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Accidente cerebrovascular

Sr. Editor:

La Organizacion Mundial de la Salud define
el accidente cerebrovascular (ACV) como
un sindrome clinico que consiste en signos
de rapida aparicion de trastornos neurolé-
gicos focales (o globales en caso de coma)
de la funcién cerebral, que duran mas de
24 horas o conducen a la muerte, sin una
causa aparente que no sea una enferme-
dad vascular." EI ACV se describe como
una enfermedad que afecta, de forma per-
manente o transitoria, las arterias que van
hacia y fuera del cerebro, como resultado
de la interrupcién del flujo sanguineo por
oclusién o hemorragia.?

Entre el 75% y el 90% de los ACV son de
tipo isquémico, que se producen por la
oclusién de un vaso sanguineo cerebral,
y entre el 10% y el 25% corresponden a
ACV hemorrégico, que son el producto de
la rotura de un vaso y la consecuente ex-
travasacion de sangre hacia el parénquima
cerebral o el espacio subaracnoideo.?#

El ACV sigue siendo la segunda causa
de mortalidad en el mundo y representa
6.6 millones de muertes al afio. También
es la tercera causa de discapacidad: mas de
100 millones de personas en el mundo viven
actualmente bajo el impacto de un ACV,
que puede incluir una pérdida considerable
de movilidad, cognicién y comunicacién, asf
como efectos negativos en la salud mental,
la inclusion social y en los ingresos.®

Para paises de ingresos medios y bajos, la
prevalencia de ACV es mayor del 12.8% vy
se presenta principalmente en adultos de
mediana y avanzada edad. En América La-
tina, la incidencia y prevalencia del ACV es
variable, lo que refleja diferencias socioe-
condmicas y demogréficas regionales® vy,
aunque los estudios epidemioldgicos sobre
el ACV en Latinoamérica son limitados, se
calcula una incidencia que varia entre 35y
183/10 000 habitantes.’

El riesgo de presentar un ACV aumenta
con la edad, y es mayor en personas del se-
xo masculino o con antecedentes familiares
de esta afeccion. Sin embargo, existe una
serie de factores de riesgo que son modifi-
cables, como hipertensién arterial, diabetes
mellitus, tabaquismo, obesidad, sedentaris-
mo, dislipidemia, entre otros.®

La gravedad del ACV no solo recae sobre
la importancia de la afeccion en si, sino en
las posibles complicaciones que se pueden
producir a partir de este. Con respecto a los
altos niveles de carga de enfermedad que
se asocian con el ACV, expresado en afios
de vida saludable perdidos (AVISA), se sabe
que existen matices de indole econémica
y sociocultural que influyen en el impacto
funcional de esta enfermedad y en su pos-
terior recuperacion.® Es importante tener
en cuenta que gran parte de esta carga de
enfermedad se vincula directamente con la
existencia y la falta de control de factores
de riesgo modificables.™

Por su parte, la disfagia se define como
una alteracion del proceso de la deglucion
gue impide tragar alimentos de diferentes
consistencias, ya sean solidos, semisélidos
o liquidos. Entre el 87% y el 91% de los
pacientes que sufren disfagia tienen una
causalidad neurologica, y aparece como
complicacién de los ACV en entre el 29%
y el 81% de los casos. Los pacientes que
la manifiestan la describen como una sen-
sacion de obstruccién o adherencia con el
paso del alimento.""?

La disfagia se puede clasificar en 2 tipos
dependiendo de su causa:"" disfagia me-
canica, que se debe a un bolo alimenti-
cio de gran tamafno o a una estenosis del
conducto deglutorio, y disfagia motora,
caracterizada por su asociacién con un
componente neurolégico, que se debe
a la incapacidad de coordinacion de los
movimientos deglutorios, a la debilidad
de las contracciones peristalticas o a una
inhibicién deglutoria alterada. Este ultimo
tipo de disfagia es la que generalmente
presentan los pacientes como consecuen-
cia de un ACV, debido a las alteraciones
neuroldgicas sufridas a nivel cerebral. De
cualquier forma, el grado de disfagia en el
ACV dependera de la zona afectada, asf
como de la gravedad del dafio.

La disfagia en el paciente con enfermedad
cerebrovascular es un problema frecuente
y es un marcador de mal prondstico, ya
que, en comparacion con los individuos sin
disfagia, aquellos que la presentan tienen
incrementos significativos en las tasas de
neumonia, desnutricién, deshidratacion,
tiempo de estancia hospitalaria, disca-
pacidad, costos de la atencion y morta-
lidad.’*'® Es de mencionar que los ACV
con compromiso del bulbo raquideo y del
tronco encefdlico tienen peor pronostico,
ya que afectan a la parte automatica de la
deglucion."”

En este contexto, se hace relevante con-
tar, como lo mencionan los autores del
articulo referido en el resumen Rastreo de
la Disfagia en Adultos con Accidente Ce-
rebrovascular,* con protocolos de rastreo
confiables y validos que permitan identi-
ficar a los enfermos con mayor riesgo de
disfagia. Algunos autores' han publicado
que las pruebas de valoracién para deter-
minar el grado de disfagia del paciente
deben asegurar la alimentacion mediante
via oral en caso de que esta sea posible,
definir si es necesario la utilizacién de una
dieta con un soporte nutricional determi-
nado, y precisar si es necesario realizar
una valoracién mas exhaustiva atendiendo
al grado de disfagia. También se requiere
que estas pruebas sean faciles de utilizar,
no suponer un riesgo para el paciente y
tener sensibilidad y especificidad elevadas.
Mas importante aun es que estas pruebas
sean de facil adquisicion y acceso, tanto
para paises de ingresos altos como para
los de ingresos bajos y medios, como son
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las naciones latinoamericanas en las que la
prevalencia de ACV y disfagia asociada es
preocupante.

Maria Luz Gunturiz Albarracin
Instituto Nacional de Salud, Bogotd, Colombia

* https://siicsalud.com/dato/resiic.php/167326

Bibliografia

1. World Health Organization. Recommendations on Stroke pre-
vention, diagnosis, and therapy: Report of the WHO Task Force
on Stroke and other cerebrovascular disorders. Stroke 20:1407-
1431, 1989.

2. Hernandez Jaramillo J, Rodriguez Duque LM, Gémez Patino
MC, Séanchez Gutiérrez MF. Factores pronosticos de la disfagia
luego de un ataque cerebrovascular: una revision y busqueda
sistematica. Revista Ciencias de la Salud 15(1):7-21, 2017.

3. Avezum A, Costa-Filho FF, Pieri A, Martins SO, Marin-Neto JA.
Stroke in Latin America: burden of disease and opportunities for
prevention. Glob Heart 10(4):323-331, 2015.

4. Guzik A, Bushnell C. Stroke epidemiology and risk factor man-
agement. Continuum (Minneap Minn) 23(1, Cerebrovascular
Disease):15-39, 2017.

5. NCDalliance. Disponible en: https:/ncdalliance.org/es/news-
events/news/se-present%C3%B3-la-actualizaci%C3%B3n-de-
actuar-sobre-el-accidente-cerebrovascular-y-las-ent-para-del-
d%C3%ADa-mundial-del-accidente-cerebrovascular-2022. [Con-
sultado 27 febrero de 2023.

6. Camargo EC, Bacheschi LA, Massaro AR. Stroke in Latin Ameri-
ca. Neuroimaging Clin N Am 15(2):283-296, 2005.

7. Bejot Y, Daubail B, Giroud M. Epidemiology of stroke and tran-
sient ischemic attacks: Current knowledge and perspectives. Rev
Neurol (Paris) 172(1):59-68, 2016.

8. O'Donnell MJ, Xavier D, Liu L, et al.; INTERSTROKE investiga-
tors. Risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic
stroke in 22 countries (the INTERSTROKE Study): a case-control
study. Lancet 376:112-123, 2010.

9. Torregosa MB, Sada R, Pérez |. Dealing with stroke: Perspectives
from stroke survivors and stroke caregivers from an underserved
Hispanic community. Nurs Health Sci 20(3):361-369, 2018.

10. Pikija S, Trkulja V, Malojcic B, Mutzenbach JS, Sellner J. A
high burden of ischemic stroke in regions of Eastern/Central Eu-
rope is largely due to modifiable risk factors. Curr Neurovasc Res
12(4):341-352, 2015,

11. Kasper D, Fauci A, Hauser S, Longo D, Jameson J, Loscalzo
J. Principios de Medicina Interna. Vol. 2, 19" ed. México, D.F:
McGraw-Hill Interamericana; 2016.

12. Gonzalez R, Bevilacqua J. Disfagia en el paciente neurolégico
Rev Hosp Clin Univ Chile 20:252-262, 2009.

13. Barbié Rubiera A, Marcos Plasencia L, Aguilera Martinez Y.
Disfagia en paciente con enfermedad cerebrovascular. Actual-
izacion. Medisur 7(1):36-44, 2009.

14. Smithard DG, Smeeton NC, Wolfe D. A long-term outcome
after stroke: does dysphagia matter? Age Ageing 36:90-94,
2007.

15. Foley NC, Martin RE, Salter KL, Teasell RW. A review of the re-
lationship between dysphagia and malnutrition following stroke.
J Rehabil Med 41:707-713, 2009.

16. Orozco-Benavides GA, Garrido-Barriga EF, Paredes-Gonzalez
VE. Disfagia en el paciente con enfermedad cerebrovascular. Rev
Ecuat Neurol 21(1-3):96-101, 2012.

17. Sanz Pérez R. La disfagia tras un accidente cerebrovascular:
cuidados de enfermeria. Trabajo de fin de grado de enfermeria.
Universidad Auténoma de Madrid, Espafa; 2018. Disponible
en:  https:/repositorio.uam.es/bitstream/handle/10486/685177/
sanz_perez_rodrigotfg.pdf?sequence=1&isAllowed=y

18. Jiang J, Fu S, Wang W, Ma Y. Validity and reliability of swal-
lowing screeningtools used by nurses for dysphagia: A systematic
review. Tzu Chi Journal 28:41-48, 2016.

Insuficiencia cardiaca

Sr. Editor:

En las ultimas décadas han surgido muchas
opciones terapéuticas efectivas para el tra-
tamiento de los pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccién reduci-
da. Segun un metandlisis reciente, con un
tratamiento médico optimo puede dismi-
nuirse la mortalidad, con un hazard ratio
(HR) de 0.39 e intervalo de confianza del
95% (IC 95%) de 0.31 a 0.49." Es decir,



la mortalidad en el tiempo puede evitarse
en mas de la mitad de los pacientes tra-
tados adecuadamente. Ademaés, con el
tratamiento con dispositivos tales como
desfibriladores implantables o resincroni-
zadores, puede incrementarse ese bene-
ficio.? Sin embargo, todavia quedan mu-
chos desafios. En particular, la existencia
de insuficiencia mitral funcional moderada
a grave, presente hasta en el 40% de estos
pacientes, se asocia con peor pronostico,
con deterioro de la calidad de vida.®> La
dilatacién de las cavidades cardiacas que
causa la insuficiencia mitral, se ve a su vez
agravada por la presencia de insuficiencia
mitral, lo que da lugar a un ciclo vicioso
dificil de detener. Hasta tiempos recientes,
la Unica opcion era la cirugia de reemplazo
o reparacién de la vélvula, poco realizada
debido a su morbimortalidad elevada. En
el afo 2018 se publicaron los resultados
del estudio COAPT;* en el que se descri-
bieron los resultados de la utilizacion de
un dispositivo de implante transcutaneo,
que consiste en un pequefio broche que
sujeta los extremos de la vélvula afectada,
o MitraClip®. El hecho de poder implan-
tarse sin necesidad de una cirugia abierta
reduce drasticamente las complicaciones;
ademas, se demostréd un beneficio a los
24 meses con respecto al criterio de valo-
racion primario de internaciones por insu-
ficiencia cardiaca, con riesgo de complica-
ciones muy bajo. Recientemente se dieron
a conocer los resultados del seguimiento a
3 afos de estos pacientes.

En el resumen Reparacion Transcatéter de
la valvula Mitral en la Insuficiencia Cardia-
ca: Evolucion Clinica a 3 Afios,* se detalla
que el uso del MitraClip® para tratar la
insuficiencia mitral de moderada a grave,
se asocié con una reduccion significativa
de las internaciones por insuficiencia car-
diaca, con un HR de 0.49 (p < 0.0001) y
un numero necesario a tratar (NNT) de 3.
Lo que es més importante, redujo la mor-
talidad del 55.5% al 42.8%, con un HR
de 0.67 (p = 0.001). Es decir, con tratar
a 3 pacientes se evita una internacién por
afio, y a los tres afios la mortalidad se re-
duce en términos absolutos un 12.7%, al
comparase con el tratamiento médico 6p-
timo Unicamente. Ademas, en un analisis
preestablecido por protocolo, se llevo a
cabo una comparacién entre los pacientes
que recibieron tratamiento con MitraClip®
luego de 24 meses, a pesar de estar en el
grupo control, y aquellos que no se cru-
zaron de grupo. En total se traté de 53
pacientes de 138, un 38% de los que ini-
cialmente habifan sido asignado Gnicamen-
te a tratamiento médico. Vale aclarar que,
para atenuar el sesgo de supervivencia, se
realizé un andlisis de supervivencia depen-
diente del tiempo. En este demostrd que
se redujeron la muerte y las internaciones
por insuficiencia cardiaca, incluso luego de
demorar el tratamiento durante 24 meses.
A pesar de estos resultados muy promiso-
rios, todavia quedan interrogantes por re-
solver. El principal estd dado por otro en-
sayo clinico de caracteristicas similares, el
MITRA-HF, en el cual no se observo bene-
ficio con el uso del mismo dispositivo.>Una

de las principales explicaciones a esta in-
congruencia es que en el estudio MITRA-HF
los pacientes tenfan mayor volumen de
fin de diastole (poco méas de 190 ml) con
respecto a los individuos del COAPT (alre-
dedor de 135 ml). A partir de esto surgi¢
el concepto de “insuficiencia mitral despro-
porcionada”, que indica que si la gravedad
de la insuficiencia predomina por sobre el
grado de dilatacion, el beneficio del tra-
tamiento con MitraClip® serd mayor. Este
concepto es sin dudas interesante, pero
todavia no se encuentra claramente com-
probado como criterio para definir el tra-
tamiento a priori. Finalmente, existen otros
dispositivos ademas del MitraClip® que se
encuentran en evaluacion. Recientemente,
el dispositivo PASCAL demostr6 no ser in-
ferior al MitraClip® en pacientes con insufi-
ciencia mitral funcional y riesgo quirdrgico
prohibitivo.®

En conclusién, existe evidencia de que el
tratamiento percutdneo de la insuficiencia
mitral funcional moderada a grave puede
ser muy beneficioso, pero al mismo tiempo
la seleccién adecuada de los pacientes es
fundamental para evitar riesgos y costos
innecesarios.

Diego Costa
Hospital de Clinicas José de San Martin, Ciudad
de Buenos Aires, Argentina

* https://siicsalud.com/dato/resiic.php/166535
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Deficiencia de la hormona

de crecimiento

Sr. Editor:

Existen numerosas publicaciones en la li-
teratura cientifica que demuestran la re-
lacion entre la hormona de crecimiento
(GH), el factor de crecimiento similar a la
insulina tipo 1 (IGF-1) y el desarrollo y la
funcion del sistema inmunitario. Los auto-
res del articulo cuyo resumen, Terapia de
Reemplazo Hormonal en Ninos con Defi-
ciencia de Hormona de Crecimiento: Im-
pacto sobre el Perfil Ihmunoldgico," motivo
en nosotras este comentario, analizan los
efectos de la terapia con GH recombinante
sobre el perfil inmunolégico celular y hu-
moral, en una poblacion pediatrica espa-
fola con diagnoéstico de déficit de GH (con
exclusion de otras causas de baja estatura).
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Para el diagndstico utilizaron las directrices
de la Growth Hormone Research Society
del afio 2000. Evaluaron el perfil inmuno-
l6gico en células y niveles humorales. Con
respecto a la inmunidad celular, estudia-
ron: recuento celular y férmula leucocitaria
(total de linfocitos, monocitos y neutréfi-
los) y subpoblaciones linfocitarias (relacion
CD3+, CD4+, CD8+, CD4+/CD8+, CD19+
y células natural killer [NK]). Para la evalua-
cion de la inmunidad humoral midieron los
niveles de inmunoglobulinas circulantes
(IgM, I1gG e IgA), del inhibidor de C1 y los
complementos séricos C3 y C4. Ademas,
hicieron determinaciones de los niveles de
IGF-1 y de la proteina transportadora del
factor del crecimiento similar a la insulina
3 (IGFBP-3). Esos investigadores estudiaron
71 nifos con déficit de GH, con edades
comprendidas entre 5y 17 afos (prome-
dio 12 afnos). En una primera instancia,
fase retrospectiva, se compard el perfil
inmunolégico entre nifios en tratamiento
con GH subcutdnea (casos) frente a un
grupo naive de tratamiento (controles); y
una segunda fase, prospectiva, los nifos
que pertenecian al grupo control recibie-
ron terapia con GH y fueron reevaluados
luego de 6 meses de tratamiento.

En la fase retrospectiva, no encontraron
diferencias significativas en la inmunidad
humoral; sin embargo, en la inmunidad
celular observaron cambios (aunque no
significativos) y un incremento en el nime-
ro de monocitos en los pacientes tratados.
En la segunda fase (prospectiva) no hubo
diferencias significativas en el complemen-
to, pero registraron un ligero descenso de
las subpoblaciones linfocitarias y de la IgA,
y una disminucion significativa de la IgG y
la IlgM, con incremento solo del IGF-1y del
recuento de monocitos. Las limitaciones
de este estudio, segun refieren los auto-
res, seria el tiempo de seguimiento en la
fase prospectiva, ya que la valoracion a los
6 meses no serfa suficiente para reflejar el
papel de la GH sobre el sistema inmunita-
rio, asi como la falta de categorizacion se-
gun el estadio puberal, que influiria sobre
el proceso de maduracion de dicho siste-
ma. La accion efectiva del tratamiento con
GH incremento los niveles de IGF-1y de su
proteina transportadora.

La modificacién en el recuento de monoci-
tos en estos pacientes fue un hallazgo sin
precedentes en la literatura; sin embargo,
aclaran los autores, en ningln caso este
aumento ha excedido el limite superior
del rango de normalidad. Esta observacién
esta avalada por estudios in vitro que do-
cumentan que la GH estimularia la serie
monocitica. Finalmente, el seguimiento de
estos pacientes de forma protocolizada,
continuando con estos andlisis, permitiria
avanzar sobre el impacto a largo plazo de
la terapia con GH recombinante humana.

Paola Claudia Prener
Hospital Interzonal Especializado de Agudos y
Crénicos San Juan de Dios, La Plata, Argentina

Claudia M. Melillo
Instituto Médico Mater Dei, La Plata, Argentina

1 https://www: siicsalud.com/dato/resiic.
php/168987






