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EDITORIAL

ISSN: 2529-9859

SOCAMPAR: una sociedad viva que progresa y potencia el crecimiento de cada

uno de sus miembros

SOCAMPAR: a living society that progresses and strengthens the growth of each of its

members

Autor: Carlos A. Rombola

“La mejora continua es crucial tanto para las personas como para las organizaciones, porque nada en esta vida es

permanente. La naturaleza nos muestra con claridad que solo si estds creciendo estds vivo...’

Siento un gran honor al escribir este Editorial en res-
puesta a la invitacion del Director de la Revista. Tengo
la oportunidad de reflejar, con estas palabras, mis viven-
cias personales y profesionales en relacidn con nuestra
Sociedad. Desde mi humilde punto de vista, tal vez, esto
supone hacia mi persona una consideracion posiblemente
exagerada, que realmente me enorgullece. Tomo este
reto con ilusion y profundo agradecimiento.

Al poco tiempo de llegar a Albacete, hace ya 14
afios, acepté la sugerencia de mis compaifieros de aso-
ciarme a la SOCAMPAR, una sociedad con muchos
neumologos y sélo tres cirujanos toracicos, los tnicos de
Castilla - La Mancha. A pesar esta desproporcionada
relacion numérica, la sociedad, siempre nos ha acogido,
integrado y brindado un lugar casi privilegiado en todas
sus actividades y proyectos.

Afortunadamente he podido presenciar una etapa de
vertiginoso crecimiento de la Sociedad, que, tras esfuer-
70s progresivos y constantes de sus miembros, ha alcan-
zado un elevado nivel cientifico y académico, con una
notable visibilidad en el ambito nacional. Solo por men-
cionar algunos de los logros obtenidos, destaco las mejo-
ras continuas de la pagina web, la realizacion de congre-
sos anuales, la implicacion en la realizacion y el patroci-
nio de multiples cursos y proyectos cientificos o forma-
tivos, las ayudas en investigacion, el recibimiento de
premios nacionales, la integracion de la enfermeria y
fisioterapeutas en las distintas actividades y el desarrollo
y expansion de una de las cinco revistas de neumologia y
cirugia toracica que se publican actualmente en toda
Espana.

Pero la SOCAMPAR no es solo eso... Es una socie-
dad generosa, que, con la mano siempre abierta, también
ofrece la posibilidad de una mejora continua a cada uno
de sus miembros.

Pone a disposicion de todos los que quieran partici-
par multiples herramientas para el crecimiento indivi-
dual: la posibilidad de exponer comunicaciones y pre-
sentaciones en los distintos cursos y congresos, de in-
formarnos de diversos eventos regionales, de utilizar la

s

James Hunter

Revista para nutrirse como lector, promocionarse como
autor o agudizar conocimientos como revisor. También
se permite proponer distintos proyectos formativos o de
investigacion (ya sea individuales o multicéntricos),
solicitar ayudas o soporte administrativo, asi como for-
mar parte de la Junta Directiva.

Desde el punto de vista personal, puedo afirmar con
toda conviccion que he podido crecer profesionalmente
gracias y junto a la Sociedad.

Recuerdo con gratitud como el Comité Cientifico de
la X* Jornada de la SOCAMPAR, que se realiz6 en el
2008, me concedio la oportunidad de presentar a gran
parte de los neumdlogos de toda la Comunidad nuestra
incipiente experiencia sobre un tema infrecuente y poco
difundido en el ambito sanitario: la eventracion diafrag-
matica y su tratamiento por VATS. Habiamos operado
tan solo 3 casos y yo tenia la intencion de atraer mas
pacientes con esta dolencia subsidiarios de un tratamien-
to quirtrgico. No me equivoqué... Gracias a esta reunion
y a la colaboracion de los distintos neumdlogos de la
region, rapidamente aumentamos nuestra experiencia en
el tema, logrando beneficiar a varios pacientes. Ademas,
pudimos plasmarlo en varias publicaciones con una de
las casuisticas mas importantes a nivel mundial y la
mayor en Espafia sobre este infrecuente tema. Tras va-
rias comunicaciones en congresos nacionales e interna-
cionales al respecto y la realizacion de mi Tesis Doctoral
sobre el tema, llegamos actualmente a una casuistica de
casi 40 pacientes. Y estamos preparando nuevas publica-
ciones. Logros inimaginables en aquel febrero del 2008.
Creo que es una clara muestra de lo que una sociedad
cientifica regional como la nuestra puede hacer para
contribuir al crecimiento individual de sus asociados.

Posteriormente, he participado formando parte del
Comité Cientifico de un Congreso y de la Revista SO-
CAMPAR, ademas de autor y revisor de distintos articu-
los. He tenido el privilegio de formar parte de la Junta
Directiva en caracter de vicepresidente durante los ulti-
mos 5 afios. Me he enriquecido enormemente de todas
estas actividades, nutriéndome de la experiencia y profe-
sionalidad de mis compaifieros, con los que ha sido un
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auténtico placer trabajar. Desde mi lugar, me he implica-
do mas directamente en algunos proyectos como las
ayudas a investigacion, los premios a la contribucion del
crecimiento de la SOCAMPAR 1y el premio al mejor
articulo de la revista, distintos proyectos de edicion de
libros y el boletin informativo “INFOSOCAMPAR?”,
todos logros que me enorgullecen por formar parte de un
extraordinario equipo de trabajo con el foco siempre
puesto en el beneficio de los pacientes con patologias
respiratorias y de los profesionales de la region.

Gracias a la SOCAMPAR y a los congresos, conoci
gran parte de esta magnifica region de Espafia y disfruté
de la amistad de muchos de sus distinguidos profesiona-
les que siempre recordaré con afecto y admiracion.

ISSN: 2529-9859

Mis ansias de progreso me llevan, esta vez, a cambiar
de horizonte, por lo que debo declinar a mi cargo en la
Junta Directiva, aunque espero continuar participando de
varias de las actividades, con la conviccion de que segui-
remos avanzando gracias a que esta sociedad y muchos
de sus miembros tienen grandes suefios y lucharan por
conseguirlos.

“Solo es posible avanzar cuando se mira lejos. Solo
cabe progresar cuando se piensa en grande” (J. Ortega
v Gasset).

Hasta pronto.

Dr. Carlos A. Rombola
FEA del Servicio de Cirugia Toracica. C.H.U. Albacete
Vicepresidente de la SOCAMPAR



Rev SOCAMPAR.2019;4(1):7-10 ISSN: 2529-9859

ORIGINAL

Winter is coming, la EPOC en Puertollano: riesgo y fenotipo
Winter is coming, COPD in Puertollano: risk and phenotype
Autores: Gil Mufioz FL, Sanchez Bommatty M y Sanchez Rodriguez I

Seccion de Neumologia. Hospital Santa Barbara. Puertollano.

Resumen:

Introduccion: Este trabajo aporta por primera vez datos sobre la distribucion y caracteristicas clinicas (riesgo y fenotipo)
de los pacientes atendidos en las consultas de neumologia en la Gerencia de Puertollano desde junio de 2016 a abril de
2018.

Material y método: Es un estudio retrospectivo descriptivo en el que se evalud el nivel de riesgo y el fenotipo clinico
segin GesEPOC.

Resultados: El nivel de alto riesgo fue el mas frecuente (75,47%) en las consultas de neumologia, siendo el grado de
disnea >2 mMRC el criterio mas frecuente. El fenotipo mas frecuente en el nivel de alto riesgo fue el no agudizador
(49,58%) y en el nivel de bajo riesgo el no agudizador enfisematoso (64,1%).

Conclusiones: La mayoria de los pacientes atendidos en las consultas fueron de alto riesgo y con fenotipo clinico no
agudizador.

Palabras clave: EPOC (Enfermedad pulmonar obstructiva crénica); GesEPOC; Nivel de riesgo; Fenotipo clinico.
Resume:

Introduction: This work provides, for the first time, data on the distribution and clinical characteristics (risk and pheno-
type) of the patients treated in the pulmonology department in the Puertollano Medical Area from June 2016 to April
2018.

Material and method: This is a descriptive retrospective study in which the level of risk and clinical phenotype accor-
ding to GesEPOC was evaluated.

Results: The most common risk category was high risk (75.47%) in the pulmonology departments, with the degree of
dyspnea >2 mMRC being the most frequent criteria. The most frequent phenotype at the high risk level was the non-
exacerbator (49.58%) and at the low risk level the non-exacerbator emphysematosus (64.1%).

Conclusions: Most patients treated in pulmonology departments were high-risk and non-exacerbator phenotype.
Keywords: COPD (Chronic obstructiva pulmonary disease); GesEPOC; Risk level; Clinical phenotype.

Introduccion: GesEPOC es una guia actualizada para responder a
las cuestiones planteadas en la asistencia al paciente con
EPOC. Fue la primera guia clinica en EPOC en proponer
un tratamiento guiado por fenotipos clinicos. Persigue la
atencion eficiente de los pacientes con EPOC a partir de
un trabajo coordinado y multidisciplinar con la partici-
pacion de representantes de los diferentes niveles asis-
tenciales.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
se define como una enfermedad respiratoria caracteriza-
da por sintomas persistentes y limitacion cronica al flujo
aéreo causada principalmente por el tabaco. Es una en-
fermedad infradiagnosticada y con una elevada morbi-
mortalidad y supone un problema de salud publica de
gran magnitud. En los paises de nuestro entorno consti-
tuye la cuarta causa de muerte y se prevé que su preva-
lencia siga aumentando'.

GesEPOC propone una evaluacion del paciente en 4
pasos: 1) diagnostico de la EPOC; 2) estratificacion del
riesgo en bajo o alto; 3) determinacion del fenotipo en
pacientes de alto riesgo; y 4) tratamiento guiado por
sintomas (bajo riesgo) o por fenotipo (alto riesgo).

En el contexto del Plan de calidad del Sistema Na-
cional de Salud y la estrategia en EPOC del Ministerio
de Sanidad, Igualdad y Politica Social se desarrolld la . . L
primera Guia espaiiola de la EPOC (GesEPOC) en el afio La implementacién de GesEPOC ha sido importante,

20122, La continua actividad investigadora en EPOC y la ya que en la auditoria realizada en consultas extirnas de
generacion de nuevas evidencias hace necesario actuali- neumologia en Espafia (estudio EPOCONSUL’) entre

zar las recomendaciones de forma periddica siendo pre- mayo de 2914 y m_ay‘? de _2,015’ cuyo'objetwo prmmpal
sentada la segunda actualizacién en 2017°. fue determinar la distribucion de los niveles de riesgo de
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la EPOC, se concluye que la mayoria de los pacientes
atendidos en las consultas de neumologia fueron de alto
riesgo y con fenotipo clinico agudizador.

El presente trabajo tiene como objetivo principal rea-
lizar un analisis retrospectivo de la distribucion de los
niveles de riesgo y fenotipos clinicos de la EPOC segiin
GesEPOC 2017 en la Gerencia de Puertollano. Para ello
nos centraremos en los tres primeros pasos que propone
GesEPOC para la evaluacion de la EPOC.

Material y métodos:

Se ha realizado un estudio retrospectivo descriptivo
de los pacientes diagnosticados de EPOC en el periodo
comprendido entre junio de 2016 y abril de 2018 en la
Gerencia de Atencion Integrada de Puertollano.

Extraccion de datos. El punto de partida de la recogida
de pacientes fue nuestro equipo de pruebas funcionales
respiratoria Medisoft Bodybox 5500. El software del
equipo utilizado fue el Medisoft Expair version 1.31 05.
Dicho software permite la exportacion de los datos pre-
seleccionados mediante formato base de datos (en nues-
tro caso a extension .x/s del paquete ofimatico Microsoft
Office). Asi pues, los datos exportados fueron: edad,
sexo, indice de masa corporal (IMC), tabaquismo activo,
sospecha clinica/motivo de peticion (en formato campo
de texto libre), volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV)) y capacidad vital forzada (FVC) tanto
pre (FEV, pre y FVC pre) como post broncodilatador
(FEV| post y FVC post), el cambio en ml, el porcentaje
del FEV, y FVC y FEV|/FVC.

Definicion de grupos de riesgo y fenotipos clinicos. Para
establecer los grupos de riesgo en el analisis retrospecti-
vo, el nivel de riesgo fue definido acorde con los nuevos
criterios de la GesEPOC® (Tabla 1) con base en datos
funcionales (porcentaje de FEV, tras broncodilatacion) y
clinicos (grado de disnea (mMRC) e historial de agudi-
zaciones extraidos de la historia clinica digital del pa-
ciente).

ESTRATIFICACION NIVEL DE RIESGO

RIESGO BAJO RIESGO ALTO

(Se deben cumplir (Se debe cumplir al

todos los criterios) menos un criterio)
Obstruccion

0, < 0,
(% FEV, postBD) =50% 0%
Disnea (mMRC) 0-2 O (TS
miento)
Exacerbaciones  0-1 agudizaciones =2 agudizaciones o =1
ultimo afio (sin ingreso) ingreso

Tabla 1. Estratificacion del riesgo en pacientes con EPOC. Modifica-
cién GesEPOC 2017°

El fenotipo clinico de la EPOC también se categoriz6
segun la GesEPOC utilizando el algoritmo de la figura 1,
donde se encuentran los fenotipos: 1) agudizador con
enfisema, 2) agudizador con bronquitis cronica, 3) no
agudizador con enfisema o bronquitis créonica y 4) feno-
tipo mixto/asma-EPOC o ACO. Hay que tener en cuenta
que se definié al paciente ACO (solapamiento asma-
EPOC) como el paciente con un diagnostico concomi-
tante de asma bronquial o paciente con EPOC que tuvie-
ra clinica sugestiva de asma y una prueba broncodilata-
dora positiva mayor o igual que el 15% y =400 ml. No se
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tuvo en cuenta una elevada eosinofilia en sangre (=300
eosinofilos/pl), ya que no era objetivo de este estudio.

AGUDIZADOR* AGUDIZADOR
con con
ENFISEMA! BRONQUITIS
- £ “RA A2
CRONICA MIXTO
ASMA-EPOC —
T (ACO®)
NO AGUDIZADOR# NO AGICIO)IIIZADOR
con
¢ BRONQUITIS
. 1 c
ENFISEMA CRONICA?

* Agudi 120+ afio previo o 1 0 + ingreso/aiio previo.

# No agudizador: 0 o 1 agudizacién/aiio previo y 0 ingreso/aiio prevo.

1 Enfisema: Sin tos ni expectoracion crénica, con datos clinicos/radiolégicos o funcionales de enfisema.
2 Bronquitis crénica: Tos y expectoracion cronica.

3 ACO: Los pacientes con un diagnostico concomitante de asma bronquial o pacientes con EPOC que
tuvieran clinica sugestiva de asma y una prueba broncodilatadora positiva mayor o igual que el 15%

Figura 1. Fenotipos de la EPOC. Modificacién GesEPOC 2017°

Sistematica para la depuracion de la base de datos (Fi-
gura 2). De la exportacion de los datos se obtuvo un total
de 1484 exploraciones a lo largo del periodo a estudio.
Se excluyeron las exploraciones que tenian como sospe-
cha clinica/motivo peticion el concepto “asma” y no eran
fumadores (n=378). De las exploraciones no excluidas
s6lo 404 presentaban una relacion FEV,/FVC postbron-
codilatador <70% (criterio espirométrico de EPOC).
Dichas exploraciones, en determinados casos, corres-
pondian a un mismo paciente, por lo que nos quedamos
con la primera prueba funcional respiratoria de cada
paciente y el resto de exploraciones se desechd, quedan-
do un total de 357 exploraciones o pacientes. Para una
depuracion més optima de la base de datos también se
despreciaron los pacientes que presentaran una relacion
FEV,/FVC pre >70% (39), quedando un total de 318
pacientes.

Exploraciones exportadas
desde Junio 2016 a Abril 2018
n=1484

Se excluyeron exploraciones con:
-Sospecha clinica/motivo peticién: asma

y
-Tabaquismo: no
n=378

Exploraciones con
FEV1/FVCpost<70%
n=404

Exploraciones no duplicadas
con FEV1/FVCpost <70%
n=357

Se excluyeron exploraciones
con FEV1/FVCpre>70%
n=39

Pacientes donde se evalud el
nivel de riesgoy fenotipo
n=318

Figura 2. Diagrama de flujo de la muestra a estudio
Resultados:

De los 318 pacientes estudiados, 240 (75,47%) pa-
cientes se clasificaron como de alto riesgo y 78 (24,46%)
pacientes con un bajo nivel de riesgo.

En la tabla 2 se detallan las caracteristicas clinicas
segun el nivel de riesgo acorde a GesEPOC. El criterio
de alto riesgo mas frecuente fue el grado de disnea >2
mMRC (75,41%), seguido del FEV; <50% (68,75%), las
agudizaciones (41,66%) y, por ultimo, los ingresos
(41,25%). Si tenemos en cuenta la figura 1 (fenotipos
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clinicos de la EPOC), aproximadamente el 41% de los
pacientes de alto riesgo son agudizadores bien por >2
agudizaciones o por haber tenido al menos un ingreso en
el ultimo afio. Los pacientes con alto riesgo se caracteri-
zaban por mayor edad, un mayor IMC y un mayor taba-
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quismo activo. El 76,92% de los pacientes con bajo
riesgo no presentan agudizaciones. Ademas, habia un
mayor porcentaje de mujeres en el bajo riesgo que en el
alto riesgo (15,38% frente al 11,6%).

Caracteristicas Alto riesgo (n=240) Bajo riesgo (n=78)
Edad (media) 72,34 65,11
Sexo (mujer) 28 (11,6%) 12 (15,38%)
IMC (media) 31,35 28,85
Tabaquismo activo, n (%) 64 (26,66%) 23 (29,4%)
> o, 0, 0,
FEV postBD %, n (%) 2 6o Y
grado 0 4 (1,66%) 14 (17,94%)
grado 1 55(22,91%) 64 (82,05%)
Grado de disnea (mMRC), n (%) grado 2 110 (45,83%) 0
grado 3 63 (26,25%) 0
grado 4 8(3,33%) 0
0 75 (31,25%) 60 (76,92%)
Agudizaciones, n (%) 1 65 (27,08%) 18 (23,07%)
>2 100 (41,66%) 0
0, 0,
Ingresos, n (%) 201 19491 (5‘518’,2755; /f;) 78 (1 (;)0 %)

Tabla 2. Caracteristicas clinicas segun el nivel de riesgo acorde a GesEPOC

En la figura 3 se describe la distribucion de los pa-
cientes segun nivel de riesgo y fenotipo clinico, de
acuerdo con la GesEPOC. El fenotipo mas frecuente en
el nivel de alto riesgo fue el no agudizador (49,58%),
seguido del fenotipo agudizador enfisematoso (33%). El
fenotipo mas frecuente en el nivel de bajo riesgo fue el

no agudizador enfisematoso (64,1%), seguido del no
agudizador bronquitico cronico (35,8%). El fenotipo
ACO (asma-EPOC) fue el fenotipo menos frecuente,
estando presente en un 8,9% en bajo riesgo y en un
12,9% en alto riesgo.

Total de pacientes analizando nivel de riesgo

(n=319)
Pacientes con bajo riesgo Pacientes con alto riesgo
n=78 (24,46%) n=240 ( 75,47%)

No No ACO No agudizador | | agudizador ACO

agudizador agudizador agudizador BC Enfisema

BC Enfisema
n=28 n=50 n=7 n=119 n=41 n=80 n=31
(35,8%) (64,1%) (8,9%) (49,5%) (17%) (33,3%) (12,9%)

Figura 3. Distribucion de los pacientes segun el nivel de riesgo y el fenotipo clinico segiin la GesEPOC

Discusion:

Uno de los aspectos mas importantes que debe in-
cluirse en la valoracion del paciente con EPOC es la
evaluacion del riesgo, que se entiende como la probabi-
lidad de que el paciente pueda presentar exacerbaciones,
progresion de la enfermedad, futuras complicaciones o
mayor consumo de recursos sanitarios.

Este trabajo aporta por primera vez datos sobre el
perfil del paciente EPOC en la Gerencia de Area Inte-
grada de Puertollano tanto en la evaluacion del riesgo del
paciente como de la caracterizacion fenotipica de su
patologia obstructiva.

Nuestros datos se asemejan bastante a los de la audi-
toria clinica EPOCONSUL". S6lo nos diferenciamos en
que, dentro del fenotipo agudizador de los pacientes con
alto riesgo, tenemos mas pacientes con perfil agudizador
enfisematoso que bronquitico croénico (33,3% frente al

17%), cosa que no ocurre en EPOCONSUL, siendo el
fenotipo agudizador bronquitico el mas frecuente (31,4%
frente al 25,5%). La mayoria de los pacientes con EPOC
atendidos en consulta de neumologia de la Gerencia de
Area Integrada de Puertollano se clasifican como de alto
riesgo. El criterio tener un grado de disnea >2 mMRC
estaba presente en la mayoria de los pacientes de alto
riesgo (75,41%), asi como tener un FEV; <50%
(68,75%). La distribucion de los fenotipos clinicos fue
muy parecida a la obtenida en otros estudios nacionales e
internacionales, en los que el “no agudizador” es el mas
frecuente entre los pacientes atendidos en las consultas
de neumologia®.

Un dato relevante dentro de los pacientes de bajo
riesgo es que las tres cuartas partes (76,92%) no presen-
tan ni si quiera una agudizacion en el ultimo afio.

Respecto a la frecuencia del fenotipo ACO, definido
por los criterios anteriormente comentados”®, fue baja,
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aunque similar a otros estudios. Estos datos podrian estar
infraestimados principalmente por los requisitos tan
estrictos de pruebas funcionales (una respuesta broncodi-
latadora muy positiva) y debido a que no hemos conside-
rado la eosinofilia periférica como criterio de ACO.
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Unidad de tabaquismo de Ciudad Real
Smoking Unit in Ciudad Real
Autores: Ordoriez Dios IM, Lazaro Polo FJ, Mata Calderon P, Herrero Gonzdlez B, Bujalance Cabrera C, Sanz Martinez J

Servicio de Neumologia. Hospital General Universitario de Ciudad Real. Ciudad Real.

Resumen:

Introduccion: El objetivo del presente articulo es analizar las caracteristicas de los pacientes atendidos en nuestra Uni-
dad asi como el porcentaje de abandono obtenido.

Material y métodos: estudio retrospectivo y descriptivo de los pacientes atendidos en la Unidad de Tabaquismo del
Hospital General Universitario de Ciudad Real desde Enero de 2016 a Junio de 2017.

Resultados: Fueron atendidos un total de 347 pacientes (dos de ellos fueron excluidos del analisis al ser exitus durante el
seguimiento). El 58,8% de los pacientes mostraron un grado moderado de dependencia a la nicotina (medida por el Test
de Fagerstrom). El 62,3% de los pacientes iniciaron algun tipo de terapia para el abandono, de ellos se mantuvieron
abstinentes al afio el 56,3%.

Palabras clave: Tabaquismo; Abandono; Tratamiento antitabaquico.
Resume:

Introduction: The objective of this article is to analyze the characteristics of the patients treated in our Unit as well as
the percentage of the smoking cessation obtained.

Material and methods: Retrospective and descriptive study of the patients attended in the Smoking Unit of the General
University Hospital of Ciudad Real from January 2016 to June 2017.

Results: A total of 347 patients were treated (two of them were excluded from the analysis due to death during follow-
up). 58.8% of the patients showed a moderate degree of nicotine dependence (measured by the Fagerstrom Test). 62.3%
of patients started some type of therapy for smoking cessation, 56.3% of them stayed abstinent at one year.

Keywords: Tobacco smoking; smoking cessation; anti-smoking treatment.

Introduccion: realizar para incrementar el nivel de salud de sus pacien-
3

El tabaquismo es un trastorno adictivo cronico y s
constituye un problema importante de salud publica en el
mundo desarrollado. Es la principal causa de muerte
evitable en paises desarrollados seglin la Organizacion : | ;
Mundial de la Salud (OMS). Asimismo es un factor de miento de ayuda al fumador que quiere dejarlo (trata-

: : 4.5
. - . miento multicomponente)™. A este respecto, en las
riesgo y de exacerbacion de incontables enfermedades . pon ) pecto, ¢
L . . . Unidades de Tabaquismo, se puede ofrecer este tipo de
cronicas (cardiovasculares, respiratorias y tumorales

principalmente) y tiene una repercusion importante sobre tratamiento mediante sesiones y seguimiento pautados de
k . o . forma estructurada.
al calidad de vida percibida por los pacientes y sobre el

La evidencia cientifica nos muestra que la combina-
cion de tratamiento farmacoldgico, junto con el apoyo
conductual, es la mejor estrategia para abordar el trata-

gasto sanitariol. El consumo de tabaco es causante de El objetivo de este trabajo fue analizar las caracteris-
multitud de enfermedades respiratorias, como pueden ser ticas de los pacientes atendidos (edad, sexo, comorbili-
la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y el dad asociada) en nuestra Unidad, asi como el porcentaje
cancer de pulmon entre otras, de tal forma que no se de abandono.

comprenderia una correcta atencion terapéutica sobre los

: : . . Material y métodos:
pacientes que las padecen sin que ésta se acompafiase de

una adecuada intervencion terapéutica sobre el taba- Se ha realizado un estudio retrospectivo y descriptivo

quismo (que la mayoria de ellos padece)”. de los pacientes atendidos en la Unidad de Tabaquismo
La identificacion de los fumadores, la valoracion de del Hospital General Universitario de Ciudad Real.

su motivacion para abandonar el habito y la intervencion Se incluyeron en este estudio todos los pacientes

sanitaria personalizada sobre cada uno de ellos constitu- atendidos en la Unidad entre el 20 de enero de 2016 y el

yen aspectos importantes que todos los sanitarios deben 28 de junio de 2017. Se realizé un analisis descriptivo de
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los datos utilizando el programa SPSS version 19.0. Se
utilizaron las frecuencias absolutas y relativas para la
medicion de las variables cualitativas y la media con la
desviacion estandar (DE) para las cuantitativas.

Se recogieron las caracteristicas de los pacientes tales
como el sexo y la edad, asi como variables relacionadas
con su habito tabaquico (edad de inicio, intentos previos
de abandono, consumo acumulado, test de Fagerstrom y
cooximetria) y comorbilidades asociadas (hipertension
arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, cardiopa-
tia, EPOC, asma bronquial, consumo de drogas, alcohol
y patologia psiquiatrica).

Se analiz6 si los pacientes iniciaron tratamiento y
cual fue el propuesto (terapia sustitutiva de nicotina
(TSN), Vareniclina, Bupropion, tratamiento psicologico
exclusivamente), asi como el porcentaje de abstinencia al
primer, tercer, sexto y duodécimo mes de aquellos pa-
cientes que iniciaron algin tipo de terapia.

Resultados:

Durante el periodo de estudio se atendieron en la
Unidad de Tabaquismo un total de 347 pacientes (anali-
zamos 345 porque dos de ellos fueron exitus durante el
afio de seguimiento), 191 hombres (55,4%) y 154 muje-
res (44,6%) con edad media de 47,46 afios (10,91) (Ta-
bla 1).

Mujer 154 (44,6%)
Hombre 191 (55,4%)
Edad (aiios) 47,46 (DE 10,91)

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes

En cuanto a las comorbilidades, 72 pacientes (20,9%)
presentaban hipertension arterial, 46 (13,3%) diabetes
mellitus, 56 (16,2%) hipercolesterolemia, 22 (6,4%)
asma bronquial, 11 (3,2%) algun tipo de cardiopatia y 92
(26,7%) patologia psiquiatrica asociada (Tabla 2). El
alcohol fue el toxico mas reconocido por nuestros pa-
cientes y el consumo de otros toxicos aparece en el 1,2%
de estos fumadores.

Hipertension arterial 72 (20,9%)

Diabetes Mellitus 46 (13,3%)

Hipercolesterolemia 56 (16,2%)
EPOC 43 (12,5)

Asma bronquial 22 (6,4%)
Cardiopatia 11 (3,2%)

Patologia psiquiatrica 92 (26,7%)
Consumo de alcohol 4 (1,2%)

Tabla 2. Comorbilidades. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica

La edad media de inicio del consumo fue de 16,56
afios (4,40). Valorada la dependencia con el test de Fa-
gerstrom resultd baja en el 6,1%, moderada en el 58,8%
y alta en 35,1% de los pacientes. Los niveles medios de
monoxido de carbono (CO) en aire exhalado medidos
mediante cooximetria fueron 20,85 partes por millon
(12,52). La media de intentos previos fue de 1,36 (rango
0-10) y DE 1,55 (Tabla 3).

Un total de 215 pacientes (62,3%) iniciaron una tera-
pia para el abandono. De los que iniciaron, a 22 (10,2%)
se les prescribio TSN, a 161 (74,9%) Vareniclina, a 17
(7,9%) Bupropion (en 9 pacientes se utilizoé dosis de 150
mg al dia y en 8 se utiliz6 dosis de 300 mg al dia) y 15
pacientes iniciaron el abandono sin medicacion, s6lo con
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psicoterapia (Figura 1). De todos ellos, 149 (69,3%)
completaron el tratamiento.

Edad de inicio (afios) 16,56 (DE 4,40)
Dependencia (Test de Fagerstrom)

Alta 35,1%
Moderada 58,8%
Baja 6,1%

Cooximetria (ppm)
N° intentos previos

20,85 (DE 12,52)
1,36 (DE 1,55)

Tabla 3. Variables relacionadas con el tabaquismo

Psicoterapia

7,0% —\
Bupropién

-

TSN
10,2%

7,9%

“TSN
‘, & Vareniclina

Bupropién

i Psicoterapia

Figura 1. Tratamiento empleado. TSN: terapia sustitutiva de nicotina

Teniendo en cuenta so6lo a aquellos pacientes que ini-
ciaron algun tipo de terapia antitabaco, el 92,1% se man-
tuvieron abstinentes al primer mes, el 79,1% lo hicieron
a los 3 meses, el 64,2% a los 6 meses y el 56,3% al afio
(Figura 2).

100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

92,1%
79,1%

64,2%
56,3%

Abstinencia 12
meses

Abstinencia 6
meses

Abstinencia 1 mes  Abstinencia 3
meses

Figura 2. Abstinencia
Discusion:

La Unidad de Tabaquismo del Hospital General Uni-
versitario de Ciudad Real comenzo su andadura en el
afio 2003, ofreciendo desde entonces un abordaje inte-
gral del tabaquismo, aplicandose un tratamiento multi-
componente del mismo. Fue acreditada por el Sistema de
acreditacion de la Sociedad Espafiola de Neumologia y
Cirugia Toracica (SEPAR) como Unidad Especializada
en el afio 2017, motivo por el que nos decidimos a anali-
zar los resultados obtenidos en el afio previo.

En nuestro estudio confirmamos un alto porcentaje
de éxito (56,3%) al afio de seguimiento (de enero 2016 a
junio 2017) en aquellos pacientes que se incluyeron en el
programa de seguimiento en la Unidad de Tabaquismo
de nuestro hospital que incluia tratamiento psicofarma-
coldgico con consultas presenciales, telefonicas y mate-
rial de autoayuda. El porcentaje de éxito (abstinencia al
afio) que encontramos en este periodo de seguimiento en
nuestra Unidad es superior a otras series consultadas en
las que dicho porcentaje oscila del 33% al 50%°.
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Es primordial tener en cuenta que a todos los pacien-
tes que deseen abandonar el tabaquismo se les deberia
ofrecer una intervencion multicomponente (apoyo psico-
légico y tratamiento farmacoldgico) para garantizar
mayor probabilidad de éxito de la terapia’.

Podemos confirmar un porcentaje de éxitos elevado
con nuestro programa, tras ofrecer una intervencion
multicomponente durante un afio de seguimiento, sin
embargo habra que valorar si las tasas de abstinencia se
mantienen durante un periodo mayor de seguimiento asi
como valorar cuéles han sido los resultados obtenidos
desde la puesta en marcha de la Unidad en el afio 2003.

Conflicto de interés: Los autores declaran no tener
conflicto de intereses.

Bibliografia:

1. Vellisco Garcia A, Alvarez Gutiérrez FJ, Elias Her-
nandez T et al. Resultados de un programa psicotera-
péutico de deshabituacion tabaquica tras 12 meses de
seguimiento. Arch Bronconeumol 2001; 37: 14-18.

2. Jiménez Ruiz CA, Solano Reina S, Rebollo Serrano
JC et al. Guia SEPAR para la acreditacion de Unida-
des Especializadas en Tabaquismo. Sociedad Espaiio-
la de Neumologia y Cirugia Toracica. SEPAR 2011.

13

ISSN: 2529-9859

. Jiménez Ruiz CA y Ruiz Manzano J. La acreditacion

de las Unidades Especializadas en Tabaquismo. Arch
Bronconeumol 2011; 47 (2): 59-60.

. Jiménez-Ruiz CA, Barrueco M, Solano S, Torrecilla

M, Dominguez F, Diaz-Maroto JL, Alonso JA, De la
Cruz E, Abengézar R. Recomendaciones en el abor-
daje diagndstico y terapéutico del tabaquismo. Do-
cumento de consenso. Arch Bronconeumol 2003;
39(1): 35-41.

. Alvarez Gutiérrez FJ, Romero Romero B, Medina

Gallardo JF et al. Deshabituacion tabaquica a largo
plazo. Estudio de 1639 pacientes incluidos en pro-
grama de intervenciéon psicofarmacolégico tras 12
afios de seguimiento. Rev Esp Patol Torac 2018; 30
(2) 136-142.

. Mufioz Gémez MT, Aguilar Pérez M y Ussetti Gil P.

Resultados de una Consulta de Enfermeria de Taba-
quismo en un hospital de tercer nivel. Prev Tab 2016;
18(3): 149-154.

. Godoy Mayoral R, Callejas Gonzalez FJ, Cruz Ruiz J

et al. Diferencias entre los fumadores que no inician
el tratamiento y los que si lo inician. Prev Tab 2018;
20(2): 54-59.



Rev SOCAMPAR.2019;4(1):14-16 ISSN: 2529-9859

REVISION

Importancia del diagnostico precoz en fibrosis pulmonar idiopatica
Importance of early diagnosis in idiopathic pulmonary fibrosis
Autores: Ferndandez Francés J

Seccion de Neumologia. Hospital de Guadalajara. Guadalajara.

Resumen:

La fibrosis pulmonar idiopatica (FPI) es una enfermedad fibrosante pulmonar, poco frecuente, que provoca de forma
variable limitacion al esfuerzo, alteracion ventilatoria, insuficiencia respiratoria progresiva y finalmente la muerte.

Desde la introduccion de farmacos antifibroticos que son capaces de alterar el deterioro funcional progresivo propio de
la enfermedad adquiere vital importancia un diagndstico en las fases mas iniciales posibles, a fin de que este beneficio
se traduzca en mayor supervivencia y calidad de vida para los pacientes con FPL

Palabras clave: Fibrosis pulmonar idiopatica; Antifibroticos.
Resume:

Idiopathic pulmonary fibrosis (IPF) is a rare pulmonary fibrosing disease that causes variable limitation of effort, venti-
latory disturbance, progressive respiratory failure and finally death.

Since the introduction of antifibrotic drugs that are capable of altering the progressive functional deterioration characte-
ristic of the disease, a diagnosis is vitally important in the most initial phases possible, so that this benefit translates into
greater survival and quality of life for patients with FPI.

Keywords: Idiopathic pulmonary fibrosis; Antifibrotic.

Introduccion: Diagnostico:

La fibrosis pulmonar idiopatica (FPI) es una enfer- A pesar de los avances en el conocimiento de la en-
medad fibrosante pulmonar, poco frecuente, que provo- fermedad y en la estrategia diagndstica, es frecuente que
ca, de forma variable, limitacion al esfuerzo, alteracion se produzca una diferencia de tiempo, a veces larga,
ventilatoria, insuficiencia respiratoria progresiva y fi- entre las primeras manifestaciones de la enfermedad y el
nalmente la muerte. Los sintomas cardinales son disnea diagnostico. En base a datos procedentes de registros
de esfuerzo y tos, suele haber acropaquias, crepitantes internacionales, el tiempo transcurrido entre el inicio de
tipo velcro en las bases pulmonares y un deterioro, a los sinzosmas y el diagnéstico definitivo oscila entre 1.5 y
veces lento, otras acelerado, de la funcion pulmonar. 2 afios™. Este retraso supone una pérdida de oportuni-
Radiolégicamente se caracteriza por una afectacion in- dad importante a la hora de evitar la pérdida de funcién
tersticial reticular que afecta con preferencia a las regio- pulmonar que caracteriza a esta enfermedad. Por eso se
nes basales y periféricas del pulmén de forma parcheada, considera de la mayor importancia encontrar medidas
con progresiva presencia de distorsion de la arquitectura que permitan un diagnostico mas temprano. Se ha suge-
pulmonar, fibrosis y panalizacién. La supervivencia rido que la auscultacion de crepitantes tipo velcro en las
media actualmente se sitGia entre los 2 y los 5 aflos tras el bases pulmonares, dato clinico altamente ligado a la
diagnéstico'”. presencia de fibrosis, permite detectar precozmente la

enfermedad®. No obstante, este dato se interpreta co-
munmente como inespecifico, se administran tratamien-
tos sintomaticos y se retrasa la realizacion de pruebas
radiologicas y la derivacion al neumologo. El diagnosti-
co de FPI se hace en virtud de la presencia de hallazgos
compatibles en tomografia computarizada de alta resolu-
cion o, en ausencia de hallazgos radioldgicos especificos,
en la presencia de un patréon de neumonia intersticial
usual (NIU) en una biopsia pulmonarl’é. Por otro lado, no
pocos centros carecen de equipos multidisciplinares
(considerado el patron oro en el diagnostico) y menos

Desde la introduccion de farmacos antifibroticos que
son capaces de alterar el deterioro funcional progresivo
propio de la enfermedad, adquiere vital importancia un
diagnostico en las fases mas iniciales posibles, a fin de
que este beneficio se traduzca en mayor supervivencia y
calidad de vida para los pacientes con FPI. En adelante
se revisan los retos diagndsticos y los potenciales benefi-
cios de un diagnéstico precoz en la FPI.
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atn de la posibilidad de practicar biopsias pulmonares
quirurgicas, por otra parte no siempre posible por edad
y/o comorbilidad, por lo que se precisa remitir al pacien-
te a unidades especializadas. No es raro, por tanto, que el
diagnostico de certeza de esta enfermedad sufra un retra-
so de varios meses o un afio.

Otra posible estrategia se basa en el empleo de mar-
cadores séricos de FPI. El conocimiento cada vez mas
preciso de la patogenia del proceso permite abrir esta
posibilidad, aunque la evidencia disponible hasta ahora
acerca de un marcador sérico es poco convincente’.

En general, los biomarcadores estudiados pertenecen
a alguna de estas 5 categorias:

* Procedentes del epitelio alveolar. Son marcadores
de lesion o disfuncion epitelial. Se han estudiado
los siguientes:

1. Krebs von den Lungen-6 Antigen (KL-6). Glico-
proteina expresada en la membrana extracelular
de los neumocitos tipo II. Promueve la migra-
cion, proliferacion y supervivencia de los fibro-
blastos. Su elevacion en sangre se asocia con
mala evolucion, aunque no se ve modificada por
el tratamiento con pirfenidona o nintedanib.

2. Proteinas del surfactante A y D. Componentes
del surfactante producidas por los neumocitos ti-
po 1II, forman parte de los mecanismos de defen-
sa pulmonar. Estan elevadas en pacientes con
FPI y podrian jugar un papel protector, pues hay
datos que indican que protegen frente a la fibro-
génesis disminuyendo la acumulacion de cola-
geno y favoreciendo la apoptosis de los fibro-
blastos. Su aumento se correlaciona con la mor-
talidad.

* Marcadores de fibrogénesis y remodelado extrace-
lular:

1. Metaloproteinasas de matriz 1 'y 7 (MMP 1 y
MMP 7). Proteinasas cinc-dependientes que in-
tervienen en la degradacion y remodelado de la
matriz extracelular. La mas estudiada es la
MMP-7, cuya elevacién se asocia a progresion
acelerada y peor supervivencia.

2. Lysyl Oxidase-like 2 (LOXL2) and Periostin.
LOXL2 juega un papel en el remodelado y en la
fibrogénesis. La periostina es una proteina de la
matriz extracelular que interviene en la fibrogé-
nesis; se ha demostrado su presencia en los focos
fibroblasticos. Ambas estan elevadas en pacien-
tes con FPI y se asocian con mayor progresion
de enfermedad.

* Quimiocinas:

1. Ligando de la quimiocina CC 18 (CCL18). Pe-
queila proteina producida por los macrofagos que
actia como quimiotactico para diferentes células
inflamatorias. Se correlaciona con la funcion
pulmonar y con el pronéstico y, lo mas impor-
tante, se ha visto que el tratamiento con pirfeni-
dona suprime la expresion de CCL18 en los ma-
crofagos, lo que lo convierte en uno de los mas
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prometedores marcadores para monitorizar la
respuesta al tratamiento.

2. Interleucina 8 (IL8). Potente quimiotactico para
los neutro6filos, se correlaciona con la funcion
pulmonar y con la supervivencia.

. Moléculas de adhesion y factores de crecimiento.

4. YKL-40. Proteina que regula la proliferacion y
supervivencia celular. Su mecanismo de accion
no es bien conocido, aunque parece tener un
efecto pro-mitogénico para los fibroblastos. No
es especifico de FPI pero se asocia con mal pro-
nostico.

5. Factor de crecimiento insulina-like tipo 2
(IGFBP2). Miembro de la familia de los factores
de crecimiento insulina-like, participa en la pro-
liferacion y diferenciacion celular. Tanto el
IGFBP1 como el IGFBP2 estdn aumentados en
pacientes recién diagnosticados de FPI y sus va-
lores disminuyen en pacientes tratados con anti-
fibréticos, aunque no se correlacionan con la
funcion pulmonar.

6. Moléculas de adhesion intracelular 1 y 2 (ICAM
1 e ICAM 2). Estan elevadas en pacientes con
FPI y se correlacionan con la difusiéon de mono-
xido de carbono.

7. Factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF). Glicoproteina que se expresa en las cé-
lulas epiteliales y una de las dianas del ninteda-
nib, se asocia con peor funcién pulmonar y peor
supervivencia.

(8]

e Células circulantes:

1. Las células T también estan implicadas en la pa-
togenia de la FPI. La semaforina 7a, una proteina
de membrana expresada en la superficie de las
células T activadas, regula las respuestas infla-
matorias a través de la quimiotaxis de macrofa-
gos y regula la produccion de colageno por los
fibrocitos. La expresion de semaforina 7a esta
incrementada en las células T activadas de pa-
cientes con FPI.

2. Los fibrocitos circulantes CD45+ Col-1+ son cé-
lulas progenitoras mesenquimales circulantes
procedentes de la médula 6sea con capacidad pa-
ra diferenciarse a fibroblastos y miofibroblastos.
Se ha visto incremento de células en pacientes
con FPI y si alcanzan mas de un 5% del total de
leucocitos en sangre periférica, la supervivencia
€s peor.

En general, la evidencia disponible indica que, aun-
que se relacionan con el prondstico, no son utiles como
marcador de actividad ni como predictor de respuesta al
tratamiento. Su papel en el diagndstico precoz ha sido
poco estudiado.

Beneficios del diagnodstico precoz:

La naturaleza irreversible de la enfermedad refuerza
la necesidad de un diagnostico precoz, maxime desde
que se dispone de farmacos modificadores de la progre-
sion. En un estudio prospectivo en un Unico centro se
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encontr6 que el retraso en el diagnostico es un factor de
mal pronostico, independientemente de la edad o la fun-
cion pulmonar del paciente®. Por lo tanto, un diagnéstico
y un tratamiento precoces son cruciales para mejorar el
pronostico de la FPL.

Dos farmacos antifibroticos, pirfenidona y nintedanib,
han demostrado reducir significativamente el deterioro
funcional propio de la FPI”'. Incluso hay evidencia de
que el beneficio de administrar el tratamiento a pacientes
con la funcion pulmonar mas preservada, o lo que es lo
mismo, en fases mas precoces de la enfermedad, aporta
el mismo beneficio que hacerlo en etapas mas avanza-
das'"'". El argumento de esperar a ver la evolucion en
pacientes con deterioro lento de la funcién pulmonar es
inconsistente, dado que, en mayor o menor medida,
todos los pacientes progresan y todos pueden sufrir even-
tos que empeoren subitamente su funciéon pulmonar -
exacerbaciones agudas-, que también se ven reducidas
por los tratamientos antifibréticos. Disponemos ya de
datos fiables de pacientes en la vida real procedentes de
registros prospectivos multicéntricos que confirman que
los pacientes que reciben tratamiento antifibrotico tienen
mayor supervivencia y mayor supervivencia antes de
trasplante comparados con los pacientes no tratados,
independientemente de su funcién pulmonar inicial .

De la misma forma, el tratamiento con inhibidores de
la bomba de protones para control del reflujo gastroeso-
fagico, presente en una mayoria de pacientes con FPI, se
asocia con una menor progresion de la enfermedad y
mayor supervivencia'®. Sin embargo, la recomendacion
sobre tratamiento antiacido no esta libre de controversia,
debido a posibles efectos adversos en forma de mayor
incidencia de neumonias', por lo que se reclama desde
las sociedades cientificas la realizacion de ensayos clini-
cos controlados que aclaren esta cuestion.

Por 1ltimo, el diagndstico precoz permitiria aumentar
la eficacia de otras medidas terapéuticas no farmacologi-
cas, como la rehabilitaciéon. Se ha demostrado que a
quien mas beneficia esta medida es a los enfermos con
mejor funcion pulmonar'®, por lo que algunas sociedades
cientificas ya incluyen entre sus recomendaciones la de
remitir a los pacientes con FPI a unidades de rehabilita-
cion en el momento del diagnostico®.

Recientemente se ha publicado la carta europea del
paciente con FPI, a fin de identificar las necesidades de
los pacientes'’. La mayoria de ellos solicitan un diagnos-
tico precoz, mayor comunicacion acerca de su proceso,
informacion fiable y veraz, mejor y mas eficaz acceso a
tratamientos farmacologicos y no farmacoldgicos y en-
foque global en los cuidados médicos.
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REVISION

Comité multidisciplinar en el manejo de la enfermedad pulmonar intersticial
difusa

Multidisciplinary committee in the management of the diffuse interstitial lung disease
Autores: Sanchez R', Godoy R', Guerra A", Loeches N°, Le6n P*, Valer J', Lépez P', Lerma V’, Niiiez A', Jiménez J'

!Servicio de Neumologia. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Albacete.
“Servisio de Radiodiagnéstico. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Albacete.
3Servicio de Cirugia Tordcica. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Albacete.
“Servicio de Anatomia Patolégica. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Albacete.

’Seccién de Farmacia Hospitalaria. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. Albacete.

Resumen:

La enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) engloba un conjunto de enfermedades respiratorias con caracteristi-
cas clinicas, funcionales y radiologicas similares pero con prondsticos variados y con diferentes opciones terapéuticas.
El diagnostico definitivo de un paciente con sospecha de EPID y, en concreto, de la mas prevalente, la fibrosis pulmo-
nar idiopatica (FPI), es complejo. Los comités multidisciplinares se consideran el método “gold standard” en el diag-
nostico.

Palabras clave: Fibrosis pulmonar idiopatica; comité multidisciplinar.
Resume:

Diffuse interstitial lung disease (ILD) encompasses a group of respiratory diseases with similar clinical, functional and
radiological characteristics but with varied prognoses and with different therapeutic options. The definitive diagnosis of
a patient with suspected ILD and, in particular, the most prevalent one, idiopathic pulmonary fibrosis (IPF), is complex.
The multidisciplinary committees are considered the “gold standard” method in diagnosis.

Keywords: Idiopathic pulmonary fibrosis; multidisciplinary comittee.

La enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) * Diferentes patologias pueden presentar un patron de
engloba un conjunto de enfermedades respiratorias con NIU, lo que implica realizar un exhaustivo diagnos-
caracteristicas clinicas, funcionales y radiologicas simi- tico diferencial.
lares pero con prondsticos variados y con diferentes Estas dificultades quizd hicieron que, ya desde el
opciones terapéuticas. Por lo tanto, es esencial realizar 2002, las diferentes guias de consenso de practica clini-
un diagnostico preciso y seguro, especialmente de las ca' y sus posteriores actualizaciones® recomienden en
mds prevalentes (fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), estas patologias un enfoque diagndstico multidisciplinar
EPID asociadas a conectivopatias, neumonitis de hiper- (con un grado fuerte de recomendacién y bajo nivel de
sensibilidad...). evidencia), lo cual implica la integracion dinamica de

El diagnéstico definitivo de un paciente con sospecha datos clinicos, radioldgicos ¢ histologicos en los casos en
de EPID y, en concreto, de la mas prevalente, la FPI, es los que exista material de la biopsia, por los diferentes
complejo y puede llegar a ser un reto desafiante para el especialistas implicados en el proceso e, incluso, en las
clinico responsable por diferentes motivos': observaciones reconocen que, dado que una red de dis-

* El comportamiento clinico de la enfermedad es va- cusion formal entre neumoélogos, radidlogos y patdlogos
riable e impredecible. no puede realizarse en muchos centros sanitarios, debe

* No existe una prueba diagndstica “gold standard” de promoverse la comunicacion verbal entre ellos duran-
que confirme el diagnostico. te toda la evaluacion diagnostica.

* En un 40-50% de los pacientes con sospecha de FPI Desde entonces se han publicado distintos trabajos
la tomografia de alta resolucion (TACAR) no revela que muestran una base de evidencia pequeila, pero cre-
un patrén tipico de neumonia intersticial usual ciente, para respaldar este enfoque multidisciplinar en el
(NIU), lo que obliga a plantear la necesidad de rea- diagnostico y manejo de la EPID vy, sobre todo, en la
lizar una biopsia quirargica, que puede estar contra- FPL. Kevin y colaboradores’ evaluan el efecto del enfo-
indicada en pacientes con enfermedad avanzada y/o que multidisciplinar tras la revisién de 58 pacientes con
con comorbilidades asociadas. sospecha de FPI y comprueban que el nivel de acuerdo

interobservador y el nivel de confianza diagnostica me-
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jora tras el intercambio de la informacion clinica, radio-
logica e histologica y que los cambios en el diagndstico
final son particularmente probables en pacientes con
escenario no FPI. En un trabajo posterior los autores
realizan una evaluacion multicéntrica del comité multi-
disciplinar revisando 70 casos de pacientes con EPID y
concluyen que esta discusion multidisciplinar podria no
ser necesaria en todos los casos de FPI, sobre todo si es
posible su evaluacion por un clinico experto, pero seria
necesaria en los centros con acceso restringido a radiolo-
gos y patologos expertos en patologia intersticial®. El
trabajo que evalud el impacto clinico del comité multi-
disciplinar en la EPID encontr6 un cambio en el diagnos-
tico final en mas de la mitad de los pacientes, una reduc-
cion significativa de EPID inclasificables y cambios
significativos en las recomendaciones de su manejo tras
la evaluacion realizada por el comité multidisciplinar’.

Estas publicaciones apoyan la utilidad de los comités
multidisciplinares en el abordaje de la EPID, sin embar-
go no se han establecido en las guias clinicas unos crite-
rios uniformes respecto a su formacion, funcionamiento,
etc., con lo cual, es posible que exista variabilidad entre
ellos y esto suponga un sesgo en el diagndstico de esta
patologia. Los criterios basicos que debe cumplir un
comité multidisciplinar especifico de EPID han sido
propuestos por Helen E Jo y colaboradores, tras la reali-
zacion de una evaluacion multicéntrica de distintos co-
mités multidisciplinares de centros expertos de diferentes
paises del mundo a través de un cuestionario acerca de
su estructura, organizacion, gobernanza, metodologia
diagnostica e informacion aportada6 (Tabla 1).

Numero de casos adecuado para permitir una frecuencia de reunio-
nes acorde con el desarrollo y mantenimiento de la experiencia en el
diagnostico de EPID

Asistencia de al menos un neumoélogo, radiologo y patologo
Presentacion de los datos por el clinico directamente responsable
del cuidado del paciente

Presentacion de investigaciones de rutina actualizadas que inclu-
yen: imagenes de alta calidad de TACAR, test de funcioén pulmonar,
serologia reumatologica y, si esta disponible, histologia

Un enfoque de consenso para la formulacion del diagnéstico

La provision de un diagnéstico, grado de confianza diagnostica y
diagnosticos diferenciales

Tabla 1. Criterios basicos de un comité multidisciplinar de EPID

En nuestro centro hospitalario, el Complejo Hospita-
lario Universitario de Albacete, desde finales del afio
2015, contamos con un comité multidisciplinar de EPID,
que se ajusta de forma general a estas reglas, aunque con
ciertas peculiaridades al recibir casos de pacientes de
otros centros sanitarios regionales (Tabla 2).

Neumologos, Radiologos (2), Cirujano Toracico (1), Patélogo (1),
Farmacéutica hospitalaria (1) y MIR de Neumologia y Radiologia
6-8 casos / 2 semanas, duracion 60-90 minutos

Presentacion de datos del paciente, no siempre por neumélogo res-
ponsable

100% de los casos se establece un diagnéstico de consenso
Elaboracion por escrito de un informe formal con las decisiones
Intencién de establecer diagnostico de confirmacion o de sospecha y
decisiones a cerca del manejo del paciente

Tabla 2. Comité multidisciplinar CHUA-EPID desde 2015
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Estos comités, en la Gltima década, se han ido desa-
rrollando cada vez con mas frecuencia en distintos cen-
tros sanitarios al considerarse el método “gold standard”
en el diagnoéstico de la FPI y esto ha permitido conocer
los beneficios que pueden aportar, pero también sus
limitaciones’ (Tabla 3).

FORTALEZAS

Mejora la precision diagnostica

Reduce limitaciones en cada uno de los 3 dominios (clinico, radiolo-
gico e histologico)

Puede evitar exploraciones innecesarias (biopsia quirtrgica)
Optimiza el manejo del paciente

LIMITACIONES

Proceso impreciso e inherentemente subjetivo

Precisa de estandarizacion

No existe un método claro para evaluar la precision de estos diagnds-
ticos multidisciplinares

Tabla 3. Fortalezas y limitaciones del comité multidisciplinar en EPID

Parece evidente que se requieren estudios a largo
plazo que evaltien el impacto real de un servicio multi-
disciplinar en el manejo de la EPID. Sin embargo, en la
actualidad, este enfoque multidisciplinar es el mejor
método posible de diagnostico preciso en la EPID, sobre
todo en la FPI, y, especialmente, en los casos que requie-
ren un diagnoéstico diferencial.
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Invasion de fuentes de contaminacion medioambiental en Castilla-La Mancha.
(Es un tema ajeno a nuestra especialidad?
Invasion of sources of environmental pollution in Castilla-La Mancha. Is it a topic foreign to

our specialty?
Autor: Martinez-Moratalla Rovira J

Neumologo de SOCAMPAR. Albacete.

Resumen:

Las granjas de animales son altamente contaminantes y pueden afectar a la salud de la poblacion. Se producen multiples
desechos y minimos beneficios para el entorno y sus gentes.

Palabras clave: Contaminacion; Purines; Ambiente.

Resume:

Animal farms are highly polluting and can affect the health of the population. Multiple waste and minimal benefits are

produced for the environment and its people.
Keywords: Pollution; Slurry; Environment.

Antecedentes:

En Castilla-La Mancha hace aflos que se instalan
granjas industriales de cria y de engorde de cerdos. Lo
llamativo es que esta tendencia continia y ya constituye
una auténtica invasion de fuentes de contaminaciéon con
repercusiones negativas a corto, medio y largo plazo en
el medioambiente, en la salud y en la economia de las
zonas donde se implantan. Este fenomeno es extensivo al
resto del pais. {Es un tema ajeno a nuestra especialidad?

Pero, ;qué esta pasando?:

En la primavera de 2018 nos enteramos de que habia
solicitudes por parte de una empresa para instalar en la
delimitacion entre Alpera (Albacete) y Ayora (Valencia)
un conjunto de cuatro granjas industriales enfocadas a la
cria intensiva de cerdo, presentadas como cuatro proyec-
tos distintos. Cada una de ellas con una capacidad de
7.200 animales, esto es, 28.800 cerdos para engorde.
Para su funcionamiento, cada granja precisa una media
de 1,2 obreros, porque esta todo mecanizado. Acudimos
en Ayora a una charla informativa por parte de una plata-
forma local donde nos transmitian los inconvenientes y
los escasos beneficios para la poblacion de dichos pue-
blos.

Después nos enterabamos de que ya habia instaladas
granjas de este tipo en Balsa de Ves, Bonete, Chinchi-
lla... y de las que quieren instalar en El Pozuelo (jmas
de 100.000 cerdos!), Almendros, Zarzuela, Caifiete, Car-
denete, Mota del Cuervo, Campillo, Villalba de... Una
lista interminable en la provincias de Albacete, Cuenca,
Toledo... (Figura 1).
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Figura 1. Mapa de las macrogranjas de Cuenca como ejemplo de lo
que esta pasando en el resto de la Comunidad. Granjas en funciona-
miento, proyectadas segln las solicitudes en tramitacién o con ambas
condiciones. Elaborado por Pueblos Vivos de Cuenca segtn los datos de la
Consejeria de Agricultura de Castilla-La Mancha
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Pero lo mas llamativo es que, en la mayoria de los
casos, el Ayuntamiento no informaba a los vecinos y la
noticia llegaba a la poblacion filtrada desde el Ayunta-
miento, dias antes de que prescribiera el plazo para pre-
sentar alegaciones. Esta es la forma habitual de comuni-
car este tipo de noticias en los pueblos para “estas inver-
siones”, independientemente del color del partido al que
pertenezca su alcalde.

La pregunta clara es: ;qué beneficios aporta al
pueblo? Las respuestas: “van a invertir millones de euros
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en el pueblo”, “van a crear muchos puestos de traba-

tE)

jo...”.

La realidad es que los beneficios son exclusivamente
para los promotores y no hay ninguno para el pueblo.
Por el contrario, lo que si hay para el pueblo son muchos
y graves inconvenientes, todos derivados de la crianza de
miles y miles de cerdos y de la dificil gestion de millo-
nes de metros ctbicos de purines anuales, acumulativos
y que provocan una contaminacién medioambiental a
largo plazo, junto al aumento del trafico de camiones,
con cerdos, piensos, purines, desechos organicos, cada-
veres de cerdos, deterioro de los caminos, contamina-

o CROINTE
FERR TV IR

MUCHOS MAS
CERDOS QUE
PERSONAS

Con los planes de Incarlopsa (matadero de
Tarancon), se llegara a 2 millones de
cerdos, un aumento del 500% en pocos
anos.

A lo que hay que sumar que Frivall
(matadero de Villar de Olalla) pretende
aumentar su produccion un 40%, pasando
a sacrificar 4800 cerdos al dia

UN MODELO GANADERO
INSOSTENIBLE

Una macrogranja para 6000 cerdos
consume 20.000 m® de agua al afo y
produce 12900 m® de purines
contaminantes, ademas, la ganaderia
intensiva genera muy poco trabajo por
estar automatizada. En cambio, la
ganaderia extensiva no contamina,
previene incendios y favorece la
economia local.

EXCESIVO CONSUMO DE
AGUA
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cion, olores insoportables, cierre de establecimientos de
turismo rural y depreciacion de la tierra y de los inmue-
bles. A pesar del grado de despoblacion de nuestra Co-
munidad y de ser elevada la edad media de sus habitan-
tes, esta situacion ha provocado una gran indignacion
con respuesta ciudadana en repulsa contra la instalacion
de la ganaderia industrial, formandose asociaciones por
pueblos y por provincias de las distintas comunidades
autonomas, dando lugar a que, en mayo de 2018, se
constituyera la Plataforma Estatal Stop Ganaderia Indus-
trial, en Minglanilla (Cuenca)

LA CONTAMINACION POR
PURINES

Actualmente se generan 860.000 m* de
purines y, si se llega a 2 millones de
cerdos, seran 4,3 millones de m?. Estos
residuos contienen nitratos que, al llegar a
los acuiferos, los contaminan y convierten
el agua en no potable. La tierra donde se
extienden los purines pierde fertilidad ano
a ano debido a la salinizacion y produce
toxicidad en los cultivos por los metales
pesados que posee.

{QUE ESTA PASANDO EN
NUESTROS PUEBLOS?

iQueremos nuestros
pueblos vivos y sin
macrogranjas!

La ganaderia industrial consume elevadas
cantidades de agua, siendo Cuenca una
tierra escasa de este recurso. Si se llega a
los dos millones de cerdos que quiere
Incarlopsa, se consumiran 6,75 millones de
m? de agua, lo que equivale al consumo de
casi 3 veces la ciudad de Cuenca.

Ante la necesidad de frenar este
desproposito, han surgido muchos
movimientos vecinales en Cuenca que
luchan para defender los pueblos, la tierra
y el agua frente a la ganaderia intensiva
que nos amenaza.

Figura 2. Reverso del Folleto informativo de Pueblos Vivos de Cuenca en el que se resaltan los puntos mas importantes que afectarian a su Medio
Natural. Incluye foto de la Manifestacion de Cardenete (Cuenca)

La gran paradoja es que este tipo de instalaciones que
provocan el deterioro del medioambiente de nuestra
Comunidad y la salud de sus habitantes, estan subven-
cionadas por la Consejeria de Agricultura, Medio Am-
biente y Desarrollo Rural. Un dato que nos da una idea
de lo que esta sucediendo es que el censo en Castilla-La
Mancha en 2018 era de 2.026.807 habitantes (INE) y el
de cerdos, segin datos de la Consejeria de Agricultura,
ascendia a 2.484.005.

Una prueba de “lo que esta pasando”, seglin el diario
La informacion® “Castilla-La Mancha se ha convertido
en el centro de la ya denominada 'burbuja del por-
cino’ con la peticion de instalacion de decenas de ma-
crogranjas, pero el fenomeno se ha extendido también a
otras regiones como Castilla y Leon, sobre todo las
provincias de Soria y Zamora, o Andalucia, sobre todo
en Almeria.

Y es que en nuestro pais ya hay mds cerdos que
habitantes: se sacrifican 50 millones al aiio y hay 46,5
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millones de ciudadanos segun el ultimo censo. Espaiia,
impulsada en buena parte por el crecimiento del consu-
mo en China, a donde se destina el 50% de nuestras
exportaciones de porcino, se ha convertido en el tercer
productor mundial de cerdos, tras la propia China y
Estados Unidos ™.

Contaminacion medioambiental

La contaminacion medioambiental es la presencia de
sustancias nocivas en la composicion de la tierra, el agua
y el aire y que resultan perjudiciales para la vida de los
seres vivos (plantas, animales y seres humanos).

Sabiamos de la contaminacion en las ciudades por el
trafico y las fabricas y creiamos que “el campo lo podia
todo”. Desde hace afios somos conscientes de la intensa
y creciente contaminacion medioambiental rural por el
nuevo enfoque en la agricultura y ganaderia intensivas y
la eliminacion de residuos en las plantas de biometaniza-
cion.
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En un pais como el nuestro, eminentemente agricola
y ganadero, nunca se habian planteado problemas con la
crianza ni con el consumo de carne de cerdo, asi como
con la generacion de estiércol que tradicionalmente se
utilizaba como abono natural, generando un beneficio vy,
de esta forma, “se cerraba el circulo”, pero actualmente
la tierra no tiene la capacidad de absorber estas cantida-
des industriales de residuos.

Los purines se almacenan en grandes balsas para,
posteriormente, extenderlos sobre los campos de cultivo
de distintas formas, bien directamente por mangueras
gruesas o por sistemas de dispersion. En ocasiones tam-
bién se inyectan en la tierra. Esta contaminacion es todos
los afios, acumulativa y a largo plazo (Figuras 3 y 4).

o

Figura 3. ertido de purines en la zona aledafia a la granja intensivade
porcino de Balsa de Ves (Albacete)
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Figura 4. Vertido de digestato en terreno de cultivo saturado por la
contaminacion en Balsa de Ves (Albacete). El digestato es el resultado
de la eliminacion de materia organica por fermentacion en las plantas

de biometanizacion donde se produce un gas con alta concentracion en

metano (60%), ademas de otros toxicos como CO, dioxinas, etc.

La contaminacion de los purines en la tierra, depen-
diendo de la dosis, puede llegar a afectar su fertilidad.
Los acuiferos, ademas de soportar los requerimientos
para abastecer diariamente a miles de animales, el mayor
problema que sufren es la contaminacion de los yaci-
mientos por nitratos procedentes del amoniaco contenido
en la orina de los cerdos, independientemente de la can-
tidad de nitratos que ya utilizan los agricultores.

Contaminacion del aire

Hay una contaminacion aérea producida por efectos
de la naturaleza (volcanes, incendios...) y otra provoca-
da por el hombre, o antropogénica, como la causada por
la industria, el trafico, la agricultura y ganaderia inten-
sivas y la eliminacion residuos.
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Los contaminantes del aire son diversos, como mo-
néxido de carbono (CO), didxido de azufre (SO,), 6xidos
de nitrogeno (NOx), compuestos organicos volatiles
(COV), ozono (0;), metales pesados y particulas respi-
rables (PM, s, PM,), difieren en su composicién quimi-
ca, propiedades de reaccion, emision, tiempo de desinte-
gracion y capacidad de difusion en distancias cortas o
largas.

La Agencia Europea de Medio Ambiente determind
en 2010 reducir en el aire, al maximo, cuatro toxicos
nocivos para la salud y para el medio ambiente: el NHs,
NO,, SO, y los compuestos organicos volatiles. Desde
que se establecieron estos limites, Espaiia los ha incum-
plido durante seis afios consecutivos. De hecho, en 2013,
Espafia era la Ginica nacion que, no sélo no habia reduci-
do los niveles, sino que los habia incrementado en un
11% en relacion a 23 afios antes.

Espafia debe informar al Registro Estatal de Emisio-
nes y Fuentes Contaminantes los niveles de amoniaco
emitido a la atmosfera que sobrepasen el nivel maximo
decretado autorizado de 10.000 kilos al afio. En los ulti-
mos 10 afios, 2.330 empresas espafiolas sobrepasaron sus
emisiones de amoniaco a la atmoésfera, de las cuales
2.190 eran granjas.

Anna Avila, del Centre de Recerca Ecologica i Apli-
cacions Forestals (CREAF) y la Universidad Auténoma
de Barcelona (UAB), demuestra que el amoniaco atmos-
férico afecta a los liquenes del tronco de los arboles en
un bosque cerrado de encinas en los alrededores de una
granja de cerdos en la comarca de Osona, en el limite
entre Gerona y Barcelona. No encuentra restos de lique-
nes en las primeras encinas mas cercanas a la granja,
s6lo empieza a encontrarlos separandose a 50 metros de
ellas (Water, Air and Soil Pollution).

Componentes de los purines

El estiércol no tiene nada que ver con la composicion
de los purines que proceden de las actuales macrogran-
jas. Estos, ademas de las heces, la orina, restos de secre-
ciones, de pienso, de piel y de pelo de los cerdos, virus y
toxinas, llevan restos de antibidticos y bacterias multirre-
sistentes, hongos y pdlenes, todo arrastrado por agua en
distintas proporciones. Ademas, en las granjas se libera
mondxido de carbono (CO), anhidrido carbdnico (CO,),
acido sulthidrico (SH,), amoniaco (NHj3) y metano
(CHy).

Material particulado: PM;o, PM,5y PMy 1

Segun la Fundacion para la Salud Geoambiental, se
denomina material particulado a una mezcla de parti-
culas solidas de sustancias orgéanicas e inorganicas, que
se encuentran en suspension en el aire. El material parti-
culado forma parte de la contaminacion del aire. Su
composicion es muy variada y podemos encontrar, entre
sus principales componentes, sulfatos, nitratos, amonia-
co, cloruro sédico, carbon, polvo de minerales, polvo del
entorno rural, cenizas y agua. Dichas particulas, ademas,
producen reacciones quimicas en el aire. Ademas se han
encontrado distintos tipos de bacterias y hongos.
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La composicion depende de su origen. Asi, la mezcla
de los componentes de los purines fermenta y la materia
solida, con el tiempo, se fragmenta convirtiéndose en
particulas microscopicas aerotransportadas, dando lugar
a un auténtico aerosol respirable en el que, ademas, pue-
de haber distintas proporciones de los liquidos y gases
emanados. El material particulado se representa como
PM, por sus siglas en inglés (particulate matter) y se
clasifican en:

* Particulas gruesas, si su diametro se encuentra entre
10 y 2,6 um, definidas como PM;, que por su ta-
maiflo se depositan en la via aérea superior, traquea
y grandes bronquios.

* Particulas finas, si su didmetro es igual o inferior a
2,5 ym. Son las PM; 5, que pasan por toda la via aé-
rea llegando a depositarse en los alveolos. Aunque
todas las particulas son responsables de contamina-
cion y de patologia, las mas peligrosas son las par-
ticulas finas PM,s, pues llegan al alveolo, desde
donde pasan a la sangre y se distribuyen por todo el
organismo.

* Particulas ultrafinas, cuyo diametro es inferior a 0,1
um, PM,,. Estas, por su pequefio tamafio, no se de-
positan en la via aérea y suelen expulsarse con la
espiracion, sin embargo, si se ha reconocido la po-
sibilidad de que lleguen a la sangre.

Tipos de contaminacion aérea

Existe mucha bibliografia desde hace afios sobre es-
tos efectos de la contaminacion en la salud, tanto si pro-
ceden de la contaminacion exterior (outdoor), urbana o
rural, como de la interior (indoor), domésticas u ocu-
pacionales.

Se dan inhalaciones accidentales intensas y breves,
auténticas intoxicaciones, en las que es facil relacionar el
agente causal, el mecanismo de accion y el resultado.
Cuadros de intensa disnea sibilante en el Servicio de
Urgencias, tras la inhalacion de lejia y aguafuerte que,
con frecuencia, llevara a una disfuncion reactiva de la
via aérea (RADS). O el fallecimiento del trabajador al
sacar los purines del depodsito por inhalacion de acido
sulfhidrico a partir de concentraciones de 350-450 ppm.

Hay contaminaciones medioambientales percepti-
bles, como “la boina” que se ve en las grandes ciudades,
producida por el trafico. También se puede percibir por
el olor, como ocurri6 en el verano de 2017, en Bonete
(Albacete). Durante unos dias aument6 el mal olor habi-
tual (tanto de los purines como el de descomposicion),
paralelamente a las personas que refirieron cierto prurito
ocular y faringeo y cefaleas sobre las 5 de la madrugada,
lo que motivo que se recogieran firmas para protestar
sobre la intolerable contaminacion. Por otro lado, un
veraneante, de profesion bioquimico, descendiente del
pueblo, se acerco al Ayuntamiento para alertar al haber
identificado la presencia de acido sulthidrico por el inso-
portable olor a huevos podridos. Al perecer se tomaron
medidas que, al menos, redujeron la perceptibilidad de la
contaminacion.
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Hay otro tipo de contaminacion imperceptible o si-
lenciosa que, no por ello, esta exenta de riesgo. Se tardo
afios en identificar la relacion “silenciosa” entre la uralita
(fibras de amianto) y el mesotelioma. La Epidemiologia
ha sido la que nos ha desenmascarado la cantidad de
profesiones de riesgo con las que convivimos, capaces
de producir asma ocupacional en limpiadores, cocineros,
etc..

Repercusion en la salud

El grado de repercusion de la contaminacion en la sa-
lud de las personas, en general, dependera de la concen-
tracion del producto que se inhala o de la mezcla de los
mismos, de la distancia de la persona al foco emisor, del
tiempo de exposicion y de la idiosincrasia del individuo.

Conociamos la logica repercusion que puede tener la
contaminacion en el aparato respiratorio, como puerta de
entrada al organismo: inflamacion de la via aérea, pérdi-
da de funcioén pulmonar, hiperrespuesta bronquial, bron-
quitis cronica, EPOC, asma bronquial, alveolitis alérgi-
cas extrinsecas (el pulmon del granjero o el del criador
de pajaros), distintos tipos de enfermedad pulmonar
intersticial difusa y cancer de pulmoén. Y sigue siendo la
Epidemiologia la que contintia relacionando la contami-
nacion a largo plazo por las particulas finas, PM; 5, con
la repercusion en la salud, atribuyéndoles responsabili-
dad, no sélo con enfermedades respiratorias, sino cardio-
logicas, neurodegenerativas, metabdlicas, cutaneas, de
fertilidad, embarazos patoldgicos y nacimientos prema-
turos (Figura 5).

La contaminacién del aire afecta a miltiples érganos y tiene consecuencias a largo plazo.
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Figura 5. Esquema de la repercusion de la contaminacién en distintos
6rganos. Modificado de Thurston GD et al. ERJ 2017°
Hay datos epidemiologicos concluyentes que asocian
la exposicion a los contaminantes del aire, incluidos PM,
ozono, carbono negro y oxidos de nitrogeno, etc. con
muchas y distintas patologias.

La contaminacion del aire tiene efectos:

* A corto plazo, en personas con enfermedades cro-
nicas o en ancianos aumenta el nimero de ingresos
hospitalarios que hubieran sido prevenibles y au-
menta la mortalidad prematura.

* A largo plazo, hay una reduccion en la esperanza
de vida, un aumento de la morbilidad y mortalidad
por patologias cronicas, y se estd empezando a re-



Rev SOCAMPAR.2019;4(1):19-24

lacionar con distintas patologias en distintos o6rga-
nos y aparatos.

Pero lo mas novedoso es la repercusion de la conta-
minacion fuera del aparato respiratorio al acceder el
material particulado PM,s al torrente sanguineo y, por
tanto, al resto del organismo, como vemos en los aparta-
dos siguientes:

* Enfermedades vasculares. La contaminacién aérea
en el endotelio vascular puede producir inflamacion
y trombosis. Robertson'* informa que la exposicion
aguda a particulas finas PM, 5 induce un cambio en
el equilibrio hemostatico hacia un estado pro-
trombatico/pro-coagulativo.
Enfermedades respiratorias. Ademdas de las comen-
tadas anteriormente, suficientemente conocidas,
destaco un estudio realizado en China donde la con-
taminacion se ha convertido en un importante pro-
blema ambiental. Quisieron valorar el impacto del
aumento de la neblina (aumento de la concentracion
de material particulado, PM; 5, a una concentracion
de 200 ug/m’) con los ingresos en UCI por neumo-
nia. Se pensaba que estaba asociado de forma inde-
pendiente con el ingreso y que habia un efecto de
retardo de tiempo no lineal. Los resultados confir-
maron la hipétesis, aumentando el RR significati-
vamente desde el dia 0 al dia 3 para volver a la
normalidad el dia 6'".
Enfermedades cardiologicas. Dominici"> documenta
que la exposicion a corto plazo a PM, s aumenta el
riesgo de ingreso hospitalario por enfermedades
cardiovasculares y respiratorias.
Enfermedades neurodegenerativas. La contamina-
cion del aire se ha implicado como una fuente cro-
nica de neuroinflamaciéon y estrés oxidativo que
producen neuropatologia y enfermedad del sistema
nervioso central. La incidencia de accidentes cere-
brovasculares y la patologia de la enfermedad de
Alzheimer y de Parkinson estan vinculadas a la con-
taminacion del aire. Jennifer" publica los datos en-
contrados en personas mayores que viven en areas
con altas concentraciones de PM,5 y presentaban
una tasa de error 1,5 veces mayor que aquellas otras
personas expuestas a concentraciones mas bajas,
una vez corregidas las caracteristicas demograficas
y socioecondémicas individuales y del vecindario.
Estos datos se suman a los que apoyaban la calidad
del aire para reducir el deterior cognitivo relaciona-
do con la edad. Las particulas mas pequefias, las ul-
trafinas, PM ;, pueden penetrar la barrera sanguinea
del cerebro y, por lo tanto, afectar el sistema nervio-
so central. En muchos estudios, se ha demostrado
que tienen efectos negativos en la estructura del ce-
rebro, como la disminucion de la materia blanca o
la degeneracion neuronal, lo que lleva a la aparicion
mas temprana de la enfermedad de Alzheimer o
Parkinson. Por otro lado, hay informes de asocia-
cién de la contaminacion del aire con trastornos del
estado de animo, depresion e incluso suicidio.
* Metabdlicas. Bowe'’ publica en The Lancet The
Planetary Health hallazgos que muestran un fuerte
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vinculo entre la contaminacion del aire y la diabe-
tes.

* Metabolismo 6seo. La mala calidad del aire es un
factor de riesgo modificable para las fracturas 6seas
y la osteoporosis segin los datos de Prada”’.

e Céancer. Hace ya dos décadas que Cohen’ observa,
en estudios prospectivos de cohorte, aumentos del
30 al 50% en las tasas de cancer de pulmon asocia-
das a la exposicion de particular respirables.

* Nacimientos prematuros y muertes respiratorias
postnatales son atribuidas a la contaminacion del ai-
re por particulas.

* Disminucion de la fertilidad masculina. Los resulta-
dos de un metanalisis mostraron que la contamina-
cion del aire reduce la motilidad del esperma, pero
no tiene un claro impacto en el resto de parametros
del espermiograma'®.

Se esta estableciendo relaciones con todo este tipo de
patologias, aunque hay fenémenos que todavia no se
conocen suficientemente bien y los problemas pueden
ser incluso més graves.

Vectores transmisores de enfermedad en las
granjas industriales de cerdos

La zoonosis es cualquier enfermedad que se transmi-
te de forma natural de los animales al ser humano. Estas
enfermedades pueden ser causadas por una variedad de
patdgenos tales como virus, bacterias, hongos y parasi-
tos.

En las granjas se pueden encontrar diversos tipos de
vectores para la transmision de enfermedades. El propio
cerdo, aparte de trasmitir ectoparasitos, se comporta
como un reservorio de distintas enfermedades para el ser
humano: encefalitis japonesa, encéfalo-miocarditis,
hepatitis E, Influenza porcina (pandemia HIN1), Sal-
monella, Escherichia coli, Equinococo (hidatidosis),
Tenia solium (cistercosis), Trichinella, Toxoplasma.

Otros vectores que se pueden encontrar en recintos de
ganaderia industrial y patologias potencialmente trans-
misibles son moscas (fiebre tifoidea, disenteria, polio,
carbunco, lepra, tuberculosis), mosquitos, especie comin
y variantes (Tigre) en el Mediterraneo (Zika, Dengue y
Chikungufia) y ratas, portadoras de enfermedades, para-
sitosis y ectoparasitos.

Bacterias multirresistentes

Debido a la inapropiada indicacion de antibidticos en
humanos y, particularmente en veterinaria, que se han
usado desde hace mas de tres décadas como profilaxis de
infeccion o para engorde, su uso en granjas ha aumenta-
do un 600% en antibidticos relacionados con la penicili-
na y un 1500% en los relacionados con la tetraciclina.
Asi, se ha provocado que los cerdos desarrollen cepas
comensales resistentes a uno o mas antibidticos con los
que han sido tratados. Estas bacterias multirresistentes
pueden pasar la barrera interespecie, llegando al ser
humano a través de distintos alimentos, lo que favorece
la aparicién, propagacion y persistencia de bacterias
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multirresistentes, creando un grave problema de salud
publica.

(Cual es nuestra actitud frente a este pro-
blema?

El problema de la contaminacion a estos niveles “no
es local”, es global. La huella de las acciones humanas
en los espacios naturales de nuestro planeta se ha intensi-
ficado tanto en los ultimos decenios, que ha llevado a la
alteracion de la mayoria de los sistemas naturales. Estas
perturbaciones en la atmosfera, los mares y en toda la
tierra estan acarreando el final de las especies y suponen
graves peligros para la salud y el bienestar humanos.

Esta situacion no nos debe ser ajena como ciudada-
nos ni como profesionales de la medicina. Desde nuestro
conocimiento y responsabilidad deberiamos, no alarmar,
pero si alertar de las repercusiones de la contaminacion
sobre el medioambiente y, por tanto, sobre la salud de
los seres vivos, lo que ya supone un grave problema de
salud publica.
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Pulmon del soldador asociado a sobrecarga sistémica de hierro: a proposito de
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Welder's lung with systemic iron overload: a case report
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Resumen:

La hemosiderosis pulmonar o pulmoén del soldador es una enfermedad ocupacional, provocada por la exposicién cronica
al polvo de hierro, en la que se produce un depodsito anormal de este material en el pulmoén en forma de hemosiderina.

Palabras clave: Hemosiderosis pulmonar; Sobrecarga sistémica de hierro; Pulmon del soldador.

Resume:

Pulmonary hemosiderosis or welder’s lung is an occupational disease, caused by chronic exposure to iron dust, which
produces an abnormal deposit of this material in the lung in the form of hemosiderin.

Keywords: Pulmonary Hemosiderosis; Systemic iron overload; Welder's lung.

Introduccion:

La hemocromatosis hace referencia a un grupo hete-
rogéneo de patologias relacionadas con el deposito exce-
sivo de hierro, pudiendo verse afectados multitud de
organos tales como el corazon, higado, pancreas y siste-
ma nervioso central. Existen formas hereditarias y adqui-
ridas (generalmente secundarias a transfusiones frecuen-
tes, hepatopatias, aumento de la absorcion intestinal de
hierro y otras més de causa desconocida)'. La afectacion
pulmonar con evidencia de depdsitos de hemosiderina es
rara. Presentamos el caso de un varon de 63 afios, solda-
dor de profesion, al que inicialmente se diagnosticd de
neumosiderosis, objetivandose posteriormente sobrecar-
ga sistémica de hierro. Algunos trabajos han relacionado
la sobrecarga sistémica de hierro con la actividad laboral
de soldadura®. Consideramos que nuestro caso podria ser
unos de ellos, ya que en nuestro paciente los estudios
genéticos para hemocromatosis hereditaria fueron nega-
tivos y no existian aportes externos de hierro, transfusio-
nes ni enfermedades que se relacionaran con las causas
de hemocromatosis secundaria.

Observacion clinica:

Varon de 60 afios que acude al Servicio de Urgencias
por disnea de moderados esfuerzos (grado 2 de mMRC),
junto con astenia (sin pérdida de peso) de varios meses
de evolucion. Entre sus antecedentes personales destaca-
ba la presencia de una fibrilacion auricular (anticoagula-
da con apixaban), sindrome de apnea-hipopnea del suefio
(SAHS) moderado en tratamiento con CPAP nocturna
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con buena adaptacion y control sintomatico. Exfumador
desde hacia 3 afios con consumo acumulado de 35 pa-
quetes-afio, sin presentar criterios clinicos de bronquitis
cronica ni diagnostico previo de afectacion pulmonar ni
toma de tratamiento inhalado. Trabajaba como soldador
de hierro desde hacia unos 40 afios. Tenia un canario en
domicilio hasta hacia unos 7 meses. A la exploracion
fisica, presentaba un buen estado general, con tension
arterial de 109/72 mmHg, se encontraba eupneico en
reposo con saturacion arterial de oxigeno del 90% respi-
rando aire ambiente. A la auscultacion cardiopulmonar
destacaba la presencia de un murmullo vesicular conser-
vado, junto con crepitantes dispersos por ambos campos
pulmonares con predominio en vértices; los tonos car-
diacos arritmicos, sin soplos audibles, a una frecuencia
de 70 lpm. En la radiografia de térax (Figura 1A) se
evidenciaba un importante patron intersticial bilateral de
predominio en campos superiores. Ante estos hallazgos
se realizé un TC toracico (Figura 1B) en el que se apre-
ciaba afectacion bilateral predominante de campos supe-
riores y medios consistente en un patroén destructivo de
apariencia quistica y con confluencia parcial, asi como
discretos signos de enfisema paraseptal (blebs) y centro-
acinar, existiendo preservacion de los campos inferiores.
Areas parcheadas en vidrio deslustrado bilaterales con
afectacion de todos los 16bulos, mas acusado en el seg-
mento posterior del LSD. Se aprecian varias opacidades
nodulares de tamafio subcentimétrico centrolobulillares
localizadas en LL.SS..
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Figura 1. A. Radiografia de torax (pr:)yeccién PA): infiltrado intersti‘-
cial bilateral objetivado como primera exploracion en urgencias. B. TC
toracico: areas parcheadas en vidrio deslustrado bilaterales con afecta-
cion de todos los 16bulos, mas acusado en el segmento posterior del
LSD; patron destructivo de apariencia quistica y con confluencia
parcial asi como discretos signos de enfisema paraseptal (blebs) y
centroacinar

En la analitica destacaba la presencia de leucocitosis
con desviacion izquierda (15.000 leucocitos por microli-
tro con 80% de neutréfilos), velocidad de sedimentacion
de 23 mm (elevada) y elevacion del fibrindgeno (valores
de 700 mg/dL). El estudio de autoinmunidad (con factor
reumatoide, ANA, ANCAs...) resulté negativo. Se reali-
z6 un estudio de alergia solicitdndose precipitinas frente
a plumas de canario, loro, pinzon, periquito y Aspergi-
llus fumigatus que resultaron negativas. La inmunoglo-
bulina E (IgE) estaba dentro de la normalidad con valo-
res de 24. Funcionalmente presentaba una espirometria
con valores dentro de la normalidad, con un cociente
FEV/FVC del 77% del tedrico, un FEV; de 2390 ml
(99%) y una FVC de 3070 ml (102%). Presentaba una
disminucion leve de la capacidad de difusion del mono-
xido de carbono (DLCO del 70.5%). Se completd el
estudio con la realizacion de una fibrobroncoscopia con
lavado broncoalveolar (BAL) y biopsia transbronquial
(BTB). El recuento celular del BAL mostr6é un 95% de
macrofagos (70% de hemosiderofagos) y linfocitos del
5%. El cociente CD4/CDS fue de 3.02. La citologia fue
negativa para células malignas. En los hallazgos anato-
mopatologicos (Figura 2) de la BTB destaco la presencia
de discretos-moderados cimulos de sideréfagos y de
granulos de hemosiderina (tincion de Perls+) en el inte-
rior de los tabiques y en la luz de los alveolos adyacen-
tes; todo ello compatible con la presencia de una neumo-
siderosis.
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Figura

ques de fino grosor (flechas) y la presencia de ciimulos de siderdfagos

y de granulos de hemosiderina en el interior del tabique y en la luz de

alvéolos (estrellas blancas). B. En la periferia de la muestra se obser-
vaba rotura

Se realiz6 analitica con metabolismo del hierro en el
que se apreciaba un aumento de los niveles de ferritina
(2935 ng/ml, con valores normales en rango de 20-300)
sin mas alteracion en el metabolismo del hierro. El pa-
ciente fue valorado por Hematologia decidiéndose repe-
tir el estudio transcurrido un mes. Inicialmente se diag-
nosticé al paciente de neumosiderosis o pulmén del
soldador. Recibid tratamiento con oxigenoterapia y cor-
ticoterapia a dosis de 40 mg cada 12 horas inicialmente,
continuandose posteriormente con pauta descendente
durante dos meses hasta suspender por completo. Se
indic6, asimismo, la necesidad del cese de la exposicion
continua a humos procedentes de la soldadura de hierro.
En posteriores revisiones en consulta el paciente ha
permanecido estable, encontrandose asintomatico, con
desaparicion de la disnea. Las pruebas funcionales conti-
nuan estando dentro de la normalidad y tras finalizar
tratamiento corticoideo se evidencia mejoria radiologica
con practica desaparicion del patron intersticial visuali-
zado y de los infiltrados en vidrio deslustrado. Al mes
del alta se realizd nuevamente un estudio del metabolis-
mo del hierro que resulté alterado, con valores de ferriti-
na de 4320 ng/ml e indice de saturacion de la transferrina
88,47%. Se solicitd entonces nueva valoracion por He-
matologia. Se realizé estudio genético con el resultado
de mutaciones C28Y, H63D y S65C negativas y se reali-
z6 resonancia magnética nuclear (RMN) hepatica junto
con ecocardiografia para valorar posible existencia de
depdsito de hierro a dichos niveles. El ecocardiograma
transtoracico no mostrd datos de depdsitos férricos,
mientras que la RMN hepética si confirm¢ la alta sobre-
carga de hierro hepatico segin la calculadora SEDIA
(201,6 micromol Fr/Gr, se considera alta sobrecarga por
encima de 79). Por parte de Hematologia se realiz6 una
sangria para corregir los niveles de hierro en sangre y
continuara revisiones por dicho Servicio.

Discusion:

En los soldadores, la inhalacion cronica de humos de
soldadura y demas productos pueden producir un con-
junto variable de patologias, desde la simple siderosis
(descrita en 1936), hasta las neumoconiosis mixtas con
desarrollo de fibrosis pulmonar, ademas de asma (inclui-
do el sindrome de disfuncién reactiva de las vias aéreas o
RASD), fiebre inducida por metales, diversas posibilida-
des de intoxicaciones, bronquitis crénica irritativa e
incluso cancer de pulmoén (en relacion con la inhalacion
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de cromo). Denominandose todo ello de forma inespeci-
fica como pulmén del soldador’. En soldadores, ocasio-
nalmente, se ha encontrado un aumento de ferritina en el
BAL, lo que se entiende que deriva de la exposicion
profesional® y, en otras ocasiones, se han evidenciado
niveles séricos elevados de hierro, manganeso, ferritina y
transferrina, a medida que la exposicion laboral se ha
prolongado en el tiempo’. Han sido multiples las posi-
bles explicaciones que se han postulado para poder ex-
plicar la asociacion entre neumosiderosis (en los casos
de exposicion laboral) y el aumento de los depositos de
hierro a nivel sistémico en aquellos casos en los que no
se encuentran causas secundarias de hemocromatosis ni
existe defecto genético. En primer lugar, se podria con-
siderar el paso directo de las particulas inhaladas al to-
rrente sanguineo desde el propio pulmoén. Por otro lado,
los macrofagos alveolares, cargados de particulas de
hierro, podrian ser los vehiculos de transporte. O bien,
estos macrofagos podrian captar el hierro de las particu-
las fagocitadas, almacenarlo en forma de ferritina y tras-
portarlo como transferrina por el torrente sanguineo a los
lugares de deposito habitual (como por ejemplo el higa-
do), donde el exceso acabaria provocando las lesiones
encontradas, sin otra causa que lo explique, hasta ahora.
De esta forma se llegaria a desarrollar una hemocroma-
tosis secundaria, en los casos de inhalacién prolongada
de polvo de hierro’. A nivel respiratorio, los sintomas
son poco especificos. Incluyen generalmente la disnea,
tos y expectoracion mucosa. Si la exposicion se realiza
de forma continua, los pacientes pueden llegar a desarro-
llar afectacion intersticial, bronquitis crénica, pérdida de
funcion pulmonar y persistencia de sintomas®. El desa-
rrollo de fibrosis pulmonar es relativamente raro. Los
niveles de ferritina sérica y en BAL estan tipicamente
elevados en los casos de exposicion cronica a humos de
soldadura. El TC generalmente muestra multiples nodu-
los centrolobulillares bilaterales, junto con areas en vi-
drio deslustrado. Incluso en la literatura hay publicado
un caso de neumotoérax espontdneo en un paciente diag-
nosticado de pulmon del soldador’. El diagnostico pre-
coz es imprescindible para proponer un tratamiento antes
de que aparezcan lesiones importantes irreversibles. El
tratamiento difiere segun la causa. En cuanto a la neu-
mosiderosis, el tratamiento generalmente es sintomatico
y el prondstico es favorable si cesa la exposicion a hu-
mos de soldadura. Sin embargo, se ha postulado una
asociacion con el cancer de pulmon en estos pacientes.
Entre los soldadores de acero inoxidable, el riesgo de
desarrollar cancer de pulmén aumenta significativamente
con el aumento de la exposicion acumulativa de particu-
las de soldadura y la duracion de la exposicion®.

En nuestro caso, nos parece relevante la escasa fre-
cuencia del cuadro descrito y las dificultades para el
diagnostico que ello implic6. Creemos fundamental
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resaltar la importancia del BAL y la BTB, ademas de
una correcta anamnesis de los antecedentes epidemiold-
gicos para una adecuada orientacion diagndstica, ya que
fueron estos tres elementos diagnosticos los que mas
valor tuvieron en el diagnostico definitivo. Es importante
a lo largo del estudio, y una vez orientado hacia un pro-
ceso relacionado con la exposicion cronica al hierro, el
estudio del metabolismo del hierro de forma sérica y en
aquellos elementos donde es mas frecuente su depdsito
(higado y corazén). Ademas, resulta de utilidad la efecti-
vidad del tratamiento corticoideo y el cese de la exposi-
cion para el tratamiento de la neumosiderosis asi como
las sangrias para el control de la sobrecarga férrica.
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