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ESTUDIO DEL PACIENTE CON
INFECCION RECURRENTE

La Sociedad Colombiana de Alergia e Inmunolo-
gia estd 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 Garcia de Olarte y Fran-
cisco Leal. Con el fin de informar a la comunidad
médica nacional sobre los criterios basicos para el
enfoque diagnéstico y de manejo de estos pacientes,
la presente revision pretende definir los conceptos
clinicos y de laboratorio del llamado "Sindrome de
Infeccion Recurrente'.

Para el médico es un reto la atencion de los pacien-
tes que acuden a la consulta con un cuadro de infec-
cion recurrente. El primer paso que se debe dar en su
estudio, es el establecer si existe o no un problema
inmunolégico. El analisis se iniciard, haciendo el diag-
nostico diferencial entre los sindromes de "Infeccion
Recurrente Normal" y de "Infeccion Recurrente Pa-
tologica" (IRP).

SINDROME DE INFECCION
RECURRENTE NORMAL (SIRN)

Desde los trabajos de Geppert y McCorkle, Hodges
y Badge (LT2), se ha estimado que un nifo puede su-
frir hasta cien infecciones en los primeros 10 afos
de la vida. Cada nifio debe adquirir inmunidad sufi-
ciente hacia un gran numero de microorganismos
para conservar la salud durante su vida adulta.

La inmunidad a un ntmero creciente de enferme-
dades es conferida por medio de vacunaciones, y la
dirigida hacia otras infecciones puede desarrollarse
después de haber presentado sintomatologia minima:
malestar, odinofagia, rinorrea, tos, fiebre o sintomas
gastrointestinales vagos; que usualmente ocurren con
uno o dos meses de intervalo durante la infancia.

Las razones para una evaluacion cuidadosa de los
pacientes con sindrome de infeccion 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 nifios 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 més grande con los padres de nifios
enfermos y con pacientes adultos es la de poder ase-
gurarles si estan en presencia de una patologia transi-
toria o de un problema persistente y grave antes de
entrar a realizar gran cantidad de examenes de labora-
torio o lo que es mas delicado, la manipulacion del
sistema inmune en cualquiera de sus formas.

2. Factore s del medio ambiente: la intensida d de
la exposicion a la infeccion depende de la frecuencia
de los contactos con nifos de edad pre-escolar o esco-
lar y en sujetos de todas las edades que viven en con-
diciones de hacinamient o (dormitorio s comunes)
mal saneamient o (dificultad para obtener agua pota-

ble y disposicion inadecuada de excretas). Influye
ademas la cobertura deficiente de los programas de
vacunaciéon contra la mayoria de las enfermedades
inmunoprevenibles.

Algunos cambios fisicos, la temperatura y parti-
cularmente la humedad, pueden afectar la mucosa del
aparato respiratorio. Se resalta la gran incidencia
de patologia alérgica de las vias aéreas, en los sitios
con una mayor contaminacion del aire.

3. Factores del huésped: los cambios en el desa-
rrollo son importantes. El nifio por medio de la trans-
mision activa placentaria, posee concentraciones mas
altas de Inmunoglobulina G que la madre, lo cual le
brinda proteccién pasiva contra la mayoria de las
infecciones bacterianas y algunas virales (polio, sa-
rampion, etc.).

Sin embargo, los anticuerpos bactericidas contra
las enterobacterias gramnegativas, principalmente del
tipo de la inmunoglobulina M, no atraviesan la pla-
centa. Esto podria explicar parcialmente, por qué la
Escherichia coli es el agente causal mas comun de la
bacteremia y la meningitis en las dos primeras se-
manas de la vida. A medida que van desapareciendo
de la circulacion los anticuerpos pasivos (Inmunoglo-
bulina G) el nifio se hace mas susceptible a las infec-
ciones.

Los cambios anatémicos también influyen; asi,
en el recién nacido la troma de Eustaquio es mas
corta y mas horizontal que en el lactante mayor. La
laringe es mas pequefia en relacion al didametro de la
traquea y las amigdalas, las adenoides y sus ganglios
linfaticos satélites estan creciendo rapidamente.

Las evidencias experimentales sugieren que la ba-
rrera hemato-encefalica es mas 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 "crup" y la me-
ningitis.

Ciertos factores fisiologicos pueden influir en la
severidad y en las caracteristicas de las infecciones
respiratorias. El nifio con alergia tiene su mucosa
edematizada y mas tendencia al broncoespasmo. En
pacientes con enfermedad fibroquistica del pancreas
sus secreciones mucosas con alta viscosidad, obstru-
yen los bronquios e interfieren con la accion de las
cilias normales y ambos estan propensos a las in-
fecciones respiratorias severas.

Asi mismo las evidencias indican que tanto el
stress sicoldogico como el fisico, pueden tener mas
influencia determinante en la vulnerabilidad creciente
a las infecciones.

Teniendo en cuenta las anteriores condicionantes
es indispensable para evaluar este tipo de patologia,
realizar una historia clinica cuidadosa donde se inclu-
yan algunos parametros en el cuestionario que ayu-
daran a determinar en forma retrospectiva si el pa-
ciente ha presentado mas infecciones que lo usual
para su edad o infecciones mas severas de lo esperado.

Las infecciones que se presentan en el mismo
sitio anatomico pueden sugerir una anormalidad ana-
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tomica o fisiologica, por ejemplo: cuerpo extrafio en
el arbol respiratorio, estenosis congénita de un
bronquio, fistula traqueo-esofagica, reflujo gastro-
esofagico patoldgico, uropatias obstructivas congéni-
tas o adquiridas, etc.

Los parametros para incluir en las historia clinica
son:

1. Edad: definir cuando se iniciaron las infeccio-
nes. Como veiamos anteriormente los niflos norma-
les eutroficos las pueden presentar desde temprana
edad; pero si aparecen después de los 6 meses, cuando
ha desaparecido la Inmunoglobulina G de origen ma-
terno, puede indicarnos la presencia de un defecto
inmunoldgico (3-5).

2. Sexo: este dato es interesante, puesto que la
mayoria de las infecciones recurrentes patoldgicas
en los primeros afios de la vida ocurren en sexo mas-
culino, pues muchas patologias deficitarias del sis-
tema inmune tienen un patron genético recesivo li-
gado al sexo.

3. Tiempo de evolucidén: en general a mayor pre-
cocidad en la aparicion del problema, mas severa es
su presentaciéon. En el niflo normal, las infecciones
son agudas y su recuperacion es rapida, pues la mayo-
ria se autocontrolan; en contraposicion con la se-
veridad de las que pueden estar indicando alteracion
de alguno de los mecanismos de defensa del huésped.

4. Sitios anatomicos: en los niflos normales las in-
fecciones se presentan en los aparatos digestivo y
respiratorio. Pero el sindrome de IRP (6-8) se carac-
teriza por compromisos en los ojos, los oidos, la piel,
el sistema nervioso central, los aparatos digestivo y
respiratorio (conjuntivitis, otitis media, otorrea, pio-
dermitis, abscesos, meningitis, diarrea cronica, neu-
monias y septicemias. Es importante obtener datos
objetivos como temperatura, duracion de las hospi-
talizaciones, complicaciones y terapias.

5. Tipos de microorganismos: los gérmenes causa-
les en el SIRN son las enterobacterias y los virus que
comprometen el arbol respiratorio y/o el digestivo.
La presencia de bacterias extracelulares (Strepto-
coccus  pneumoniae,  Haemophilus  influenzae  tipo b,
Streptococcus  pyogenes, etc.) hacen pensar en defec-
tos humorales como las hipogamaglobulinemias. Las
infecciones por gérmenes intracelulares: virus, hongos
microbacterias o parasitos (Pneumocystis carinii) su-
gieren trastornos del linfocito T. Bacterias como el
Staphylococcus — aureus,  Serratia  marcescens 'y hongos
como la Candida albicans orientan hacia las alteracio-
nes del funcionamiento de las células fagociticas,
especialmente las polimorfonucleares-neutrofilos.

6. Respuesta al tratamiento: las infecciones del
SIRN, se autocontrolan en su mayoria. Sélo es nece-
sario brindarle a los pacientes medidas generales (por
ejemplo: evitar la deshidratacion e iniciar una pronta
re-alimentacion). Por el contrario se conoce que en
la mayoria de las infecciones sufridas por pacientes
con déficit inmunoldégico, es preciso administrar
una antibioticoterapia selectiva a menudo prolongada
y en muchos casos continuada.
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7. Secuelas: la presencia de alteraciones persis-
tentes en un organo o sistema (sindrome de mala
absorcion, retardo mental, bronquiectasias, atelec-
tasias, otorrea cronica, cicatrices en la piel, sordera,
desnutricién severa y compromiso del sistema hema-
topoyético, anemia por mala utilizacién del hierro)
nos inducen a pensar en el sindrome de IRP.

8. Antecedentes de reacciones anormales a las va-
cunas: en general los pacientes con un compromiso
de la inmunidad mediada por los linfocitos T presen-
tan complicaciones sistémicas graves por la aplicacion
de vacunas vivas atenuadas 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 arbol genealdgico para evidenciar un
patron de herencia ligado al sexo o autosémico),
poliendocrinopatias: tiroides, paratiroides, suprarre-
nales; alergias, enfermedades autoinmunes, exzema y
neoplasias linforreticulares.

10. Examen fisico: ademas de la confeccion de una
historia clinica lo mas completa posible es indispensa-
ble realizar un cuidadoso examen fisico, en el cual
buscaremos algunos hechos que nos ayudaran a con-
figurar una presuncion diagnoéstica de una patologia
del sistema inmune.

La exploracion fisica buscara: el estado del creci-
miento y desarrollo (los defectos graves producen un
grado severo de desnutriciéon y anemia); signos de in-
feccion en la piel y el tejido celular subcutaneo (S,
aureus, Candida) heridas, cicatrices, fistulas, edemas,
exzema, telangiectasias; dedos en palillo de tambor,
cianosis, albinismo parcial y lesiones hemorragicas;
otitis media, otorrea, anomalias; signos de bronquiec-
tasias, atelectasias, enfisema y/o deformidades;
soplos, cardiomegalia (se puede encontrar cardiopatia
congénita en pacientes con infecciones recurrentes);
hepatomegalia, esplenomegalia; diarrea crénica; pre-
sencia de amigdalas, adenoides, linfodenopatias;
osteomielitis créonica o multifocal, deformidades,
fracturas; ataxia (en los pacientes con ataxia-telan-
giectasia) fistula del liquido cefalorraquideo, secue-
las; y anomalias faciales o de extremidades.

Los pacientes que presentan una historia de infec-
ciones recurrentes, con las caracteristicas que se han
seflalado pueden tener cualquiera de una amplia va-
riedad de enfermedades causadas por un defecto en el
funcionamiento de las defensas del huésped y son las
llamadas inmunodeficiencias. Las manifestaciones cli-
nicas dependeran de si la deficiencia es cualitativa o
cuantitativa de una célula inmunolégicamente impor-
tante, de sus productos (inmunoglobulinas, linfoqui-
nas, etc.) o de un o6rgano.

El estudio cuidadoso de los pacientes (nifos y
adultos) con infecciones recurrentes o de severidad
poco usual, han llevado en los ultimos 50 afios al des-
cubrimiento de inmunodeficiencias de diferente
indole en donde hay alteraciones de las poblaciones
linfoides B y T, en forma aislada o combinada, de las
células fagociticas (especialmente las polimorfonu-
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HISTORIA CLINICA
Y
EXAMEN FISICO
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Figura 1. Diagrama de flujo en el paciente con sindrome de infeccién recurrente.

cleares neutrofilos) y de las diferentes fracciones del
sistema del complemento (especialmente la del com-
ponente C3).

Puesto que todas estas patologias son potencial-
mente incapacitantes y a menudo se constituyen en
una amenaza para la vida, ademas de que requieren de
tratamientos prolongados, costosos y potencialmente
peligrosos, el papel del médico general debera ser el
de sospechar tales condiciones, manejarlas desde el
punto de vista diagnéstico y terapéutico en la medida
de sus posibilidades y el de referir los pacientes con
patologias mas complejas en cuanto a la confirmacion
diagnoéstica 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 infeccion recurrente
anormal.

1. A todos los pacientes
— Hemoleucograma y extendido de sangre
— Radiografia de torax
— Directo y cultivo de secreciones
— Asesoria por médico especialista de acuerdo al
organo afectado (Radidlogo, Neumologo, Gas-
troenterdélogo, Endoscopista, ...).

2. Si se sospecha déficit celular
Cuantificar Linfocitos T (Rosetas E) anticuer-
pos monoclonales
Pruebas funcionales:
— MIF. Linfoquinas
— Blastotransformacion
— Hipersensibilidad cutanea retardada:
- PPD
- Candidina
- DNCB (Dinitro-clorobenceno).

3. Si se sospecha déficit de anticuerpos

Electroforesis de proteinas

Cuantificar las clases de Inmunoglobulinas Séri-
cas (G, A, M, E)

Cuantificar los Linfocitos B: Inmunoglobulinas
de membrana

Pruebas funcionales:

— Respuesta a antigenos (Toxoide Diftérico)
— Secrecion de Inmunoglobulinas in vitro.

4. Si se sospecha déficit en la Fagocitosis
Quimiotaxis in vivo: Ventana cutanea de
Rebuck
in vitro:  Bajo Agarosa
Ingestion y reduccion del Nitroazul de Tetrazo-
lio (N.B.T.).

5. Si se sospecha déficit del complemento
CH50
Cuantificar las fracciones C3 y C4.
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HIPOGLICEMIA REACTIVA

Encontré de sumo interés el comentario del articulo
"Hipoglicemia reactiva, un artificio de laboratorio?"
de los doctores Hogan Service y colaboradores de la
Clinica Mayo, escrito por el doctor Aschner (1). Hay
otros trabajos recientes en la literatura que muestran
igual escepticismo. Lev-Ran y Anderson (2) de la
Scripps Clinic de La Jolla, California, la llaman fran-
camente "rara" pues su sobrediagndstico (que la hace
una "no enfermedad" prevalente), se debe a una falla
en la aplicacion de criterios diagndsticos adecuados;
estos autores compararon las curvas de tolerancia a
la glucosa de 650 pacientes asintomaticos con 118
sospechosos de tener hipoglicemia. Diecisiete del pri-
mer grupo tuvieron las cifras mas bajas (o nadir) de
glicemia, por debajo del percentil 2.5, Dieciséis del
grupo "hipoglicémico" tuvieron un nadir sintoma-
tico durante la curva; cinco de los restantes 102
tuvieron nadir asintomatico por debajo del percentil
2.5. De los 16 con nadir sintomdtico, s6lo cinco tu-
vieron sintomas después de comidas regulares. A
este mismo grupo de 16 se les practico "curva-pla-
cebo" y sb6lo dos no presentaron sintomas durante
ella; con la dieta apropiada estuvieron asintomaticos
entre uno y dos afios pues tenian "hipoglicemia fun-
cional bona-fide".

Ford y colaboradores (3), psiquiatras de Los Ange-
les, practicaron curvas de tolerancia a la glucosa de
cinco horas, a 30 pacientes de ambos sexos, con edad
promedio de 37.6 anos, supuestamente "hipoglicé-
micos". A 18 que tuvieron cifras por debajo de
65 mg/dl les aceptaron el diagnostico (pienso que fue-
ron muy laxos). A estos 18 que presentaban historia
de multiples sintomas tales como labilidad emocional,
depresion, cefalea, diaforesis, temblor, taquicardia,
debilidad, mareos y dificultad para pensar, aunque el
numero de sintomas no se relacionaba con el grado
de hipoglicemia; cuatro resultadon diabéticos y otro
que presentaba hipoglicemias en ayunas, tenia un
insulinoma.

A los mismos 30 pacientes les practicaron el "In-
ventario Multifasico de Personalidad de Minnesota"

Acta Med. Col. Vol. 10 No. 1, 1985

51

(MMPI); 18 lo tuvieron anormal, con aumento en
los puntajes para histeria ¢ hipocondria. Esta prueba
no correlaciond con las curvas "hipoglicémicas"
por lo cual consideran que esta valoracion no apoya
la tesis de que el estrés emocional de los pacientes
"hipoglicémicos" sea debido necesariamente a una
hipoglicemia.

Seltzer (4), basado en sus propios estudios y en los
de Permutt y Hofeldt, considera que si se prepara
adecuadamente al paciente para la curva, se puede ha-
cer un diagnédstico definitivo si :a) el paciente pre-
senta personalidad ansiosa y sintomas (adrenérgicos)
tipicos, b) Si la curva es enteramente normal durante
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 sintomatico de
45 mg/dl o menos (para glicemia en plasma o suero) y
c) si hay una respuesta rapida y sostenida a la dieta hi-
poglucida hiperprotéica, fraccionada. Un diagnos-
tico "probable" incluiria los mismos criterios, pero
cuando la curva presenta un nadir entre 45 y 50
mg/dl, con o sin sintomas.

Recientemente hice una revision de 167 historia:
de pacientes vistos en los ultimos cuatro afios en el
consultorio particular, que supuestamente tenian sin-
tomas y/o alguna alteracién relacionada con la ho-
meostasis de la glucosa. Setenta y siete eran diabé-
ticos tipo I y II o presentaban intolerancia a la glu-
cosa; tres tuvieron intolerancia a la glucosa con hi-
poglicemia reactiva sintomatica muy clara; tres eran
gastrectomizados y presentaban hiperglicemia post-
absortiva, dos con hipoglicemia reactiva temprana
Tres tuvieron hipoglicemias en ayunas, comproban-
dose hiperinsulinismo auténomo en dos.

Se tratd de aplicar los criterios de Seltzer a 81
pacientes con posible hipoglicemia funcional ordi-
naria. Treinta y siete tuvieron curvas completamente
normales, siete resultaron con distintos diagnosticos
tales como cefalea tensional, "vértigo", depresion,
"sanos" etc. A dos del sexo masculino los considera-
mos como verdaderos hipoglicémicos idiopaticos,
aunque uno de ellos fue estudiado por un sincope
(asociado a caida tensional), tal vez de origen car-
diaco ya que presentaba por ecocardiograma una
cardiomiopatia hipertrofica pero sin evidencia de obs-
truccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
Sin embargo, una curva de glicemia fue tipica, con un
nadir de 36 mg/dl asociado a sintomas adrenérgicos
a las tres horas.

Nueve pacientes se consideraron con "hipoglicemia
funcional probable", bien porque coincidian con los
criterios de Seltzer o porque realmente parecia que
tenian sintomas debidos a su hipoglicemia, pero que
faltaba algun dato en la historia que nos permitiera
hacer un diagnoéstico "definitivo", o finalmente por-
que algin dato resultaba atipico en la historia. A
26 los clasificamos bajo el vago diagnostico de "dis-
tonia neurovegetativa" cuando habia sintomatologia
relacionada con el sistema nervioso auténomo, con al-
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guna alteracion en la curva pero sin llegar a las cifras
mencionadas o que a veces tampoco respondian a la
dieta.

Seguramente si estas historias son revisadas por al-
gunos expertos en la materia, pueda haber discordan-
cias en la clasificacion porque se considere que un
nimero mayor (o quizd menor) de ellos presentaban
hiperglicemia funcional ordinaria "bona fide" o al
menos probable; no resulta facil demostrarlo. Pero si
sabemos que esta entidad estd definitivamente sobre-
diagnosticada, tal vez por la presion de los mismos
pacientes que prefieren que se les diga hipoglicémicos
a que se les tilde de neurdticos.
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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 articulo
"Fiebre reumatica del adulto: la nueva imitadora",
Acta Med. Col. 1984; 9 : 99-105, no solo por su cali-
dad sino por llamar la atencidén sobre éste cuadro cli-
nico probablemente mucho mas frecuente de lo que
pensamos.

Quisiera llamar solamente la atencion sobre un pe-
queiio error en la bibliografia que a simple vista
puede parecer trivial, pero éste es el método por el
cual se perpetiian los errores, ya que futuras referen-
cias a este y al articulo del doctor Oscar Uribe (refe-
rencia 26), traeran equivocado el nombre del autor de
los articulos de la referencia 3, y equivocadamente
como referencia 5. El nombre del autor es E. Chester
McDanald, que podria convertirse en el epénimo de
este sindrome.

P. STARUSTA

Dr. Pérez Starusta B., Docente adjunto Departa-
mento de Medicina Interna, Division de Salud, Uni-
versidad del Valle.

COMENTARIOS A LA LITERATURA

GLOMERULONEFRITIS
MEMBRANOPROLIFERATIVA Y
ANTIPLAQUETARIOS

Este articulo de Donadio et al (New Engl J Med
1984; 310 : 1421-1426) describe el primer estudio
prospectivo y controlado mostrando que un tipo de
tratamiento —en este caso con drogas antiplaqueta-
rias— es util en la glomerulonefritis membranoproli-
ferativa. Semejante hallazgo es de gran importancia
no solo porque anteriormente no existia evidencia
so6lida que ninguna droga fuera efectiva en esta en-
fermedad, sino porque sugiere la posibilidad que el
mismo tratamiento puede ser util en otros tipos de
glomerulonefritis.

En la actualidad se reconocen por lo menos dos
variedades de glomerulonefritis membranoprolifera-
tiva: la tipo I se caracteriza por depositos subendote-
liales de matriz mesangial que le dan a la membrana
basal un aspecto de "doble contorno"; la inmuno-
fluorescencia muestra depoésitos de inmunoglobulina

y complemento en esas areas y los estudios seroldgi-
cos una disminucién de los niveles circulantes de com-
plemento. Aunque estos hallazgos sugieren que los
depositos 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 participan en el dafio glome-
rular y que algunos productos plaquetarios pueden
estimular la proliferacion de células mesangiales; de
alli la idea de utilizar drogas antiplaquetarias en esta
enfermedad. La glomerulonefritis membranoprolife-
rativa del tipo Il se caracteriza por depdsitos densos
en la membrana basal al examinarla con el microsco-
pio electronico y se considera una entidad de natu-
raleza y patogénesis diferente al tipo I; los tipos III
y IV no se han reconocido universalmente.

La glomerulonefritis membranoproliferativa afecta
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nifios y adultos jovenes y puede presentarse en forma
de sindrome nefrdésico o de glomerulonefritis aguda;
generalmente cursa con deterioro progresivo de la
funcion renal en la mayoria de los pacientes, muchos
de los cuales fallecen urémicos o deben iniciar dialisis
cronica al cabo de 4 6 5 afios. En vista de la posible
etiologia inmunolégica, varios investigadores han uti-
lizado esferoides y drogas inmunosupresivas con re-
sultados que fueron prometedores inicialmente pero
que no pudieron confirmarse en estudios controlados
posteriores.

El grupo de Donadio en la Clinica Mayo estudid
40 pacientes con glomerulonefritis membranoproli-
ferativa del tipo I en forma prospectiva, tratando 21
de ellos con dipiridamol (75 mg tres veces al dia)
y aspirina (325 mg tres veces al dia) durante un afio;
los controles fueron tratados con placebo y los inves-
tigadores permanecieron ignorantes del tipo de trata-
miento de pacientes y controles durante la duraciéon
del estudio. De 21 pacientes tratados, tres presen-
taron insuficiencia renal progresiva durante el primer
afio, mientras que 7 de 19 controles mostraron un
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deterioro similar. En promedio, los pacientes trata-
dos mostraron deterioro en la filtraciéon glomerular
(medida por medio de la depuracion de lotalamato)
de 1.3 cc/min en el afo, mientras que los controles
mostraron una disminucién promedio de 19.6 cc/min
en el mismo periodo. Solo dos de los pacientes tra-
tados presentaron complicaciones hemorragicas del
tratamiento. La magnitud de la proteinuria, la hema-
turia y los niveles de complemento fueron similares
en los controles y en los pacientes tratados.

La evidencia presentada en el estudio de Donadio
sugiere que la combinacion de drogas antiplaquetarias
puede estabilizar la funcidén renal de los pacientes con
esta enfermedad y posiblemente con otros tipos de
glomerulonefritis en las que las plaquetas participan
en el dafio glomerular, y que este régimen es bien to-
lerado por los pacientes. El estudio constituye una
contribucién muy importante al manejo de la glome-
rulonefritis y seguramente otros investigadores tra-
taran de duplicar estos resultados.

J. D. ORDONEZ

FE DE ERRATAS

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

En la pagina 337, columna a la derecha,
ultimo parrafo, séptima linea; debe leerse:
"el examen en esa fecha", en vez de "examen
acutal fecha".

En la columna derecha, pagina 3 39, antes
del SUMMARY, se omitié un parrafo que dice
asi: "La primera referencia al sindrome de
Shy-Draguer que conocemos en la literatura
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nacional corresponde a un estudio publicado
recientemente sobre potenciales evocados del
Grupo de Neurologia de la Universidad de An-
tioquia (22). El paciente que presentamos es
el primer informe extenso de esta entidad en
el pais".

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

En la ifentificacion final de los autores
(pagina 340) debe leerse: Dr. Mario Muiioz C.
"Ex-residente de Neurologia, Hospital...".
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