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RESUMEN

La silicosis es una enfermedad cronica intersticial
causada por la exposicion prolongada a polvo
conteniendo silice libre cristalina, incluida entre las
enfermedades pulmonaes intersticiales difusas (EPID)*.
Todavia hoy dia es comUln apreciar formas graves de
esta enfermedad para la que no existe un tratamiento
efectivo, ademas de la retirada de la exposicion, por lo
que debemos poner el maximo énfasis en la prevencion
yen ladeteccion precoz. Lainhalacion de silice se asocia
con otras patologias como bronquitis crénica, EPOC,
tuberculosis, esclerodermia y otras enfermedades
reumaticas, y probablemente un aumento del riesgo
de céancer de pulmén. Son necesarios estudios
para intentar aclarar aspectos relacionados con la
susceptibilidad individual a desarrollar silicosis y
conocer con mayor rigor el papel de la inhalacion de
silice como factor de riesgo en el cancer de pulmén en
nuestro entorno. Por otra parte la silicosis constituye un
interesante modelo de fibrosis pulmonar y los avances
que se realicen en el conocimiento de su patogenia
podrian aportar soluciones para ésta y otras fibrosis
con patogenia similar.

INTRODUCCION

El didxido de silicio es el mineral mas frecuente de
la corteza terrestre. Se presenta en tres formas.
a) cristalina: tridimita, cristobalita y cuarzo, b)

microcristalina: cristales diminutos de cuarzo ligados
entre si por silice amorfa (pedernal y silex) y ¢) no
cristalino: restos esqueléticos de diatomeas derivados
por calentamiento y enfriamiento rapido del material
cristalino. De las variedades cristalinas de silice la
mas abundante es el cuarzo. Este forma parte de las
principales rocas en diferentes proporciones; la piedra
arenisca puede alcanzar casi el 100% de cuarzo,
la pizarra mas del 40% y el granito cerca del 30%.
Durante las labores de extraccion del mineral, asi como
en su procesado y utilizacion posterior, se produce el
polvo inorganico causante de enfermedad. En Espana,
las estadisticas del Instituto Nacional de Silicosis
mostraban hasta 2001 un descenso anual de los casos
totales de neumoconiosis de forma paralela al descenso
del nimero de casos de neumoconiosis en trabajadores
del carbén, reflejo de los cambios en los sectores
industriales del pais?. Sin embargo hay que constatar
el gran aumento que en la dltima década ha tenido en
algunos paises la mineria a cielo abierto (canteras de
granito, pizarra, aridos, etc.) y como consecuencia la
silicosis es en la actualidad todavia frecuente, a pesar
de demostrarse una reduccion en los ultimos anos de
los niveles de exposicion®. Un estudio epidemiolégico
transversal llevado a cabo en los trabajadores de
las canteras de granito en 2005 realizado con 440
trabajadores mostrd 77 casos de silicosis que suponen
el 17% de los estudiados, de los cuales 15 tenian
silicosis complicada.* Otro estudio con metodologia
similar mostré una prevalencia de neumoconiosis en
trabajadores de la pizarra en la provincia de Ourense
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del 2,1%°. La inhalacidon de silice se asocia también
con otros efectos adversos que ocurren con dosis
inferiores a las necesarias para causar silicosis,
incluyendo bronquitis crénica, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC)®, tuberculosis’, nefropatia,
esclerodermia y otras condiciones reumatologicas®
y un aumento de riesgo de cancer de pulmon®. Hoy
es bien conocido que la relacion entre la exposicion
al polvo inorganico y los efectos sobre la salud que
produce dependen de la dosis acumulada, es decir, de
la concentracion del polvo en el aire y de la duracion de
la exposiciont. El mejor indice para medir el riesgo es la
exposicion acumulada a silice libre (cantidad de mg/m?3
de silice libre de exposicion por el nimero de anos). En
el estudio epidemiologico mencionado anteriormente?,
se ha comprobado que los que adquirieron el grado
> 1/1 diagnéstico de silicosis (pequenas opacidades
en ndmero escaso, correspondiente a la categoria
1 de la clasificacion de la radiografia estandar de la
Internacional labor Office (ILO)), han estado expuestos
a una media de 14,4 mg/m?® de silice libre/anos y los de
grado < 1/1 (ausencia de opacidades o0 en menor que la
categoria 1), estan expuestos a una media de 5,1 mg/
m? de silice libre/anos, habiendo entre estos valores
diferencias significativas. La Orden Ministerial para la
proteccion de los trabajadores (ITC/2585/2007), en
relacion con la silicosis en las industrias extractivas,
establece qué los valores limites ambientales para
la exposicion diaria que se han de tener en cuenta
simultdneamente son que la concentracion de la
fraccion respirable de polvo (polvo susceptible de llegar
hasta los alveolos pulmonares, condicionado por el
tamano de las particulas) no sea superior a 3 mg/mdy
la concentracion de silice libre contenida en la fraccion
respirable de polvo no debe ser superior a 0.1 mg/m3.

La silicosis, en general, se trata de una enfermedad
que una vez instaurada presenta escasas posibilidades
terapéuticas y, sin embargo, puede ser evitable si se
aplican las medidas de prevencién adecuadas. Aunque
se han propuesto medidas ambientales para reducir
las particulas minerales, hay todavia una proporcion
significativa de trabajadores en nuestro medio
afectados por silicosis. La relacion entre la exposicion
y la enfermedad se ha establecido mediante estudios
epidemiolégicos y esto ha permitido definir unos limites
de exposicion compatibles con riesgo de enfermar. Sin

embargo esrelativamente frecuente observarindividuos
en la que la relacion dosis respuesta no se cumple, en
unos casos por una especial susceptibilidad a dosis
bajas y en otros por alta resistencia a dosis elevadas.
El consumo de tabaco probablemente suponga
incrementar el riesgo de bronquitis entre los expuestos
a silice, sin embargo no parece predecir mayor riesgo
para silicosis. Diferentes estudios han demostrado que
las exposiciones a altas concentraciones de polvo de
silice, alto grado de silicosis segun clasificacion ILO en
la radiografia inicial y desarrollo de colagenopatia como
la artritis reumatoide o de tuberculosis son factores de
riesgo de progresion de la silicosis.

PATOGENIA Y PATOLOGIA

El poder patégeno de la silice tiene relacion con
el tamano de las particulas, la forma y la cantidad
inhalada. El dafo celular producido por las particulas
de polvo es el punto de partida de diferentes tipos de
reaccionesy lafibrosis se produce como resultado de un
desequilibrio entre los procesos de dano y reparacion
tisular de la inflamacion®. La lesiéon caracteristica y
patognomoénica de la silicosis es el nédulo hialino o
silicotico. La conglomeracion de los nédulos conduce
a la formacién de masas de colageno hialinizado,
denominadas masa de fibrosis masiva progresiva
(FMP). La presencia o ausencia de otros minerales
es importante para desarrollar silicosis. Cuando hay
exposicion concomitante a otro polvo (relativamente
no fibrogénico) como ocurre en mineros de carbon,
el mismo peso de silice produce menos silicosis®. En
diferentes estudios se ha demostrado la secrecion
de mediadores proinflamatorios y fibrogénicos por los
macréfagos alveolares, tales como IL-1, IL-6, TNF-¢,
fibronectina y TGF-B*%. Se han reconocido algunos
polimorfismos en los genes que regulan estas citocinas,
asociados con una predisposicién a la fibrogénsis2.
Diferentes categorias de biomarcadores se pueden
utilizar con la intencion de evaluar exposicion, toxicidad
y susceptiblidad para desarrollar la enfermedad. Se
esta investigando el papel de diferentes proteinas
como la proteina surfactante D, la neopterina producida
por los macréfagos y la proteina C16 secretada por
las células clara del epitelio traqueobronquial como
biomarcadores de efecto toxico precoz por exposicion
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a silice’®. Estan también en estudio diferentes
polimorfismos de IL—1RA y TNF-a, entre otros, como
biomarcadores de susceptibilidad que idealmente nos
permitirian identificar a los individuos susceptibles y en
consecuencia modificar la historia de la enfermedad**.

CUADROS CLINICOS

La silicosis simple se caracteriza por un patron
nodular (nédulos de tamano inferior a 10 mm) en la
radiografia de térax, y la silicosis complicada por una
0 mas masas de fibrosis masiva progresiva (FMP).
La forma simple, habitualmente asintomatica no
produce cambios en la morbilidad ni la mortalidad,
respecto a la poblacion general, s6lo en ocasiones se
acompana de un leve descenso de la capacidad vital.
Por el contrario, las formas de silicosis complicada
se asocian a sintomas ( tos, expectoracion y disnea)
y a alteraciones funcionales y a disminucién de la
esperanza de vida, al poder evolucionar a insuficiencia
respiratoria y cor pulmonale crénico. Se desconocen
los factores que determinan la evolucién de la forma
simple a la complicada, si bien en algunos casos estan
implicadas la tuberculosis o algunas enfermedades
del colageno. La silicosis acelerada aparece después
de 2 a 5 anos de exposiciones a altas concentraciones
de silice con una radiologia similar a la de la silicosis
cronica. La silicosis aguda aparece también después
de exposicion intensa con un patréon acinar similar
a edema pulmonar con rapida evolucién y mal
pronéstico. Finalmente la fibrosis pulmonar intersticial,
indistinguible desde el punto de vista radioldgico de la
fibrosis pulmonar idiopatca que nos obliga a descartar
otras causas de enfermedad pulmonar intersticial en
sujetos con exposicion a silice.

SILICOSIS Y OTRAS PATOLOGIAS

Enfermedad autoinmune

Las complicaciones respiratorias de la exposicion a
silice se conocen desde hace siglos pero la relacién con
enfermedad autoinmune es mas reciente. Mientras
que a nivel pulmonar las particulas de silice inhalada
alteran la funcién de los macrofagos en una secuencia
de eventos celulares y moleculares que conducen a la
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fibrosis, a nivel sistémico se produce una alteracion
del sistema inmunolégico, que a diferencia de la
exposicion a asbesto se manifiesta por alteraciones
autoinmunes y no por alteracion de la inmunidad
tumoral®®. Una explicacion de esa disregulacion
inmune es la alteracion Fas/CD95, una de la moléculas
mas importantes en relacién con la apoptosis de los
linfocitos, de tal manera que su alteracion provoca
que los linfocitos sobrevivan por mas tiempo?®. Se
aprecian mayores niveles de autoanticuerpos, de
inmunocomplejos y de inmunoglobulinas incluso en
ausencia de una enfermedad autoinmune especifica y
varias citocinas reflejan una participacion del sistema
inmune en la patogénesis de la silicosis®. Desde que
Caplan en 1953 describiera cambios radiologicos
en forma de nédulos pulmonares en mineros de
carbon con silicosis, muchos estudios han examinado
la relacion entre exposicion a silice cristalina y el
desarrollo de enfermedad autoinmune como AR,
esclerodermia, LES y vasculitis de pequeio vaso*®*°,
Rosenman et al?°, revisaron historias clinicas en una
cohorte de 463 individuos con silicosis e identificaron
5,2% con artritis reumatoide, 0,2% con esclerodermia
y 0,2% con lupus eritematoso sistémico, observando un
aumento de 2.5-15 veces el riesgo para conectivopatia
respecto a la poblacion general.

Silicosis e infecciones

Enlasilicosis la incidencia de tuberculosis es tres veces
superior que en grupos de similar edad y exposicion a
silice pero sin silicosis. Se han encontrado cifras muy
altas de tuberculosis en pacientes silicéticos, con
incidencias tan elevadas como 3000 nuevos casos
de tuberculosis por 100.000 mineros/ano?'. Algunos
estudios encuentran exceso de riesgo de tuberculosis
en expuestos a silice sin silicosis??, respecto de la
poblaciéon no expuesta, reconociendo susceptibilidad
por parte de la poblacion de macréfago?s. Estamos
apreciando en nuestro entorno un aumento progresivo
de micobacterias no tuberculosas (MNT) respecto a
las micobacterias tuberculosas (MT) en los pacientes
con silicosis. Segun datos facilitados por la Conselleria
de Sanidade-Xunta de Galicia correspondientes al
periodo de 2005 a 2010, la incidencia de silicosis
en los pacientes con tuberculosis pulmonar en
Pontevedra, incluyendo a las Unidades de Tuberculosis
(UTB) de Vigo y Pontevedra es de 0,5%, y en el mismo
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periodo en nuestro hospital el 4% de las enfermedades
pulmonares por MNT lo fueron en pacientes consilicosis
(datos no publicados). Esta tendencia del diagnostico
predominante de micobacterias no tuberculosas
(MNT) se muestra en el trabajo de Corbet et al** con
una incidencia de silicosis mas alta en los sujetos con
MNT que en los pacientes con MT, que atribuyen a la
severidad de la silicosis y a tuberculosis previa. Otra
complicacion a tener en cuenta con un papel relevante
en la mortalidad de los pacientes con silicosis es la
infeccion por aspergillus. Desde 1994 hasta 2010 han
sido hospitalizados 145 pacientes con el diagnostico
de silicosis en el Hospital Meixoeiro (Complexo
Hospitalario Universitario de Vigo) y 3 de ellos fueron
diagnosticados de aspergilosis pulmonar necrotizante
cronica con buena respuesta al tratamiento con
voriconazol?.

Silicosis y sarcoidosis

La sarcoidosis puede presentar un problema de
diagnoéstico diferencial con la silicosis. Se ha descrito
un riesgo elevado de sarcoidosis entre las personas
expuestas a silice?®. Quero A et al*’, seleccionaron todos
los pacientes que desde 1980 fueron diagnosticados
histolégicamente de sarcoidosis pulmonar y que
ademas tuvieran historia de exposicion a silice y una
radiografia compatible con silicosis. Reexaminadas
con luz polarizada las piezas histolégicas, encontraron
en 6 casos, lesiones tipicas de silicosis en coincidencia
con granulomas sarcoideos. Estos autores opinan
que esta asociacion constituye una nueva entidad
que denominan sarcoidosilicosis En consecuencia
se recomienda el examen histolégico exhaustivo
en busqueda de lesiones de silicosis en pacientes
con exposicién a silice y diagnostico de sarcoidosis
pulmonar, lo que evitaria que una enfermedad
profesional pueda pasar inadvertida.

Silicosis y EPOC

Frecuentemente la espirometria muestra un cuadro
mixto obstructivo y restrictivo con descenso de FEV1y
del cociente FEV1/FVC?8. Hay debate acerca de si los
cambios en funcion pulmonar entre trabajadores con
larga historia de exposicion a silice son debidos a un
efecto de la exposicion al polvo o a la propia silicosis
0 a otros factores, posiblemente no ocupacionales
(tabaquismo). Los estudios longitudinales?® sugieren

que la pérdida de la funcién pulmonar se produce con
la exposicion al polvo de silice en concentraciones de
entre 0,1y 0,2 mg/m3, y que el efecto de la exposicion
acumulativa de polvo de silice en la obstruccion al flujo
aéreo es independiente de la silicosis. Sin embargo,
una pérdida de la funciéon pulmonar en ausencia de
silicosis no tendria lugar hasta entre 30 y 40 anos de
exposiciéon. En un estudio en nuestro medio* el exceso
de riesgo del efecto combinado (exposicion a silice y
tabaco) excedia claramente la suma de los riesgos,
sugiriendo una interaccion entre ambos factores. Sin
embargo en otro estudio, Cowie et al®*® observan que
la pérdida de funcién pulmonar es dependiente en el
grado de profusion de los nédulos, y estudiando 1197
mineros de minas de oro con silicosis y fumadores,
apreciaron que la silicosis se asociaba a cambios en
los parametros de funciéon pulmonary que esa relacién
persistia después de controlar duracién e intensidad
de exposicion y tabaquismo, concluyendo en la no
existencia de interaccién entre tabaquismo vy silicosis.
Se ha observado, en estudios en los cuales se dispone
de informacién de ambas, silicosis y enfisema, que las
alteraciones de la funcion pulmonar se correlacionan
mas estrechamente con la severidad del enfisema que
con la silicosis (la profusién de nédulos pulmonares).
Los mecanismos que expliquen por qué los cambios de
la funcién pulmonar son mayores a mayores categorias
de silicosis y en FMP no se conocen con certeza..

Silice y enfermedad renal

La afectacion renal puede ocurrir como efecto toxico
directo o en contexto de enfermedad autoinmune, y el
dano causado por la exposicion a silice puede actuar
como factor aditivo sobre una establecida enfermedad
renal. Se ha ido acumulando evidencia de que los
trabajadores expuestos a silice cristalina tienen
incrementado el riesgo de enfermedad renal aguda
y cronica, particularmente enfermedad glomerulars2.
No hay un hallazgo clinico de laboratorio especifico de
nefropatia inducida por exposicion a silice. En contraste
a la patologia pulmonar que puede progresar incluso
cesando la exposicion, la retirada de la exposicion
detiene la toxicidad renal.
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Silicosis y cancer

La silice cristalina esta considerada carcinégena para
humanos desde 1997 por la International Agency for
Research on Cancer (IARC), sin embargo la evidencia
de su asociacién no es tan consistente y sus efectos
no son comparables a los producidos por el asbesto
o el tabaco®®. Finkelstein34, aplicando una técnica de
metaanalisis, aprecia que la exposicion a 0,1 mg/m?® por
jornada laboral, limite de la Occupational Safety and
Health Administration (OSHA) durante la vida laboral
puede aumentar el riesgo de cancer de pulmén en un
30%, y sugiere que disminuir el nivel de exposicion a
0,05 mg/mé3, limite del National Institute for Occupational
Safety and Health (NIOSH) podria conducir a un beneficio
sustancial. Sin embargo, el propio autor reconoce que
no se conoce la curva exposicion-respuesta para el
cancer de pulmén que nos permita identificar cual es el
nivel de exposicion que aumenta el riesgo relativo de
cancer de pulmén. En un estudio reciente realizado en
la industria de granito se observé asimismo aumento
de la mortalidad por cancer de pulmén pero esta no se
hallaba en relacion con la exposicion a silice, sosteniendo
los autores que el aumento de la mortalidad es con
mayor probabilidad atribuible a la exposicién al humo
de tabaco®. En una cohorte de 17.644 empleados de
la industria germana de porcelana, se aprecid un ligero
incremento en la mortalidad por silicosis, especialmente
entre los empleados antes de 1960 con mayores niveles
de exposicion, pero no se encontré exceso de mortalidad
por cancer de pulmon®®. Para responder a la pregunta
si la exposicion a silice en ausencia de silicosis causa
cancer de pulmon, recientemente Erren et al®’ realizaron
un metaanalisis de silicosis y cancer de pulmén y lo
compararon con los resultados de su propio metaanalisis
de individuos sin silicosis, resultando en el doble de
riesgo de cancer de pulmoén en silicoticos. En los no
silicoticos, sin ajuste por tabaquismo se sugeria un ligero
aumento del riesgo pero en los 3 estudios en los cuales
se controlaba el tabaquismo, los efectos eran nulos.

DIAGNOSTICO
En la actualidad el diagnéstico de silicosis exige

exposicion laboral suficiente para causar enfermedad
y la apropiada latencia desde la primera exposicion,
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la deteccion de anomalias radiolégicas, las cuales
son tardias y manifiestan enfermedad irreversible
y ausencia de otro diagnéstico responsable de las
anomalias observadas. En muy raras ocasiones la
biopsia pulmonar es necesaria para excluir otros
diagnosticos. En ese caso la biopsia transbronquial
y el lavado broncoalveolar mostrando macréfagos
alveolares con silice y/o cristales birrefringentes
pueden ser suficientes®®. Resulta prometedor el
examen del esputo inducido, método directo, no
invasivo, valido y reproducible que muestra hallazgos
que se correlacionan aceptablemente con muestras
clasicas como los lavados bronquiales. De hecho los
niveles de eosinéfilos, neutréfilos y IL-1beta en esputo
inducido de pacientes con silicosis se correlacionan
con el descenso de la funciéon pulmonar, pero esta
sin aclarar si dichos marcadores podran predecir la
evolucion de los sujetos expuestos a silice®®,

Radiologia y silicosis

La International Labour Organization (ILO) ha
establecido un sistema estandarizado utilizando
la radiografia simple, para clasificar las anomalias
radiolégicas en neumoconiosis que se basa en
la presencia de las siguientes anormalidades
parenquimatosas y pleurales: pequenas opacidades
redondas, pequenas opacidades irregulares, grandes
opacidades, distribuciéon zonal de las opacidades
(superior, medio y/o inferior), y engrosamiento pleural
(difuso o circunscrito).

Silicosis simple.- multiples opacidades nodulares que
estan bien definidas y uniformes en forma y atenuacién
yque varian de 1 a 10 mm de diametro. Esos n6dulos se
distribuyen a través de ambos pulmones, pero tienden
a predominar en [6bulos superiores y porcion posterior.
En el 10-20% de los pacientes se aprecia calcificacion
de los nédulos. La categoria de la profusion se basa
en su comparacion con las radiografias estandar de la
Categoria ILO.

Categoria 0: ausencia de pequeias opacidades o en
menor profusion que la radiografia estandard de la
categoria 1.

Categoria 1: pequefas opacidades en ndmero
escaso (en general los vasos sanguineos son visibles).



Inhalacion de silice y sus efectos en la salud

Categoria 2: abundantes opacidades pequenas
(en general, los vasos intrapulmonares son visibles
parcialmente)
Categoria 3: pequenas opacidades muy abundantes
(en general los vasos intrapulmonares normales no
son visibles).

Estas 4 categorias pueden subdividirse en 12
subcategorias (Tabla 1) de menor a mayor profusion.
El primer namero de la categorias se elije tras
comparar con los estandares y seguido de una barra
por un segundo numero que representa la categoria
alternativa como posible pero menos probable. En
caso de no considerar otra categoria como alternativa
seguiria el mismo nldmero. Hablamos de silicosis
simple cuando se detecta la presencia de opacidades
nodulares en profusiéon 1/1 o mayor.

Tabla 1. Subcategorias segun profusion tras comparacion con
radiografia estandar de la ILO.

0/- 0/0 0/1 1/0 1/1 1/2
2/1 2/2 2/3 3/2 3/3 3/+

En TAC, el hallazgo mas caracteristico de silicosis simple
es la presencia de multiples pequenos nédulos de 2-5
mm, acompanado de calcificaciones. Se observan en
regiones centrilobulares, paraseptal y subpleural y con
distribucion perilinfatica.

Silicosis complicada.- Conocida como Fibrosis Masiva
Pulmonar (FMP) se desarrolla a través de la expansion y
confluencia de nédulos silicéticos. Histopatolégicamente
se compone de multiples focos de colagena rodeados
de anillo de macréfagos. La necrosis focal es comun
en las porciones centrales y se asocia a inflamacion
granulomatosa. Se manifiesta por grandes opacidades
simétricas bilaterales, con diametro de mas de 1 cm 'y
con margen irregular. Cominmente, observadas en
zonas medias o periféricas en imagenes axiales y en
zonas superiores en imagenes longitudinales. Las
grandes opacidades migran hacia hilios, dejando pulmén
enfisematoso entre el tejido fibrético y la pleura. En TAC
se aprecian masas de densidad de partes blandas a
menudo con margenes mal definidos y calcificaciones
rodeadas por areas enfisematosas. Ocasionalmente
aparece cavitacion. La TACAR actualmente no esta

aceptada como herramienta diagnéstica de silicosis a
pesar de su probado valor en el diagnéstico de pequenas
opacidades, de ser mas reproducible que la radiologia
simple y de tener mayor correlacion con los test de funcion
pulmonar®. La dosis de radiacion y coste lo limitan a unas
indicaciones precisas (evaluacion de posible enfisema,
sospecha de fibrosis pulmonar intersticial, sospecha
de neoplasia y/o presencia de complicaciones del tipo
infecciones por micobacterias y/o aspergillus)*42,

TRATAMIENTO

No existe tratamiento especifico para la silicosis. Lo
mas importante para disminuir la morbimortalidad es la
prevencion primaria; para ello es fundamental el éptimo
funcionamiento del sistema de vigilancia de salud por
parte de los servicios de medicina laboral. El tratamiento
sintomatico incluye broncodilatadores, tratamiento de
las infecciones respiratorias con especial atencion como
se ha comentado a las infecciones por micobacterias
y hongos y el empleo de oxigeno cuando existan las
indicaciones conocidas para la EPOC. Obviamente se
debe evitar cualquier exposicion a polvo de silice y remitir
al paciente para evaluacion de su incapacidad laboral. El
trasplante pulmonar debe ser considerado en el estadio
final de la silicosis. Desde 1994 se han trasplantado
6 pacientes remitidos desde nuestro hospital cuyas
caracteristicas se recogen en la tabla 2. La supervivencia
actual es del 66% (Tabla. 2)

Tabla 2.  Pacientes con diagnostico de silicosis del hospital 0
Meixoeiro que recibieron trasplante pulmonar desde 1994 hasta
la actualidad (datos facilitados por el servicio de neumologia de
CHUAC). MAC: micobacteria avium complex.

Edad AP FEV1 FvC FEV1/ | TLCO | TLCO/ Data Tx Resultado
(%) (%) FVC (%) VA
(%) (%)
46 TBP 21 43 37 38 50 1/09 vive
Unipulmonar
40 TBP 30 19 50 - - 12/08 vive
MAC Unipulmonar
60 EPOC 17 40 31 39 75 9/08 Exitus

Bipulmonar Sepsis 10/08

54 AR 24 29 62 22 41 11/07 vive
Cl Unipulmonar

40 TBP - - - - - 6/04 Exitus
Bipulmonar Rechazo
crénico 7/07

34 TBP 26 30 67 41 97 1/02 vive
Bipulmonar
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CONCLUSIONES

1) Al tratarse de una enfermedad incurable y con
consecuencias que pueden ser dramaticas, la
reduccion de la exposicion debe ser un objetivo
prioritario. Son obligadas las principales medidas
de prevencion como el control del polvo respirable
(inyeccion de agua y captacion de polvo) y la
deteccion precoz de la enfermedad.

2) Es necesario un esfuerzo investigador para
aclararaspectos relacionados con la susceptibilidad
individual para desarrollar silicosis y para conocer
con mayor rigor el papel de la inhalacion de silice
como factor de riesgo en el cancer de pulmoén.

3) Se echa en falta la evaluacion de otras dimen-
siones de la enfermedad, como la calidad de vida,
aspecto que nos parece especialmente relevante
en una patologia con evidentes implicaciones en la
vida laboral activa de los pacientes.

Para intentar dar respuesta a dichas incertidumbres
hemos iniciado un estudio (Beca SOGAPAR 2010) cuyos
objetivos son: 1) Evaluar los niveles séricos de una serie
de citocinas (IL:12p40, IL-2 y RSIL-2) en pacientes con
silicosis y en individuos sanos expuestos a silice. Con ello
se pretende determinar si estos parametros pueden ser
utilizados como indicador del grado de desarrollo de la
enfermedad, o predisposicion a padecerla y 2) Evaluar
aspectos de calidad de vida, ansiedad-depresion o
habitos toxicos en esta poblacion, y su correlaciéon con
factores clinicos, analiticos, radiologicos o funcionales.

Confiamos que con este proyecto podamos avanzar en

un mayor conocimiento de los factores determinantes
de la evolucion a silicosis.

YA Pneuma 2012; 8 (1)
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