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CARTAS AL EDITOR 

ESTUDIO DEL PACIENTE CON 
INFECCION RECURRENTE 

La Sociedad Colombiana de Alergia e Inmunolo-
gía está interesada en realizar un registro nacional 
de pacientes con Inmunodeficiencias; para lo cual ha 
creado un comité conformado por los doctores Jai-
me Bernal Villegas, Diana García de Olarte y Fran-
cisco Leal. Con el fin de informar a la comunidad 
médica nacional sobre los criterios básicos para el 
enfoque diagnóstico y de manejo de estos pacientes, 
la presente revisión pretende definir los conceptos 
clínicos y de laboratorio del llamado "Síndrome de 
Infección Recurrente". 

Para el médico es un reto la atención de los pacien-
tes que acuden a la consulta con un cuadro de infec-
ción recurrente . El pr imer paso que se debe dar en su 
estudio, es el establecer si existe o no un problema 
inmunológico . El análisis se iniciará, haciendo el diag-
nóst ico diferencial entre los s índromes de " Infección 
Recurrente Norma l " y de "Infección Recurrente Pa-
tológica" (IRP). 

SINDROME DE INFECCION 
R E C U R R E N T E NORMAL (SIRN) 

Desde los t raba jos de Gepper t y McCorkle, Hodges 
y Badge (LT2) , se ha est imado que un niño puede su-
frir hasta cien infecciones en los pr imeros 10 años 
de la vida. Cada niño debe adquirir inmunidad sufi-
ciente hacia un gran número de microorganismos 
para conservar la salud durante su vida adulta . 

La inmunidad a un número creciente de enferme-
dades es conferida por medio de vacunaciones, y la 
dirigida hacia otras infecciones puede desarrollarse 
después de haber presentado s in tomatología mín ima : 
malestar, odinofagia , r inorrea, tos, fiebre o s ín tomas 
gastrointestinales vagos; que usualmente ocurren con 
uno o dos meses de intervalo duran te la infancia. 

Las razones para una evaluación cuidadosa de los 
pacientes con s índrome de infección recurrente son 
evidentes cuando se examinan los factores que los 
han llevado a la consulta , ellas son  :1)  las expecta-
tivas de los padres en el caso de los niños y de los pro-
pios pacientes, cuando son adultos, 2) las relacionadas 
con el medio ambiente y 3) las circunstancias inhe-
rentes al huésped. 

1. La inquietud más grande con los padres de niños 
enfe rmos y con pacientes adultos es la de poder ase-
gurarles si están en presencia de una patología transi-
toria o de un  p roblema persistente y grave antes de 
ent rar a realizar gran cantidad de exámenes de labora-
tor io o lo que es más delicado, la manipulación del 
sistema inmune en cualquiera de sus formas. 

2. Factore s del medi o ambiente : la intensida d de 
la exposició n a la infecció n depend e de la frecuenci a 
de los contacto s con niño s de eda d pre-escola r  o esco-
lar  y en sujeto s de toda s las edade s qu e viven en con -
dicione s de hacinamient o (dormitorio s comunes ) 
ma l saneamient o (dificulta d par a obtene r  agu a pota -

ble y disposición inadecuada de excretas) . Inf luye 
además la cober tura deficiente de los programas de 
vacunación cont ra la mayor í a de las enfermedades 
inmunoprevenibles . 

Algunos cambios físicos, la t empera tu ra y parti-
cularmente la humedad , pueden afectar la mucosa del 
aparato respiratorio. Se resalta la gran incidencia 
de patología alérgica de las vías aéreas, en los sitios 
con una mayor contaminación del aire. 

3. Factores del huésped: los cambios en el desa-
rrollo son importantes . El  niño por medio de la trans-
misión activa placentaria , posee concentraciones más 
altas de Inmunoglobul ina G que la madre , lo cual le 
brinda protección pasiva contra la mayor í a de las 
infecciones bacterianas y algunas virales (polio, sa-
rampión, etc.). 

Sin embargo, los ant icuerpos bactericidas contra 
las enterobacter ias gramnegativas, pr incipalmente del 
t ipo de la inmunoglobul ina M, no atraviesan la pla-
centa. Esto podr í a explicar parcialmente , por qué la 
Escherichia coli es el agente causal más común de la 
bacteremia y la meningitis en las dos primeras se-
manas de la vida. A medida que van desapareciendo 
de la circulación los ant icuerpos pasivos (Inmunoglo-
bulina G) el niño se hace más susceptible a las infec-
ciones. 

Los cambios anatómicos también inf luyen; así, 
en el recién nacido la t roma de Eustaquio es más 
corta y más hor izonta l que en el lactante mayor . La 
laringe es más pequeña en relación al diámetro de la 
t ráquea y las amígdalas, las adenoides y sus ganglios 
l infáticos satélites están creciendo rápidamente . 

Las evidencias experimentales sugieren que la ba-
rrera hemato-encefál ica es más permeable en los pri-
meros meses de la vida. Estos cambios propios del 
desarrollo indudablemente juegan un papel en la ma-
yor incidencia de la otitis media, el " c r u p " y la me-
ningitis. 

Ciertos fac tores fisiológicos pueden influir en la 
severidad y en las características de las infecciones 
respiratorias. El niño con alergia t iene su mucosa 
edematizada y más tendencia al broncoespasmo. En 
pacientes con enfermedad f ibroquís t ica del páncreas 
sus secreciones mucosas con alta viscosidad, obstru-
yen los bronquios e interf ieren con la acción de las 
cilias normales y ambos están propensos a las in-
fecciones respiratorias severas. 

Así mismo las evidencias indican que t an t o el 
stress sicológico como el físico, pueden tener más 
influencia de te rminante en la vulnerabilidad creciente 
a las infecciones. 

Teniendo en cuenta las anteriores condicionantes 
es indispensable para evaluar este t ipo de patología , 
realizar una historia clínica cuidadosa donde se inclu-
yan algunos parámetros en el cuestionario que ayu-
darán a determinar en fo rma retrospectiva si el pa-
ciente ha presentado más infecciones que lo usual 
para su edad o infecciones más severas de lo esperado. 

Las infecciones que se presentan en el mismo 
sitio anatómico pueden sugerir una anormalidad ana-
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tómica o fisiológica, por ejemplo: cuerpo ext raño en 
el árbol respiratorio, estenosis congénita de un 
bronquio , f ís tula tráqueo-esofágica, ref lujo gastro-
esofágico patológico, uropat ías obstructivas congéni-
tas o adquiridas, etc. 

Los parámetros para incluir en las historia clínica 
son: 

1. Edad: definir cuándo se iniciaron las infeccio-
nes. Como veíamos anter iormente los niños norma-
les eutróf icos las pueden presentar desde temprana 
edad; pero si aparecen después de los 6 meses, cuando 
ha desaparecido la Inmunoglobul ina G de origen ma-
terno, puede indicarnos la presencia de un defecto 
inmunológico (3-5). 

2. Sexo: este dato es interesante, puesto que la 
mayor ía de las infecciones recurrentes patológicas 
en los pr imeros años de la vida ocurren en sexo mas-
culino, pues muchas patologías deficitarias del sis-
tema inmune t ienen un pa t rón genético recesivo li-
gado al sexo. 

3. T iempo de evolución: en general a mayor pre-
cocidad en la aparición del problema, más severa es 
su presentación. En el niño normal, las infecciones 
son agudas y su recuperación es rápida, pues la mayo-
r ía se auto controlan; en contraposición con la se-
veridad de las que pueden estar indicando alteración 
de alguno de los mecanismos de defensa del huésped. 

4. Sitios anatómicos: en los niños normales las in-
fecciones se presentan en los aparatos digestivo y 
respiratorio. Pero el s índrome de IRP (6-8) se carac-
teriza por compromisos en los ojos, los oídos, la piel, 
el sistema nervioso central, los aparatos digestivo y 
respiratorio (conjuntivit is , otit is media, otorrea , pio-
dermitis, abscesos, meningitis, diarrea crónica, neu-
monías y septicemias. Es impor tan te ob tener datos 
objetivos como tempera tura , duración de las hospi-
talizaciones, complicaciones y terapias. 

5. Tipos de microorganismos: los gérmenes causa-
les en el SIRN son las enterobacter ias y los virus que 
comprometen el árbol respiratorio y /o el digestivo. 
La presencia de bacterias extracelulares (Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae t ipo b, 
Streptococcus pyogenes, etc.) hacen pensar en defec-
tos humorales como las hipogamaglobulinemias. Las 
infecciones por gérmenes intracelulares: virus, hongos, 
microbacterias o parásitos (Pneumocys t i s carinii) su-
gieren t ras tornos del  linfocito T. Bacterias como el 
Staphylococcus aureus, Serratia marcescens y hongos 
como la Candida albicans or ientan hacia las alteracio-
nes del func ionamien to de las células fagocíticas, 
especialmente las pol imorfonucleares-neutróf i los . 

6. Respuesta al t ra tamien to : las infecciones del 
SIRN, se au tocont ro lan en su mayor ía . Sólo es nece-
sario brindarle a los pacientes medidas generales (por 
e jemplo: evitar la deshidratación e iniciar una p ron ta 
re-alimentación). Por el contrario se conoce que en 
la mayor í a de las infecciones sufridas por pacientes 
con déficit inmunológico, es preciso administrar 
una ant ibiot icoterapia selectiva a menudo prolongada 
y en muchos casos cont inuada. 
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7. Secuelas: la presencia de alteraciones persis-
tentes en un órgano o sistema ( s índrome de mala 
absorción, re tardo mental , bronquiectasias, atelec-
tasias, o torrea crónica, cicatrices en la piel, sordera, 
desnutr ición severa y compromiso del sistema hema-
topoyé t ico , anemia por mala util ización del hierro) 
nos inducen a pensar en el s índrome de IRP. 

8. Antecedentes de reacciones anormales a las va-
cunas: en general los pacientes con un compromiso 
de la inmunidad mediada por los l infocitos T presen-
tan complicaciones sistémicas graves por la aplicación 
de vacunas vivas a tenuadas o replicativas. 

9. Antecedentes familiares: debe hacerse una cui-
dadosa historia familiar para comprobar si se han pre-
sentado infecciones semejantes en la familia (hacer 
un estudio del árbol genealógico para evidenciar un 
pa t rón de herencia ligado al sexo o autosómico) , 
pol iendocr inopat ías : tiroides, paratiroides, suprarre-
nales; alergias, enfermedades autoinmunes, exzema y 
neoplasias l inforreticulares. 

10. Examen físico: además de la confección de una 
historia clínica lo más completa posible es indispensa-
ble realizar un cuidadoso examen físico, en el cual 
buscaremos algunos hechos que nos ayudarán a con-
figurar una presunción diagnóstica de una patología 
del sistema inmune. 

La exploración física buscará: el estado del creci-
mien to y desarrollo (los defec tos graves producen un 
grado severo de desnutrición y anemia); signos de in-
fección en la piel y el te j ido celular subcutáneo (S, 
aureus, Candida) heridas, cicatrices, f ístulas, edemas, 
exzema, telangiectasias; dedos en palillo de tambor , 
cianosis, albinismo parcial y lesiones hemorrágicas; 
otitis media, otorrea, anomalías; signos de bronquiec-
tasias, atelectasias, enfisema y /o deformidades; 
soplos, cardiomegalia (se puede encontrar cardiopat ia 
congénita en pacientes con infecciones recurrentes); 
hepatomegalia, esplenomegalia; diarrea crónica; pre-
sencia de amígdalas, adenoides, l infodenopat ías ; 
osteomielit is crónica o mult i focal , deformidades, 
f racturas; ataxia (en los pacientes con ataxia-telan-
giectasia) f ís tula del l íquido cefa lorraquídeo, secue-
las; y anomal ías faciales o de extremidades. 

Los pacientes que presentan una historia de infec-
ciones recurrentes, con las características que se han 
señalado pueden tener  cualquiera de una amplia va-
riedad de enfermedades causadas por un defec to en el 
func ionamiento de las defensas del huésped y son las 
llamadas inmunodeficiencias . Las manifestaciones clí-
nicas dependerán de si la deficiencia es cualitativa o 
cuanti tat iva de una célula inmunológicamente impor-
tante , de sus p roduc tos ( inmunoglobulinas, l infoqui-
nas, etc.) o de un órgano. 

El estudio cuidadoso de los pacientes (niños y 
adultos) con infecciones recurrentes o de severidad 
poco usual, han llevado en los  ú l t imos  50 años al des-
cubrimiento de inmunodeficiencias de diferente 
índole en donde hay alteraciones de las poblaciones 
l infoides B y T, en fo rma aislada o combinada, de las 
células fagocíticas (especialmente las pol imorfonu-
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cleares neutrófilos) y de las diferentes fracciones del 
sistema del complemento (especialmente  la del com-
ponente C3). 

Puesto que todas estas patologías son   potencial-
mente incapacitantes y a menudo se constituyen en 
una amenaza para la vida, además de que requieren de 
tratamientos prolongados, costosos y potencialmente 
peligrosos, el papel del médico general deberá ser el 
de sospechar tales condiciones, manejarlas desde el 
punto de vista diagnóstico y terapéutico en la medida 
de sus posibilidades y el de referir los pacientes con 
patologías  más complejas en cuanto a la confirmación 
diagnóstica y al tratamiento a los centros médicos en 
donde pueden realizarse tales procedimientos en 
forma adecuada (Figura 1 y Tabla 1). 
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Tabla 1. Estudio del paciente con infección recurrente 
anormal. 

1. A todos los pacientes 
— Hemoleucograma y ex tendido de sangre 
— Radiograf ía de tórax 
— Directo y cultivo de secreciones 
— Asesoría por médico especialista de acuerdo al 

órgano afectado (Radiólogo, Neumólogo, Gas-
troenterólogo, Endoscopista, ...). 

2. Si se sospecha déficit celular 
— Cuantif icar Linfoci tos T (Rosetas E) anticuer-

pos monoclonales 
— Pruebas funcionales: 

— MIF. Linfoquinas 
— Blastotransformación 
— Hipersensibilidad cutánea re tardada: 

- PPD 
- Candidina 
- DNCB (Dinitro-clorobenceno). 

3. Si se sospecha déficit de anticuerpos 
— Electroforesis de prote ínas 
— Cuantif icar las clases de Inmunoglobul inas Séri-

cas (G, A, M, E) 
— Cuantif icar los Linfoci tos B: Inmunoglobul inas 

de membrana 
— Pruebas funcionales: 

— Respuesta a ant ígenos (Toxoide Dif tér ico) 
— Secreción de Inmunoglobul inas in vitro. 

4. Si se sospecha déficit en la Fagocitosis 
— Quimiotaxis in vivo: Ventana cutánea de 

Rebuck 
in vitro: Bajo Agarosa 

— Ingestión y reducción del Nitroazul de Tetrazo-
lio (N.B.T.). 

5. Si se sospecha déficit del complemento 
— CH5O 
— Cuantif icar las fracciones C3 y C4. 
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Sociedad Colombiana de Alergia e Inmunología . Dra. 
Diana García de Olarte, Jefe Sección de Inmunología , Fa-
cultad de Medicina, Universidad de Ant ioquia . 

HIPOGLICEMIA REACTIVA 

Encontré de sumo interés el comentar io del ar t ículo 
"Hipoglicemia reactiva, un artificio de labora tor io?" 
de los doc tores Hogan Service y colaboradores de la 
Clínica Mayo, escrito por el doctor Aschner (1). Hay 
ot ros t rabajos recientes en la l i teratura que muest ran 
igual escepticismo. Lev-Ran y Anderson (2) de la 
Scripps Clinic de La Jolla, California, la l laman fran-
camente " r a r a " pues su sobrediagnóstico (que la hace 
una "no en fe rmedad" prevalente), se debe a  u n a falla 
en la aplicación de criterios diagnósticos adecuados; 
estos autores compararon las curvas de tolerancia a 
la glucosa de 650 pacientes asintomáticos con 118 
sospechosos de tener hipoglicemia. Diecisiete del pri-
mer grupo tuvieron las cifras más bajas (o nadir) de 
glicemia, por debajo del percentil 2.5, Dieciséis del 
grupo "hipogl icémico" tuvieron un nadir sintomá-
tico durante la curva; cinco de los restantes 102 
tuvieron nadir asintomático por debajo del percenti l 
2.5. De los 16 con nadir s intomático, sólo cinco tu-
vieron s ín tomas después de comidas regulares. A 
este mismo grupo de 16 se les practicó "curva-pla-
cebo" y sólo dos no presentaron s ín tomas durante 
ella; con la dieta apropiada estuvieron asintomáticos 
entre u n o y dos años pues ten ían "hipoglicemia fun-
cional bona-f ide" . 

Ford y colaboradores (3), psiquiatras de Los Ange-
les, pract icaron curvas de tolerancia a la glucosa de 
cinco horas, a 30 pacientes de ambos sexos, con edad 
promedio de 37.6 anos, supues tamente "hipoglicé-
micos" . A 18 que tuvieron cifras por debajo de 
65 mg/dl les aceptaron el diagnóstico (pienso que fue-
ron muy laxos). A estos 18 que presentaban historia 
de múlt iples s ín tomas tales como labilidad emocional , 
depresión, cefalea, diaforesis, temblor , taquicardia, 
debilidad, mareos y dificultad para pensar, aunque el 
número de s ín tomas no se relacionaba con el grado 
de hipoglicemia; cuatro resul tadon diabéticos y o t ro 
que presentaba hipoglicemias en ayunas, tenía un 
insulinoma. 

A los mismos 30 pacientes les pract icaron el "In-
ventario Multifásico de Personalidad de Minnesota" 
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(MMPI); 18 lo tuvieron anormal , con aumento en 
los pun ta jes para histeria e h ipocondr ía . Esta prueba 
no correlacionó con las curvas "hipoglicémicas" 
por lo cual consideran que esta valoración no apoya 
la tesis de que el estrés emocional de los pacientes 
"hipogl icémicos" sea debido necesariamente a una 
hipoglicemia. 

Seltzer (4) , basado en sus propios estudios y en los 
de Permut t y Hofe ld t , considera que si se prepara 
adecuadamente al paciente para la curva, se puede ha-
cer un diagnóstico definitivo si : a) el paciente pre-
senta personalidad ansiosa y s ín tomas (adrenérgicos) 
t ípicos, b) Si la curva es en teramente normal duran te 
las dos primeras horas (aunque otros como Lev-Ran 
aceptan que la glicemia descienda desde la hora y 
media) y luego se produce un nadir s intomático de 
45 mg/dl o menos (para glicemia en plasma o suero) y 
c) si hay una respuesta rápida y sostenida a la dieta hí-
poglúcída hiperprotéica, f raccionada. Un diagnós-
tico "p robab le" incluiría los mismos criterios, pero 
cuando la curva presenta un nadir entre 45 y 50 
mg/dl , con o sin s íntomas. 

Rec ien temente hice una revisión de 167 his tor ia : 
de pacientes vistos en los úl t imos cuatro años en el 
consultorio part icular, que supues tamente t en ían sín-
tomas y /o alguna alteración relacionada con la ho-
meostasis de la glucosa. Setenta y siete eran diabé-
ticos t ipo I y II o presentaban intolerancia a la glu-
cosa; tres tuvieron intolerancia a la glucosa con hi-
poglicemia reactiva sintomática m u y clara; tres eran 
gastrectomizados y presentaban hiperglicemia post-
absortiva, dos con hipoglicemia reactiva temprana 
Tres tuvieron hipoglicemias en ayunas, comprobán-
dose hiperinsulinísmo au tónomo en dos. 

Se t ra tó de aplicar los criterios de Seltzer a 81 
pacientes con posible hipoglicemia funcional ordi-
naria. Treinta y siete tuvieron curvas comple tamente 
normales, siete resultaron con distintos diagnósticos 
tales como cefalea tensional, "vért igo", depresión, 
" sanos" etc. A dos del sexo masculino los considera-
mos como verdaderos hipoglicémicos idiopáticos, 
aunque uno de ellos fue estudiado por un síncope 
(asociado a caída tensional) , tal vez de origen car-
díaco ya que presentaba por ecocardiograma una 
cardiomiopat ía hiper t róf ica pero sin evidencia de obs-
trucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
Sin embargo, una curva de glicemia fue típica, con un 
nadir de 36 mg/dl asociado a s ín tomas adrenérgicos 
a las tres horas. 

Nueve pacientes se consideraron con "hipoglicemia 
funcional p robab le" , bien porque coincidían con los 
criterios de Seltzer o porque realmente parecía que 
ten ían s ín tomas debidos a su hipoglicemia, pero que 
fal taba algún da to en la historia que nos permit iera 
hacer un diagnóstico "def in i t ivo" , o f inalmente por-
que algún dato resultaba at ípico en la historia. A 
26 los clasificamos bajo el vago diagnóstico de "dis-
ton ia neurovegetat iva" cuando hab ía sintomatología 
relacionada con el sistema nervioso au tónomo, con al-
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guna alteración en la curva pero sin llegar a las cifras 
mencionadas o que a veces t ampoco respondían a la 
dieta. 

Seguramente si estas historias son revisadas por al-
gunos exper tos en la materia, pueda haber discordan-
cias en la clasificación porque se considere que un 
número mayor (o quizá menor) de ellos presentaban 
hiperglicemia funcional ordinaria "bona f i d e " o al 
menos probable ; no resulta fácil demostrar lo . Pero sí 
sabemos que esta entidad está def ini t ivamente sobre-
diagnosticada, tal vez por la presión de los mismos 
pacientes que prefieren que se les diga hipoglicémicos 
a que se les tilde de neuróticos. 

A. JACOME 
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FIEBRE REUMATICA DEL ADULTO 
Y McDANALD 

Quiero por medio de la presente felicitar a los doc-
tores Antonio Iglesias y colaboradores por su art ículo 
"Fiebre reumática del adu l to : la nueva imi tadora" , 
Acta Med. Col. 1984; 9 : 99-105, no sólo por su cali-
dad sino por l lamar la atención sobre éste cuadro clí-
nico probablemente mucho más f recuente de lo que 
pensamos. 

Quisiera llamar solamente la atención sobre un pe-
queño error en la bibliografía que a simple vista 
puede parecer trivial, pero éste es el mé todo por el 
cual se perpe túan los errores, ya que fu turas referen-
cias a este y al ar t ículo del doctor Oscar Uribe (refe-
rencia 26), t raerán equivocado el nombre del au tor de 
los ar t ículos de la referencia 3, y equivocadamente 
como referencia 5. El nombre del a u t o r  e s E. Chester 
McDanald, que podr ía convertirse en el epónimo de 
este s índrome. 

P. STARUSTA 

Dr. Pérez Starus ta B., Docente ad jun to Departa-
mento de Medicina Interna, División de Salud, Uni-
versidad del Valle. 

COMENTARIOS A LA LITERATURA 

G L O M E R U L O N E F R I T I S 
MEMBRANOPROLIFERATIVA Y 

ANTIPLAQUETARIOS 

Este ar t ículo de Donadío et al (New Engl  J  Med 
1984; 310 : 1421-1426) describe el pr imer estudio 
prospectivo y cont ro lado mos t rando que un t ipo de 
t ra tamiento —en este caso con drogas ant iplaqueta-
rias— es útil en la glomerulonefr i t is membranoprol i -
ferativa. Semejante hallazgo es de gran importancia 
no solo porque anter iormente no existía evidencia 
sólida que ninguna droga fuera efectiva en esta en-
fermedad, sino porque sugiere la posibilidad que el 
mismo t ra tamien to puede ser úti l en o t ros t ipos de 
glomerulonefr i t is . 

En la actualidad se reconocen por lo menos dos 
variedades de glomerulonefr i t is membranoprol i fera-
tiva: la t ipo I se caracteriza por depósitos subendote-
liales de matriz mesangial que le dan a la membrana 
basal un aspecto de "dob le c o n t o r n o " ; la inmuno-
fluorescencia muestra depósi tos de inmunoglobul ina 

y complemento en esas áreas y los estudios serológi-
cos una disminución de los niveles circulantes de com-
plemento . Aunque estos hallazgos sugieren que los 
depósi tos mesangiales son de complejos comunes, no 
existe evidencia directa que ese es el mecanismo pato-
génico de la enfermedad. Otros estudios han compro-
bado que las plaquetas part icipan en el daño glome-
rular y que algunos p roduc tos plaquetar ios pueden 
estimular la proliferación de células mesangiales; de 
allí la idea de utilizar drogas antiplaquetarias en esta 
enfermedad . La glomerulonefr i t is membranoprol i fe -
rativa del t ipo II se caracteriza por depósi tos densos 
en la membrana basal al examinarla con el microsco-
pio electrónico y se considera una ent idad de natu-
raleza y patogénesis diferente al t ipo I; los t ipos III 
y IV no se han reconocido universalmente . 

La glomerulonefr i t is membranoprol i fera t iva afecta 
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niños y adul tos jóvenes y puede presentarse en fo rma 
de s índrome nefrósico o de glomerulonefr i t is aguda; 
generalmente cursa con deter ioro progresivo de la 
func ión renal en la mayor í a de los pacientes, muchos 
de los cuales fallecen urémicos o deben iniciar diálisis 
crónica al cabo de 4 ó 5 años. En vista de la posible 
etiología inmunológica, varios investigadores han uti-
lizado esferoides y drogas inmunosupresivas con re-
sultados que fue ron prometedores inicialmente pero 
que no pudieron confirmarse en estudios cont ro lados 
posteriores. 

El grupo de Donadío en la Clínica Mayo estudió 
40 pacientes con glomerulonefr i t is membranoprol i -
ferativa del t ipo I en fo rma prospectiva, t r a t ando 21 
de ellos con dipir idamol (75 mg tres veces al d ía) 
y aspirina (325 mg tres veces al d ía ) durante un año; 
los controles fueron t ra tados con placebo y los inves-
tigadores permanecieron ignorantes del t ipo de trata-
mien to de pacientes y controles durante la duración 
del estudio. De 21 pacientes t ra tados , tres presen-
taron insuficiencia renal progresiva durante el primer 
año, mientras que 7 de 19 controles mos t ra ron un 

deter ioro similar. En promedio , los pacientes trata-
dos most ra ron deter ioro en la fi l tración glomerular 
(medida por medio de la depuración de Io ta lamato) 
de 1.3 cc/min en el año, mientras que los controles 
mos t ra ron una disminución promedio de 19.6 cc/min 
en el mismo pe r íodo . Sólo dos de los pacientes tra-
tados presentaron complicaciones hemorrágicas del 
t ra tamiento . La magnitud de la proteinuria , la hema-
turia y los niveles de complemen to fueron similares 
en los controles y en los pacientes t ra tados. 

La evidencia presentada en el estudio de Donadío 
sugiere que la combinación de drogas antiplaquetarias 
puede estabilizar la func ión renal de los pacientes con 
esta enfermedad y posiblemente con o t ros t ipos de 
glomerulonefr i t is en las que las p laquetas part ic ipan 
en el daño glomerular, y que este régimen es bien to-
lerado por los pacientes. El estudio const i tuye una 
contr ibución m u y impor tan te al manejo de la glome-
rulonefr i t is y seguramente o t ros investigadores tra-
tarán de duplicar estos resultados. 

J . D . O R D O Ñ E Z 

FE DE ERRATAS 

En el artículo "SINDROME DE SHY-
DRAGUER" de la sección "Presentación de 
casos", publicado en el No.. 6 del volumen 9 
existen los siguientes errores: 

En la página 337, columna a la derecha, 
último párrafo, séptima línea; debe leerse: 
"el examen en esa fecha", en vez de "examen 
acutal fecha". 

En la columna derecha, página 3 39, antes 
del SUMMARY, se omitió un párrafo que dice 
así: "La primera referencia al síndrome de 
Shy-Draguer que conocemos en la literatura 

nacional corresponde a un estudio publicado 
recientemente sobre potenciales evocados del 
Grupo de Neurología de la Universidad de An-
tioquia (22). El paciente que presentamos es 
el primer informe extenso de esta entidad en 
el país". 

Se omitió el nombre de los autores, luego 
del Summary, que son: M. MUÑOZ, I. VER-
GARA, A. MORILLO y C. TORO. 

En la ifentificación final de los autores 
(página 340) debe leerse: Dr. Mario Muñoz C. 
"Ex-residente de Neurología, Hospital...". 
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