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implica ' el conocimiento de la historia natural de la enfermedad y 

precisi6n diagn6stica,condiciones que a~n no estan resueltas; 

pO'rque si bien la historia natural de la enfermedad infecciosa 

sigue los lineamientos establecidos por el equilibrio entre 

Agente patógeno-Anfitrión-Medio ambiente (45)ignoramos los meca~ 

nismos {ntimos de las fuerzas que desencadenan el desequilibrio. 

En un artículo sobre la flora microbiana normal (24), se relata 

la controversia iniciada por la afirmación de Pasteur en el 

sentido de que la flora normal era esencial para la vida, aseve­

ración refutada por algunos investigadores de la Universidqd de 

Notre Dame quienes mantuvieron en estado libre de germenes varias 

generacione~ sucesivas de animales de laboratorio y,por s i fuera 

poco, Metchnikoff, en una de sus multiples contradicciones "cO,n 

Pasteur 
I 

a r g um en t o q u e la flora indigena era antagonista y 

competía con el anfitrión por factores esenciales paJ'la la vida. 

Los tres argumentos tienen hechos demostrativos de su vali~eten 

animales inferiores.Nuestra adaptación con los mi croorgan i smos, 

producto de mil·e s de años de evolución está aún en de,<Jal'rollo. 

Ellos cambian, nosotros cambiamos y no hay razon para detener esa 

corriente que parece esencial para el perfeccionamiento d~ la 

especie. Como esta definitivamente demostrado que las infeccione s 

disminuyen la supervivencia de los pacientes cancerosos, resulta 

obligatorio para quienes cuidamos de este tipo de patolog{q, 

desarrollar las mejores técnicas de enfoque y tratamiento. La 

potenciación de los mecanismos de defensa esta aún en desarrollo 

y es prometedora aunque no exenta de peligr o. El control del 

medio ambiente en varias de sus face tas (2,9,20), es una herra-

mienta que vale la pena estimular como una de nuestras principa-



les armas, la antibioticoterapia tal como la practicamos hoyes 

muy probable que desaparezca en el futuro pero la infecci¿n del 

inmunocompromet ido es un problema que enfrentamos hoy en nues­

tro hospital, en nuestros pacientes y por ellos y para ellos 

debemos tomar decisiones con los medios disponibles, aplicados 

e n s u ma yo r i a a 1 a i den t i f i ca ció n r á p ida y ce r ter a del a gen t e 

infeccioso y la elección subsiguiente de la terapia mas adecuada. 

Con el proposito de conocer nuestro estado actuql en el manejo de 

las infecciones de los pacientes con cancer, hemos desarrollado 

esta primera parte: La infección en pacientes con Linfoma. 



MATERIALES Y METODOS Se revisaron las historias cllnicas cuyo 

diagn6stico oncol¿gico primordial fue linfoma, historias 

comprendidas entre Enero de 1975 y Diciembre de 1983, a su 

ingreso. A la totalidad de estos documentos se les aplicó el 

cuestionario A el cual estaba conformado asl: 

-Tiempo de seguimiento. Consideramos como seguimiento el periodo 

de tiempo comprendido entre la fecha en la cual se confirmó el 
, 

diagnostico de linfoma mediante estudio AP y el momento en el 

cual el paciente asistió a su última consulta o falleció. Los 

pacientes a quienes su último control se realizó dentro de un 

periodo de tiempo mayor a seis meses o por cualquier razon no 

continuaron como pacientes habituales de la institución se les 

consideró desaparecidos. Asi mismo, aquellos casos en los que el 

fallecimiento se produjo extra - institucionalmente después de un 

periodo de inasistencia mayor de tres meses, se les consider¿ 

desaparecidos. Este seguimiento se realizó tomando como unidad de 

tiempo un me s. 

-Edad. 

-Sexo. 

-Procedencia. 

Se obtuvo esta información a partir de la historia de trabajo 

social, realizada al momento de ingreso del paciente a la ins­

titución. Se codificaron estos datos así: Bogotá o procedencia de 

acuerdo al departamento del cual el paciente es remitido y al 

cual pertenece el municipio donde ha habitado, por lo menos, du­

rante el ú l timo ano antes de su ingreso al hospital. 

-Diagnóstico Histopatológico. Esta información se colectó tomando 

como fuente los reportes de la sección de patolog{a del Instituto 



Nacional de Cancerología, dispon ibles en cada una de las histo­

rias clínicas, al momento de la revisión. Seguimos la clasifica-

. ' Clon deRappaport (26.27) para los Unfomas no Hodgkin y la cla-
I 

sificacion de Lukes and Butler para los linfomas Hodgkin (21 ). 

f ' l' . La clasi icacion en cuanto al estado c Inlco, se obtuvo del dato 

. . .' consignado en la historia cllnica en el momento en que se InICIO 

el manejo del paciente en nuestro hospital. En aquellos casos en 

los cuales existió mas de un diagnóstico histopatológico, 
, 

se tomo 

I • • . ' como definitivo aquel cuyo pronostIco, de acuerdo a reVlSlon 
I 

bibliograficaes menos favorable (26,27,28).Dado el volumen de 

historias revisadas y teniendo en cuenta que durante el periodo 

de tiempo considerado se diagnosticó histopatológicamente 
I 

siguiendo otras clasificaciones a mas de las mencionadas, estas 

se homologaron a ellas de acuerdo al Estudio de Clasificaciones 

de Linfomas No Hodgkin realizado por National Cancer Insti tute 

(29). 

-Ta lla, peso, prote inas tota les y a lbúmina. Los anter iore s datos 

seobtuvieron con el fin de valorar el estado nutricional de cada 

paciente. 

-Antecedentes 
, . 

patologlcOS. Los antecedentes 
, . 

patologlcos que de 

alguna manera, a criterio de los realizadores de la presente 
• • I 

revlslon, pudieron incidir en el estado de inmunocompromiso del 

paciente, se codificaron de la siguiente manera: Esplenommegalia, 

enfermedad 
, . 

sistemlca, radioterapia, quimioterapia, herida 
, , 

quirurgica, enfermedad neoplasica diferente de linfoma, enferme-
, 

dad no neoplósica, antibioticoteropia previa, desnutricion clini-

camente acr editada. 

-Tratamiento. Los datos en cuan to a tratamiento recibido por cada 



paciente fueron discriminados 
I 

as 1 : Qu i m i o ter a p i a * po 1 i q u i m i o t e -

rapia y n~mero de ciclos, *monoquimioterapia y n~mero de ciclos. 

Radioterapia: Local, regional, sectorial, nodal total y corporal 

total. Tratamiento conIDinado. 

-Causa de Muerte. Aquellos pacientes que fallecieron durante 

manejo hospitalario y se les practicó estudio de necropsia, se 

agruparon para, con base en los protocolos de autopsia, acreditar 
, 

una(s) causa(s) fundamentaZ(es) de muerte. La codificacion de es-

tos datos .' , se realIzo aSl: infección-causa, diseminación 

• 
1 infomatosa, . . ' desnutrlclon severa, sindrome " hemorragico, 

insuficiencia respiratoria de origen no infeccioso y/o neoplá-

si co, • • insuficiencia hepatica de origen no neoplasico, insufien-

cia renal, enfermedad cardiovascular, enfermedad cerebrovascular. 

Se tuvo en cuenta además, la presencia de patolog{a infecciosa 

agregada dentro de los hallazgos de autopsia. 

Aquellos pacientes que durante su seguimiento como pacientes 

ambulatorios o durante periodos del mismo en los cuales fueron 

manejados como pacientes hospitalarios, 
, , 

se sospecho y documento 

patolog{a infecciosa, se les sometió al cuestionario B, el cual 

estaba constituido por la siguiente lista de datos: 

- Fiebre. Alzas térmicas no asociadas a su patolog{a tumoral de 

base. 

, . 
-Foco Septl co. Este dato se complemento con los resultados del 

, 
estudio microbiologico: estudio directo (Gram, BK, hongos), cul-

tivo (Gram , BK, hongos) , otros estudios. 

-Leucoc i to s. Es t ud i os hema to 1 óg i cos rea 1 izados s imu 1 taneamente 

a la sospecha cl {nica de pat olog{a infecci osa. 
, 

-Radiodiagnos ti co. 



Las historias cl{nicas en las que no se encontraron los datos 

m{nimos necesarios para ser incluido s en esta . .' revtston: 

confirmación histológica por el grupo de pato logIa de la insti­

tución y/o tiempo de seguimiento menor de un mes, no fueron teni-

das en cuenta. 

Se descartaron para el estudio 100 historias clínicas, de un 

total de 1017 historias revisadas. 

La información obtenida de la forma relatada fue codificada y 
, 

sometida a estudio sistematizado para la obtencion de calculas 

estad(sticos contando para ello con un computador IBM modelo 

4341. Los programas utilizados fueron: paquete SAS versión 82.3. 

Los procedimientos utilizados fueron: SORT, FREQ, MEANS. 

RESULTADOS: Estado del paciente: Vivos 166 (17.7%), muertos 189 

(20.2%), desaparecidos 562 (62.1%). El seguimiento promedio para 

los 917 pacientes que se sometieron al estudio estadístico es de 
, 

19,014 meses con una desviacion estandar de 19,71 ~eses (Fig . 1). 
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DESU.lIICIDO 
62 . 11 

MUEaTO 
20.21 

, 
La discrim ina cion en cua n to a grupos de edad y sexo sin diferen-

ciar Linfoma No Hodgki n de Linfoma Hodgkin se aprecia en el 

cuadro No 1 encontrando a l fina luna 
, 

pres entacion de acuerdo a 

sexo as!: Hom b res 657 casos, Mujeres 360 casos para una dis-



, 
tribucion percent i l de 64.6 y 35 . 4, res pectivamente. 

OOTA.: Se 

LIHPall\S 
Dl STIUBUClOlf POR GBIJPOS DB m4D Y SBXO 

EnO,.o l'7S - Dic''''"o 19.3 

Ouo. Alujer .. Homb,.e. 
~ 

<s ano. 60 S.9 16 44 
S - 10 ano. 90 &.9 19 71 

10 - 20 ano. 162 lS . 9 4S 117 
20 - 30 ano. 141 13.9 47 9<C 
30 - 40 ano. lOS 10.3 33 72 
40 - SO ano. 132 13.0 S3 79 
SO - 60 ano. ISO 14.8 60 90 

>60 ano. 177 17.4 87 90 
rorALU 1017 3 •• IIST 

Incluyen lo. pacfente. con ,egufmfento menor 

Cuadro No. 1 

a un me •• 

, 
Con respecto a resultados discriminados de acuerdo a diagnostico 

, 
histopatologico se encontraron los datos que figuran en el cuadro 

No 2 y figura No 2 para el Linfoma Hodgkin y cuadro No3 y 

figura No 3 para el Linfoma No Hodgkin. El efecto de procesos 

sépticos de acuerdo al diagnóstico histopatológico y al estado 

clínico se resumen en los cuadros Nos 4 y 5 Y Figuras Nos 4 y 5 

para Linfoma Hodgkin y No Hodgkin respectivamente •. 

01.0. 
96 

(s año. 26 11.8 
S - 10 a;lo. 47 12.3 

10 - 20 año. 97 2S.4 
20 - 30 arto. 76 19.9 
30 - 40 año. 42 11 . 1 
40 - SO alto. 43 11.3 
SO - 80 año. 32 8.4 

¡60 alio. 18 4.8 

Alujere. Homb ,.e. 
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0 .0 2.0 11 . 0 

Cuadro No 2 y Figura No 2 

La distribuci ¿nde tales procesos sépticos de acuerdo a grupos de 

edad 
, 

r e s u l t o s e r : L in f oma de Hodgkin, O - 5 anos, 57.4%, 50- 60 

anos, 28%, 1 0 a 20 años, 27.50/0. Otros datos se pueden apreciar en 

el cuadro No 6. Linfoma No Hodgkin, O - 5 años, 40.6%, 5 - 10 



LINrfaU I lHna:i't:w 

L1HlOlM NO I«:.IIQKJHr DlS'J'Jfl~IOllf PC:a CIII.CPOI 1M lIMO Y sao 
c.. un • Da. un 

8O. 

LIHPaIIIIl NO IIOIJGICIN: DISTRIBfK:IOIf Par GI.WPOtS DK BIMD Y SD.O n. ~ • ... 
Enero 1815 - Dfcf..ero 1883 10. 

"'. ~ 
Caso. !tIu.jer.s Hombres !rIIH 6O. 

96 96 96 55. ~ 
<S años 3% 5.0 8 25. O 24 75 1:3. O 'o. 

S - 10 años 42 6.8 10 24.0 3% 78. O 1:3.% 
.,. 

10 - 20 años 65 10 . 3 23 35.0 42 65. O 1: 1. 8 ' o. 

20 - 30 años ti4 10.1 24 37. O 40 83.0 1: 1. 7 
J5. 

JO. 

30 - 40 años 63 10.0 22 35. O 41 85. O 1: 1. 9 25. 

40 - 50 años 89 14.1 37 41. O 52 59.0 1: 1. 4 20. 

50 - 60 año. 118 18.7 47 40.0 71 60.0 1: 1. S " . 
::180 años 159 25.2 80 50.0 79 50.U J:0.9 ' 0. 

s. 

-'! 

~ 
~ .! " : 

"- ! : : 

~ ~ 
: 

~: : 

~ . 
o. o. 

Cuadro No 3 y Figura No 3 

..-.-
DUTItIUCIOI DI "CUllOO A Da .... , (L.ulC ••• auU ... ) tao 1'-410 n 

iNI1I"WK'MD ". HODCZINr DISDlBUCIOIf ". ACUamo A DIAG. Ai.' 

(LWre. - Butlerj 8 11UBCC1.0If 

Ene 1915 - Die J983 
Casos In(.,.tado. 

"" 
9r. 

Predominio Iln(ocl tlco 33 9.J 8 24 O 

Escl.rosis Modular 8J 22.3 19 23.0 

Celularidad Mixta 118 48.5 38 21. O 

Depleslon Lin(olde 63 17.3 21 4J O 

Desconocido 10 2.8 5 50.0 

Cuadro No 4 y Figura No 4 

LINJIOMA NO HOIJGl(IN: DIS rRlBrJCIOIf PCIt DIAGNOSrICD Al 

(RapIMPCrtj 8 INFBCCIOIf 
Ene 1975 - Die 1983 

Nodular Pobrem.nte Diferenciado 
Nodular Mixto 
(Llnfocltlco 8 Hlstlocitlco) 
Nodular Hlstlocltlco 
NOdular Desconocido 
Difuso Bien Diferenciado 
(con o sin hallaz gos plasmocltoldes) 
Difuso Mal Diferenciado 
Difuso Llnfoblastlco 
(con o sin convoluciones) 
Dlfuao Mixto 
Difuso Hlstlocltlco 
Difuso Desconocido 
TI po Buriel tt 

Ccuos 

38 

4 

2 

24 
393 

3 
10 
90 

3 
2% 

96 
8.J 

2.0 

4.1 
83.8 

J.7 
J5.3 

3.7 

Infectados 
96 

33.0 12 

8 25.0 
57 14.5 

J 33.3 
3 33.3 
5 5.5 

10 45.0 

DISTlIIUCIOI POI Da .... , . ( IeP"",~' nI 75 • OIC 83 

~--~,.­
~ 
~ 

Cuadro No 5 y Figura No 5 

'-

.0 



anos, 35.7%. Otros resul tados se presentan en e 1 cuadro No 7. El 

total de patolog{a séptica en Linfoma Hodgkin fue, 98 casos para 

25.7% Y 171 casos para un 27.05% en el Linfoma No Hodgkin. 

5 
10 
20 
30 
40 
50 

LIHI'OIMS K IHFKCCION 
!.IPIPOIA Dlf ffOOGlCIH: DISTRIBUCIOH Pat GRUPOS DB !mAl) 

Enero _d 7S · - Diciembre 1983 

Casos Infectados Tota les 
Unlco Mul t. 9(, 

<s años 26 3 5 8 30 _1 

- 10 años 47 . 18 9 27 57.4 
- 20 años 97 21 6 27 27.5 

- 30 años 76 5 5 10 13.1 

- 40 años 42 6 3 9 21. 4 

- 50 años 43 5 2 7 16.2 

- 60 años 32 8 1 9 27.9 
>60 años 18 1 1 0.5 

roTAL 381 tl1 31 91 U _S 

Cuadro No.6 
, 

La frecuencia con respecto a fuente de germen etiologico-foco 

séptico se aprecia en el cuadro No 8 y figura No 6. 

LINFOIIAS B IHFBCCIOH 
LIN1'CM\ NO 1I00GIUH: DISTRIBUCIOH Pat GRUPOS DB RDAD 

Enero 1975 - Diciembre 1983 

Casos 

<s años 32 
5 - 10 años 42 

10 - 20 años 65 
20 - 30 años 64 
30 - 40 años 63 
40 - 50 años 89 
50 - 60 años 118 

>60 años 159 
TOTAl. 632 

Infectados 
Unl co Mul t. 

6 7 
9 6 

17 6 
10 8 

6 11 
24 4 
19 9 
20 9 

111 60 

Totales 
9(, 

13 40.6 
15 35.7 
23 35.4 
18 28.1 
17 27 . O 
28 31.4 
28 23 .7 
29 18.2 

111 21 . 0 

Cuadro No. 7 
, 

El agente etiológico aislado se distribuyo de acuerdo a lo 

observado en el cuadro No 9 y figura No 7. 

El promed i o de leucocitos en pacientes I con patologla infecciosa 

(248 casos comprobados), fue de 5840 con una desviación estandar 
, 

de 3141, encontrandose la mayor cantidad de pacientes en un r ango 

comprendido entr e 2698 y 8980 leucocitos. 

Las cifras de al búmina(da to obtenido de 422 historias cZ{nicas), 
, I 

se distribuyo aSI: menor de 3.0 gr/dl, 73 casos para 17. 3%, entre 



3.0 Y 3.8 gr/dl 127 casos para un 30.1% y mayor de 3.8 gr/dl, 222 

casos pa ra un porcentaje de 52.6. 

DISTRlBUCIOH D. PROCESOS SD'TICDS - FtJ1lNTZ 
LINFOMAS En. 1975 - Dlc 1983 

O~lna 
H.~lda Qu lrurg lca 
E.sputo 
Fa~lng. 
Sang~fI 
Oldo 
Ot~o. 

63 
32 
41 
26 
14 

5 

Ca303 
'J6 

30.4 
15.4 
19.8 
12.5 
6.7 

(LCR, Ab3C •• O. fltC) 23 11.1 ..... 
0. 0 11 .0 8 .0 12 . Q ,to 20 . 0 zt a 215.0 3to 36.0 110 . 0 

Cuadro No. 8 y Figura No 6 

Se encontró 155 pacientes con antecedentes de esplenectom{a 

quirúrgica, todos agrupados bajo el diagnóstico de Linfoma de 

Hodgkin (40.7% del total), de los cuales 35 pacientes desarro-

llaron procesos I • septlcos, sépticos 
, 
unicos Y 14 21 procesos 

procesos sépticos múltiples. La prueba de independencia (chi-
, 

quadradoJ mostro xc2:0.3178. 

112 historias cl{nicas con informe de protocolo de autops ia 

mostraron como causa fundamental de muerte: 
, 

diseminacion 

neoplásica 59 casos para 34.7%, infección 37 casos para 21.8%. 

Otros datos obtenidos se pueden apreciar en el cuadro No 10 y 

figura No 8. 

IJISTRIBlICIOH Dg PROCXSOS SBPTICDS - BTIOLOGIA 
LINFOMAS Ene 1975 - Dlc 1983 

E. Coll 
Coco Gram p031tlvo (1) 
E3ta f llococo Aureu3 C (+) 
Pro teus M. 
Herpes Zoster 
Estafilococo No Diferenci ado 
E3tafllo coco Epldermltls 
E3 t rept ococo Beta 
Coco G~am Ne gativo (1) 
Enterobacte rla (1) 

% 
11. 7 

8 . 8 
8. 1 
7.5 
7.5 
6 . 8 
5.8 
5.8 
4 .5 
4.2 

2.0 
0 . 0 

- e" 
--- e-l' .. -

.. .-.- e" _. 
__ o 

Cuadro No 9 y Fi gura No 7 



, 
De n t ro del a r e v i s ion s e re col e c t a ron da t o s a ce r cad e ma n e jo de 

quimioterapia (mono, poli), radiot erap ia (local, regional, 

sectorial, nodal total, corporal total), tratamiento combinado. 

Datos que se correlacionaron con patología infecciosa simultanea 

y con base en lo cual se realizaron estudios estad{sticos. Sin 

embargo, para no hacer mas largo y complejo este primer informe 

los realizadores han decidido publicarlo separadamente. 

c..wsA Jl'tlND.4.lllNTAl. ,. .I«1lrRD. LIJVOlMS 
Ene 1915 - Die 1983 

Dfs8minacion Llnfomatosa 
In(eccion 
Insuf icienci a R.spi~ato~ia 
(no Neoplasica) 
Insuficiencia Renal 
(no Neoplaslca) 
EnfeMft8dad Ca~dlovascula~ 
Insuficiencia Hepatica 
(no Neoplas/co) 
Desnut~icion - Caquezta 
Slnd~ome HemD~~agico 
EnfeMnedad Ce~.brovascula~ 

Casos 
'J6 

59 34.7 
37 21. 8 

30 17.7 

13 7.6 
9 5.3 

6 3.5 
8 4.7 
6 3.5 
2 1.2 

NOTA : Nume~o total de autopaias, 112. 

Cuadro No. 10 y Figura Nó 8 

COMENTARIOS: La gran cantidad de literatura mundial disponible 

desde varios -anos, hace ya acerca de la influencia de 

infecci~n sobre el pronóstico de enfermedades crónicas debilitan-

tes, entre ellas el cancer y la contrastante ausencia de litera-

tura nacional acerca de este mismo tema, nos ha motivado a inte-
, 

resarnos en el. Tema, si no desconocido, si manejado con ligereza 

y frecuente desacierto. Aunque existen algunas pocas referencias 

locales que se 
, 

ocupan del anfitrion comprometido (6,38), no las 

hay en las que se refieran a los efectos de la patolog{a infec-
, 

ciosa en pa cientes oncologicos; sin embargo, es bastante amplia 
, 

la literat ura fo ranea que se refie re a esta frecuente asociacion. 

La incidenc i a de la patolog{a in f ecciosa en la tumoral y su 



, . 
incidencia en cuanto al pronostIco de la segunda, es un hecho 

extensamente documentado (4,10,12,33,37). No solamente las infec-

ciones comunes, si se nos permite el calificativo, tienen interés 

en nuestros pacientes, pues . ' SI no mas 
, 

importantes y mas frecuen-

tes si equiparables son las producidas por germenes oportunistas: 

bacterias, hongos, virus y protozoarios que, a expensas de un 

estado de inmunocompromiso asociado a la patología neoplásica de 

base, se ve agravado por los efectos de la terapeútica empleada y 

hacen mella en el anfitrión empeorando un pronóstico de por s{ ya 

sombrío. 

No nos es posible con los datos disponibles en las historias 

revisadas, llegar a conclusiones estadísticamente significativas; 

esto es consecuencia de la falta de un esquema de estudio 

encaminado a un diagnóstico etiológico exacto yconfiable. 

La inconstancia de información y la escasa confiabi 1 idad de 

los disponibles, efecto resaltante en el estudio 
, 

microbiologico, 
I 

nos obl igan a crear protoco los de estudio mas estrictos y a 

• • I 

adoptar una poslclon de alerta ante esta frecuente y devastadora 
, , 

asociacion: cancer e infecciono 

No creemos ' que nuestros resultados sean reflejo sincero de la 

realidad, cuando nos encontramos incidencias tan bajas como 20 por 

mi 1 para infecciones comunes, 3 por mi l para tuberculosis, 19 por 

mil para infecciones por hongos y ninguna incidencia de patología 

infecciosa secundaria a protozoarios. 
" f 

En cuanto a patologla 

desencadenada por agentes virales, deberiamos hacer considera-

ciones e s peciales que seguramente nos abocar{an a estudios 

profundos de disponibilidad de elementos y recursos , . ' econom! cos 
, I , . . ' 

que no son el proposito de esta revision. Pero creemOB que la 



, , 
unica y verdadera razon para encontrar la discrepancia hallada 

con publicaciones dedicadas a la patolog{a infecciosa bacteriana 

(9,13,22,31,41), entre ellas por M. Tuberculosis (17,18,30) cuya 

prevalencia en nu.estro medio, asociada al compromiso de inmun.idad 

dependiente de neoplasias de tipo linfomatoso (28,36), tiene que 

resultar en una mayor incidencia que no 
, 

se encontro; vira l 
, 

(40,44), micotica (8,14), por protozoarios (5,10,15) y su asoci~-

ción con la patolog{a neoplásica, es la falta de estudio y la ne­

cesidad de adoptar si no mejores, si m~s confiables técnicas de 

estudio microbiológico que repercutirtan en un mejor manejo y 

cuyos efectos redundar{an en beneficio de nuestros pacientes. 

Cabe resaltar en este momento la mayor frecuencia de pro~esos 
, , 

septicos asociados al linfoma Hodgkin, tipo deplecion linfoide 

(43%) Y para los linfomas No Hodgkin la mayor incidencia de 

patolog{a infecciosa en el subtipo Burkitt (45%). Debemos lla­

mar la atenci¿n acerca de la mayor frecuencia de los diagn6s~icos 

histopatológicos: celuralidad mixta para el Linfoma Hódgkin, 176 

(48.5%) Y difuso mal diferenciado para los Linfoma's No Hodgkin, 

393 (75.1%). 

Existe discrepancia entre los reportes de literatura extranjera y 

nuestros hallazgos con respecto a la mayor. frecuencia-foco 

, . . . , 
septIco, pues, mIentras se Informa mas alto compromiso inicial a 

nivel pulmonar (3,42,43), entre nosotros el foco séptico mas 

frecuente 
, 

resulto ser la via urinaria. Creemos que esto es 

consecuencia de las circunstancias ya comentadas. 

Resulta de sconcertante encontrar que no existe entre nosotros, de 
I 

acuerdo a l os datos en c ontrados, una relacion de dependencia en-

tre patolog{a infecciosa y antecedente de esplenectom{a quir~rgi-



ca, cuando es una asociación b i en re conoc i da (7). Est o no puede 

ser producto de causas distintas a l as ini cialmente mencionadas. 
, 

No nos es posible realizar una co -relac ion adecuada entre el 

estado nutricional de nuestros pacientes y sus efectos, dado que 
, 

no contamos para ello con mas in form acion que peso, talla, 
, . 

albumIna (en menos del 50% de las historias revisadas). 

En s{ntesis, debemos agrupar a nuestros pacientes desde su 
, 

ingreso a . la institucion, catalogando su grado de compromiso 

dependiente de su estado nutricional, la presencia o no de 

infecci¿n al momento de su hospitalizaci¿n, diferenciando de esta 

manera la patolog{a infecciosa nosocomial, con mayor riesgo para 

el paciente (25,46,47) de la extrahospitalaria y tratarla con 

base en estudios microbiológicos competentes de nuestra flora 

hospitalaria. Adaptar sitios especiales con personal entrenado y 

guardando las med i das por todos conocidas y promovidas pero · no 
, 

siempre aplicadas, para prevenir la diseminacion bacteriana, el 

desarrollo de 
, 

resistencias a traves del uso indiscriminado de 

antibióticos y evitar la hospitalización prolongada. Estamos 
, 

conscientes de que a pesar de las medidas implantadas persitiran 
, 

pacientes c~n estados febriles asociados a enfermedad neoplasica, 

frecuen t es en otros medios 
, 

mas desarrollados que el nuestro 

(32,34,35) Y cuya causa no 
, 

sera demostrable a pesar de todo 
, 

estudio. Estos pa c ientes tendran que ser sometidos a estudio y 

manejo con metodos diferentes, no siempre mas agresivos (1 , 39 ) 
, 

con el animo de br i ndarles un mane j o mas racional y acer t ado . 
, 

No queremos terminar esta redaccion s i n resa l tar que el l a es el 

producto de l trabajo de un grupo de personas que 
, 

valiendose de 

los medios di sponibles, ha venido estudiando y tratando a los 



, 
pacientes que acuden a nuestra Institucion. Si bien es cierto, no 

, 
siempre con los elementos ideales, tambien es cierto, con sobrada 

, 
dedicacion y exagerado sentido de humanidad. Nosotros, los 

realizadores de este trabajo, no somos mas que recopiladores de 

datos y con base en ellos, hacemos una autocr{tica constructiva 
, , 

que esperamos redundara en un mejor estudio, mas adecuado manejo 
, 

y obviamente, mayor calidad de vida y mejor pronostico para cada 

uno de nuestros pacientes. 

RESUMEN 

S e r e v i s a ron h i s t o r i a s c l {n i c a s de p a c i en t e s con l i n f o ma , 

Hodgkin y No Hodgkin, comprendidas entre enero 1975 y diciembre 

1983, a fin de establecer 
. , , 

la correlaclon existente con patologla 

infecciosa simultanea. Se realizaron distribuciones de acuerdo 

con ddiagnóstico histopatológico, grupos de edad y agente etioló-

gico. 

SU.MMARY 

Clinical records of patients with Lymphoma (Hodgkin and No 

Hodgkin) d~ring the period January 1975 - December 1983 were 

reviewed in order to establish the association between infectious 

patology and lymphoma in our patients. 
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