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Coste del proceso diagnéstico
del cancer colorrectal

Sr. Editor: El cancer colorrectal (CCR) es el
tercer tumor mas frecuente en el &mbito mun-
dial'. En Espafia, es el cancer con mayor inci-
dencia?3. Dado que este tumor se asocia a la
edad avanzada, el progresivo envejecimiento
de la poblaciéon supone un incremento conti-
nuado de la incidencia del CCR vy, por tanto,
de su impacto econdémico!. La bibliografia que
incluye el proceso diagndstico (periodo ante-
rior a la fecha del diagnéstico, en el cual el pa-
ciente con sintomas de céncer acude a los
distintos servicios sanitarios hasta que se pro-
duce el diagnostico de certeza) en la determi-
nacion de los costes del CCR es escasa*®.

En el contexto de un estudio del coste total del
CCR segun el estadio clinico’, se determinaron
con exhaustividad los costes del proceso diag-
noéstico para este tumor. El objetivo del presen-
te subestudio fue evaluar el impacto del coste
del proceso diagnéstico en el coste total de la
enfermedad, desde la perspectiva del sistema
sanitario.

Se incluy6 a todos los pacientes diagnostica-
dos de CCR durante el afio 2000 en el Hospi-
tal del Mar (Barcelona) residentes en el area
de referencia del hospital. Estos pacientes
también forman parte del estudio COPPH
(Coordinacién Oncolégica del Proceso Prehos-
pitalario®), que recoge, para varios tumores,
entre ellos el CCR, informacion relativa al con-
sumo de recursos sanitarios en atencion
primaria desde la fecha del primer sintoma re-
lacionado con el tumor, hasta la fecha de tra-
tamiento. Los recursos sanitarios consumidos
en el ambito hospitalario se identificaron a tra-
vés del registro hospitalario de tumores del
Hospital del Mar (RTHMar) de Barcelona y del
sistema de informacién del hospital. Los cos-
tes asociados a atencion primaria incluyeron
las visitas médicas y las pruebas diagnésticas
solicitadas desde atencion primaria. Los costes
asociados a la asistencia hospitalaria (visitas
en consultas externas del hospital, urgencias
hospitalarias e ingresos hospitalarios) incluye-
ron los dias de estancia hospitalaria, el tiempo
quirdrgico, la medicaciéon administrada, explo-

afio 2003, que incluye los costes directos e in-
directos relacionados con los servicios sanita-
rios. No se recogieron los costes derivados de
las exploraciones realizadas para el diagnosti-
co de extension tumoral, ni los costes indirec-
tos del paciente (p. ej., necesidad de un cui-
dador, pérdida de productividad).

Las actividades del proceso diagndstico se
agruparon en 2 fases: a) una que incluye los
costes asociados a todas las asistencias, a ex-
cepcion del ingreso, en el que se efectlia el
diagnostico de certeza (fase 1), y b) otra que
incluye los costes asociados al ingreso diag-
noéstico, considerado como todo ingreso reali-
zado los 15 dias previos a la fecha del primer
diagnoéstico de anatomia patolégica positivo
para cancer (fase 2). El proceso diagnéstico
puede consistir en Unicamente la fase 1 o en
la fase 2, 0 en ambas fases.

Se analizé el coste del proceso diagnostico de
59 pacientes con CCR, el 50,8% de ellos, va-
rones. La edad media fue de 70,2 afios. La
mayoria de casos (66,1%) correspondieron a
tumores en estadio Il y Ill. No se identificé nin-
gun caso en estadio O (carcinoma in situ).

El coste total medio de la fase 1 fue de 1.831,6
€, y el coste total medio del proceso diagnosti-
co, 8.137,7 €. En los estadios Il y IV, la mayor
parte del coste provino de la fase 1 (89,5 vy
78,3%, respectivamente), mientras que en los
estadios | y Il esta fase supuso el 57,4 vy el
52,9% de los costes, respectivamente (tabla 1).
La mayoria de costes del proceso diagnéstico
fueron hospitalarios (98,7%), el 95,5% se de-
bieron al ingreso hospitalario. En la fase 2, en
el estadio | fue donde se observd menor pro-
porciéon de costes asociados al ingreso hospi-
talario (76,9%) y mayor proporcién de costes
asociados a urgencias hospitalarias (14,4%) y
a atencién primaria (6,6%).

Este es el primer estudio que analiza los cos-
tes del proceso diagnostico del CCR, desde el
primer contacto del paciente con el sistema
sanitario, en relaciéon con los sintomas del tu-
mor. Los resultados del presente estudio
muestran que el coste invertido en diagnosti-
car el tumor no es menospreciable.

Este analisis forma parte de un estudio mas
amplio que analiza el coste hospitalario del tra-
tamiento y el seguimiento a 5 afios de pacien-
tes con CCR’. El coste medio del tratamiento
observado en este estudio fue de 27.000 €.
Sobre esta cantidad, el coste del proceso diag-
noéstico supone el 30,1% (8.137,7 €), de los

forman parte del tratamiento, con lo cual el
coste de la fase 2 no siempre se atribuye al
proceso diagndstico exclusivamente.

Los pacientes incluidos en este estudio fueron
diagnosticados en el afio 2000, por lo que es
probable que los costes del proceso diagnosti-
co hayan variado, ya que el aumento del nu-
mero de casos que se diagnostican ambulato-
riamente mediante colonoscopia conlleva un
coste menor que el diagnéstico realizado en el
ambito hospitalario.

Aunque el presente estudio es preliminar y ex-
ploratorio, los resultados ponen de relieve la
importancia de los costes asociados al proceso
diagnostico en el coste global del CCR.
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TABLA 1
Costes del cancer colorrectal (en euros) segtin las fases y el estadio clinico

Estadio clinico | Estadio clinico Il Estadio clinico IlI Estadio clinico IV Gilobal
Cost(eDrlgedio Porcentaje Cost(eDrEn)edio Porcentaje Cost((:)rgl)edio Porcentaje Cosi:)rEn)edio Porcentaje Cost[e)g;edio Porcentaje
Fase 1

Atencion primaria 94,5 (61,3) 2,8 139,0 (140,3) 12 74,0 (51,3) 14 97,9 (58,8) 0,9 104,6 (86,0) 1,3

Atencion hospitalaria 1.334,9(1.236,4) 39,8 | 1.101,1(1.437,1) 94 |2374,6(3.316,3)| 457 | 2.371,8(3.712,4) 20,8 |1.727,1(2.320,1) 21,2

Ingreso sin diagnostico [ 1.098,5 (1.117,9) 32,8 958,2 (1.284,1) 8,1 12.106,2(3.179,3)| 40,6 | 2.149,9(3.653,7) 189 |1.516,4(2.192,8) 18,6

de certeza

Urgencias hospitalarias 206,3 (261,6) 6,2 104,0 (203,6) 09 109,3 (143,5) 2,1 149,1 (150,2) 13 131,6 (187,9) 16

Consultas externas 30,1(67,7) 09 389 (131,2) 0,3 159,1 (312,1) 3,1 72,8(82,2) 0,6 79,1 (198,1) 1,0

Global 1.429,3 (1.206,5) 42,6 | 1.240,0(1.434,0) 10,5 [2.448,7(3.317,0)| 47,1 | 2.469,7 (3.730,1) 21,7 |1.831,6(2.316,3) 22,5
Fase 2

Global 1.924,0(3.984,2) 574 110.535,1 (22.879,4)| 89,5 |2.744,9(6.438,0)| 529 | 8916,5(18.732,2)] 783 |6.306,1(13.7079)| 77,5

Global 3.353,3(4.035,7) | 100 11.775,1 (22.563,9)| 100 5.193,6 (6.673,6)| 100 11.386,2 (17.827,5)| 100 8.137,7 (15.770,8)| 100

Valores expresados como media (desviacion estandar [DE]) y porcentajes.
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Brote de gastroenteritis por virus
Norwalk en una residencia geriatrica

Sr. Editor: El virus Norwalk es un virus ARN
de la familia de los calicivirus. Fue el primer
agente viral causante de gastroenteritis que se
identifico. En Catalufia, durante el afio 2003
fue el principal agente viral causante de toxiin-
fecciones alimentarias®. Su transmisién es por
via fecal-oral y posee una elevada capacidad
infectiva, de forma que provoca brotes que
suelen afectar a colectividades®*. Describimos
a continuacion un brote de gastroenteritis por
virus Norwalk detectado en una residencia ge-
ridtrica y exponemos las medidas higiénicas
destinadas a su control.

En la residencia geriatrica Sabadell Gent Gran, de Sa-
badell, provincia de Barcelona, se detectd un brote de
gastroenteritis entre los dias 18 y 22 de junio de 2004.
La residencia Sabadell Gent Gran posee 2 médulos de
estancia diferentes. El moédulo residencia alberga a
130 personas, repartidas en 3 plantas segln su grado
de dependencia, que comparten un comedor comuni-
tario. En el médulo apartamentos se alojan 47 perso-
nas auténomas para las actividades de la vida diaria.
De éstas sélo 12 utilizan el comedor comunitario.

Se consideré caso a cualquier individuo, residente o
trabajador, con diarrea aguda (2 o mas deposiciones
en 24 h), nduseas o dolor abdominal célico a partir del
dia 18 de junio. A los casos detectados se les realizd
una entrevista epidemiolégica. El brote afecté a 59 per-
sonas (54 residentes y 5 trabajadores). La distribucion
por sexos fue: un 23,7% varones y el 76,3% mujeres.
La edad media fue de 82,3 afios (extremos: 22-99). La
duracion media (desviacion estandar) del brote fue de
2,4 dias (57,6 h), con un intervalo de 1 a 6 dias. Los
sintomas més frecuentes fueron la diarrea, que se pre-
sentd en 45 casos (81,8%), dolor abdominal en 18 ca-
s0s (32,7%), naduseas o vomitos en 14 (25,5%) y fiebre
en uno (1,8%). No pudo identificarse un caso indice.
Para el estudio epidemiolégico del brote se recogie-
ron un total de 24 muestras de heces, de las que 15
correspondian a residentes sintomaticos, una a un
trabajador sintomatico y las 8 restantes a manipula-
dores de alimentos asintomaticos. De las 24 mues-
tras, 13 fueron positivas para Norovirus; 2 de éstas
pertenecian a manipuladores de alimentos asintoma-
ticos. La existencia de personas asintomaticas que
excretan el virus por las heces ha sido sefialada pre-
viamente por otros autores®.

Todos los residentes enfermos eran usuarios del co-
medor comunitario. Por lo tanto, creemos que la in-
gesta de alimentos contaminados fue la principal via
de transmision del brote, como ocurre habitualmen-
te%’. No obstante, el contagio persona-persona, a tra-
vés del personal asistencial, probablemente participd
también en la transmision de la enfermedad. Al com-
parar la incidencia de la enfermedad en las 3 plantas
de la residencia, no hemos encontrado diferencias sig-
nificativas (p = 0,249; x? de Pearson 2,780, 2 gl).

Se instauraron las medidas destinadas a controlar la
infeccion sin esperar la confirmacién microbiolégica
del brote. Dichas medidas consistian en insistir en el
uso de guantes, el lavado de las manos con toallas
de papel y separar los espacios comunes usados por
los residentes segln si éstos tenfan sintomas o no.
Los trabajadores sintomaticos no trabajaron hasta 48
h después de que los sintomas hubieran remitido.

La inmunidad que confieren las infecciones por
el virus Norwalk es especifica de cepa y desa-
parece con el tiempo. Las medidas que han de-
mostrado ser mas eficaces para el control de

los brotes de gastroenteritis por Norovirus van
dirigidas a evitar el contagio persona-persona“.
Consisten en extremar el lavado de las manos
con jabén dosificador y toallas desechables en
los lavabos, restringir el movimiento de los resi-
dentes afectados, intensificar la limpieza de los
bafios con lejia y recomendar al personal afec-
tado que no trabaje hasta 48 h después del fin
de los sintomas. Sélo una minoria de los estu-
dios publicados aconseja la instauracion de me-
didas més estrictas®. La mayoria de los autores
coincide en afirmar que es preciso aplicar las
medidas higiénicas destinadas al control del
brote lo antes posible, sin esperar la confirma-
cién microbiolégica de éste.
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Anticuerpos heteréfilos y falsos
positivos en la determinacién de
troponina | en el diagnéstico de
cardiopatia isquémica

Sr. Editor: La troponina | es el marcador bio-
quimico de eleccién empleado actualmente en
el diagnodstico de la cardiopatia isquémical. La
falsa elevacion de esta proteina puede produ-
cirse por la presencia de un grupo de anticuer-
pos, de caracter multiespecifico, denominados
anticuerpos heterdéfilos. Hay evidencia de que
su origen radica en la exposicion a proteinas
de origen animal por diferentes vias (laboral,
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diagnostica, terapéutica, etc.)?3. Presentamos
el caso de una paciente con concentraciones
de troponina | notablemente incrementadas,
de forma reiterada en los distintos estudios de
seguimiento realizados, en ausencia de enfer-
medad que lo justifique y Unicamente explica-
bles por interferencia inmunitaria.

Muijer de 24 afios, fumadora moderada, en estudio por
episodios presincopales de probable etiologia hipoglu-
cémica, en la que se detecta, de forma persistente en
los estudios correspondientes, elevadas concentracio-
nes de troponina . La exploracién fisica fue absoluta-
mente normal, asi como los estudios cardiolégicos
complementarios realizados. En los estudios analiticos
practicados, el hemograma, la bioquimica general, los
perfiles hepdtico, renal, férrico, lipidico tiroideo y los
andlisis en orina estaban dentro de los limites de la
normalidad. La excepcién fue una concentracion de
troponina | moderadamente elevada, con cifras entre
1,23y 1,8 ng/ml (normal: 0-0,4 ng/ml) en las distintas
determinaciones realizadas. Ante la ausencia de datos
clinicos compatibles con cardiopatia, la normalidad de
las pruebas complementarias realizadas y la persisten-
cia de anomalias en los valores de troponina |, se pro-
cedié a estudio inmunolégico con el fin de descartar
interferencias analiticas. Se practicd determinaciones
del factor reumatoide (FR), anticuerpos antinucleares
(ANA), ENA, anti-ADN, P-ANCA, C-ANCA, PCR, con-
centracion de complemento, inmunoglobulinas, anti-
cuerpos antitiroideos y test de Coombs, que descarta-
ron cualquier alteracion. Se procedid a determinar la
presencia de anticuerpos heteréfilos en suero —anti-
cuerpos humanos antirratén (HAMA)-, con cifras de
78 pg/l (normal, < 30 wg/l), con resultados negativos
en los demés miembros de la familia. Tratada la mues-
tra de suero de la paciente utilizando el método clésico
de precipitacién de inmunocomplejos desarrollada por
Hattori et al*, consistente en el empleo de polietilengli-
col 6000 (PEG6000), se obtuvo troponina | indetecta-
ble (0,00 ng/ml).

Actualmente se emplean varios marcadores
biogquimicos en el diagnéstico del sindrome
coronario agudo, como la lactato deshidroge-
nasa (LDH), empleada desde 1957, pero no
es especifica del tejido cardiaco. La isoforma
MB de la creatincinasa (CK-MB) presenta ma-
yor grado de especificidad, pero esté presente
en cierta medida en el musculo esquelético,
de forma que puede aumentar en enfermeda-
des que impliquen dicho sistema. Con la intro-
duccion de la troponina, se ha conseguido de-
sarrollar inmunoanalisis especificos para el
diagnostico de la afeccion cardiaca. La tropo-
nina |, a diferencia de la troponina T, que no
es especifica del corazén y también esta pre-
sente en el musculo esquelético, es una prote-
ina especifica del tejido cardiaco liberada al
suero después de la necrosis miocardica®®. A
diferencia de lo que ocurre con la mayoria de
los demas marcadores cardiacos, las troponi-
nas T e | estan virtualmente ausentes en suero
normal. Raramente se detectan valores supe-
riores a 0,1 ng/ml en individuos normales, in-
cluso utilizando analisis de alta sensibilidad.
En estudios clinicos se ha demostrado que la
troponina | se detecta en el torrente circulato-
rio entre 4 y 6 h tras un episodio de isquemia
miocardica y se mantiene elevada durante los
siguientes 5-9 dias®’. El fundamento bioquimi-
co de los actuales métodos de determinacion
de la troponina | es el inmunoanalisis denomi-
nado ELISA, disponible desde 19958. En las si-
tuaciones en que haya cifras de troponina |
elevadas de forma persistente y en ausencia
de datos analiticos y complementarios compa-
tibles con cardiopatias, debe valorarse la posi-
ble interferencia por anticuerpos heterdéfilos.
Como ya hemos indicado, el origen de estos
anticuerpos es la exposicién a proteinas de ori-
gen animal. Asf, pueden desarrollar anticuer-
pos heterdfilos los pacientes con cancer trata-
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