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implica el conocimiento de la historia natural de la enfermedad y
precision diagnéstica,condiciones que aun no estan resueltas;
porque si bien la historia natural de la enfermedad infecciosa
sigue los lineamientos establecidos por el equilibrio entre
Agente patdgeno-Anfitrién-Medio ambiente (45)ignoramos los meca-
nismos i{ntimos de las fuerzas que desencadenan el desequilibrio.
En un articuloe sobre la flora microbiana normal (24), se relata
la controversia iniciada por la afirmacién de Pasteur en el
sentido de que la flora normal era esencial para la vida, aseve-
racion refutada por algunos investigadores de la Universidad de
Notre Dame quienes mantuvieron en estado libre de germenes varias
generaciones sucesivas de animales de laboratorio y,por si fuera
poco, Metchnikoff, en una de sus multiples contradicciones «con
Pasteur argument6 que la flora indigena era antagonista Yy
competia con el anfitrién por factores esenciales para la vida.
Los tres argumentos tienen hechos demostrativos de su validez en
animales inferiores.Nuestra adaptacién con los microorganismos,
producto de miles de afios de evolucion estd aun en desarrolle.
Ellos cambian, nosotros cambiamos y no hay razon para detener esa
corriente que parece esencial para el perfeccionamiento de la
especie. Como esta definitivamente demostrado que las infecciones
disminuyen la supervivencia de los pacientes cancerosos, resulta
obligatorio para quienes cuidamos de este tipo de patologia,
desarrollar las mejores tecnicas de enfoque y tratamiento. La
potenciacidn de los mecanismos de defensa esta aun en desarrollo
y es prometedora aunque no exenta de peligro. El control del
medio ambiente en varias de sus facetas (2,9,20), es una herra-

mienta que vale la pena estimular c¢omo una de nuestras principa=-



les armas, la antibioticoterapia tal como la practicamos hoy es
muy probable que desaparezca en el futuro pero la infeccién del
inmunocomprometido 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
en su mayoria a la identificacidn rdpida y certera del agente
infeccioso y la eleccion subsiguiente de la terapia mas adecuada.
Con el proposito de conocer nuestro estado actual en el manejo de
las infecciones de los pacientes con cancer, hemos desarrollado

. . . & . .
esta primera parte: La infeccion en pacientes con Linfoma.



MATERIALES Y METODOS Se revisaron las historias clinicas cuyo
diagndstico oncologico primordial fue linfoma, historias
comprendidas entre Enero de 1975 y Diciembre de 1983, a su
ingreso. A la totalidad de estos documentos se les aplico el
cuestionario A el cual estaba conformado asfi:

-Tiempo de seguimiento. Consideramos como seguimiento el periodo
de tiempo comprendido entre la fecha en la cual se confirmo el
diagantico de linfoma mediante estudio AP y el momento en el
cual el paciente asistio a su ultima consulta o fallecid..Los
pacientes a quienes su ultimo control se realizo dentro de un
periodo de tiempo mayor a seis meses 0 por cudlquier razon no
continuaron como pacientes habituales de la institucion se les
considero 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 considero
desaparecidos. Este seguimiento se realizo tomando como unidad de
tiempo un mes.

-Edad.

-Sexo.

-Procedencia.

Se obtuvo esta informacidn a partir de la historia de trabajo
social, realizada al momento de ingreso del paciente a la ins-
titucion. Se codificaron estos datos asi: Bogot& 0 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 ultimo ano antes de su ingreso al hospital.
-Diagndstico Histopatologico. Esta informacion se colecto tomando

como fuente los reportes de la seccion de patologia del Instituto



Nacional de Cancerologia, disponibles en cada una de las histo-
rias clinicas, al momento de la revision. Seguimos la clasifica-
cion de Rappaport (26.27) para los linfomas no Hodgkin y la cla-
sificacién de Lukes and Butler para los linfomas Hodgkin (21 ).
La clasificacién en cuanto al estado clinico, se obtuvo del dato
consignado en la historia clinica en el momento en que se inicio
el manejo del paciente en nuestro hospital. En aquellos casos en
los cuales existid mas de un diagndstico histopatoldgico, se tomo
como definitivo aquel cuyo prondstico, de acuerdo a revision
bibliogrdficaes menos favorable (26,27,28).Dado el volumen de
historias revisadas y teniendo en cuenta que durante el periodo
de tiempo considerado se diagnosticé histopatoldgicamente
siguiendo otras clasificaciones a mas de las mencionadas, estas
se homolegaron a ellas de acuerdo al Estudio de Clasificaciones
de Linfomas No Hodgkin realizado por National Cancer Institute
(29).

-Talla, peso, proteinas totales Yy albumina. Los anteriores datos
seobtuvieron con el fin de valorar el estado nutricional de cada
paciente.

-Antecedentes patoldgicos. Los antecedentes patoldgicos que de
alguna manera, a criterio de los realizadores de la presente
revisidn, pudieron incidir en el estado de inmunocompromiso del
paciente, se codificaron de la siguiente manera: Esplenommegalia,
enfermedad sistemica, radioterapia, quimioterapia, herida
quirﬁrgica, enfermedad neoplésica diferente de linfoma, enferme-
dad no neopldsica, antibioticoteropia previa, desnutrici&h clini-
camente acreditada.

-Tratamiento. Los datos en cuanto a tratamiento recibido por cada



paciente fueron discriminados asi: Quimioterapia *poliquimiote-
rapia y numero de ciclos, *monoquimicterapia y numero de ciclos.
Radioterapia: Local, regional, sectorial, nodal total y corporal
total. Tratamiento combinado.

-Causa de Muerte. Aquellos pacientes que fallecieron durante
mane jo hospitalario y se les practic6 estudio de necropsia, se
agruparon para, con base en los protocolos de autopsia, acreditar
una(s) causa{(s) fundamental(es) de muerte. La codificacién de es-
tos datos se realizo asti: infeccién-causa, diseminacion
linfomatosa, desnutricion severa, sindrome hemorrdgico,
insuficiencia respiratoria de origen no infeccioso y/o neopl&-
sico, insuficiencia hepética de origen no neopldsico, insufien-
cia renal, enfermedad cardiovascular, enfermedad cerebrovascular.
Se tuvo en cuenta ademds, 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
mane jados como pacientes hospitalarios, se sospeché y documento
patologfa infecciosa, se les sometio al cuestionario B, el . cual
estaba constituido por la siguiente lista de datos:

-Fiebre. Alzas termicas no asociadas a su patologfa tumoral de
base.

-Foco Séptico. Este dato se complemento con los resultados del
estudio microbioldgico: estudio directo (Gram, BK, hongos), cul-
tivo (Gram, BK, hongos), otros estudios.

-Leucocitos. Estudios hematolégicos realizados simultaneamente
a la sospecha clinica de patologia infeccicsa.

-Radiodiagnéstico.



Las historias clinicas en las que no se encontraron los datos
minimos necesarios para ser incluidos en esta revision:
confirmacién histologica por el grupo de patologia de la insti-
tucion y/o tiempo de seguimiento menor de un mes, no fueron teni-
das en cuenta.

Se descartaron para el estudio 100 historias clinicas, de un
total de 1017 historias revisadas.

La informacién obtenida de la forma relatada fue codificada y
sometida a estudio sistematizado para la obtencion de calculos
estadisticos contando para ello con un computador IBM modelo
4341. Los programas utilizados fueron: paquete SAS version 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 estadistico es de

19,014 meses con una desviacion estandar de 19,71 meses (Eig. 1).
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La discriminacion en cuanto g grupos de edad y sexo sin diferen-
ciar Linfoma No Hodgkin de Linfoma Hodgkin se aprecia en el
cuadro No 1 encontrando al final una presentaci&ﬁ de acuerdo a

sexo asi: Hombres 657 casos, Mujeres 360 casos para una dis-
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tribucion percentil de 64.6 y 35.4, respectivamente.

LINFOMAS
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO
Enero 1975 - Diciembre 1983

Casos Mujeres Hombres
%

<5 anos 60 5.9 16 44
5 - 10 anos 90 8.9 19 71
10 - 20 anos 162 15.9 45 117
20 - 30 anos 141 13.9 47 94
30 - 40 anos 105 10.3 33 e
40 - 50 anos 132 13.0 53 79
50 - 60 anos 150 14.8 60 90

>60 anos 177 17.4 87 90
TOTALES 1017 360 657

NOTA: Se incluyen los pacientes con seguimiento menor a un mes.

Cuadro No. 1
Con respecto a resultados discriminados de acuerdo a diagnéstico
histopatolégico 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
septicos de acuerdo al diagnostico histopatologico y al estado
clinico se resumen en los cuadros Nos 4 y 5 y Figuras Nos 4 y §

para Linfoma Hodgkin y No Hodgkin respectivamente..
P0G € DFECCIDS

ENFPERMEDAD DE HOCGKIN: DISTRIBUCION POR GRUPJS DE EDAD Y SEXO EpkD T OAD DF HODGEIN: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE DAD T SEXO
80.0

Enero 1975 - Diciemdre 1983
7%.0
70.0
Cas;a m]c;n Hm;os M/H :zz
¢5 ahos 26 6.8 6 23.0 : ok
5 - 10 aos 47 12.3 9 19.0 S8 a0 13 o]
10 - 20 ahos 97 25.4 22 23.0 75 77.0 1:3.4 0.0)
20 - 30 aflos 76 19.9 22 .29.0 54 71.0 1:2.4 35.0
30 - 40 ahos 42 11.1 11 26.0 31 74.0 1:2.8 30.0
40 - 50 anos 43 11.3 18 37.0 27 83.0 1:1.7 930
50 - 60 afios 32 8.4 13 1.0 19 59.0 1:1.5 sl |
360 afios 18 4.8 7 39.0 11 81.0 1:1.8 i l
e 10.0 8 e
5.0 |
0.0 L
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Cuadro No 2 y Figura No 2
La distribucionde tales procesos septicos de acuerdo a grupos de
edad resulto ser:Linfoma de Hodgkin, 0 - 5 anos, 57.4%, 50- 60
anos, 28%, 10 a 20 anos, 27.5%. Otros datos se pueden apreciar en

el cuadro No 6. Linfoma No Hodgkin, 0 - 5 anos, 40.6%, 5 - 10



LINPOMA NO HODGKIN:

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

7 LINPOMAS K I

LINFOMA NO HODGRIM: DISTRIBUCICH POR GRUPOS DS EDAD Y SEXO
Dic 1983

Eas 1975 -

LINFamg € INRCCION

DISTRIBUCION DE ACUERDCG A 0G. AP (Luk

Ensero 1975 ~ Diciembre 1983
Casos Mujeres Hombres M/H
% % %
<5 anos 32 5.0 8 25.0 24 75 1:3.0
5 - 10 anos 42 6.6 10 24.0 32 76.0 1:3.2
10 - 20 anos 65 10.3 23 35.0 42 65.0 1:1.8
20 - 30 anos 64 10.1 24 37.0 40 63.0 S EOE Pt g
30 - 40 anos 63 10.0 22 35.0 41 65.0 1:1.9
40 - 50 anos 89 14.1 37 41.0 52 59.0 1:1.4
50 - 60 anos 118 18.7 47 40.0 71 60.0 1335
80 anos 159 25.2 80 50.0 79 50.0 1:0.9
Cuadro No 3 y Figura No 3
ENPERMEDAD DE HODGKIN: DISTRIBUCION DE ACUERDO A DIAG. AL
(Lukes - Butler) E INFECCION
Ene 1975 - Dic 1983
Casos Infe~tados
% %

Predominio linfocitico 33 9.1 8§ 240

Esclerosis Modular 81 22.3 19 23.0

Celularidad Mixta 176 48.5 38 21.0

Deplesion Linfoide 63 17.3 27 42 0

Desconocido 10 2.8 § 50.0

NFROCION

es.Butler) Ene 7S-dic 83

Cuadro No 4 y Figura No 4

LINFOMA NO HODGKIN: DISTRIBUCION POR DIAGNOSTICO AP
(Rappeport) E INFECCION
Ene 1975 - Dic 1983

Nedular Mixto

Difuse
(con o
Difuso
Difuso
(con o
Difuso
Difuso
Difuso

Caao; Infectados
Nodular Pobremente Diferenciado 38 6.1 12 3?.0
(Linfocitico e Histiocitico) 4 2.0
Nodular Histiocitico
Nodular Desconocido 2
Bien Diferenciado
sin hallazgos plasmocitoides) 24 4.1 25.0
Mal Diferenciado 393 63.8 57 14.5
Linfoblastico
sin convoluciones) 3 1 33.3
Mixto 10 P 4 3 33.3
Histiocitico 90 15.3 5 5.8
Desconocido 3
22 3.7 10 45.0

Tipo Burkitt

LI € DNRICTIoN

DISTRIBUCION POR DG.AP. (Rappeport) ENEZ 75 - DIC 83
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Cuadro No 5 y Figura No 5
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anos, 35.7%. Otros resultados se presentan en el cuadro No 7. El
total de patologia septica en Linfoma Hodgkin fue, 98 casos para

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

LINFOMAS E INFECCION
1, INFOMA DE HOOGKIN: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD
Enero .J75 - Diciembre 1983

Casos Infectados Totales

Unico Mult. %
{5 anos 28 3 5 8 30.1
5 - 10 anos 47 18 9 27 57.4
10 - 20 anos 97 21 6 27 27.5
20 - 30 anos 76 5 5 10 13.1
30 - 40 anos 42 6 3 9 21.4
40 - 50 arios 43 5 2 7 16.2
50 - 60 anos 32 8 1 9 279
>60 anos 18 1 - 1 0.5
TOTAL 381 67 31 28 27.5

Cuadro No.6
La frecuencia con respecto a fuente de germen etiol&gico-foco

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

LINFOMAS E INFECCION
LINFOMA NO HODGKIN: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD
Enero 1975 - Diciembre 1983

Casos Infectados Totales

Unico Muit. %
<5 anos 32 6 7 13 40.6
5 - 10 anos 42 9 6 15 35.7
10 - 20 anos 65 LT 6 23 35.4
20 - 30 anos 64 10 8 18 28.1
30 - 40 anos 63 6 12 17, 27.0
40 - 50 anos 89 24 4 28 31.4
50 - 60 anos 118 19 9 28 23.7
>80 anos 159 20 9 29 18.2
TOTAL 632 111 60 171 27.0

Cuadro No. 7

El agente etiolégico aislado se distribuy& de acuerdo a lo
observado en el cuadro No 9 y figura No 7.

El promedio de leucocitos en pacientes con patolog{a infecciosa
(248 casos comprobados), fue de 5840 con una desviacion estandar
de 3141, encontrdndose la mayor cantidad de pacientes en un rango
comprendido entre 2698 y 8980 leucocitos.

Las cifras de albumina(dato obtenido de 422 historias clinicas),

se distribuyé as{: 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 para un porcentaje de 52.6.

DISTRIBUCION DE PROCESOS SEPTICOS - FUENTE
LINFOMAS Ene 1975 - Dic 1983

Casos
%

Orina 63 30.4
Herida Quirurgica 32 15.4
Esputo 41 19.8
Faringe 26 12.5
Sangre 14 6.7
Otido 5
Otros

(LCR, Abscssos etc) 23 11.1

Cuadro No. 8 y Figura No 6

Se encontro 155 pacientes con antecedentes de esplenectomia
quirdrgica, todos agrupados bajo el diagnostico de Linfoma de
Hodgkin (40.7% del total), de los cuales 35 pacientes desarro-
llaron procesos sépticos, 21 procesos septicos unicos y 14
procesos septicos mdltiples. La prueba de independencia (chi-
quadrado) mostro xc2:0.3178.

112 historias clinicas con informe de protocolo de autopsia
mostraron como causa fundamental de muerte: diseminacion
neopl&sica 59 casos para 34.7%, infeccién 37 casos para 21.8%.
Otros datos obtenidos se pueden apreciar en el cuadro No:. 10 . :y

figura No 8.

DISTRIBUCION DE PROCESOS SEPTICOS - ETIOLOGIA
LINFOMAS Ene 1975 - Dic 1983

E. Coll 1
Coco Gram positive (?)
Estafilococo Aureus C (+)
Proteus M.

Herpes Zoster

Estafilococo No Diferenciado
Estafilococo Epidermitis
Estreptococo Beta

Coco Gram Negativo (?7)
Enterchacteria (?)

AAUAdNN®o-~R
Ny o ANa .
N ® N

Cuadro No 9 y Figura No 7



Dentro de la revision se recolectaron datos acerca de mane jo de
quimioterapia (mono, poli), radioterapia (local, regional,
sectorial, nodal total, corpdral total), tratamiento combinado.
Datos que se correlacionaron con patolog{a infecciosa simultanea
y con base en lo cual se realizaron estudios estadi{sticos. Sin
embargo, para no hacer mas largo y complejo este primer informe

los realizadores han decidido publicarlo separadamente.

CAUSA FUNDAMENTAL DE MUERTE. LINFOMAS e
Ene 1975 - Dic 1983 CAUSA FLMOMENTAL CE WERTE
Ene - Ois 1583
(112 Avmastes)
Casos
Diseminacion Linfomatosa 59 34.7
Infeccion 37 21.8
Insuficiencia Respiratoria
(no Neoplasica) 30 1T 7
Insuficiencia Renal
(no Neoplasica) 13 7.6
Enfermedad Cardiovascular 9 5.3
Insuficiencia Hepatica
(no Neoplasico) 6 3.5
Desnutricion - Caquexia 8 4.7
Sindrome Hemorragico 8 3.5
Enfermedad Cerebrovescular 2 1:2

NOTA: Numero total de autopsias, 112. ;- SRR rory

20.0
0 a0 Y o324 340 5,

N6 8

0.0 ) 3.0

Cuadro No. 10 y Figura

16

COMENTARIOS: La gran cantidad de literatura mundial disponible
desde hace ya varios anos, acerca de la influencia de la
infeccién sobre el proantico de enfermedades cronicas debilitan-
tes, entre ellas el cancer y la contrastante ausencia de litera-
tura nacioﬁal acerca de este mismo tema, nos ha motivado a inte-
resarnos en el. Tema, si no desconocido, si manejado con ligereza
vy frecuente desacierto. Aunque existen algunas pocas referencias
locales que se ocupan del anfitrién comprometido (6,38), no las
hay en las que se refieran a los efectos de la patologia infec-
ciosa en pacientes oncoldbicos; sin embargo, es bastante amplia
la literatura foranea que se refiere a esta frecuente asociacion.

La incidencia de la patologia infecciosa en la tumoral y su



incidencia en cuanto al pronéstico 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 interes
en nuestros pacientes, pues Si no mas importantes y md s 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 patologia neopl&sica de
base, se ve agravado por los efectos de la terape&tica empleada y
hacen mella en el anfitriJn empeorando un pronéstico de por si ya
sombrio.

No nos es posible con los datos disponibles en las historias
revisadas, llegar a conclusiones estadisticamente significativas;
esto es consecuencia de la falta de un esquema de estudio
encaminado a un diagndstico etioldbico exacto yconfiable.

La inconstancia de informaciJn y la escasa confiabilidad de
los disponibles, efecto resaltante en el estudio microbiolégico,
nos obligan a crear protocolos de estudio mas estrictos y a
adoptar una posicién de alerta ante esta frecuente y devastadora
asociacion: cancer e infeccién.

No creemos que nuestros resultados sean reflejo sincero de la
realidad, cuando nos encontramos incidencias tan bajas como 20 por
mil para infecciones comunes, 3 por mil para tuberculosis, 19 por
mil para infecciones por hongos y ninguna incidencia de patologia
infecciosa secundaria a protozoarios. En cuanto a patolog{a
desencadenada por agentes virales, deberiamos hacer considera-
ciones especiales que seguramente nos abocarian a estudios
profundos de disponibilidad de elementos y recursos economicos

2 ’ . . . 4 £
que no son el proposito de esta revision. Pero creemos 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 nuestro medio, asociada al compromiso de inmunidad
dependiente de neoplasias de tipo linfématoso (28,36), tiene que
resultar en una mayor incidencia que no se encontro; viral
(40,44), micotica (8,14), por protozoarios (5,10,153) y su asocia-
cion con la patologf{a neoplasica, es la falta de estudio y la ne-
cesidad de adoptar si no mejores, si mas confiables técnicas de
estudio microbiol&gico que repercutirian en un mejor manejo y
cuyos efectos redundarian en beneficio de nuestros pacientes.
Cabe resaltar en este momento la mayor frecuencia de procesos
sépticos asociados al linfoma Hodgkin, tipo deplecién linfoide
(43%) y para los linfomas No Hodgkin la mayor incidencia de
patologfa infecciosa en el subtipo Burkitt (45%). Debemos lla-
mar la atencion acerca de la mayor frecuencia de los diagnosticos
histopatologicos: celuralidad mixta para el Linfoma Hodgkin, 176
(48.5%) y difuso mal diferenciado para los Linfomas No Hodgkin,
393 (75.1%).

Existe discfepancia entre los reportes de literatura extranjera y
nuestros hallazgos con respecto a la mayor frecuencia-foco
séptico, pues, mientras se informa mds 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 desconcertante encontrar que no existe entre nosotros, de
acuerdo a los datos encontrados, una relacién de dependencia en-

tre patologfa infecciosa y antecedente de esplenectomia quirdrgi-
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ca, cuando es una asociacion bien reconocida (7). Esto no puede
ser producto de causas distintas a las inicialmente mencionadas.
No nos es posible realizar una co-relacion adecuada entre el
estado nutricional de nuestros pacientes y sus efectos, dado que
no contamos para ello con mas informacién que peso, talla,
albumina (en menos del 50% de las historias revisadas).

En s{ntesis, debemos agrupar a nuestrocs pacientes desde su
ingreso a la institucién, catalogando su grado de compromiso
dependiente de su estado nutricional, la presencia o no de
infeccién al momento de su hospitalizacién, diferenciando de esta
manera la patologia infecciosa nosocomial, con mayor riesgo para
el paciente (25,46,47) de la extrahospitalaria y tratarla con
base en estudios rnicrobiolégicos competentes de nuestra flora
hospitalaria. Adaptar sitios especiales con personal entrenado y
guardando las medidas por todos conocidas y promovidas pero no
siempre aplicadas, para prevenir la diseminacign bacteriana, el
desarrollo de resistencias a traves del uso indiscriminado de
antibioticos y evitar la hospitalizacion prolongada. Estamos
conscientes de que a pesar de las medidas implantadas persitir&n
pacientes con estados febriles asociados a enfermedad neoplésiéa,
frecuentes en otros medios md s desarrollados que el nuestro
(32,34,35) y cuya causa no sera demostrable a pesar de todo
estudio. Estos pacientes tendran que ser sometidos a estudio y
mane jo con metodos diferentes, no siempre mas agresivos (1,39)
con el animo de brindarles un manejo mas racional y acertado.

No queremos terminar esta redaccion Sin resaltar que ella es el
producto del trabajo de un grupo de personas que valiendose de

los medios disponibles, 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
dedicacién 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 autocritica constructiva
que esperamos redundaré en un mejor estudio, mas adecuado manejo
y obviamente, mayor calidad de vida y mejor pron&stico para cada

uno de nuestros pacientes.

RESUMEN

Se revisaron historfas clfnicas de pacientes con linfoma,
Hodgkin y No Hodgkin, comprendidas entre enero 1975 Yy diciembre
1983, a fin de establecer la correlacién existente con patolog{a
infecciosa simultanea. Se realizaron distribuciones de acuerdo
con ddiagantico histopatolégico, grupos de edad y agente etiolo-

gico.

SUMMARY

Clinical records of patients with Lymphoma (Hodgkin and No
Hodgkin) during 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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