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Accidente cerebrovascular
Sr. Editor:
La Organización Mundial de la Salud define 
el accidente cerebrovascular (ACV) como 
un síndrome clínico que consiste en signos 
de rápida aparición de trastornos neuroló-
gicos focales (o globales en caso de coma) 
de la función cerebral, que duran más de 
24 horas o conducen a la muerte, sin una 
causa aparente que no sea una enferme-
dad vascular.1 El 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 interrupción del flujo sanguíneo por 
oclusión o hemorragia.2

Entre el 75% y el 90% de los ACV son de 
tipo isquémico, que se producen por la 
oclusión de un vaso sanguíneo cerebral, 
y entre el 10% y el 25% corresponden a 
ACV hemorrágico, que son el producto de 
la rotura de un vaso y la consecuente ex-
travasación de sangre hacia el parénquima 
cerebral o el espacio subaracnoideo.3,4

El ACV sigue siendo la segunda causa 
de mortalidad en el mundo y representa  
6.6 millones de muertes al año. También 
es la tercera causa de discapacidad: más de 
100 millones de personas en el mundo viven 
actualmente bajo el impacto de un ACV, 
que puede incluir una pérdida considerable 
de movilidad, cognición y comunicación, así 
como efectos negativos en la salud mental, 
la inclusión social y en los ingresos.5

Para países de ingresos medios y bajos, la 
prevalencia de ACV es mayor del 12.8% y 
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-
conómicas y demográficas regionales6 y, 
aunque los estudios epidemiológicos sobre 
el ACV en Latinoamérica son limitados, se 
calcula una incidencia que varía entre 35 y 
183/10 000 habitantes.7

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 afección. Sin embargo, existe una 
serie de factores de riesgo que son modifi-
cables, como hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, tabaquismo, obesidad, sedentaris-
mo, dislipidemia, entre otros.8

La gravedad del ACV no solo recae sobre 
la importancia de la afección en sí, 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 años 
de vida saludable perdidos (AVISA), se sabe 
que existen matices de índole económica 
y sociocultural que influyen en el impacto 
funcional de esta enfermedad y en su pos-
terior recuperación.9 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.10

Por su parte, la disfagia se define como 
una alteración del proceso de la deglución 
que impide tragar alimentos de diferentes 
consistencias, ya sean sólidos, semisólidos 
o líquidos. Entre el 87% y el 91% de los 
pacientes que sufren disfagia tienen una 
causalidad neurológica, y aparece como 
complicación de los ACV en entre el 29% 
y el 81% de los casos. Los pacientes que 
la manifiestan la describen como una sen-
sación de obstrucción o adherencia con el 
paso del alimento.11,12

La disfagia se puede clasificar en 2 tipos 
dependiendo de su causa:11 disfagia me-
cánica, que se debe a un bolo alimenti-
cio de gran tamaño o a una estenosis del 
conducto deglutorio, y disfagia motora, 
caracterizada por su asociación con un 
componente neurológico, que se debe 
a la incapacidad de coordinación de los 
movimientos deglutorios, a la debilidad 
de las contracciones peristálticas o a una 
inhibición deglutoria alterada. Este último 
tipo de disfagia es la que generalmente 
presentan los pacientes como consecuen-
cia de un ACV, debido a las alteraciones 
neurológicas sufridas a nivel cerebral. De 
cualquier forma, el grado de disfagia en el 
ACV dependerá de la zona afectada, así 
como de la gravedad del daño.
La disfagia en el paciente con enfermedad 
cerebrovascular es un problema frecuente 
y es un marcador de mal pronóstico, ya 
que, en comparación con los individuos sin 
disfagia, aquellos que la presentan tienen 
incrementos significativos en las tasas de 
neumonía, desnutrición, deshidratación, 
tiempo de estancia hospitalaria, disca-
pacidad, costos de la atención y morta-
lidad.13-16 Es de mencionar que los ACV 
con compromiso del bulbo raquídeo y del 
tronco encefálico tienen peor pronóstico, 
ya que afectan a la parte automática de la 
deglución.17

En este contexto, se hace relevante con-
tar, como lo mencionan los autores del 
artículo referido en el resumen Rastreo de 
la Disfagia en Adultos con Accidente Ce-
rebrovascular,* con protocolos de rastreo 
confiables y válidos que permitan identi-
ficar a los enfermos con mayor riesgo de 
disfagia. Algunos autores18 han publicado 
que las pruebas de valoración para deter-
minar el grado de disfagia del paciente 
deben asegurar la alimentación mediante 
vía oral en caso de que esta sea posible, 
definir si es necesario la utilización de una 
dieta con un soporte nutricional determi-
nado, y precisar si es necesario realizar 
una valoración más exhaustiva atendiendo 
al grado de disfagia. También se requiere 
que estas pruebas sean fáciles de utilizar, 
no suponer un riesgo para el paciente y 
tener sensibilidad y especificidad elevadas. 
Más importante aún es que estas pruebas 
sean de fácil adquisición y acceso, tanto 
para países de ingresos altos como para 
los de ingresos bajos y medios, como son 

las naciones latinoamericanas en las que la 
prevalencia de ACV y disfagia asociada es 
preocupante. 

María Luz Gunturiz Albarracín
Instituto Nacional de Salud, Bogotá, Colombia

* https://siicsalud.com/dato/resiic.php/167326
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Insuficiencia cardíaca
Sr. Editor:
En las últimas décadas han surgido muchas 
opciones terapéuticas efectivas para el tra-
tamiento de los pacientes con insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección reduci-
da. Según un metanálisis reciente, con un 
tratamiento médico óptimo 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 0.49.1 Es decir, 
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la mortalidad en el tiempo puede evitarse 
en más de la mitad de los pacientes tra-
tados adecuadamente. Además, con el 
tratamiento con dispositivos tales como 
desfibriladores implantables o resincroni-
zadores, puede incrementarse ese bene-
ficio.2 Sin embargo, todavía quedan mu-
chos desafíos. En particular, la existencia 
de insuficiencia mitral funcional moderada 
a grave, presente hasta en el 40% de estos 
pacientes, se asocia con peor pronóstico, 
con deterioro de la calidad de vida.3 La 
dilatación de las cavidades cardíacas 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 
difícil de detener. Hasta tiempos recientes, 
la única opción era la cirugía de reemplazo 
o reparación de la válvula, poco realizada 
debido a su morbimortalidad elevada. En 
el año 2018 se publicaron los resultados 
del estudio COAPT;4 en el que se descri-
bieron los resultados de la utilización de 
un dispositivo de implante transcutáneo, 
que consiste en un pequeño broche que 
sujeta los extremos de la válvula afectada, 
o MitraClip®. El hecho de poder implan-
tarse sin necesidad de una cirugía abierta 
reduce drásticamente las complicaciones; 
además, se demostró un beneficio a los  
24 meses con respecto al criterio de valo-
ración primario de internaciones por insu-
ficiencia cardíaca, con riesgo de complica-
ciones muy bajo. Recientemente se dieron 
a conocer los resultados del seguimiento a 
3 años de estos pacientes. 
En el resumen Reparación Transcatéter de 
la válvula Mitral en la Insuficiencia Cardía-
ca: Evolución Clínica a 3 Años,* se detalla 
que el uso del MitraClip® para tratar la 
insuficiencia mitral de moderada a grave, 
se asoció con una reducción significativa 
de las internaciones por insuficiencia car-
díaca, con un HR de 0.49 (p < 0.0001) y 
un número necesario a tratar (NNT) de 3. 
Lo que es más 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 internación por 
año, y a los tres años la mortalidad se re-
duce en términos absolutos un 12.7%, al 
comparase con el tratamiento médico óp-
timo únicamente. Además, en un análisis 
preestablecido por protocolo, se llevó a 
cabo una comparación 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 trató de 53 
pacientes de 138, un 38% de los que ini-
cialmente habían sido asignado únicamen-
te a tratamiento médico. Vale aclarar que, 
para atenuar el sesgo de supervivencia, se 
realizó un análisis de supervivencia depen-
diente del tiempo. En este demostró que 
se redujeron la muerte y las internaciones 
por insuficiencia cardíaca, incluso luego de 
demorar el tratamiento durante 24 meses. 
A pesar de estos resultados muy promiso-
rios, todavía quedan interrogantes por re-
solver. El principal está dado por otro en-
sayo clínico de características similares, el 
MITRA-HF, en el cual no se observó bene-
ficio con el uso del mismo dispositivo.5 Una 

de las principales explicaciones a esta in-
congruencia es que en el estudio MITRA-HF 
los pacientes tenían mayor volumen de 
fin de diástole (poco más de 190 ml) con 
respecto a los individuos del COAPT (alre-
dedor de 135 ml). A partir de esto surgió 
el concepto de “insuficiencia mitral despro-
porcionada”, que indica que si la gravedad 
de la insuficiencia predomina por sobre el 
grado de dilatación, el beneficio del tra-
tamiento con MitraClip® será mayor. Este 
concepto es sin dudas interesante, pero 
todavía no se encuentra claramente com-
probado como criterio para definir el tra-
tamiento a priori. Finalmente, existen otros 
dispositivos además del MitraClip® que se 
encuentran en evaluación. Recientemente, 
el dispositivo PASCAL demostró no ser in-
ferior al MitraClip® en pacientes con insufi-
ciencia mitral funcional y riesgo quirúrgico 
prohibitivo.6

En conclusión, existe evidencia de que el 
tratamiento percutáneo de la insuficiencia 
mitral funcional moderada a grave puede 
ser muy beneficioso, pero al mismo tiempo 
la selección adecuada de los pacientes es 
fundamental para evitar riesgos y costos 
innecesarios.
 
Diego Costa
Hospital de Clínicas José de San Martín, 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 científica que demuestran la re-
lación entre la hormona de crecimiento 
(GH), el factor de crecimiento similar a la 
insulina tipo 1 (IGF-1) y el desarrollo y la 
función del sistema inmunitario. Los auto-
res del artículo cuyo resumen, Terapia de 
Reemplazo Hormonal en Niños con Defi-
ciencia de Hormona de Crecimiento: Im-
pacto sobre el Perfil Inmunológico,1 motivó 
en nosotras este comentario, analizan los 
efectos de la terapia con GH recombinante 
sobre el perfil inmunológico celular y hu-
moral, en una población pediátrica espa-
ñola con diagnóstico de déficit de GH (con 
exclusión de otras causas de baja estatura). 

Para el diagnóstico utilizaron las directrices 
de la Growth Hormone Research Society 
del año 2000. Evaluaron el perfil inmuno-
lógico en células y niveles humorales. Con 
respecto a la inmunidad celular, estudia-
ron: recuento celular y fórmula leucocitaria 
(total de linfocitos, monocitos y neutrófi-
los) y subpoblaciones linfocitarias (relación 
CD3+, CD4+, CD8+, CD4+/CD8+, CD19+ 
y células natural killer [NK]). Para la evalua-
ción de la inmunidad humoral midieron los 
niveles de inmunoglobulinas circulantes 
(IgM, IgG e IgA), del inhibidor de C1 y los 
complementos séricos C3 y C4. Además, 
hicieron determinaciones de los niveles de 
IGF-1 y de la proteína transportadora del 
factor del crecimiento similar a la insulina 
3 (IGFBP-3). Esos investigadores estudiaron 
71 niños con déficit de GH, con edades 
comprendidas entre 5 y 17 años (prome-
dio 12 años). En una primera instancia, 
fase retrospectiva, se comparó el perfil 
inmunológico entre niños en tratamiento 
con GH subcutánea (casos) frente a un 
grupo naive de tratamiento (controles); y 
una segunda fase, prospectiva, los niños 
que pertenecían 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 núme-
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 disminución significativa de la IgG y 
la IgM, con incremento solo del IGF-1 y del 
recuento de monocitos. Las limitaciones 
de este estudio, según refieren los auto-
res, sería el tiempo de seguimiento en la 
fase prospectiva, ya que la valoración a los 
6 meses no sería suficiente para reflejar el 
papel de la GH sobre el sistema inmunita-
rio, así como la falta de categorización se-
gún el estadio puberal, que influiría sobre 
el proceso de maduración de dicho siste-
ma. La acción efectiva del tratamiento con 
GH incrementó los niveles de IGF-1 y de su 
proteína transportadora.
La modificación en el recuento de monoci-
tos en estos pacientes fue un hallazgo sin 
precedentes en la literatura; sin embargo, 
aclaran los autores, en ningún caso este 
aumento ha excedido el límite superior 
del rango de normalidad. Esta observación 
está avalada por estudios in vitro que do-
cumentan que la GH estimularía la serie 
monocítica. Finalmente, el seguimiento de 
estos pacientes de forma protocolizada, 
continuando con estos análisis, permitiría 
avanzar sobre el impacto a largo plazo de 
la terapia con GH recombinante humana.

Paola Claudia Prener
Hospital Interzonal Especializado de Agudos y 
Crónicos 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




