AMB DM QUE HAN PRESENTAT MES D'UN INGRES DURANT EL PERIODE ESTUDIAT. TAMBE DESCRIU EL PERCENTATGE D'EXITUS
{ DURANT L'INGRES HOSPITALARI.

Pacients
>1re-ingrés 361 (12.1%) 163 (9.08%) 198 (16.68%) P<0.001
Exitus durant ingrés 198 (6.64%) 107 (5.96%) 91 (7.67%) ns

Els resultats de les variables s'expressen en numeros absoluts i percentatges: n (%). Els valors de les tases de reingrés (més d’un)
i d'exitus s'expressen en nimeros totals i percentatge per les diferents columnes: Tots, No DM (sense DM) i Si DM (amb DM). La
columna de p mostra el p valor entre els dos grups.

« Vanreingressar 361 pacients en total, 163 sense DM i 198 amb DM. Els pacients amb DM van presentar
major % de reingressos que els no DM
« Enrelacid a la mortalitat intra-ingrés no hi va haver diferencies entre els dos grups.

5.6. ANALISI MULTIVARIANT DELS FRCV EN ELS PACIENTS SENSE DM

Es van analitzar els FRCV que predisposen de forma independent a patir un primer accident en un territori
vascular determinat en comptes d’'un altre en la poblacié sense DM (excloent ictus hemorragics i AAA).

5.6.1.SCA

i TAauLA 57
ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE DM A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT)
i UN SINDROME CORONARI AGUT EN COMPTES DE PRESENTAR UN DELS ALTRES DOS ESDEVENIMENTS (AVC o MAP).

0,

Variables SCA |NF.95 ollS pe;ﬁ:
Dona -623 10.955 0,001 0.536 0.371 0.775
Edat -0.012 4.061 0,044 0.988 0.976 1.000
DLP 0.493 9.663 0,002 1.637 1.200 2.234
Obesitat/sobrepes 0.318 4.004 0,045 1.374 1.007 1.875
Exposicio tabac 0.693 14.365 0,000 2.000 1.397 2.861
HTA -0.554 10.780 0,001 0.575 0.413 0.800
FA -1.044 15.934 0,000 0.352 0.211 0.588
Constant 0.387 0.682 0,409 1.473

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R;; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d'l.C.
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« Ser del genere femeni predisposa a una menor probabilitatde de patir un SCA en front a patir un AVC
o MAP amb una OR de 0.536 (IC: 0.371-0.775).

- Una major edat predisposa a menor probabilitat de patir un SCA en front a patir un AVC o MAP amb
una OR de 0.988 (IC: 0.976-1.000).

+ Presentar dislipemia predisposa a major probabilitat de patir un SCA en comptes d’'un AVC o una MAP
amb una OR de 1.637 (IC: 1.200-2.234).

« Presentar obesitat o sobrepés predisposa a patir un SCA en comptes d'un AVC o una MAP amb una
OR de 1.374 (IC: 1.007-1.875).

« Haver estat fumador o fumar activament augmenta la probabilitat de patir un SCA com a primer
accident vascular en comptes de patir un AVC o una MAP amb una OR de 2.000 (IC: 1.397-2.861).

« Tenir HTA predisposa a una menor probabilitat de patir un SCA com a primer accident vascular en
front d’AVC o MAP amb una OR de 0.575 (IC: 0.413-0.800).

« Presentar FA redueix les probabilitats de patir un SCA en front a patir un AVC o una MAP amb una OR
de 0.352 (IC: 0.211-0.588).

5.6.2. AVC
i TauLa 58

i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE DMl A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT)
¢ UN AVC COM A PRIMER ACCIDENT VASCULAR EN COMPTES DE PRESENTAR ELS ALTRES DOS ACCIDENTS VASCULARS (SCA, MAP)

95% IC per OR

Variables AVC

INF. SUP.
Dona 0.545 9.520 0.002 1.725 1.220 2438
DLP -0.293 3.843 0.050 0.746 0.556 1.000
Exposicio tabac -0.738 18.597 0.000 0.478 0.342 0.669
HTA 0.453 8.447 0.004 1.574 1.159 2.136
FA 0.664 10.055 0.002 1.942 1.289 2.927
Constant 0.046 0.049 0.825 1.047

B: Quocient de regressio; Wald: estadistic de contrast; Sig.:"p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C.per OR: interval de confianca per O.R;; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d'l.C.

« Ser del genere femeni predisposa a patir un AVC isquémic en comptes de SCA o MAP amb una OR de
1.725 (IC: 1.220-2.438).

« Presentar DLP predisposa a menor probabilitat de patir un AVC en comptes d'un SCA o MAP
amb una OR de 0.746 (IC: 0.556-1.000).

« Haver fumat o ser fumador actiu predisposa a una menor probabilitat de presentar un AVC en front a
patir un SCA o una MAP amb OR de 0.478 (IC: 0.342-0.669).

« Tenir HTA predisposa de forma independent a major probabilitat de presentar un AVC en comptes
d’un SCA o una MAP amb una OR de 1.574 (IC:1.159-2.136).

« Presentar FA predisposa a una major probabilitat de patir un AVC en comptes d’un SCA o una MAP
amb una OR de 1.942 (IC: 1.289-2.927).

RESULTATS
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5.6.3. MAP

i TauLa 59
i ANALISI MULTIVARIANT DE LA CONTRIBUCIO INDEPENDENT DELS DIVERSOS FACTORS DE RISC DELS PACIENTS SENSE DM A FAVOR DE PRESENTAR (AMB MAJOR PROBABILITAT)
i UNA MAP CRITICA EN COMPTES DE PRESENTAR UN DELS ALTRES DOS ACCIDENTS VASCULARS (SCA o AVC).

()
Variables MAP |NF.95 (e perSS'I:
Edat 0.041 12.263 0.000 1.042 1.018 1.066
DLP -0.752 5.728 0.017 0.472 0.255 0.873
Obesitat/sobrepes -0.599 3.854 0.050 0.550 0.302 0.999
Constant -5.123 29.233 0.000 0.006

B: Quocient de regressid; Wald: estadistic de contrast; Sig.: “p.valor”; O.R.: Odds ratio. I.C. per OR: interval de confianca per O.R; Inf:
marge inferior. Sup: marge superior d'l.C.
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= A edats més avancades en pacients sense DM hi ha més probabilitat de patir una MAP que un SCA o
L,é un AVC amb una OR de 1.042 (IC: 1.018;1.066).

E: - Presentar dislipémia redueix la probabilitat en pacients sense DM de presentar una MAP en comptes
wv

d’un SCA o AVC amb una OR de 0.472(IC: 0.255-0.873).
« Tenir obesitat o sobrepés sense DM predisposa a menor probabilitat de patir una MAP en relacié a
SCA i AVC, amb una OR de 0.550 (IC: 0.302;0.999).
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La malaltia cardiovascular és la causa de mort més important en el moén. S’ha descrit ampliament la
relacié dels factors de risc i diverses manifestacions de 'arteriosclerosi en diferents territoris. Disposem
de molts estudis que quantifiquen la forca d'associacié dels diversos factors de risc amb les diferents
manifestacions de I'arteriosclerosi sigui la malaltia coronaria, l'ictus o la malaltia arterial periférica.®*'18
Per el contrari no hi ha gaires estudis que valorin el pes dels diferents factors de risc en I'afectacié d'un
territori vascular o un altre.

En el present estudi, s'ha realitzat un analisi sobre una poblacié hospitalariaamb una N elevada, fet que
dodna una alta fiabilitat als resultats observats i permet extrapolar aquests resultats a altres poblacions
similars.

Al principi de la discussié compararem les dades de la nostra poblacié i subpoblacions amb les d’altres
descrites. Posteriorment valorarem el pes dels diversos factors de risc que fan que I'accident vascular
agut es produeixi en un territori o en un altre.

Els resultats mostren que el pes dels factors de risc varia segons la patologia que avaluem. El pes dels
mateixos factors canvia en funcio de la subpoblacié estudiada.

1. FACTORS DE RISC CARDIOVASCULARS

Es descriu en diversos estudis de la darrera década que els factors de risc convencionals estan infra-
diagnosticats.®*’ Probablement hi contribueix el fet que la majoria dels estudis es realitzen en gent
sense altres patologies, i que el nivell d’autoconeixement dels factors de risc és baix. Per exemple
I'autoconeixement per part d'un pacient que és hipertens pot ser un 30% més baix que la prevalenca
real, i en pacients amb DM o dislipémics aquest autoconeixement pot ser un 50% més baix. Es evident
que, segons com s'obtenen les dades dels factors de risc als diferents estudis, les xifres varien.”’

En el present estudi els factors de risc convencionals s’han avaluat a I'ingrés i a I'alta i complementat
amb dades de laboratori i xifres de pressi6 arterial durant I'ingrés per a intentar obtenir la prevalenca
d’aquests factors més acurada. Es possiblement per aixd que s’hi detecta una prevalenca dels factors de
risc classics més elevada que en altres poblacions. Ledat avancada de la nostra poblacié també podria
afegir un augment de la prevalenca dels factors de risc.
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A. FACTORS DE RISC NO MODIFICABLES

EDAT | GENERE:

La nostra poblacié comparada amb d’altres descrites a la literatura presenta una edat a lI'ingrés per
un accident vascular més elevada i una proporcié de dones menor. També s’ha observat que l'edat
de presentacié d'un accident vascular de les dones s'endarrereix uns 9 anys respecte als homes. La
diferencia d'edat de les dones respecte als homes en el grup de SCA va ser de + 6,5 anys, en el grup
d’AVCyva ser de + 6,8 anys i en el grup MAP + 11 anys (TauLA 1).

Existeix una amplia heterogeneitat en funcié dels estudis revisats en diverses arees geografiques.®®
Malgrat aquestes diferencies sobserva que I'edat d’aparicié dels AVC i la MAP és més gran que en el cas
de la SCA.

La mediana d'edat de presentacié dels accidents vasculars en la nostra poblacioé va ser de 74.2 (els que
no havien patit mai un accident vascular previ eren més joves -72.3 anys-). En quant al génere en la
subpoblacié sense MVP, les dones debutaven amb més edat que els homes: en el grup SCA + 8,4 anys,
en el grup AVC +10,7 i en el grup MAP +13,1 anys (TauLA 1124).

Els nostres pacients van presentar un SCA als 69.7 anys (mediana d'edat) en canvi en EUROASPIRE 1V,
en el que s'analitzaven 24 paisos europeus, l'edat de presentacié del SCA va ser més de 7 anys abans
(62 anys) que en la nostra poblacié. El percentatge de dones amb SCA va ser més alt en 'TEUROASPIRE
(28.5% versus 24.4%) (TauLa 1). En I'estudi INTERHEART®®, efectuat en 52 paisos dels cinc continents, i que
recopilava 12461 pacients amb un primer IAM (664 a Europa occidental), mostrava que un primer SCA va
ser uns anys abans que en la nostra poblacio, a 'Oest d’Europa 63 versus 66.5 i en quant al percentatge
de dones van ser 24% mentre que en la nostra poblacié ha estat més elevada, del 27.4% (TauLa 24). En
canvi en un estudi recent australia, el Dubbo study*® mostra que I'edat mitjana del primer episodi de
cardiopatia isquemica és de 70 anys i de 73 si hi havia malaltia vascular prévia (en la nostra poblacié de
66.5 i 73,6 respectivament) (TauLes 24 1 34). En un estudi america que englobava 122458 pacients amb
SCA va observar-se una mitjana d'edat de 66.1 (£11.2) anys en les dones i 59.9 (£11.6) en homes.*¢

Es possible que aquesta diferéncia d’edat de la nostra poblacioé en relacié amb les descrites sigui perqué
en alguns estudis s'exclouen els pacients de més de 80 anys (en la nostra poblacié 29.5% dels pacients
que van presentar un primer accident vascular tenien més de 80 anys, 16.3% en el SCA) (TauLa 24).

En aquella poblacié australiana mencionada abans, lI'edat de presentacié d’'un primer AVC, va ser de
72.3 (76.8 en la nostra poblacid) (Taura 24). En I'estudi de Kastorini®*, que compara una poblacié grega
que ingressa per un debut de SCA o AVC, els pacients que van ingressar per SCA tenien 60 (+9) anys i un
83.2% eren homes (més joves i major proporcié d’homes que els primers SCA en la poblacié del present
estudi) mentre els AVC isquémics en tenien 77 (+9) anys i un 55.6% eren homes (edat similar perd major
percentatge d’homes que en la nostra poblacio).®* Comparant aquestes dues poblacions de la conca
mediterrania en la que es coneix menor risc de presentar malaltia coronaria, seria logic trobar edats
d'aparicié més avancades que en la resta de zones geografiques.

Un estudi europeu, 'INTERSTROKE (que va avaluar 3000 accidents vasculars cerebrals en 22 paisos dels
cinc continents) també va concloure que el fet que la patogénia de la malaltia cerebrovascular sigui
més heterogenia dificulta les comparacions.'>'% Un altre estudi europeu, realitzat en 6 paisos, reflecteix
que l'edat d’aparicié del primer ictus és de 73 anys, mentre que a la nostra poblacié va ser de 76.8, amb
gran variabilitat entre diferents zones geografiques estudiades amb una proporcié de dones similar a la
nostra (51%)"" (TauLa 24).
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En I'estudi de la poblacié alemanya amb MAP en estadiatges avancats de la malaltia, (Rutherford: 5 i
6, dolor en repos i ulceres isquémiques que no superen els dits dels peus) els pacients presentaven
una edat mitja de 75.6 anys i 74.9 respectivament (77.2 en la nostra poblacié) (TauLa 1). Eren dones
el 49.3 i 44% (Rutherford 5 i 6 respectivament) mentre que a la nostra poblacio la proporcié de dones
va ser menor (només un 34.3% de la mostra)>?(TauLa 1). Un altre estudi canadenc mostra una edat de
diagnostic de MAP als 68.7 (+10.6) en homes i 71.6 (£11.3) en dones.'??

En conclusié, a diferéncia de les poblacions descrites, la del present estudi té una edat més avancada i
I'edat de presentacio de les dones s'endarrereix, com ja s’ha descrit, de 6 a 11 anys respecte els homes.

No hem estudiat factors genétics: es va avaluar I'antecedent de cardiopatia isquémica precog pero és
una dada poc documentada en les anamnesis de la nostra poblacié per la qual cosa no I’'hem considerat.

B FACTORS DE RISC MODIFICABLES

HIPERTENSIO ARTERIAL

La HTA en la poblacié estudiada és molt prevalent (75.6%: 68.3 en el grup SCA, 80.7% en el grup AVC
i 82.1% en grup MAP), encara que només un 68.3% reconeixen ser hipertensos a l'ingrés, i per altra
banda, només un 66.6% dels pacients rebien tractament antihipertensiu (TauLes 21 5). Existeix cert auto-
desconeixement de la HTA en els pacients que la presenten, aixi com manca de control de la mateixa.
Aquest fet també s'esmenta en 'EUROASPIRE 1V,#2 en el que no s'inclouen els pacients més grans de 80
anys (que suposen ser en la nostra poblacié un terg dels pacients). La prevalenca d’HTA també mostra
algunes diferéncies amb altres poblacions europees i de la resta del mén.*”

En el grup SCA és menor que en els altres dos grups pero en la poblacié de I'EUROASPIRE®? (SCA en 24
paisos europeus) s'observa una prevalenca d’HTA en el moment de I'alta més elevada (77.8% vs 68.3%
del grup SCA) (TauLa 2). En un estudi de cardiopatia isquemica cronica a Espanya, A. Cordero descriu una
prevalenca d'HTA del 62.6%, en aquest grup de pacients una xifra forca més baixa de la que presenten
els nostres pacients.®’ En aquesta linia hi ha un estudi mexica que va avaluar la prevalenca dels factors de
risc convencionals en 3447 pacients amb SCA i va observar una prevalenca d'HTA de 57.8% mitjancant
dades recollides en la historia clinica.’®

En I'AVC en canvi s'observa una major prevalenca d’HTA en la nostra poblacié en comparacié amb la
poblacié europea’ (estudi d'incidéncia de primer ictus en 6 paisos europeus que recull 2129 pacients)
80.7% vs 66% (TauLA 2). En canvi, succeeix just el contrari respecte la presentacié d'un primer ictus
isquemic: la poblacié europea mostra una major prevalenca d’HTA en comparacié amb la del nostre
mitja (81.7% vs 77%) (TauLa 25). Aquest factor de risc és molt variable en funcié de la regié europea
estudiada: en aquest, a Espanya (Menorca) la prevalenca d’'HTA previa al primer ictus va ser de 54% fet
que difereix de la nostra poblacié (77%).'

En quant als nostres pacients amb MAP critica tenim major prevalenca d’'HTA en comparacié amb la
cohort alemanya descrita entre 2009 i 2011 (alemanys 75-65% vs 82.1%) (TauLa 2).52 Aquest estudi
alemany observa que a mesura que avanga la MAP hi ha menys HTA, DLP i tabaquisme mentre que
es troba més DM, MRC i insuficiéncia cardiaca. La nostra poblacié només ha contemplat els casos més
critics de la MAP pel que 'hem comparat amb els estadis més avancats de la cohort alemanya.

En resum: el total de pacients que presentaven HTA a l'ingrés d’un primer accident eren 69.7%, (SCA
60.2%, AVC 77% i MAP 80.4%) pel que continuaria essent més prevalent la HTA en la nostra poblacié
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amb AVC i MAP i lleugerament més baixa en el SCA, diferencies que ja es descriuen en la literatura
revisada (TauLa 24).

En un estudi efectuat sobre la pressio arterial i laincidéncia de 12 malalties cardiovasculars es va realitzar
un seguiment entre el 1997 fins al 2010 de 83098 pacients. Es va observar que l'associacié de la HTA
variava en funcié del tipus de malaltia, i de I'edat dels individus, essent la distribucié molt heterogénia.'**
Aquesta variacié en la prevalenca també la constatem nosaltres en les subpoblacions estudiades (en la
que hihavia DM i MVP) ja que la HTA té diferent pes en els tres motius d'ingrés estudiats, essent la menor
prevalenca sobretot en el SCA (TauLa 10135).

DISLIPEMIA i PERFIL LIPIDIC

En la nostra poblacio la proporcié de pacients que presenta DLP és del 59% (67.5 en el grup SCA, 53.8%
en grup AVC i 48.4% en el grup MAP). (TauLa 2) Si es tracta d’'un primer accident vascular, la proporcié
és lleugerament més baixa, del 54.1% (SCA 59.9%, AVC 51.6% i MAP 36.2%) (Taula 25). Segons la data
dels estudis i quin punt de tall de concentracié de lipids es pren per a definir DLP aquesta prevalenca
pot variar.

La poblacié del present estudi en el SCA va mostrar menor proporcié de DLP que en 'TEUROASPIRE®?
(67.5 vs 72.1-74%); en canvi en una revisio de Palomeras i cols.’ de diferents estudis publicats i efectuats
en diferents paisos, en els que es descriu la DLP en el SCA, refereix una prevalenca inferior (45-54%
versus 67.5%) (TauLa 2).

En lictus en la mateixa revisié' descriu la prevalenca de DLP en funcié del tipus (cardioembolic o
aterotrombotic), observant una prevalenca del 38-46% versus el 53.8% de la nostra poblacié en la que
s'inclouen els dos tipus conjuntament (TauLa 2).

Un estudi similar al present, el de Kastorini®*, d'una cohort grega que ingressa per un primer succés
vascular de SCA o AVC, mostra una prevalenca de DLP més elevada que en el nostre estudi, tant en SCA
(del 71.4% vs 59.9%) com en I'AVC (del 68.5% vs 51.6%) mostrant major prevalenca en el SCA que en
I'AVC (TAuLa 25).

En la cohort alemanya de MAP (en els grups més avancats d'arteriopatia obliterant amb isquemia critica,
com els del present estudi) la prevalenca de DLP era més baixa en comparacié amb la nostra poblacié
(24-20% vs 48.4%) (TauLA 2). S'observa en l'estudi alemany que la prevalenca de DLP en fases més
avancades de la malaltia es redueix en comparacié amb fases més inicials (claudicacié intermitent).>? En
aquest sentit les guies sobre el diagnostic i tractament de la MAP fan referéncia al fet que es pot trobar
una situacio inclds d’hipocolesterolemia en alguns casos de malaltia molt avancada deguda a un estat
de desnutricio del pacient cronic.'®

La gran heterogeneitat de criteris per a definir DLP, 'ampli Us de medicacié com les estatines i els
diversos estadis de la MAP dels estudis descrits podrien explicar part d'aquestes diferéncies.

En resum: Observem que la prevalenca de la DLP, tant en tota la poblacié estudiada com en els que
ja presenten malaltia vascular previa, difereix, sobretot, entre el SCA i els altres dos territoris vasculars
estudiats, presentant major importancia en el primer i essent menys prevalent en la MAP. Les diferencies,
en la nostra poblacié, en quant a prevalenca de DLP sén més importants en els pacients amb DM i en
aquells que es presenten amb un primer accident vascular (TauLes 10125). (SCA major prevalenca i MAP
menor prevalenca que els altres grups).
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Perfil lipidic:

S’ha descrit abastament a la literatura la relacié entre les concentracions plasmatiques de c-LDL i el risc
de patir un SCA. Lestudi prospectiu EPIC-Norfolk, que va quantificar el pes dels diversos factors en varies
manifestacions de la malaltia cardiovascular, va observar la relaciéo més estreta de risc amb els nivells de
LDL i SCA perd no amb les altres manifestacions vasculars.'® Es va avaluar aquesta lipoproteina perd no
el perfil lipidic, que podria tenir importancia en els diferents accidents vasculars.

En quant a la MAP aquesta relacié amb el c-LDL també s’ha descrit perd amb menor intensitat.®®
Alguns autors han estudiat que altes concentracions de c-LDL a nivell de la placa d'ateroma poden fer
cristal-litzar el colesterol i aquest passa d'estat liquid a solid produint cristalls que perforarien la capa
fibrosa. Aquest mecanisme s'ha descrit en SCA i AVC, encara que en estudis que relacionen nivells de
lipids amb AVC no han estat tan clars.'

També s’ha demostrat que després d'un SCA i un AVCisquémic els pacients es beneficien de tractament
intensiu amb estatines.®?

En relacié amb el patré lipidic, en la nostra poblacié s’ha observat que les concentracions de CT, c-LDL i
c-HDL van ser més elevades en el grup d’AVC, en canvi les més baixes s’han observat en el grup de MAP
(TauLa 3). Aixo darrer es podria explicar també per un Us inferior d'estatines en el grup AVC (TauLa 5).

En el nostre grup de MAP, en relacié amb els altres dos grups, s’han trobat nivells baixos de CT, c-LDL i de
c-HDL, alguns autors els han atribuit a I'estat de caquéxia o desnutricié que presenten aquests pacients
amb fases molt avancades de la seva malaltia, sobretot afectats de MRC i en ancians (TAuLA 3).61.107.108.109
De tota manera també podria justificar-se, com es veu en el nostre estudi, per un major Us d'estatines
en aquest grup (TauLa 5).

El patro lipidic és diferent en l'estudi de la poblacié sense MVP en que s'observen unes concentracions
de CT i c-LDL en el SCA més elevades respecte de I'AVC pero sense diferéncies significatives. Aquest
fet, probablement és degut al menor tamany de la mostra (TauLa 26 1 55). En canvi les concentracions
de TG sén més altes en els pacients que ingressen per SCA en relacié amb els que ho fan per un AVG;
aquest patré es reprodueix tant en la poblacié total com en les subpoblacions dels pacients amb DM, i
en pacients sense i amb MVP (TauLes 11, 26 136). En el SCA esta molt clara l'estreta relacié amb el c-LDL
elevat i c-HDL baix, ambdos parametres son predictors de SCA, en canvi en 'AVC aquesta relacié no és
tan clara probablement també pel major pes d'altres factors de risc com la HTA i la FA.

Possiblement les diferéncies en el perfil lipidic basic (CT, c-LDL, ¢-HDL, TG), en els diferents grups
d’accident vascular, intervenen a I'hora d’afectar més un territori vascular o un altre (veure final de
dislipeémia aterogeénica).

En la nostra poblacié estudiada s’ha observat que el c-no-HDL és més elevat en els grups de SCA i AVC
que de MAP, (mateix ordre en els pacientsamb DM) (TauLa 11). En canvi en els que presentaven un primer
accident vascular agut (menys tractament amb estatines) es va observar una tendéncia a presentar un
c-no HDL més elevat en SCA que en AVC (sense diferéncies estadisticament significatives). Aquest fet
podria explicar perqué malgrat la dislipémia sigui un factor de major pes en el SCA que en I'AVC, el
perfil del SCA seria més aterogenic encara que les concentracions de les lipoproteines plasmatiques
determinades hagin estat més elevades en el grup AVC (inclos c-HDL) (TAuLa 26).
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Implementar la determinacié del c-no-HDL de forma rutinaria en els pacients (molts d'ells en tractament
amb estatines), (TAuLes 3, 11, 26) podria millorar la deteccié d'aquells que presentant c-LDL dins de
valors normals encara presenten un risc residual de patir un accident vascular. El c-no-HDL determinaria
millor les lipoproteines aterogeniques.

Larelacio d’AVCaterotrombaotic, llacunari AITamb dislipémia esta ben reconeguda. Semblariaque els AVC
aterotrombotics es relacionarien més estretament amb LDL elevada que els altres (20% cardioembolics).
L'heterogeneitat d'etiopatogénia dels ictus faria que la relacié amb la dislipémia no sigui tan clara. La
reduccié del LDL TmMol/L suposa una reduccié de risc d'un 21% d‘ictus isquémic o AIT.26''° Aquesta
evidéncia recolza encara més la importancia de la prevencié secundaria de la dislipémia.

Larelacié de concentracions de CTila MAP no esta tan clara com larelacié amb les de c-HDL.""" En aquest
sentit, la poblacié descrita i totes les subpoblacions analitzades mostren nivells més baixos d’'HDL i c-no-
HDL que els altres accidents vasculars.En I'estudi EPIC-Norfolk es va observar que c-LDL afavoria SCA de
forma predominant, en la MAP hi influien més el tabacila HTA.'% El fet que aquests pacients presenten
amb freqtiéncia DM o insulin-resistents podria influir en un perfil aterogenic amb c-HDL baix.

DLP aterogénica

La dislipémia aterogénica s’ha associat a la sindrome metabolica, la DM2 i I'obesitat aixi com a un major
risc de patir cardiopatia isquémica.?® En la nostra poblacié hi ha major percentatge (20.2%) de DLP
aterogeénica, que la descrita en altres poblacions, ?° sense diferéncies entre els tres grups. El fet de trobar
un c-HDL més baix en la MAP que en els altres grups i de triglicérids més alts en el grup SCA respecte a
I'AVC podria reflectir una diferent distribucié del perfil lipoproteic en els tres territoris que contribuiria
de forma diferent a la formacié de placa d’ateroma.

En la poblacié hipertensa espanyola s’ha descrit un 11.1% de DLP aterogenica, clarament inferior que la
nostra poblacié general (20.2%) (TauLa 2).11?

Encara no esta clar que l'abordatge terapéutic amb fibrats o acids omega-3 tingui beneficis en quant
a accidents vasculars en aquests pacients. Possiblement el fet d’identificar-los com a pacients amb
major risc residual ajudaria a implementar habits de vida més cardio-saludables que podrien modificar
aquests perfils lipidics.

S’haintentat relacionar la DLP aterogénica amb el risc d’/AVC isquémic i de MAP. El fet que no hem trobat
diferéncies entre els tres territoris podria recolzar que juga un paper semblant en cada un d'ells. De tota
manera caldria fer altres estudis comparant amb controls sans per a establir millor aquesta afirmacié.

El diferent perfil lipoproteic trobat en els tres territoris vasculars en la nostra poblacié podria reflectir
un paper diferent de l'alteracid lipidica en cada cas, en la malaltia cerebrovascular hi hauria nivells més
elevats de c-LDL sequits del grup SCA i per ultim la MAP. El fet que el HDL també és més elevat en els
AVC podria compensar en part aquest fet, aixi com en la MAP presentar HDL baixa podria conferir major
risc (TAuLA 3).

No s'observen diferencies en canvi quan es tracta d'un primer AVC o SCA en que els nivells de LDL s6n
similars.

Les lipoproteines HDL sén forca heterogeénies i que a titols baixos presenten una relacié inversa amb
el risc cardiovascular, perod a titols alts o molt alts no estaria tan clar. Aquest fet podria explicar part
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de la complexitat del concepte “dislipemia aterogénica”. La capacitat d'efluxe de les HDL (capacitat
que presenten per a “netejar” el colesterol circulant des dels macrofags en el seu transport revers)
seria un parametre que en un futur podria ajudar a valorar millor aquest risc.''* També les diferencies
morfologiques trobades en estudis necropsics de plaques intracranials o extracranials podria ajudar a
explicar el per qué de la diferent associacié entre LDL i SCA o AVC."*

Conéixer bé lainfluencia del perfil lipidic en cadascun dels accidents vasculars és complex. Probablement
es requeriria avaluar la mida de les particules de LDL per definir millor el perfil aterogénic, juntament
amb l'activitat d'efluxe de les particules HDL per a aclarir aquestes diferéncies.

DIABETIS MELLITUS i PRE-DM

La prevalenca de la DM i pre-DM és molt alta en la nostra poblacié que ingressa per un accident vascular
(40%: 43.2% en el grup SCA, 33.9% en el grup AVC i 50.4% en el grup MAP per DM i pre-DM 30,3%: 34%
en el grup SCA, 29,3% grup AVCi 17% en el grup MAP) (Taula 2). En la poblacié sense malaltia vascular
previa la DM representa un 34.7% i en la poblacié amb malaltia vascular prévia un 52.5% (Taula 47).

En el recent estudi DI@BET.es es va analitzar la prevalenca de la DM i pre-DM a la poblacié espanyola,
un 30% presentaven algun tipus d‘alteracié del metabolisme hidrocarbonat, 13,8% presentaven DM i
gairebé la meitat d'aquests presentaven DM sense saber-ho.'s

La poblacié que ingressa per un accident vascular presenta una prevalenca molt superior. La raé de
I'elevada prevalenca de DM en el nostre estudi podria ser deguda a que es van incloure a pacients no
coneguts diabétics (que durant I'ingrés van presentar una HbA1C= 6.5%).

Lestudi EPIC-Norfolk (Regne Unit), que analitza 21798 pacients de <80 anys, que durant el seguiment
de 12.1 anys presenten 3087 accidents vasculars. Aquest, ja subratlla la importancia de determinar la
HbA1C ja que una HbA1C de 5-6.9% suposa un augment de risc. En I'EPIC-Norfolk es detecten pocs
pacients amb DM, possiblement perque la definicié de DM venia donada dels pacients de la cohort
EPIC-Norfolk era mitjancant I'anamnesi de si el pacient tenia o no DM i si rebia tractament especific per
ala DM.'® Per aquest motiu els autors de l'article no van incloure DM per a valorar el pes d'aquest factor
en els diferents accidents vasculars.

En la poblacié amb SCA de 'EUROASPIRE IV hi ha una prevalenca de DM més baixa que en la nostra
poblacié (28.2-34.2% vs 43.2%) perd ja observa que la majoria dels pacients amb SCA presenten
disglicémia (DM o pre-DM; 8. També Palomeras, en la seva revisié dels factors de risc en la cardiopatia
isquemica, hireporta una prevalenca de 21-31.7%'5, i en AVC llacunar oscil-la entre el 18 i el 32% mentre
que en el ictus cardioembolic la prevalenca de DM seria més baixa. Lestudi realitzat per A. Cordero,
sobre un registre nacional en una poblacié de pacients afectes de cardiopatia isquémica estable en
consultes de cardiologia a Espanya al 2006 va mostrar una prevalenca de DM en aquests pacients del
38% i al 2014 del 34.5% (també més baixa) mostrant variacions de prevalenca al llarg del temps.8'En la
poblacié australiana del Dubbo study la prevalenca de DM va ser inferior: 13% en el SCA i 9% en I'AVC.%®
En I'estudi IMPROVE-IT la poblacié amb SCA presentava un 27.3% de DM."'¢

En l'estudi grec de Kastorini el grup que va ingressar per un SCA presentava una prevalenca de DM del
26.1% i el d’AVC del 32.9% (es tractava de pacients sense MVP), en la nostra poblacié sense MVP: en el
grup SCA 36.2%, el grup AVC 30.9%, i el grup MAP 47.8% (TauLa 25), en la poblacié grega la prevalenca
de DM en el SCA va ser inferior a la de la nostra poblacié i en la d’AVC va ser lleugerament superior.®
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Respecte a la MAP la DM ha estat present en més de 50% dels pacients que van ingressar (TAuLA 2) (en
la série alemanya es del 48%)%2. Un altre estudi del Regne Unit que es recolzava en les dades recollides
en el registre: CALIBER, on hi havia recollides les dades d’historia electronica dels pacients (cohort de
1.9 milions de persones que van presentar 113638 accidents cardiovasculars) que no havien presentat
cap accident vascular i entre els que del 1-8% presentaven DM. Es van realitzar 5 anys de seguiment.*?
Els pacients amb DM 2 van presentar associacié positiva amb la MAP com a presentacié més freqlient
de primera manifestacié vascular en aquesta condicid. De tota manera aquesta cohort anglesa només
va considerar diabétics els pacients que ho eren a l'inici (34198), malgrat que es van diagnosticar durant
el seguiment un gran ndmero de nous diabétics (51690).*> Lestudi Barbanza-Diabetes que avalua
diferéncies pronostiques de diferents formes de presentacié de la malaltia arteriosclerosa en pacients
diabétics (N=1423) a Espanya, ja esmenta que, en fases avancades de la DM, la MAP té una prevalenca
de 4-5 cops més que la poblacié no diabeética."”” Aquest fet podria explicar que en el nostre estudi que
té pacients d'avancada edat hi hagi més nombre de pacients amb MAP afectats de DM.

Creiem que la nostra poblacié presenta major prevalenca de DM per tenir una edat més avancada, per
incloure els pacients de nou diagnostic mitjancant HbA1C i possiblement perque es tracta de malaltia
cada cop més prevalent. Destaquem que probablement la DM2 presenta una magnitud més important
en l'afectacié del territori coronari i periféric.

Destaquem que probablement la DM2 presenta una magnitud més important en I'afectacié del territori
coronari i periféric.

Al comparar la poblacié amb i sense DM s'observa un augment de prevalenca dels factors de risc
classics com la HTA, l'obesitat (IMC més elevat en poblacié diabética que no diabética). A més a més s'ha
observat una major prevalenca de MRC i menor de tabaquisme actiu (essent I'exposicié al tabac igual
en ambdds grups) (TAuLa 53).

La cohort de diabetics de I'estudi Barbanza-Diabetes mostra una prevalenca de HTA del 64%, inferior
a la nostra, (84.3%) dislipémia del 69.9% semblant a lI'observada al nostre estudi (del 66.2%) obesitat
i sobrepés del 47% (versus 60.4%) i tabaquisme del 13.8%, mentre que la nostra poblacié amb DM
presenta un percentatge de fumadors actius més elevada (20.4%). En la poblacié de Barbanza-Diabetes
no es contempla la MRC.""”

El fet que la nostra poblacié amb DM presenta menys tabaquisme actiu que la nostra poblacié sense
DM podria indicar que la prevencié en pacients amb DM s'esta fent millor en relacié a I'habit tabaquic,
perd comparant amb altres cohorts (Barbanza-Diabetes) hi ha encara marge de millora. Probablement
tant els pacients com els metges prenem més consciéncia del risc quan es presenta la condicié de DM.

En la poblacié amb DM es donen unes caracteristiques inflamatories (obesitat, dislipémia) que difereixen
de la no diabetica conferint major risc de reingrés per accidents vasculars aguts (TAuLA 56).

Existeix una tendéncia a presentar major mortalitat en la nostra poblacié amb DM, respecte a la no
diabética, pero les diferéncies no han estat significatives possiblement pel reduit numero de morts
observades i perqué ja es tracta de pacients amb malaltia vascular un cop han ingressat (TAuLa 56). Un
seguiment del Hoorn study a 10 anys va evidenciar que la presencia de DM en dones suposa inclds un
major risc que tenir una MVP sense DM, fet que no s'observa en homes.* En el nostre estudi no hem
analitzat les diferéncies de génere, aquest podria ser un dels motius pels que no s’han trobat diferéncies
de mortalitat. Els pacients amb DM que van ingressar per MAP van presentar més reingressos que els
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altres dos grups (TauLa 17). Els que van presentar més mortalitat durant I'ingrés van ser els del grup MAP
respecte els AVC. Els que van presentar més mortalitat durant I'ingrés van ser els del grup MAP respecte
els AVC.

Quan realitzem I'analisi multivariant de factors que predisposen a la nostra poblacié i en el subgrup
d'edat més avancada, al reingrés un d'ells és la condicié de diabetis (TauLa 7 1 8), fet que també es
confirma en l'estudi holandés de 10 anys de seguiment: el Hoorn study, en que es mostrava que el risc
de complicacions cardiovasculars en els individus amb DM era sis cops el dels que no tenien DM.*

Un estudi sobre ictus de diverses poblacions europees va mostrar una prevalenca de DM inferior que en
la nostra poblacié (15.9% vs 33.9%) (TAuLa 2).1%

A la literatura, hi ha una gran heterogeneitat de prevalenca de DM en els diversos accidents vasculars.
Probablement hi ha una infra-estimacié de la seva prevalenca. A banda, el temps d’evolucié de la DM té
importancia en el pronostic i aquest no queda recollit en el present estudi.

Pre-diabetis:

En la nostra poblacioé la pre-DM (HbA1C entre 5.9-6.4) es va objectivar en un 30% dels pacients i un
34% dels SCA. Aixi mateix es van diagnosticar de Diabetis Mellitus de nou a un 7.2% de tota la poblacié
estudiada (TauLa 2). Només es van poder diagnosticar de pre-DM o DM de nou a aquells pacients a qui
s’havia determinat la HbA1C. En L'Euro Heart Survey (que es va realitzar en 25 paisos) es van analitzar
4961 pacients amb malaltia coronaria, 2017 presentaren SCA i durant aquest ingrés es van realitzar test
de tolerancia oral a la glucosa amb el que van diagnosticar un 18% de pacients diabétics de nou i un
32% tenien intolerancia a la glucosa. En més del 50% dels pacients hi havia evidencia de resisténcia
insulinica.'™® La present poblacié que vaingressar per un SCA presentava resisténcia insulinica (DM+pre-
DM) en un 77.2% (TAuLA 2).

Lestudi EPIC-Norfolk ja va observar un excés de mortalitat per malaltia cardiovascular en homes en
relaci6 amb una HbA1C entre 5-6.9%.'%

Probablement la prevalenca dalteracions del metabolisme de la glucosa hagués augmentat en
el nostre estudi si s’hagués realitzat un test tolerancia oral a la glucosa, perd aquest test és de més
complexa aplicabilitat clinica. En el nostre medi encara no es determina la HbA1C en tots els pacients
que ingressen per un accident vascular agut (es determina en 1637, 55% dels pacients).

Glucémia:

La glucemia en els SCA va ser més elevada que en 'AVC en la poblacié total, en canvi en la poblacié amb
DM aquest parametre va ser més elevat en 'AVC i menys en la MAP. Aquesta inconsisténcia podria ser
deguda a que probablement la glicémia no ha estat determinada en algunes ocasions en condicions
basals.’ Per aquest motiu hem analitzat amb més deteniment la relacié amb I'HbA1C.

HbA1C:

Com s’ha comentat préviament, la relacié de la DM amb el desenvolupament d’accidents vasculars esta
molt descrita a la literatura.”””''® De fet, el ser diabétic ja es considera en molts casos un equivalent d'alt
risc vascular.®® La deteccio precog de la DM tipus 2, en la poblacié general i la realitzacié de tractament
intensiu dels multiples factors de risc cardiovascular coexistents podrien reduir la mortalitat i els
accidents vasculars com s'apuntaria en I'estudi ADDITION-Europe.’®
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Els pacients de la nostra poblacié general estudiada i les subpoblacions mostren com els pacients amb
MAP presenten una HbA1C més elevada que els altres accidents vasculars (TauLa 3, 26, 36).

La DM contribuiria en la MAP a la progressio d'afectacid de petites artéries."" En canvi, els factors
tabaquisme, c-no-HDL, Lp(a), PCR ultrasensible estarien en relacio a I'arteriosclerosi de les grans artéries.

El grau de control optim de HbA1C (<6.5%) en pacients amb un accident vascular previ es va observar
en menys de la meitat d'ells, encara que aixd seria discutible ja que en certes franges etaries i amb
comorbiditats 'objectiu terapeutic de HbA1C és més elevat. Fa uns anys en I'estudi UKPDS es va observar
també que l'objectiu del tractament glicemic intensiu podria no millorar el risc de la malaltia macro-
vascular, en aquell estudi els tractaments administrats eren sulfonilurees i insulina pel que actualment
desconeixem si amb els nous farmacs hipoglucemiants els resultats podrien ser diferents.”' La
prevalenca de la DM augmenta perd també canvia el panorama terapeutic per el metabolisme glucidic
alterat. Hi ha estudis recents que han demostrat reduccions de risc amb el control amb determinats
farmacs (empaglifozina, liraglutide) com 'EMPAREG'?? o l'estudi LEADER'> amb el que la deteccié de
nous casos i el tractament de forma precog podria afegir beneficis a la llarga als pacients.

El que s’ha observat a la literatura i en el present estudi és que es diagnostiquen DM de nou durant
I'ingrés per un accident vascular agut."*® La practica de realitzar una HbA1C durant I'ingrés detectaria,
segons els resultats observats en la nostra poblacid, un 7,2% de casos i detectaria un 30.3% de pacients
amb pre-DM. En el nostre medi s’han determinat proporcionalment més HbA1C en els casos que han
ingressat per SCA que per AVC o MAP. Només constava la determinacié de HbA1c en 1637 casos de
2983. Aquest fet ofereix l'oportunitats de deteccié de més nous casos amb DM i pre-DM de forma
senzilla durant I'ingrés per un accident vascular agut.

TABAQUISME

La nostra poblacié presentava un percentatge de tabaquisme actiu d'un 24.6% mentre que més de la
meitat havien estat fumadors o eren fumadors en el moment de l'ingrés. Com veurem a continuacio,
aquestes proporcions no difereixen gaire de les descrites en la bibliografia. La poblacié general europea
segons I'Eurostat (analisi de 2006-2010) mostrava una prevalenca de tabaquisme que oscil-lava del 19-
32% en funcié del pais analitzat. La prevalenca que descriu en 2015 la OMS és de 31.3% a la poblacié
general espanyola.'**

En el nostre estudi, ha estat en el grup SCA on s’ha constatat major percentatge de fumadors i exposats
al tabac en comparacié amb la MAP i 'AVC (TauLa 2). En l'estudi EUROASPIRE IV es mostrava que en
pacients que presentaven cardiopatia isquémica ja establerta un 16% persistien fumadors (previament
a l'accident vascular n'eren el doble). En els pacients que es presenten amb un primer accident vascular
el nivell de fumadors actius és similar en els tres grups (30,5%), ja hi destaca el grup dels SCA (40%) pero
en els exposats (és a dir, tot pacient que estigui o hagués estat exposat al tabac en algun moment) és
superior el grup de SCA en relacié amb I'AVC (TauLa 25). En la subpoblacié amb DM els fumadors actius
van ser similars en els tres grups d’ingrés, pero el grup dels pacients amb DM exposats al tabac que
ingressava per SCA va ser superior al de 'AVC (TauLa 10). Quan es comparen els pacients amb i sense
MVP s'observa també que hi ha menys fumadors actius en els que ja han patit un accident vascular, pero
que aquest grup era el que havia estat més exposat al tabac (TAuLa 47).

S’harelacionat un major pes del tabaquisme en el grup SCA que en el de MAP en la cohort de I'Edinburgh
Artery Study, un estudi que comparava els pacients que desenvolupaven un SCA o una MAP fet que es
constata en el nostre estudi.'®
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En general el que s’ha observat en la bibliografia s'aproxima bastant a les nostres dades, amb algunes
excepcions: En el grup de SCA un 30% eren fumadors actius. En I'estudi EUROASPIRE 1V#2 hi va haver
prop de 50% de fumadors actius abans del SCA (poblacié de SCA), mentre que en l'estudi IMPROVE-
IT"6 van ser un 33.5% i en la série de Kastorini fumaven activament un 15% i havien estat algun cop
fumadors un 62.5%.9

En el grup de I'AVC fumaven un 19.3% (tres séries descrites en la literatura recent d'estudis de cohorts
de més de 27000 pacients el tabaquisme actiu oscil-la entre 15-26%).'2® En els pacients afectes d'ictus la
proporcié en els estudis IMPROVE-IT i en el de Kastorini van ser de de 13.7 i 30.9% respectivament.'é %

En el grup de MAP s’ha observat una forta relacié amb el tabaquisme.”? En la nostra série de pacients un
21.8% eren fumadors actius i un 55.2% fumaven o havien estat fumadors (TauLa 2).

Deixar de fumar gairebé reverteix el risc de patir malaltia cardiovascular produit pel tabac. Abandonar
el tabac suposaria I'actuacio individual potencialment més efectiva i que estalvia més vides en aquells
individus que estan en risc 0 amb una malaltia cardiovascular establerta.'?’128

Encara que hi ha una tendéncia a reduir el nimero de fumadors degut a mesures sanitaries preses en els
darrers anys, en la nostra poblacié de pacients amb MVP (fumadors actius 30.5%) o amb DM (fumadors
actius 20.4%) no s’ha aconseguit eradicar I'habit tabaquic. En I'analisi multivariant dels factors que
influencien en el reingrés per un accident vascular apareix el tabaquisme actiu amb una OR de 1.5.
(TauLa 7) Reduir la seva prevalenca seria una fita important ja que es disminuirien els reingressos per
accident vascular agut de qualsevol territori.3*

SOBREPES | OBESITAT

El sobrepésil'obesitat estan augmentant en tot el mén i en el nostre medi.*> %8 Es conegut que l'augment
de greix corporal incrementa el risc cardiovascular.® En la nostra poblacié un 54.4% en presentaven,
oscil-lant entre 59.3% en el grup de SCA i un 48.4% en el grup de MAP (Tauta 2).

En l'estudi grec de Kastorini®* es va observar que en el grup de SCA hi havia un 75% de sobrepes i
obesitat aixi pero en el grup d’AVC es va observar una proporcié inferior (62%).

El grup de MAP de la nostra poblacié presentava una menor proporcié d'obesitat i sobrepés que els
pacients del grup SCA (TauLa 2). Ja s’ha comentat que podria ser degut a I'estat de desnutricié en estats
avancats de la malaltia.

Un altre estudi de 97 cohorts prospectives per a elucidar els mediadors metabolics dels efectes de I'TMC
en la malaltia coronaria i I'ictus va mostrar que ajustant per HTA, hipercolesterolémia i glucémia la HR de
patir malaltia coronaria per cada increment de 5Kg/m? era de 1.15 i de 1.04 per l'ictus.’?® Probablement
I'excés de risc d’aquests pacients els explicarien mediadors inflamatoris del teixit adipés. Lestudi de
cohorts alemany contempla la prevalenca d'obesitat en la MAP d’un 6.8-7.3% dels pacients.>> Un altre
estudi que mesura si hi ha relacié amb I'IMC i el risc de patir MAP refereix que en pacients que no
tenen altres comorbiditats, ni han estat mai fumadors, el factor adipositat també jugaria un paper en
el desenvolupament de la MAP.'*® Aquest fet ens fa pensar que els pacients de la nostra serie al ser més
grans, tenir més comorbiditats i major estat de desnutricio, el factor pes no ponderaria tant com en
altres accidents vasculars.

En la nostra poblacié quan hem avaluat I'lMC no hi ha hagut diferéncies significatives entre els tres
accidents vasculars pero la n de la mostra calculada d'IMC és escassa, i de fet s'observa una tendéncia
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(no significativa estadisticament) a un major IMC en els pacients amb SCA seguits per I'AVCi per ultim de
la MAP (TauLA 2). A més a més la mediana de I'lMC es situa en la zona del sobrepés en els tres grups de
pacients. En la subpoblacié amb DM s’ha observat un IMC major que la que no presenta DM (TauLa 53).
El sobrepeés i l'obesitat és tracta d'un factor de risc creixent que esta clarament influenciat per la dieta i
el sedentarisme i que no ha variat si estudiem el grup de poblacié que ingressa per un accident vascular
per primer cop o el que reingressa. Tenim limitacions en quant al tractament d’aquesta condicié que ens
haurien de fer canviar estrategies de salut. Fets senzills, com el consell medic aprofitant I'ingrés, podrien
estimular la pérdua de pes dels pacients. De tota manera el més efectiu probablement suposaria el
tractament dels factors de risc associats com la HTA, hipercolesterolémia i DM arribant a objectius
terapeutics en aquests pacients per I'excés de risc.

MALALTIA RENAL CRONICA

La prevalenca de la MRC esta en augment. En la poblacié general als EEUU hi ha una prevalenca de
MRC del 13.6%.” La MRC fa uns anys ja s’ha acceptat com a FRCV independent.! En nombrosos estudis
de prevalenca de factors de risc classics en pacients que ingressen per un accident vascular agut, no
esta analitzada,i aixo tant en SCA com en AVC (EUROASPIRE IV, INTERSTROKE)®2% pero en estudis més
recents ja es reflecteix la seva importancia com a factor de risc independent.’' La malaltia cardiovascular
en malalts renals cronics és menys diagnosticada i infratractada.®’ A les guies de 2016 de prevencid i
tractament de malaltia cardiovascular ja es comenta que els pacients amb malaltia renal cronica ja no
caldria calcular-los el risc mitjancant SCORE o altres ja que es tractaria d’'un equivalent d’alt o de molt
altrisc.!

La condicié de MRC multiplica el risc de patir un accident cardiovascular per 2 o 3 cops comparant amb
pacients amb funcio renal normal.’3%133

En la nostra poblacié la MRC és present en un 23.8% dels pacients essent en el grup d’AVC més baixa
la prevalenca i en el MAP la més alta (TauLa 2). Quan vam avaluar la poblacié que presentava el seu
primer accident vascular la prevalenca global va ser del 19% essent major en la MAP que en SCA i AVC
(TauLa 25). En la poblacié amb MVP la prevalenca global augmenta representant un 32.3%, continuant
sent més prevalent en la MAP i similar a la poblacié amb DM (TauLes 351 10).

En la poblacié beneficiaria de I'asseguradora Medicare de més de 65 anys als Estats Units la prevalenca
de MRC en una poblacié que tenia SCA o AVC isquémic previ va ser de 30-35%. 132134

En l'informe Scottish Stroke Care Audit, s'observa que un 32% dels pacients que ingressaven per un AVC
presentaven MRC."

Quan hem avaluat el grau MRC s’ha observat una major prevalenca de graus avancats de MRC en els
pacients que han ingressat per MAP i en segon lloc els que han ingressat per un SCA (TauLA 4).

Es conegut també que a menys filtrat glomerular major increment de reingressos per accidents vasculars
aguts.”’

En un estudi de cohorts alemany, de Reinecke i cols., va observar que els pacients que ingressaven per
MAP s'observa un augment de MRC en els pacients amb estadis més avancats de la MAP (Rutherford 4,
5i6a2.3%,30.9% i 33.2% respectivament).>
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La malaltia arteriosclerosa més difussa s'associaria a pacients amb MRC." Per aquest motiu és possible
que pacients de major edatiamb MRC presentin més MAP que les altres dos condicions. De tota manera
la preséncia de MRC en els altres dos motius d'ingrés en un primer accident vascular en la nostra poblacié
no és menyspreable i no presenta diferéncies entre I'AVC i el SCA. Els factors inflamatoris associats a
la MRC contribueixen a la fisiopatologia de I'arteriosclerosi, la urémia pot conduir a un desequilibri
amb I'acid isocianic i produir la carbamilacié de les proteines. Les lipoproteines carbamilades podrien
estar implicades per mecanismes molt diversos en la patogenesi de I'arteriosclerosi, per exemple la
carbamilacié de les LDL comporta produccié de espécies reactives d'oxigen (ROS) que produeixen
disfuncio endotelial. A banda, les LDL carbamilades tenen menor afinitat per als receptors del la LDL pel
que no son aclarides de la circulacié amb facilitat en pacients amb MRC. També presenten major afinitat
pels macrofags amb la consequient facilitacié de la formacié de cél-lules espumoses.'> Aquesta cadena
de factors inflamatoris podrien contribuir al desenvolupament de la MAP en la MRC. Encara que no seria
un mecanisme exclusiu, ja que hi ha pacients sense MRC que també presenten MAP.

La MRC és més comu en la poblacié envellida, possiblement per aquest motiu en la nostra poblacié ha
estat molt prevalent. Hi ha diversos estudis que reflecteixen que els pacients amb aquesta condicié es
tracten amb menys intensitat que els que no la presenten. Identificar aquests pacients, les possibles
causes que puguin intervenir en el deteriorament de la funcié renal, inclis un cop han patit un accident
vascular agut, seria important per a tractar-los de forma més adient.

Filtrat glomerular

La mediana del filtrat glomerular del grup MAP va ser més baixa que la dels altres accidents vasculars
i es repeteix aquest patré en totes les subpoblacions estudiades. Els pacients amb MRC abans
presenten un nou accident vascular que no evolucionen a fases que requereixin d’hemodialisi.’3*¢' Ja
hem vist en I'apartat de MRC que aquesta era més freqlient en el grup de MAP on també presenta
estadis més avancats que en els grups de SCA o AVC. Aquest fet podria ser causa o conseqiiéncia de
la MAP, possiblement la inflamacié produida en la MRC podria estar implicada en formes més difuses
d‘arteriosclerosi.>?

MALALTIA VASCULAR PREVIA

Presentar malaltia vascular establerta no seria un factor de risc classic propiament pero I'hem avaluat
per valorar quin pes tenia en cada tipus de manifestacié vascular. Els pacients que tenen un segon
accident vascular tenen unes caracteristiques propies entre les que destaquen una major severitat i
major edat a més de major prevalenca de MRC i DM."3¢" Els pacients que tenen pluripatologia vascular
tenen associat major risc en un futur.’34

Presentar un accident vascular previ es va observar en més d’un terg dels pacients, amb major proporcié
enlaMAP (més dela meitat) seguit del SCAimenoren’AVC (27.1%) (TAuLa 2). Un gran registre comunitari
internacional, el REACH, que va incloure 12422 pacients d'alt risc cardiovascular sense malaltia establerta
i 68236 pacients amb MVP (AVC, SCA o MAP), i en seguiment durant un any, es va observar un augment
de recurréncies en aquest darrer grup.'”

En la nostra subpoblaci6 amb DM aquest antecedent sincrementa molt malgrat es manté el mateix
ordre jerarquic entre els tres tipus de malaltia vascular (TAuLA 10). En aquest subgrup de pacients també
s’ha constatat a la literatura, en una cohort de pacients espanyols amb DM, que presentar DM i MVP
suposa major risc, més del doble, que només presentar DM encara que és similar per SCA, AVC o MAP
previes.'” En aquest grup de pacients també s’ha descrit a la literatura que quan repeteixen accident
vascular ho solen fer en el mateix territori abans afecte.””” En la mateixa linia, un estudi holandés va
avaluar una serie de diabétics referits a consultes d'un hospital universitari observant que el risc de
complicacions cardiovasculars era superior en els pacients amb MAP que en AVCi SCA.#
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Quan es va analitzar el tipus de malaltia previa que havien presentat els diferents grups de la nostra
poblacié es va constatar que es mantenien les repeticions dins del mateix territori vascular de forma
preferent. El grup de SCA havia presentat un 86.1% de SCA préviament, els AVC havien presentat AVC en
un 57.8% i les MAP havien presentat MAP en 63.2% (TauLa 38). Els pacients que presentaven préviament
afectacié de dos o més territoris (malaltia vascular multiple) pertanyien amb major proporcié al grup
de MAP (TauLa 39). El fet que la majoria de les recidives es produeixin el mateix territori vascular
recolza la hipotesi de que probablement hi ha diferéncies estructurals i de fisiopatologia de la malaltia
arteriosclerosa que encara no estan del tot aclarides i que probablement els FRCV juguen un paper
diferent en els diferents localitzacions de I'arbre arterial.5713

En relaci6 amb aquest tema, hi ha un estudi sobre malaltia arteriosclerosa subclinica en homes de
mitjana edat que relaciona la preséncia de plaques a nivell de les artéries femorals més als factors de risc
classics, que les que es trobarien a nivell carotidi o coronari.'® La implementacié de técniques invasives
0 no invasives per a detectar aterosclerosi subclinica ajudaria a estratificar millor el risc dels pacients.
Aixi mateix identificar aquells pacients amb MVP com a individus de molt alt risc hauria d'ajudar
a intensificar el seu tractament per a evitar les recurréncies en aquest grup. En aquest sentit el grup
de pacients amb DM, MRC i MVP tenen major risc de reingrés per accidents vasculars aguts. Lanalisi
multivariant de reingrés mostra una OR major per MVP (TauLa 7). El grau de control dels pacients amb
MVP de la nostra poblacié presenta marge de millora (TAuLA 40). Per aquesta raé hauriem de parar
especial atencioé per millorar el tractament i el compliment terapeutic.

2. TRACTAMENTS | GRAU DE CONTROL

La reduccié de la pressié arterial en pacients amb HTA esta estretament relacionada amb reduccié
d’accidents vasculars aguts.'10.140:39

En la poblacio hipertensa hi ha gairebé un 20% dels pacients que no reben cap farmac antihipertensiu
i només al voltant d'un 50% reben més d'un farmac antihipertensiu quan la bibliografia descriu la
necessitat de tractar almenys amb dos farmacs en un 70-80% dels hipertensos.> En el grup d’AVC el
percentatge de pacients sense antihipertensiu és més alt (TauLa 22). També destaca en la poblacié
hipertensa que el grup d’AVC rep menys nimero de farmacs que la resta. No deixa de ser preocupant
que un dels principals factors de risc de patir un AVC estigui tan manifestament infratractat precisament
en els pacients afectes de patologia cerebrovascular.

Segons les guies per a la prevencié de malaltia cardiovascular' un 15-20% de la poblacié general
requereix una combinacié de tres farmacs pel control de la HTA, en el present estudi I'Us de més de
tres farmacs va ser inferior, la qual cosa té importancia tractant-se d’'una poblacié d'elevat risc. Aquesta
dada podria estar relacionada amb I'incompliment terapéutic dels pacients combinada amb la inércia
terapeutica dels metges.

Hi va haver més proporcié de pacients en el grup MAP en tractament antihipertensiu i antiagregant
que en els altres tipus d'accidents vasculars tant en la poblacié total com en les subpoblacions amb
DM (TAuLes 5116).

En quant al tipus de farmac antihipertensiu que rebia la poblaci6 amb HTA destaca més proporcio de
diureticsenels pacientsamb MAP (TauLa 23). Aquest fet podria ser degut ala major preséncia d’insuficiencia
cardiaca en aquest perfil de pacients. En el grup d’AVC amb HTA hi ha menor proporcié d'lECA o ARA Il i
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d'antagonistes del calci (TauLa 23), fet que podria suposar un pitjor control de la HTA o inclis una inferior
proteccio cerebrovascular (tal com sugggereix un estudi recent en el que el tractament amb ARAIIl podria
ser protector cerebrovascular.

L'Gis de BB va ser més alt en el grup SCA (TauLa 23) el que podria correspondre’s als pacients que ja havien
presentat malaltia coronaria prévia. Ja és coneix el benefici més elevat dels 3B en els mesos immediatament
després d'un SCA, i podrien també presentar un efecte lleugerament deleteri en els AVC3%'%° Aquestes
diferéncies entre els farmacs utilitzats podrien ser degudes al tipus de MVP de cada grup.

En relacié a la poblaci6 amb DM s'observa que els pacients amb MAP reben menys antidiabétics orals
sense combinar amb insulina i més insulinoterapia que els altres grups. Aquest fet podria reflexar uns
pacients amb més comorbiditats i més anys d’evolucié de la seva DM (dada que no esta recollida en
I'estudi). Dada que s’ha descrit també per Reinecke i cols.>? També destaca que reben més antiagregacié
el grup de MAP respecte dels altres. Les estatines s'utilitzen més en els que ingressen per SCA aixi com
els BB. També hi ha menys pacients del grup de MAP i DM que no reben cap antihipertensiu que els
altres grups.

Aquestes diferéncies es podrien atribuir als esdeveniments previs que possiblement es produeixen en
el mateix territori ja que 45.9% de la poblacié diabética havia patit un accident vascular previ.

Si analitzem la poblacié amb MVP no hi va haver diferéncies entre la proporcié d'us d'anti-HTA, (quasi
90% dels pacients), sense diferéncies entre IECA o ARA Il. Rebien més antiagregants, 3B i estatines els que
ingressaven per un SCA. Coincidint amb la menor prevalenca de FA rebien també menys anticoagulants
(TAuLa 37).

Com ja s’ha comentat, les guies europees i alguns autors consideren optims en determinades patologies
vasculars prévies els tractaments que inclouen: IECA, ARAIl, BB, BCC, antiagregants plaquetaris, i
estatines per a la prevencié de la malaltia cardiovascular.™®!

En la nostra poblacié encara hi ha un gran marge de millora en relacié a la prevencié secundaria. Els
pacients que ingressen per un SCA sembla que presenten millor prevencié secundaria que els altres
accidents vasculars (al menys en quant als tractaments que s'observen). Les dades de benefici amb el
tractament antihipertensiu i amb estatines en prevencié secundaria sén molt conegudes i en la nostra
poblacié encara no s'assoleix totalment. El fet que els pacients amb SCA previ presentin millor prevencié
secundaria en la nostra poblacié podria ser degut a la major conscienciacié de metges i pacients sobre
el risc de repetir un SCA perd menor percepcié d'aquest risc en els altres accidents vasculars. La major
edat d'aparicio dels AVC i MAP també podria influir a I'hora de realitzar una bona prevencié secundaria
en aquests pacients.

La disminucié de c-LDL redueix el risc de patir un accident vascular, hi ha gran evidéncia amb estatines,
i d'altres farmacs també ho han pogut demostrar.8%’7 Quan observem el grau de control lipidic segons
les guies europees més recents dels pacients que ja han presentat un accident vascular un 73.6%
presentaria un c-LDL per sota de 100 mg/dL i només un 38.6% per sota de 70mg/dL' (TAuLa 50). Es tracta
d’una poblacié de molt alt risc ja que ha presentat un accident vascular previ, pero aixi i tot es mostra
un ampli marge de millora en quant al control lipidic. Les diferéncies es troben també en quant al motiu
d’'ingrés presentant un nivell de control de c-LDL més pobre en l'ictus, i un millor control en la MAP.
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En quant al grau de pacients que abandona I'habit tabaquic a la poblacié estudiada és considerable
pero encara hi ha un 15% dels pacients que no aconsegueixen abandonar aquest habit malgrat haver
patit un accident vascular agut.

La HbA1C esta menys ben controlada en els pacients amb MAP. Probablement aquest fet sigui degut a
que els pacients son d'edat més avancada, amb més anys d’evolucié de la DM ja que hi ha un predomini
de tractament amb insulina en aquests pacients (que indicaria fases més avancades de la DM2).

3. PES DELS FACTORS DE RISC CARDIOVASCULAR EN LAFECTACIO DELS DIVERSOS
TERRITORIS ARTERIALS

La causa de la diferent afectacié d'arteriosclerosi en els diversos territoris arterials és complexa, hi poden
contribuir tant factors hemodinamics i reoldogics com turbulencies del fluxe sanguini en les bifurcacions
arterials.' Aixi mateix presenten una influéncia important en la seva patogénia els factors genétics,
marcadors inflamatoris, (IL-6, Proteina C reactiva, produccié alterada de NO endotelial, molécules
d’adhesio leucocitaria) factors ambientals i socio-economics.'®*°

Malgrat que les semblances en quant a la prevalenca dels factors de risc classics en I'afectacié dels
diversos territoris vasculars existeixen, no és del tot conegut el per qué uns pacients presenten afectacié
predominantment en el territori coronari, uns altres a nivell del sistema nervids central i d'altres a I'arbre
arterial periféric. En el present estudi, aixi com s’ha descrit a la literatura, els pacients que repeteixen un
accident vascular ho solen fer en el mateix territori preferentment encara que es pugui presentar en
alguns pacients afectacioé vascular multiple (en 3 territoris).'>*8

En la Ficura 6 s'observa com els pacients que havien patit un accident vascular en un territori solen repetir
en el mateix, encara que hi ha pacients que presenten afectacié vascular multiple (TauLa 39).

15,5 %
21,3%
30,5%

7.9 %
11,6 %

i FIGURA 6

CADA COLOR CORRESPON A UN TERRITORI VASCULAR: EL COLOR BLAU REPRESENTA ELS PACIENTS QUE DURANT L'ESTUDI VAN INGRESSAR PER UN SCA, EL COLOR VERMELL, ELS
PACIENTS QUE VAN INGRESSAR PER MIAP | EL COLOR VERD, ELS QUE VAN INGRESSAR PER AVC. PER EXEMPLE: DELS PACIENTS DEL SCA 71.2% HAVIEN PATIT PREVIAMENT
i UN SCA. EL 7.9% un AVC PRevi, 5.3% MAP PREVIA | EL 15.5% AFECTACIO PREVIA EN ELS TRES TERRITORIS.
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Diversos estudis han associat el tabac a I'afectacio vascular periférica, essent tres vegades superior que
enlamalaltia coronaria. En canvi, d’altres han associat més la hipertensié amb la malaltia cerebrovascular
i la coronaria que amb la malaltia arterial periférica.’

Estudis com el “Physicians Health study” mostren que la HTA, hipercolesterolémia, DM, tabac i
sedentarisme s'associen de forma semblant al risc de patir SCA o AVC, 1422

El Dubbo Study of Australian Elderly mostra també semblances en quant a génere masculi, tabac actiu,
DM, c-LDL (i altres parametres funcionals respiratoris reduits o discapacitats fisiques) en quant al risc de
patir un accident vascular coronari o cerebral.®

Una altra dada que recolzaria el fet de que no tots els factors de risc afecten per igual als diversos
territoris vasculars sén els estudis que valoren diferencies anatomiques en l'afectacié de malaltia arterial
periférica: la DM s’ha associat a afectacié femoro-poplitia mentre que el tabac s'associa a afectacié en
aorto-iliaca i femoro-poplitia.'?

En el present estudi s’ha volgut analitzar la magnitud dels diversos factors de risc coneguts com
afavoridors de la malaltia arteriosclerosa, per a determinar si hi ha factors que decanten a un individu a
patir un accident vascular o un altre.

Hi ha pocs estudis que hagin examinat la magnitud de cada factor de risc en comparacié amb diferents
territoris. Un dels estudis que podria estar en aquesta linia seria un estudi grec en el que un dels
objectius era analitzar si hi havia diferéncies entre un grup de pacients que presentaven un primer
accident vascular (SCA versus AVC) en quant als factors de risc cardiovascular. En aquest estudi només
es va trobar diferencies significatives en quant a I'exposicié al tabac que afavoria SCA en comparacié
amb I'AVC. En canvi, tots els altres factors de risc analitzats eren similars, tant en 'AVC com en el SCA. En
aquest estudi la n de pacients va ser relativament escassa (N=500: 250 SCA i 250 AVC), el que disminuiria
la poténcia estadistica, perd té rellevancia ja que es van comparar amb casos controls sans (controlats
per edat i sexe). El nostre estudi inclou la MAP com a territori a comparar amb els altres dos a més de la
MRC com a factor de risc. En la segiient TauLa es presenten els resultats d’aquest estudi.

{ TauLA 60

i DADES EXTRETES DE KASTORINI | COLS., DE LES MAGNITUDS DE DIVERSOS FACTORS DE RISC ESTUDIATS.94

SCA AVC
TABAC 70% 49%
HTA 63% 44%
Hipercolesterolémia 70% 42%
DM 59% 17%

En l'estudi grec, de tota manera s'intenta ponderar amb un percentatge el pes de cada FRCV en el SCA i
I'AVCi es mostra un major pes en el SCA en relacié al tabac, la hipercolesterolémia i la DM en comparacié
amb I'AVC pero també mostra aquest estudi una major magnitud de I'HTA en el SCA en comparacié amb
I'AVC.
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! FiGura 7
i REPRESENTACIO GRAFICA DE L’ANALISI MULTIVARIANT DELS PACIENTS QUE PRESENTEN UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR AGUT DELS FACTORS QUE PESEN MES EN EL TERRITORI
CORONARI O CEREBRAL ES VEU A CONTINUACIO: (EXTRET DE TAULA 32).

Variables SCA AVC

dona

edat

Dislipémia

Obesitat/sobrepés

Exposicio al tabac

HTA

MRC

FA

DM

En la Ficura 7 quan hem comparat els factors de risc de la poblacid que experimentava un primer
accident vascular (AVC o SCA). Lanalisi multivariant ha observat que el fet de ser home, tenir DLP,
obesitat/sobrepeés i haver estat exposat al tabac a més de tenir MRC i DM afavoria a presentar un SCA
en comptes d'un AVC. En canvi, 'edat més avancada, la FA i la HTA (estudi INTERSTROKE™® mostrava
que la HTA estava fortament relacionada amb la malaltia cerebrovascular perd es definia en forma
d’autoconeixement dels pacients de presentar HTA) afavoria de forma significativa el patir un AVC en
comptes d'un SCA.

En aquesta linia també hem volgut comparar aquests resultats amb del del Dubbo study of the australian
ELDERLY population®® que va realitzar un seguiment d’una poblacié durant 17 anys i es van enregistrar
463 ingressos per SCA i 306 per AVC isquémics. En aquest estudi australia es va analitzar la contribucié
independent de diferents factors de risc cardiovasculars i va mostrar que l'edat, el ser dona, el tabac, la
DM la HTA i la FA eren factors que afavorien presentar 'AVC amb major magnitud que el SCA i que en
canvi el c-LDL afavoria el SCA respecte 'AVC.

En el present estudi hem trobat algunes diferéncies respecte a l'australia, la DM i el tabac en la nostra
poblacié tenen major pes en quant a presentar un SCA respecte a 'AVC; en canvi, en quant a l'edat, el sexe
i la HTA a més de la dislipémia, coincideixen en resultats. Els estudis sén molt diferents, el nostre avalua
una poblacié determinada d’una zona de Barcelona. No es compara amb poblacié sana al contrari de
I'estudi grec, ni fa un seguiment durant anys com l'australia, pero presenta una N d'accidents vasculars
remarcable. En el nostre cas les dades es recullen de pacients que ingressen a urgéncies per un accident
vascularagutisiinclouen altres parametres que actualment es consideren de gran importancia en quant
als factors de risc com és la MRC que presenta major magnitud en quant a patir un SCA respecte I'AVC.

El mateix estudi Dubbo defineix DM basant-se en medicacio prévia dels pacients i glucemia basal.
Possiblement per aquest motiu les dades en relacié a la DM que hem observat son més semblants a
I'estudi grec.

En referéncia a la magnitud dels factors de risc en la MAP respecte a altres accidents vasculars en un
estudi de cohorts europeu es va avaluar una cohort de 41882 pacients ingressats per MAP durant el
periode 2009-2013 a Alemanya. Els pacients es van estratificar en diverses categories de gravetat i es
va observar que els que van ingressar en estadis menys avancats presentaven major proporcié d'HTA,
dislipémia i tabaquisme, pero en les fases més avancades de la malaltia (Rutherford Ill, IV i V) que
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equivaldrien als de la poblacié de MAP del present estudi) aquests factors van disminuir adquirint major
rellevancia la DM i la MRC.>?

L'analisi univariant realitzat en la poblacié del nostre estudi mostra una major prevalenca de MRC en els
pacients que ingressen per MAP i presenten major grau de MRC. En l'estudi multivariant que compara
la magnitud dels FRCV en els tres territoris en pacients sense malaltia vascular prévia mostra que l'edat
avancada i la DM serien els dos factors que major pes tindrien en una primera manifestacié de MAP
en relacié amb SCA i AVC. En quant a la DM s’ha observat inclis que té una distribucié anatomica de
la malaltia de predomini en les arteéries infrageniculars, el que podria recolzar el fet que segons quins
factors de risc presentin els pacients s'afectaran uns territoris vasculars més que uns altres.

i FIGura 8

i REPRESENTACIO GRAFICA DE LES DIFERENCIES DEL PES DELS FRCV/ PER A PRESENTAR UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR AGUT EN UN TERRITORI ARTERIAL RESPECTE ALS ALTRES
i DOS EN LA NOSTRA POBLACIO (EXTRET DE TAULES 29, 30131).

Variables SCA AVC MAP

Dona

Edat

Dislipémia

Obesitat/sobrepés

Exposicio tabac

HTA

MRC

FA

DM

En l'estudi alemany s'inclouen els pacients que ja presentaven accidents previs pel que ja no analitza un
territori exclusiu (un 24% ja presentava malaltia coronaria prévia).>? El que si queda patent en la nostra
poblacié és que hi ha gran major proporcié de malaltia vascular previa en els pacients que ingressen per
MAP igual com passa en l'estudi alemany.

Quan analitzem la magnitud dels factors de risc cardiovasculars, (en la nostra poblacié que ingressa
per un primer accident vascular agut) que determina el presentar un accident vascular en un territori
respecte als altres (SCA, AVC i MAP), s'observa que els factors de major importancia en el primer episodi
coronari son la dislipémia, I'obesitat/sobrepeés, l'exposicié al tabac i la MRC en comparacié amb els
altres dos territoris. Aquest fet no significa que no tinguin importancia en la patogénia dels altres, pero
podrien influir preferentment sobre diversos mecanismes inflamatoris que afectarien més el territori
coronari. Possiblement, la dislipemia associada a l'obesitat (hiper-trigliceridemia i HDL baixa) produeixi
més arteriosclerosi coronaria que en altres territoris.

En un primer AVC els factors que més pesen son l'edat, la HTA i la FA. Aquest analisi multivariant s’ha
realitzat excloent els AVC hemorragics i els aneurismes aortics abdominals ja que es creu que podrien

presentar altres mecanismes fisiopatogenics (i per escassa N d’aneurismes).

Per contra en la MAP la DM i altre cop l'edat serien els factors més pesants.
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La creixent importancia de la MAP en la nostra poblacié probablement té relaci6 amb I'envelliment.
Aquest és un territori cada cop més explorat perd al que encara no se li ha donat la importancia dels
altres malgrat I'elevada mortalitat que té associada.

Els estudis que hi ha descrits a la literatura en base a pacients que ingressen amb un accident vascular
agut comparen AVC i SCA perd no ho fan amb la MAP. Aixo és el que passa tant en el de Kastorini com
en el Dubbo study.®*%8

Limpacte dels factors de risc cardiovasculars en els tres territoris estudiats en la nostra poblacié podria
ser diferent al descrit en altres estudis ja que, per exemple, la prevalenca de malaltia coronaria a la conca
mediterrania és inferior a la d'altres zones d’Europa.

i FIGURA 9

i REPRESENTACIO GRAFICA DE LES DIFERENCIES DE LA MAGNITUD D'ALGUNS FRCV EN LA sUBPOBLACIO AMB DMl QUE PRESENTA UN PRIMER ACCIDENT VASCULAR COM
i S'OBSERVA A CONTINUACIO. (EXTRET DE TAULES 18, 191 20).

Variables SCA AVC MAP

Edat

Dislipémia

MRC

FA

Quan avaluem els factors que predisposen a patir un primer accident vascular en comptes d’un altre
en la poblaci6 amb DM observem que l'edat avancada predisposa més a patir AVC, que la dislipemia
predisposaria a presentar amb major probabilitat SCA o AVC que MAP i que en I'AVC els factors que
tindrien més pes en front a altres accidents vasculars serien l'edat avancadaila FA. La MRC en els pacients
amb DM pesaria més per a presentar un SCA o MAP. Aixo es podria interpretar com que la magnitud del
factor DM és molt potent i “anul-laria” les moltes de les possibles diferéncies entre altres FRCV. El fet que
el grup de pacients amb DM que presenti un primer episodi sigui menys nombrés podria també haver
influit en no trobar més diferéncies.

En l'altre extrem estarien els pacients que van presentar un primer accident vascular agut i no tenien
DM, es va observar que els factors que afavoreixen a presentar un SCA en front dels altres dos territoris
va ser la dislipémia, I'obesitat i I'exposicié al tabac, en 'AVC el ser dona, la HTA i la FA i en la MAP el factor
de major pes va ser l'edat. En aquesta poblacid, al no presentar DM el que s'observa és que el factor
d'exposicié al tabac pesa més en la SCA (OR més elevat) (TAuLes 57, 58159).

L'elevada prevalenca de DM, pre-diabetis i obesitat en la mostra estudiada recolzaria la importancia
d'aprofitar I'ingrés per a determinar parametres lipidics i HbA1C per millorar el diagnostic i realitzar un
tractament més adient als nostres pacients. Conscienciar de la importancia de la deteccié de la HTA i
el seu tractament, mesures per a recolzar el compliment terapéutic també haurien de ser prioritaries.
Aixi mateix hauria d'obrir una reflexié sobre mesures de salut publica més intensives sobre dieta,
sedentarisme i tabac.

La millor coordinacio de I'atencié hospitalariaamb les arees d’atencié primaria podria ajudar a presentar
millores en la prevencié tant primaria com secundaria. La conscienciacié individual de cada pacient es
podriaaconseguiramb una millor avaluacié dels FRCV iles lesions d'0rgans diana per a fer un tractament
més a mida.
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La naturalesa d’estudi de cohorts del present treball podria suposar una limitacié dels resultats, encara
que compensats per la N elevada que s’ha pogut analitzar. Aixi mateix el fet de no ser multicentric
podria esbiaixar els resultats ja que es centra en una poblacié d’'una ciutat en la conca mediterrania. El
fet pero de presentar aquestes dades de la practica clinica reflexa bé les caracteristiques de la poblacio
estudiada i el marge de millora del control dels factors de risc classics de la nostra poblacié, que en
aquest sentit tampoc difereix massa d'altres poblacions estudiades en paisos amb economies similars.






............................................................................................................................................

.................

1. La poblacié estudiada presenta una proporcié de dones menor i una edat de presentacié més
elevada que d’altres poblacions descrites.

SNOISNTONOD

2. Elsfactors de risc cardiovasculars classics en la poblacié que ingressa per un accident vascular agut
sén molt prevalents.

3. Lamalaltia renal cronica esta present en un 23.8% dels casos essent més prevalent en la MAP.

4. Maésd'un ter¢ dels pacients que ingressen per un accident vascular agut ja n’havien presentat un de
previ.

5. Un 6.6% dels pacients que es presenten per un accident vascular agut sén éxitus durant l'ingrés
hospitalari, amb major mortalitat entre els que ingressen per MAP, seguits dels AVC i en darrer lloc
els SCA.

6. Un 7%, iun 7.2% dels pacients es diagnostiquen durant I'ingrés per un accident vascular agut de
HTA i DM respectivament.

7. Ladiabetis mellitus esta present en un 40% dels casos i la pre-diabetis en un 30.3% dels pacients.
8. La determinacié de la HbA1C s'ofereix com una eina util per a detectar nous casos de DM durant
I'ingrés per accident vascular agut per la qual cosa s’hauria dimplementar com a parametre de

qualitat assistencial en el nostre medi.

9. Hi ha un marge de millora en la prevencié secundaria en la nostra poblacié en les tres patologies
analitzades, sobretot en els grups AVC i MAP.

10. Malgrat el pes de la HTA en el risc d’AVC s’ha detectat un menor Us d’antihipertensius en aquests
pacients.



11.

12.

13.

14.

15.

Els factors que influencien més en els reingressos per accidents vasculars en el nostre entorn sén la
preséncia de malaltia vascular prévia, la malaltia renal cronica, la diabetis mellitus i el tabac.

En els més grans de 75 anys els factors que influencien més en els reingressos son la presencia de
malaltia prévia i la DM.

En la poblacié estudiada, la dislipeémia, l'obesitat, I'exposicié al tabac i la MRC sén els factors que
pesen més a I'hora de presentar un primer accident vascular en territori coronari respecte als
territoris cerebrovasculars o arterial periferic.

L'edat avancada, la HTA i la FA son els factors que influencien més a I'hora d’afavorir que un pacient
es presenti amb un accident vascular en territori cerebral en comptes de coronari o arterial periferic.

L'edat avancada i la DM sén els factors que tenen més pes a I'hora d’afavorir que un pacient es
presenti amb una MAP i no un SCA o un AVC.

CONCLUSIONS
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S’han recollit les dades de pacients que ingressen en un hospital universitari on sén derivats des de la
seva area d'influéncia. Es tracta d'un estudi descriptiu, on s'avalua la practica clinica habitual. Com a
tal, s’han recollit les dades determinades en aquesta practica clinica. No s'han tingut presents factors
tan importants com la dieta, exercici fisic i antecedents familiars els quals rarament estan recollits a
I'anamnesi, i quan es fa, no es recull d'una forma sistematica per a poder fer una avaluacié posterior.
Tampoc s’han analitzat les diferencies de recollida de dades entre els diversos serveis médics o quirdrgics
on ingressen els pacients, fet que hagués pogut ajudar a valorar oportunitats de millora. La visié global
de les tres patologies també ha impedit aprofundir en més detalls de cadascuna d'elles que encara que
s’havien recollit després han estat complicades d'avaluar de forma més individual, com els tractaments
rebuts dels pacients durant l'ingrés i les derivacions a I'alta. Els nostres resultats, per tant, no serien
extrapolables a poblacions de caracteristiques diferents.

Els nivells d'estres i socio-economics dels pacients tampoc s’han avaluat que podrien tenir importancia
en aquest tipus de patologies.
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