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Resumen

Objetivos. La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), es una enfermedad inflamatoria, de
fisiopatologia es complea, no se conocen todos |os factores que modulan la respuesta inflamatoria. El
surfactante pulmonar es una estructura lipoproteica, en la que algunas de sus proteinas, en concreto la
proteina A (SP-A) y D (SP-D), intervienen en la respuestainmune innata del pulmon. La colonizacion del
arbol respiratorio por Pneumocystis jirovecii modificala respuestainmunitaria del paciente, 1o que podria
jugar un papel importante en la fisiopatologiay progresion de la EPOC. Ademés existen evidencias en
model os animal es de que dicha colonizacion altera las proteinas del surfactante pulmonar, y por lo tanto
podriaintervenir en larespuestainflamatoria. El objetivo es evaluar larelacién entre las proteinas del
surfactante pulmonar A (SP-A) y D (SP-D) y larespuesta inflamatoria sistémica en pacientes con EPOC
colonizados por Pneumocystis jirovecii.

Material y métodos: Se han incluido un total de 58 pacientes atendidos en la Unidad Médico-Quirlrgica de
Enfermedades Respiratorias del Hospital Universitario Virgen del Rocio entre noviembre de 2009 y julio de
2012. Se obtuvieron muestras de sangre y esputo. La identificacion de P. jirovecii como colonizador del &rbol
respiratorio se realiz6 sobre las muestras de esputo empleando PCR-Nested en el gen mtLSUrRNA. Los
niveles de citocinas proinflamatorias (IL-6; IL-8; TNF?, MCP-1), asi como de SP-A y SP-D, se determinaron
usando técnicas de ELISA con kits comerciales.

Resultados: Se clasifico alos pacientes en funcion de gravedad de la EPOC en dos grupos, leve (estadios | y
Il delaGOLD), y grave (estadio Il y IV dela GOLD), que representaban €l 55,17% y 44,83% del total de
paci entes respectivamente. La edad media es de 69,26 afnos, siendo & 93,1% de ellos hombres. El 37,93%
eran fumadores en el momento de latoma de la muestra. La prevalencia de colonizacion por Pneumocytis
jirovecii hasido del 34,48%, sin diferencias significativas entre ambos grupos de EPOC. Larespuesta
inflamatoria, evaluada mediante niveles séricos de citocinas proinflamatorias. IL-6 en pacientes colonizados
fue de 31,10 + 61,80 pg/ml, con respecto alos 10,64 + 10,04 pg/ml, de los no colonizados, con p = 0,026, por
su parte, los niveles IL-8 fueron de 21,99 + 17,74 pg/ml en pacientes col onizados por Pneumocytis jirovecii,
y de 15,73 £ 40,78 pg/ml en los no colonizados, con p 0,001. No se encontraron diferencias significativas
entre los estadios de la EPOC. Con respecto ala proteina SP-A, la concentracién media de SP-A en el grupo
de individuos colonizados por Pneumocystis es de 41,86 ng/ml, y de 38,93 ng/ml, en e grupo no colonizado
(p = 0,388). En cuanto ala proteina SP-D, la concentracién media en el grupo de sujetos col onizados es de
91,77 ng/ml, y de 119,09 ng/ml, en pacientes no colonizados, con p = 0,063.
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Conclusiones: La presencia de Pneumocystis jirovecii en el tracto respiratorio de los pacientes con EPOC se
asocia a una elevacion significativa de las citoquinas proinflamatorias IL-6 y IL-8 anivel sistémico, lo que
sugiere que dicha colonizacion podria alterar |a respuesta inflamatoria sistémica en el huésped,
contribuyendo asi ala progresion de la EPOC. Sin embargo, 1os niveles séricos de SP-A y SP-D no seven
alterados por la presencia de colonizacion por Pneumocystis jirovecii en pacientes con EPOC y no parecen
tener relacion con la respuesta inflamatoria sistémica observada en ellos. Si bien es necesario profundizar en
este aspecto, ya que una de las limitaciones del estudio es lavaloracion de marcadores sistémicos, que
pueden no ser un reflejo exacto de lo que ocurre anivel local en el arbol respiratorio.

0014-2565 / © 2017, Elsevier Espafia S.L.U. y Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI). Todos los derechos reservados.



