ASTURES

BOLETIN INFORMATIVO DE
LA SOCIEDAD ASTURIANA
DE MEDICINA Y SEGURIDAD
EN EL TRABAJO

N° 8 — ABRIL/JUNIO 2000

PUBLICACION TRIMESTRAL

S.V.

Publicacion y difusién controlada por la
Consejeria de Servicios Sociales
Direccion Regional de Salud Publica
Seccion de Ordenacion Farmacéutica

ASTURIAS

(Real Decreto 1416/1994, de 25 de Junio,

por el que se regula la publicidad de medicamentos
de uso humano)

Depdsito legal: AF-419-9B

SAMST

Editorial

EL INSTITUTO ASTURIANO DE
PREVENCION DE RIESGOS LABORALES

UNA GRAN DECEPCION

El Instituto segin dice la norma juridica Decreto 32/2000 de 13 deAbril, ha
nacido para (sic):

«El fomento de una cultura de la prevencién de los riesgos laborales. La
potenciacion de lainvestigacion en el campo de la prevencion con € fin de llevar
a cabo actuaciones que favorezcan el descenso efectivo de lasiniestralidad laboral
y delas enfermedades profesionales, asi como de otras patologias derivadas dd tra-
bajo. El asesoramiento y control de latotalidad de acciones técnico-preventivas
dirigidas ala mejora de las condiciones de trabajo, suprimiendo los riesgos labo-
rdesy enlos casos en que no fueraposible, limitdndolos a minimo y procurando
la eliminacion de los accidentes, asi como el andlisis e investigacion de aquéllos
gue no puedan evitarse».

El Ingtituto, se concibe pues como un érgano cientifico-técnico paralafor-
macion, fiscalizacion y control de la actividad prevencionista en las Empresas,
cuya responsabilidad se atribuye por la norma estatal atitulados universitarios con
formacion especifica complementaria (art. 37 R.D. 39/1997). Una entidad de estas
caracteristicas ha despertado grandes expectativas de eficacia en |os ambitos espe-
ciaizados y —no podia ser de otra manera— también en esta Sociedad.

Todo se vino abajo con estrépito desde el mismo dia en que fue designado
pararegir los destinos de este drgano cientifico-técnico D. Amador Robles Tascon.
Este sefior, para empezar desconocemos que titulacion universitaria tiene, aunque
sabemos que presume de una diplomaura en filologiainglesa. También carece de
los cursos de formaci6n especificade nivel superior (anexo VI, R.D. 39/1997). De
su labor en FEVE (Responsable del Area de Prevencion y Salud Laboral), la
Asociacion Profesiond de Ferroviarios Independientes, AFI (con implantacion en la
Empresa) hatomado el acuerdo de constatar «Que D. Amador Robles Tascon en
FEVE, desde lainformacion que tenemos basada en sentenciay denuncias realiza-
das, lo Unico que hizo con encomiable nivel de eficiencia hasido colaborar con €
Director de Recursos Humanos en el acoso in misericorde a la Médico de
Empresa». También este sindicato deplora lafaltade sensibilidad socia de quienes
hayan acordado tal designacidn precisamente después de que los sindicatos hayan
sefidado (1° de mayo) este afio como € de la prevencidn de accidentes laborales. En
lamismalinea, la Junta Directiva de nuestra Sociedad, hatomado el acuerdo de;
«Denunciar su rechazo a nombramiento y el compromiso de hacer llegar estos
acuerdos alas instancias politicas y administrativas concernidas en lamaeriay tam-
bién ala Sociedad», denuncia que a pesar de ser enviada por los cauces dficiaes, ha
sido filtradaala prensay publicada de formaresumida por “La Nueva Espaia’ del
dia 28 de mayo del 2000. Curiosamente € periddico no ha querido desvelar quién
la hafiltrado, pero sdlo ha podido ser deslizada desde el propio organismo oficia
donde se entrego, por lo que esfécil deducir que hasido interesada.

En definitiva, se ha perdido una magnifica ocasion de avanzar en la pre-
vencién de riesgos | aboral es; este nombramiento silo explicable por la afiliacién
politicadel designado (algunos partidos son incapaces de deshacerse de sus vigjos
tics) impide cualquier progreso. Es de esperar que los partidos de laoposiciony las
fuerzas socides interpelen sobre este asunto al Gobierno Auténomico. O quizés no
lo hagan, pueden entender que la prevencion de Riesgos Laborales es cosa peque-
fiay debe dejarse en manosindocumentadas. Lamentable.
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El pulmédn es la mayor superficie que €l ser
humano tiene con el ambiente. La superficie de la
piel es alrededor de 1,5 m?, mientras que la pul-
monar abarca unos 60 m? Se entiende facilmente

gue agentes atmosféricos tengan como principal
efecto perjudicial vias aéreasy pulmon. Los agen-
tes nocivos pueden ser: Fisicos, quimicos o biol6-
gicos. Trataremos |os dos primeros.

L os agentes toxicos estan en dos formas: 1)
Aerosoles, particulas solidas o liquidas vehicula-
das por gas (dispersion muy heterogénea) y 2)
humos, vgpores o nieblas, moléculas vehiculadas
por gas (concentracion bastante homogénea),
estos Ultimos corresponden a téxicos quimicos,
mientras que los primeros son agentes fisicos
NOCIVOS.

El comportamiento patégeno de ambos
depende de sus caracteristicas intrisecas y de fac-
tores exdgenos. Las intrinsecas comprenden sus
propiedades fisicas y quimicas: presion de vapor,
solubilidad, acidez, tamafio y morfologia de parti-
culas, reactividad quimica, etc.

L os factores exdgenos son |os real acionados
con el escenario, donde se producen los agentes:
ritmos de produccion, ventilacién, temperatura,
humedad, equipos protectores ect.

El higienista es un cientifico, médico o técni-
Co, cuyas funciones son: 1- Investigar las enferme-
dades del lugar del trabajo. 2- Evaluar la efectivi-
dad de las medidas para controlar las exposiciones.
3- Investigacion epidemiol 6gica ocupacional y 4-
Estudiar el cumplimiento de las normativas.

Para €ello, tiene que saber obtener informa-
cion sobre las exposiones, lo que incluye:
Materiales que se manegjan en el trabgjo.

- Localizacion del trabajador en e trabgjo.

- Contacto cutaneo o respiratorio con €l
material.

- Cuantificar exposicion: Dosis. polvo respi-
rable, umbral [imite, exposicion permitible
limite etc. Duracion: de la exposicion.

- Condiciones: ritmos de produccion y ven-
tilacion, aparatos de proteccion etc.

- Determinaciéon de grupos de exposicion
homogéness.

- NUmero de muestreos. Técnicasy aparatos
de medicion, asi como implantacion de
nuevas medidas de control.

Las mediciones habituales en los polvos

fibrogénicos son:

a) NUumero de fibras/m®. Medida practicada
principalmente en |os asbestos.
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b) Peso(mg/m?) de polvo respirable, utiliza-
do en determinaciones de silice, carbon,
caolin; suplementada con el porcentge
quellevade SIO2.

Polvo respirable: Es & polvo que puede
entrar distalmente en el aparato respiratorio, y por
lo tanto con capacidad de producir patologia. Se
sabe que particulas grandes (> 10 micras) quedan
retenidas en las porciones altas del aparato respi-
ratorioy, por ello, no interesa medir €l polvo total
producido. Esta fraccion del polvo total que pene-
tra a vias periféricas del pulmon (o polvo respira-
ble) se define por diferentes curvas de retencion,
de forma que los aparatos de toma de muestras,
recojan solamente |os tamarios de particul as capa-
ces dellegar alaregion de recambio gaseoso pul-
monar. Asi el Comité Europeo de Normalizacion
ha adoptado criterios para que ciclones tomen
muestras standarizadas.

Zona respirable. En el caso de polvos,
donde la dispersion puede ser muy irregular, inte-
resa hacer las mediciones en laproximidad del tra-
bajador. Zona respirable es el volimen de aire,
dentro de un radio de un pie, con centro en nariz o
boca.

En genera los limites de peligrosidad de los
agentes toxicos, deberia deducirse en estudios epi-
demiol 6gicos de exposicion-enfermedad.

Asi, se definen limites como: limite de expo-
sicion permitido (OSHA), valor umbral limite
(AGGIH), limite de exposicién ocupacional
(BHS), etc.

Laformade toma de muestras, aparatos, etc,
pueden consultarse:

NIOSH- www.cdc.gov/niosh/nmam/nmampub-htnl
OSHA- www.oshard c.gov/SL TC/and yticd-methods/
EPA - www.epa.gov/ttm/emc/tmethods.html

m Introduccion

El nimero de enfermedades ocupacionales
se incrementa con el paso del tiempo, y ocupan el
primer lugar en incidencia dentro del grupo de
enfermedades pulmonares de patrén difuso. Estas
a veces, no se diagnostican (entre e 1-20%) ni
siquiera en Hospitales de ato nivel médico. La
frecuencia con que se presentan las diferentes
patologias pulmonares causadas por la inhalacion

de polvo inorganico varia segin la zona estudiada,
pero laneumoconiosis del carbon, asbestosisy sili-
cosis siguen siendo las més frecuentes. Todo ello
obliga a tener un registro centralizado de los nue-
vos casos de enfermedad exposicional (como €
realizado en Finlandia en los dltimos 30 afios), asi
como centro y especialista en medicina laboral
con apoyo informético.

m Neumoconiosis del carbon

Descrita por Laenec, y confundida con la
silicosis por la similitud de sus lesiones radiol 6gi-
cas, fue separada como entidad propia por Gough.

El polvo de carbon induce esta neumoconio-
sis, sin la colaboracién de otras clases de polvo y
gases, que se encuentran mezclados en los dife-
rentes puestos de trabajo y que cuando estan pre-
sentes agravan lalesion. La capacidad de lesiéon de
este tipo de polvo, varia segun €l rango y edad del
carbon.

Epidemiologia

La cuantificacion de la enfermedad laboral
exige valorar |os siguientes puntos:

a) Exposicion: seentiende por exposicion la
concentracion de polvo inorgénico en €l
aire-ambiente o bien la unién del agente
con distintos componentes del organismo.

b) Respuesta del organismo: se pone de
manifiesto por la medicion de las atera
ciones anatdmicas, funcionales o genéti-
cas, etc. que se producen.

c) Susceptibilidad: segin lamayor o menor
facilidad con que se produce la lesion.

En lapractica, como en la exposicion inter-
vienen varios agentes, y cas nunca uno solo, €l tipo
de lesién producida es muy variada. Estas circuns-
tancias, que dificultan la clasificacion de las neu-
moconiosis, exigen utilizar marcadores biol 6gicos
especificos. Dichos marcadores, se definen como
parametros cuantificables con cierto grado de preci-
sion, y de natural eza variada (anadmico, radiol ogi-
co, fisiolégico, moleculares, bioquimicos, etc).

Entre los métodos de investigacion epide-

mioldgica, en € apartado de las neumoconiosis,
adquiere importancia basica la historia clinica y
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laboral (exposicion), la lectura rigurosa de la
radiografia de torax (biomarcador), la medicion
del agente o agentes implicadosy lavaloracion de
lafuncién pulmonar. Aunque la historialaboral es
fundamental (cuestionarios ad-oc), para este fin,
tienen limitaciones que se derivan de la subjetivi-
dad, falta de memoria e incluso a veces de veraci-
dad por parte del paciente o de sus familiares.

Esta circunstancia obliga a cuantificar la
concentracion del pululantey el tiempo de exposi-
cion, junto a los marcadores biol 6gicos objetivos
anteriormente aludidos. La prevaencia de neumo-
CoNi0sis en nuestro pais variamucho, estimandose
gue de la poblacién minero total, el 26% estén
afectados de neumoconiosis simpley el 13,9% de
neumoconiosis complicada. Entre trabajadores
activos se detectdé neumoconiosis en un 13,7%.

Etiologia - Medidas, Control,
Prevencion y Legislacion de la
Mineria Subterranea

El riesgo de trabajo minero se relaciona con
la concentracion de polvo respirable, que es la
fraccion de polvo total que puede llegar a pulmoén
(particulas menores de 7 micras). Para medir €
polvo respirable en la mineria subterranea, se uti-
licaun aparato estético (MRE), que es un eleutria-
dor capaz de seleccionar las particulas y otro apa
rato eyector que recoge polvo-ambiente para
determinar el porcentaje de silice libre.

La legislacion espaniola, incluye laregla
mentacion en e Real Decreto 863/1985 (2-4-
85) y en el Régimen General de Normas Bésicas
de Seguridad Minera (BOE 140, 12685), ampliado
con lainstruccién técnica complementaria (04-08-
85, orden 985, BOE 224 del 18/9/85).

Segun dicha legidlacion, todas las labores
mineras se clasifican en funcién de la concentra-
cién de polvo respirable y porcentgje de Si02 en
las siguentes clases:

CLASE I: labores sin riesgo.

CLASE Il:aguellas en la que es necesario gpli-
car nedidas parareducir € polvo respirable. En
estasituacion, € trabajador no puede sobrepa-
sar 180 jornadas efectivas de trabgjo d afio.

CLASE Ill: esta es la més peligrosa y la
autoridad sefiala en 150 jornadas efectivas a

ano, la exposicion maxima a que puede
someterse el trabajador.

La obtencion de estos datos (los niveles de
polvo y concentracion de Si02) tienen dos objeti-
vos claros: controlar el riesgo de los trabajadores,
y adoptar medidas preventivas (técnicas) optimas,
para reducir e polvo respirable a concentraciones
inferiores al umbral limite, y en consecuencia evi-
tar o disminuir € poder lesivo del mismo. Estas
medidas preventivas de orden técnico, incluyen el
uso del agua o del aire, para eliminar o diluir el
polvo, y son dictadas y reguladas por los Servicios
Técnicos del Ingtituto Nacional de Silicosis.

Patogenia

Las particulas menores de 7 micras, logran
llegar a espacio aéreo broncoalveolar, salvando
sus mecanismos de defensa pulmonares. Cas
todos los estudios experimentales para producir
una neumoconiosis se realizan con minerales no
fibrosos con contenido de silice. En el caso de la
neumoconiosis por e carbon, las méculas peri-
bronquiolares, se cree que son debidas ala accién
directa del polvo de carbon(no esta claro € papel
de la silice), a lesionar y activar los macréfagos
gue se encargan de producir fibras de reticulina'y
en menor cuantiade colégena. Las teorias mas uti-
lizadas en los Ultimos afios son la oxidativa: las
células activadas por polvo, producen radicales
oxidantes que las autodestruyen, y la toxica: el
SiO2 que acomparia a carbon, se une a fosfolipi-
dos presentes en la membrana celular, dafiando la
célula y activando a otras. En consecuencia, se
produce una activacién de fibroblastos que sinteti-
zan colégena en exceso.

En cuanto a la aparicién de neumoconiosis
complicada, (lesiones mayores de 1 cm. de diame-
tro), continlla aceptandose, que es necesaria la
colaboracion de otros mecanismos como tubercu-
losis, grandes exposiciones a SiO2 0 mecanismos
inmunol &gi cos.

Histopatologia

El marcador histolégico que define una new-
moconiosis, es la produccion de tejido colageno
en & pulmon, inducido por € polvo mineral.

Lalesion tipica de la neumoconiosis simple
delaminadel carbdn, eslamécula. Esta, consiste
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en el acimulo de polvo y células inflamatorias en
el bronquiolo terminal, junto alas fibras de reticu-
linay colageno producidas. Estalesion se encuen-
traen el limite de una auténtica neumoconiosis, y
se acompariia focal mente de enfisema centroacinar.
(Figural).

: 1 i\
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Lesion anatomopatol égica de la neumoconiosis simple de la mina
de carbon.

En la neumoconiosis complicada, pueden
observarse grandes lesiones de aspecto gomoso.
Sometidas al estudio con microscopia Optica, elec-
tronicay andlisis bioguimicos, muestran polvo de
carbén, fosfato célcico y material proteinéceo
junto a células inflamatorias, fibras de colageno,
fibrina e inmunoglobulinas.

El andlisis mineral6gico de estas lesiones,
muestran que el 18,8% del peso (pulmbn seco) de
los nodulos, corresponde a polvo, cifras que
asciendan a 20,2% en las lesiones de fibrosis
masiva progresiva (FMP) o neumoconiosis com-
plicada. Los componentes de este polvo son: cao-
lin, micay carbon.

Ademas de estos aspectos, que implican
directamente al polvo como agentes causal de la
reaccion fibrotica del pulmdn, existen otros
hallazgos que merece la pena comentar. Asi, se
ha encontrado un incremento del tamario de las
glandulas bronquiales en relacion con e taba-
guismo y exposicién a polvo, pero que no pueden
atribuirse a lesiones propiamente neumoconi 6ti-
cas.

El enfisema centroacinar y panacinar encon-
trados, se relaciona con la edad, hébito tabaquico
y como consecuencia de lareaccion fibréticade la
neumoconiosis. Se han descrito en e 47% de los
mineros sin neumoconiosis, en el 65% con neu-
moconiosis simple y en el 83% con FMP.

La relacion de todo tipo de enfisema en las
neumoconiosis complicadas y del enfisema focal
con las formas simples esta fuera de dudas, a pesar
del importante cofactor que es €l tabaco. No obs-
tante, no hay siempre una relacion espacial entre
lesiones de neumoconiosis y enfisema, como ocu-
rre entre FMP y enfisema centrilobulillar. La pre-
sencia de enfisema en mineros no fumadores sin
neumoconiosis es mas debatida'y en e momento
actual no hay datos suficientes para apoyarla.

Relacion dosis-respuesta

El conocimiento del nivel maximo de polvo
respirable, paraque alo largo de lavidalaboral de
un minero no se produzca Neumoconiosis, es esen-
cial paraprevenirla. Solo en estudios longitudina-
les se pueden precisar estos datos.

En el estudio prospectivo llevado a cabo por
e Instituto Naciona de Silicosis HUNOSA, que
incluye a 2.800 mineros del carbon seguidos
durante 17 afios, y expuestos a una media de 39,
38 mg/m3 de polvo respirable acumulado (media
de polvo respirable por afio de trabgjo) con un
contenido medio de 8,89% de Si02, aparecen
patrones de neumoconiosis ssmple p>1/1, en dos
casos (0,1%).

Clinica de la Neumoconiosis

La neumoconiosis simple es asintomatica, y
|as formas complicadas (sobretodo categorias B y C)
dan lugar a dteraciones ventilatorias obstructivas,
restrictivas 0 mixtas, y a numerosas complicaciones:
Cor pulmonae, Neumotorax, Tuberculosis, etc.

Se acepta en general que el minero de car-
bon, aln en ausencia de neumoconiosis propia-
mente dicha, padece bronquitis industrial (tos con
0 sin expectoracion habitual). Es dificil en estos
casos descartar €l papel del tabaquismo que llega
a ser del 68% en los mineros activos de HUNOSA
(14% eran ex-fumadores). La frecuencia sefialada
de bronquitis cronica entre mineros en activo y
retirados es del 57% y no les protege de padecer
neumoconiosis. Aunque estos estados hipersecre-
torios, sin limitaciones crénica a flujo aéreo no
parecen acortar la vida, cuando se asocian a inha
lacion de polvo el riesgo de muerte aumenta.
Excepcionamente | as | esiones neumoconiéticas o
las adenopatias con polvo pueden originar parali-
sisde las cuerdas vocales.



SAMST

Existen dos formas clinicas en la neumoco-
niosis del carbon; con connotaciones especiales:

1 - Silicoproteinosis - que se produce ante
exposiciones a concentraciones muy
dtas de Si02, y cuyo cuadro clinico es
similar a de la proteinosis aveolar.

2 - Sindrome de Caplan - en € cua lahisto-
logia del pulmdn, muestra ateraciones
propias de la neumoconiosisy del nédulo
reumatoideo. Laimagen radiologicatipica
de nédulos > 1 cm., multiplesy periféri-
COS, N0 Siempre se presentay entonces, €l
diagnéstico esdificil sin biopsia pulmonar.

Alteraciones Citologicas y
Serologicas en las
Neumoconiosis del carbon

Se han intentado buscar biomarcadores, capa-
ces de detectar alos trabajadores con predisposicion
para padecer una neumoconioss, y de entre elloslos
que evolucionardn a FMP, sin resultados precisos.

En diferentes estudios, se describe una menor
frecuencia de neumoconiosis simple, entre portado-
res de antigeno de histocompatibilidad HLA-A1.
También se describen valores altos de proteina C
reactiva, fibrindégeno, y anticuerpos antinucleares
€n mineros con neumoconiosis simple en compara:
cion con los que no la padecen. También se ha
encontrado una menor respuesta de los linfocitos T
frente a mitégenos, en mineros con FMP versus los
que no la padecian. Las determinaciones de enzima
conversor de laangiotensina, antitripsinay vitami-
na D no han proporcionado resultados satisfacto-
rios, e incluso a veces han sido contradictorios.

Progresion de las
Neumoconiosis del carbon

Una vez establecida la neumoconiosis sim-
ple, e 13,9% evoluciona a FMP, alin después de
abandonar €l trabajo en la mina. Se sabe que la
tuberculosis y diferentes conectivopatias son res-
ponsables de la evolucién a FMP en algo més del
10% de los casos. En los casos restantes, la pro-
gresion de las lesiones pueden explicarse teniendo
en cuenta los siguientes factores:

1- Laprofusion (o categoria) de las lesio-
nes. En este sentido, las profusiones altas

(2 y 3), dan lugar a mayor nimero de
neumoconiosis complicada.

2 - Laedad avanzada.

3 - Bajo peso corporal

4 - Lariquezade silice inhalado. A mayores
concentraciones de silice, mayor fre-
cuencia de FMP. Probablemente es €
factor més importante de todos ellos.

Entre los mineros asturianos, |os barrenistas
gue trabajan con porcentagjes atos de silice pre-
sentan FMP con una frecuenciade 2 a 1 en rela-
cién alos picadores, a pesar de que inhalan mayor
cantidad de polvo respirable (Figura 2).

T —]

3

Neumoconiosis complicada del minero del carbon.

Complicaciones de las
Neumoconiosis del carbon
EPOC - Cor pulmonale crénico

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica, es poco frecuente en mineros con neumo-
coniosis smple, no fumadores, pero se asocia a
FMP en las categorias B y C, por las grandes distor-
siones de vias aéreas y parenquima que se producen.
El Cor Pulmonale Cronico se presentaen € 15% de
|os mineros sin Neumoconiosis 0 ConN NeUMOCOoNio-
sissimple, y serelaciona casi siempre con la pre-
senciade enfisema. Sin embargo, latasaasciende a
34% enlaFMP, y no se relaciona siempre con la
extensién de lalesién neumoconidticani enfisema.

Se ha especulado acerca de la menor inci-
dencia de enfermedad isquémica entre mineros, y
especialmente entre el grupo de FMP. No obstan-
te, estosresultado (de estudios transversales), pue-
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den deberse a defectos en |a seleccidn de la mues-
tra, 0 bien a la falta de rigurosidad en la confec-
cion del certificado de defuncion.

En el estudio longitudinal del Instituto
Nacional de SilicosisHUNOSA, e grupo de
mineros jovenes (edad 38,5+4,1 afios) presentaron
tasas altas de tabaquismo, hiperlipemias (47,5%)
hipertension arteria (7,3%) y 6 infartos de mio-
cardio ( de los que 5 sobrevivierony 1 falecio.

Neumoconioss cavitada - M e anoptisis masiva

La cavitacion de una masa por tuberculosis,
infeccién por anaerobios, isquemia, etc. puede
inundar con sus detritus la via aérea dando lugar a
insuficiencia respiratoria e incluso muerte por
asfixia (Figura 3).

Cavitacion de la neumoconiosis complicada.

Puede ser reconocida radiol 6gi canente por
el signo del reloj de arena (relleno de zonas gra-
vedad, dependientes, mientras se vacia una masa
de neumoconiosis) y requiere medidas terapéuti-
cas encaminadas a mantener permeable la via
aerea.

Tuberculosis pulmonar

La tuberculosis pulmonar y en menor fre-
cuencia otras micobacteriosis, se asocian con la
neumoconiosis del carbon. La prevalencia de
tuberculosis es del 0,2% entre los mineros activos
de Asturias e incluyendo ademés de los mineros
activos alos retirados, |a tasa de nuevos casos pro-
bados bacteriologicamente, es de 150 nuevos
cas0s/100.000 habitantes/afio. Esta tasa no ha des-
cendido durante los 15 afios de seguimiento, a
pesar de que en & 90% se obtuvieron curaciones,
siguiendo € tratamiento estandar y de curso corto.

Latuberculosis, como se comentd anteriormente,
favorece la aparicion de FMP.

Neumotdrax

La frecuencia de neumotorax se multiplica
por veinte entre mineros con neumoconiosis, debi-
do a la tendencia fibrética de la enfermedad, y
coexistencia con enfisema, bullas aisladas, etc. y
origina situaciones clinicas graves en pacientes
con lesiones severas.

Otras enfermedades asociadas
a Neumoconiosis del carbon

- Enfermedad del colageno, solo la artritis
reumatoide y la esclerodermia aparecen
con mas frecuencia en el minero del car-
bon que en la poblacion general, agravan-
do las lesiones ya existentes.

- Cancer de pulmédn, es tema de debate
ademés del tabaco, €l polvo de la mina de
carbon aumenta € riego de carcinoma
broncopulmonar.

- Cancer gastrico, se ha encontrado mayor
tasa de cirugia gastrica, anorexiay pérdida
de peso en mineros, pero no mayor tasa de
cancer gastrico.

Radiologia y TAC de la

Neumoconiosis del carbon

Esta esteblecido que lalecturade laRx térax
debe hacerse seguin la clasificacion ILO que desde
el ano 1958 fue modificada en dos ocasiones
(1970y 1980).

Ambas se diferencian fundamentalmente en
la exigencia de que para evaluar la profusion de
opacidades se realice comparando con radiografi-
as patron. Ambas son reproducibles pero poco pre-
cisas. Nosotros encontramos menos disparidad
siguiendo lalLO de 1970, por €l nUmero de radio-
grafias patrén, diferencias regionales en el contex-
to de la misma radiografia, etc. y utilizamos una
escala de 12 puntos (-/- hasta 3/3) para evauar la
profusion de opacidades.

La clasificacion describe y cuantifica lesio-

nes en:
- Par énquima pulmonar: laslesiones meno-
res de 1 cm. de didmetro se clasifican en
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redondas (p, g, r, Seglin tamafio) eirregulares
(st,u,). Laslesiones mayores de 1 cm. cons-
tituyen las grandes opacidades y se dasifican
enA, B, C, de acuerdo con su extension. La
profusion de lesiones se cuantifica de 0-3.

- Afectacion pleural y diafragmatica: se
clasifican por su extension y evolucion.

- Simbolos adiccionales. Tha (tuberculo-
sis), bu (bullas), etc.

Dada la gran variabilidad que se observaen
la lectura intrapersonal e interpersonal, se requie-
ren un minimo de tres expertos lectores indepen-
dientes. Se promedian los resultados interpretando
placas de gran calidad porque sblo asi tienen valor
diagndstico y epidemiol bgico.

Para el diagndstico de neumoconiosis simple,
se requiere la presencia de pequefias opacidades
redondas, con profusion >1/1, ya que estasiméagenes
son infrecuentes en la poblacién no expuesta, en
ausenciade una patologiainterticia. Por € contrario
la presencia de opacidades irregulares, serelaciona
con laedad, tabaquismo y afios de trabgjo en lamina.

Por otra parte, las pequefias opacidades
redondas, parecen asociarse de la siguiente forma:
p con mucho contenido de polvo de carbon y enfi-
semafocal, mientrasquelasqy r estan enrelacion
con nodulos de silicosis o de Kaplan. El aumento
de profusion de las lesiones, se correlacionatam-
bién con el nimero de focos de polvo encontrados
en & pulmoén. Muchos més confusa, eslarelacion
radiogréfica con los afios de trabgjo en la mina, y
especia mente entre pequefias opacidadesy atera
cién de lafuncion pulmonar.

Se hareportado que las opacidadesp y r se
asocian con mayor compliance y menor difusion,
y sugieren mayor presencia de enfisema, asi como
una mayor propension a FMP.

Las grandes opacidades pueden presentarse
de tresformas:

1 - FMP con grandes opacidades homegéne
as (incluso en las tomografias) y que
aparecen en mineros expuestos a polvo
de carbon (picadores).

2 - FMP con masas conglomeradas, en las que
se distingue en su interior 1os nédulos que
conforman el conglomerado. Estetipo, es
més frecuente en mineros que inhalan por-
centgjes altos de SI02 (barrenistas).

3 - Nédulos «Kaplanoides», redondeados,
periféricos y mayores de 1 cm. Se aso-
cian con artritis reumatoide.

El TAC de ataresolucién en e diagnostico
de la neumoconiosis simple ha demostrado ser
mucho mas sensible que la radiografia convencio-
nal, y ademés de las opacidades, puede identificar
mejor e enfisema. Su alto coste justificaque no se
halla universarlizado en este campo de la patolo-
gia pulmonar.

Funcion Pulmonar en la
Neumoconiosis del carbon

Conviene separar los hallazgos en estudios
transversales, de los longitudinales.

En los estudios transversales, |os resultados
pueden estar viciados por |la muestra seleccionada
yaque las medidas efectuadas en un solo punto del
tiempo, no pueden ser evaluadas adecuadamente
por tres razones. a) por no conocer su evolucion a
lo largo del tiempo, b) «error de ensayo», porque
la seleccion del colectivo puede no ser representa-
tivo de lo que ocurre en € resto de la poblacion y
c) por €l efecto del tabajo y otros determinantes.

En estudios transversales se ha encontrado
un aumento de la capacidad vital forzada (CVF)
sin cambios en € VEMS, atribuidos a desarrollo
muscular de la cintura escupular. Murphy y cols,
no observaron diferencias entre minerosy contro-
les, en cuanto a CV, CVF, VEMS, MMF, PF,
DLCO, KCO, Csty CRF.

Mayores discrepancias se observaron en |os
valores de flujos maximos, y especiamente del
VEMS, seguin fuesen o no bronquiticos. Higginsy
col. encontraron en dos ciudades mineras, distintas
influencias sobre el VEMS. En unade dllas, predo-
mind la accién del tabaco mientras que en la otra
predomind el trabajo en la mina. En un reciente
meta-andlisis (MEDLINE), se seleccionaron 13 tra-
bajos entre mas de 2.500, por poseer datos sobre
exposicion a polvo y sobre tabaguismo, en relacion
con lafuncion pulmonar. Diez de estos trece traba-
jos, correspondia a mineros del carbon con una
exposicion apolvo equivaentes a2 mm/ny durante
35 afos, y se encontrd que e VEMS sufrié un des-
censo mayor del 35% del valor tedrico con algo
mas de incidencia en fumadores que en no fumado-
res, los autores reconocen un valor relativo de este



SAMST

meta-analisis por |os errores de ensayo existentes.
L as mediciones de volumen de cierre, capacidad de
cierrey compliance dinamica no se utilizan por no
conocerse exactamente su significado.

En los estudios longitudionales, (las altera
ciones funcionales, son seguidas alo largo de afios)
se relacionan exposicion a polvo, tabaquismo, apa
ricion de neumoconiosis, etc. En ellos, el mayor
problema es la pérdida de individuos, pudiendo
esto, modificar los resultados. En |os estudios de
Lovey col, delos 6.191 mineros que iniciaron €l
estudio, sélo 1.677 fueron seguidos de forma cons-
tante, encontrando en ellos, que e descenso del
VEMS, aumenta con laedad, el tabaquismoy la
exposicién a polvo. Lo mismo ocurre en €l trabajo
de Attfiel en que sdlo se pudieron seguir 1.470
mineros delos 9.078 iniciaes, y se encontré un des-
censo del VEMS de 100 cm3/afio por el tabaco y
entre 36-84 cmf/afnio por exposicion a polvo. Lyons
obsevé una caida del VEMS en mineros con neu-
moconiosis simple, y masas de categoriaA y B alo
largo de 15 afios, siendo los mayores descensos
paralas masas de categoria B y en fumadores, pero
sin diferencias significativas. Un trabajo reciente
entre 977 mineros del carbdn, seguidos desde que
comenzaron atrabgar enlaminay alo largo de 15
anos, mostré que lacaidadel VEMS no eslineal,
sino gque se advierte una pérdidade CVFy VEMS
en los primero 5 afnios de trabgjo, del orden de 30
ml/mg/mé/afio para €l VEMS. Esta caida del
VEMS, fue menor durante |os afios siguientes, para
[legar a ser de 5,9 ml/mg/m?/ afio alos 15 afios.

En la neumoconiosis complicada, y sobre
todo en las categorias B y C se observan impor-
tantes alteraciones de CPT, CV, VEMS, DLCO,
Pa02, en relacidn con grandes lesiones neumoco-
nidticas, enfisemay alteracion de las vias aéreas.

Pronostico

Laextension de las neumoconiosis, esun ries-
go gue se comunica en todos | os estudios revisados,
y todos coinciden en que existe un exceso de morta-
lidad paralas caegorias B y C. Lamedicion de las
tasas de mortalidad, entre poblaciones mineras y
poblaciones no expuestas, ha sido muy criticada por
la poca fiabilidad de | os certificados de defuncién.
Si se excluyen las muertes por traumatismo (de inci-
dencia ata en este grupo ocupaciona), se han
encontrado tasas de mortalidad algo mas altas en

MIiNeros Sin NeumoconNiosis 0 CoN NeUMOCOoNIoSiS
simple en comparacion con la poblacion no minera
de lamisma érea geogréfica, con razén de mortali-
dad estandarizada entre 121 y 129% y siempre
mucho mayor en las categorias B y C (189,1%).

Este exceso de mortalidad se explica por
bronquitis, enfisema y patologia digestiva. El
tabaguismo, la bronquitis cronicay €l deterioro de
la funcion pulmonar, intervienen con claridad en
el aumento del riesgo de muerte. Sadler y col. no
encontraron exceso de muertes (razén de mortali-
dad estandarizada 104,5%) entre mineros no
fumadores, que padecian neumoconiosis simple 'y
masas de categoria A. Tampoco observo un exce-
so de muertes en los no fumadores con masas B y
C. Los fumadores de pipa no presentaron mayor
mortalidad que los no fumadores.

m Silicosis

Lasilicosis, es la neumoconiosis (colageni-
zacion pulmonar) inducida por e didxido de
Silicio (Si02). El Si02 es uno de los compuestos
maéas abundantes en la naturaleza, ya que sus ele-
mentos € silico y € oxigeno son, principaes
constituyentes de latierray su atmésfera.

Fuentes ocupacionales

El Si02 no combinado (llamado silice libre
para distinguirlo de los silicatos), es €l unico pro-
ductor de silicosis, pero solo en sus formas crista-
linas y criptocristalinas como €l cuarzo, lacristo-
balitay latridimita. Las formas de silice no crista:
lina o amorfa, tienen escaso papel patogénico enla
silicosis. Asi, de 41 trabajadores con exposicion a
silice amorfa, en ninguno se detecto silicosis.

No obstante, si la silice amorfa se calcina
adquiere poder patdgeno y es capaz de producir
silicosis. Esta situacion tiene lugar en la transfor-
macion del «Kieselguhr», quetiene lugar al calen-
tar latierrade diatomeas a unatemperatura del mil
grados centigrados, para la fabricacion de materia-
les refractarios a la tierra de diatomeas se forma
por depdsitos de estas pequefias algas con capara-
zon compuesto de silice amorfa (no fibrogenética
hasta que se calcina).

Es dificil encontrar casos puros de silicosis,
pero a ser tan extendida la silice, innumerables
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exploraciones e industrias presentan riesgo de
Neumoconiosis porque entre la mezcla de polvos
hay SIO2. Asi, existe riesgo de silicosis en las
siguientes ocupaciones:

1.- Minas, canteras, tuneles.

2.- Abrasivos.

3.- Manufacturas cristaleras.

4.- Fundiciones.

5.- Cerdmicas.

6.- Protésicos dentales.

7.- Industrias de extraccion de diferentes
minerales.

Existen casos aislados de silicosis por expo-
siciones ambientales 0 domésticas, como badui-
nos del desierto de Negev, amas de casa en
Traskey (Africa del Sur) que muelen e maiz con
piedrasy en campesinos Pakistanies.

Patogenia

Las particulas menores de 7 micras, y sobre
todo las inferiores a 3 micras, tiene posibilidad de
llegar alas pequefias vias aéreas y alveolos e indu-
cir lareaccion colagena en e parénquima pulmo-
nar, caracteristicade lasilicosis.

Lasilice, esun potente fibrogénico y por eso
fue utilizada desde antiguo en animales, para pro-
ducir silicosis experimental. MUltiples estudios
mostraron, gue la activacion de los fibroblastos y
la produccion de colégeno, era secundaria a la
lesion de los macrofagos alveolares. Los mecanis-
mo de dafio macrofégico por la SiO2 no son bien
conocidos y se haatribuido el papel patogénico, a
las caracteristicas mecanicas de la silice cristalina
(en oposicion alaamorfa), a sus cargas eléctricas,
0 asus propiedades quimicas. En los Ultimos afios,
se han reportado datos experimentales, apoyando
gue debido a la lesion del macréfago, se liberan
radicales oxidantes que producirian una peroxida-
cion lipidica de las membranas celulares, y como
consecuencia su alteracién y destrucciéon. Los
macr6fagos al veol ares humanos expuestos a SiO2,
obtenidos por lavado broncoalveolar, contienen
particulas en los fagolisosomas, y son a menudo
multinucleados, con seudépodos y con picnocito-
Sis, caracteristicas éstas de los macrofagos activar
dos. Esto conlleva, a que macréfagosy otras célu-
las, especiamente linfocitos liberen sustancias
amplificadoras. En lavados broncoalveolares
seriados de macacos expuestoa a aerosoles de

cuarzo, se detecté un aumento de: glicosidasas,
antioxidasas y antiproteasas. La situacion final es
la aparicion de unainflamacién y la activacion de
los fibroblastos con formacion de tejido fibroso.
Otros factores como los inmunologicos, e infec-
Ci0s0s pueden jugar un papel, acelerando o modi -
ficando estas lesiones y asi, Richards y
Wustermand observaron que los macrofagos
expuestos a SiO2 estimulan la produccion de teji-
do coldgeno y De Lustro y Le Roy identificaron
este factor macrofagico, como la Interleukina 1.
Para otros autores, las células desencadenantes de
lafibrosis, son los neumocitos tipo 11 o los poli-
morfonucleares alterados por la silice. Las lesio-
nes de silicosis secuestran linfocitos y alteran su
funcién y por eso se encontré un aumento de lin-
focitos e inmunoglobulinas en el BAL de trabaja-
dores del granito, y no se encontraron anomalias
en el recuento periférico de monocitosy linfocitos
T y B, aungue si una respuesta disminuida de los
linfocitos a la Concavalina A, traduciendo una
depresion de la actividad linfocitica. Otros hallaz-
gos en e BAL, como e aumento de é&cido
Hialurénico (en ratas expuestas a cuarzo), de la
actividad inhibidora de elastasas, y descenso del
contenido en fosfolipidos, ilustran e amplio
espectro de lesiones y la dificultad para ligarlas a
un solo tipo de células.

La susceptibilidad individual para contraer
silicosis, ha sido relacionada con antigenos de his
tocompatibilidad, aunque con resultados diversos
y hasta el momento poco Utiles en la préactica.

Anatomia patolégica: Lalesion patognomo-
nicadelasilicosis simple es € nddulo hiaino, ace-
lular en el centro, rodeada de fibras col&genas con-
céntricas «en capas de cebolla» y con lapresenciaen
la periferia de cdlulas, polvo e inmunoglobulinas.

L as formas complicadas o FMP, estan consti-
tuidas aqui por las masas conglomeradas o reunion
de nodulos hiainos. Se ha descrito unamenor cola
genizacion en € parénguima de fumadores silicoti-
cos. Se encuentran con mucha frecuencia, lesiones
de enfisema centroacinar y panacinar que se aso-
cian al tabaco y Cor Pulmonale, secundario a enfi-
semay a enfermedad tromboembdlica pulmonar.

Clinica y Alteraciones
Serologicas
Existen cuatro formas de presentacion:
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1.- Silicosisaguda: formarara, similar ala
proteinosis alveolar y que se presenta
tras altas exposiciones.

2.- Silicosis simple: generalmente asinto-
matica 0 acompafada de tos y expectora-
cién cronica (Figura 4).

'Ii-l"r L ‘E‘E.::

Silicosis simple.

3.- Silicosis complicada: o masas conglo-
meradas de las que las categorias By C
cursan con cuadros obstructivos-restricti-
VOS Severos.

4.- Sllicosisderépida aparicion: esidentica
a una silicoss smple, pero su goaricion
ocurre en menos de 5 anos. Aparece en
puestos de trabgjo, con exposicion a atos
porcentgjes de SIO2 (> 30%) y deficitarias
medidas de prevencion. EnAsturias, se han
observado varios casos, en mineros de cao-
lin, expuestos a concentraciones de SIO2
gue llegan al 40%. Estaforma, es rapida-
mente evolutiva, apareciendo en meses 0
en pocos afos silicosis complicada.

S0l o excepcionalmente se han descrito otras
alteraciones clinicas, como es el caso de compre-
siones de estructuras mediastinicas por adenopatias.

En el suero de silicéticos, se ha encontrado
aumento de enzimas lisosomiales, elevacion de
lisozinay del enzima convertidor de la angiotensi-
na, pero ninguna de estas alteraciones se correla-
ciona claramente con la extension y progresion de
lasilicosis, por lo que carecen de utilidad préactica.

Relacion Dosis-Respuesta

La heterogeneidad de exposicionesal SIO2, y
generalmente no como elemento Unico,hacen que no

Se conozcan bien los valores limites capaces de pro-
ducir unasilicosis pura, y por estarazon, las cifras
epidemiol Ogicas son escasas. En Espafia este vaor
[imite de polvo respirable esinferior a5 mg/me.

Progresion de la Silicosis

Un estudio reciente sobre 1.432 trabajadores
de canteras, expuestos a concentracion de polvo
respirable entre 0,97 - 2,98 mg/mé, mostré6 una
prevalenciade FMP del 51%, que se relaciond con
latuberculosis, profusién de pequefias opacidades
y nivel de polvo respirable.

Las enfermedades del colageno como artri-
tisreumatoide y esclerodermiainfluyen en laevo-
lucion a FMP tal como se vera mas adel ante.

m Enfermedades agravantes
de la silicosis
EPOC

En 1.197 mineros de oro sudafricanos, se
encontrd EPOC en relacion con € nimero de afios
de trabagjo subterrdneo, hallandose entre los que
padecian silicosis simpley profusion 3, un descen-
so de CVF (315cc), VEMS (447cc), FEF 25-75%
(1,04 1/s) y DLCO (4,7 ml/min/mmHg), y se calcu-
|6 que esta pérdida por exposicion a polvo, era
equivalente ala producida por el tabaco. No obs-
tante, & papel de éste es tan importante que oscure-
ce los resultados en estos grupos ocupacionales; asi,
en Sudéfrica se encontré que el hallazgo de enfise-
maen las autopsias era 3,5 (1,7-6,6) veces mayor en
mineros que en la problacién no expuesta, y solo se
encontraron cuatro mineros no fumadores con
grado importante de enfisema. Se calcula que €l
riesgo de muerte por EPOC en minas de oro es de
un 5% por polvo, un 34% por tabaguismo y de un
59% por la sumacién de tabaco y polvo.

Artritis reumatoide y esclerodermia

Ambas tienen una mayor prevalenciaen sili-
coticos que en la poblacion general y conducen
con facilidad a FMP.

Ademés, los trabajadores con exposicion a
silice, tienen nivel es superiores de autoanticuerpos
(factor reumatoide, anticuerpos antinucleares) y la
presencia de éstos, se asocia a progresion de lesio-
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nes silicéticas y al empeoramiento de la funcion
pulmonar.

Tuberculosis pulmonar y otras micobacteriosis

La tuberculosis, y en algunas zonas mico-
bacterias atipicas, aparecen con mas frecuenciaen
silicéticos. Bailey y col. encuentran 22 de 83 sili-
coticos asociados con micobacteriosis: 10 con
Mycobacterium tuberculosis, 9 con M Kansasii y
3 con M. intracelulae. La aparicion de una tuber-
culosis, da lugar a la progresion hacia FMP, a
pesar de la curacion bacteriologicay clinica

Cancer de pulmén

Larelacion de SiO2 con cancer de pulmén es
un tema controvertido, y ha despertado mucho inte-
rés en |os Ultimos afios. Existen hasta 1991, seistra-
bajos de experimentacidn «in vitro» y 23 de expei-
mentacion animal. Se produjo cancer de pulmony
linfomas, aratas expuestas asilice, pero en huma-
nos la evidencia es limitada, como se deduce del
Simposium que sobre este tema se celebré en
Carolinadd Norte en 1984. Asi, estudios en Europa
y Canada encontraron una mayor incidencia de
muertes por cancer de pulmon en estas poblaciones
silicéticas; por contralos estudios de Sudéfricano
encontraron relacion entre silicosisy cancer. Una
nueva revison de McDonal en 1989, encuentra
nueve estudios en mineros, con razén de mortalidad
standarizada para cancer de pulmén que oscila
entre el 127% y el 156%, mientras que en otros
estudios existen pocas defunciones por cancer de
pulmon entre silicdticos. Desde entonces, tres nue-
vas series han sido publicadasy asi, Hnizdo y col,
no encontraron relacion entre silicosis y cancer de
pulmon en mineros sudafricanos, pero comunica
ron, que si podria existir relacion entre adenopatias
hiliares silicéticas y tumores pulmonares. Castay
col, tampoco encontraron relacién entre silicoticos
sardos y cancer de pulmén, en contradiccion a
McLaughliny col, que hallé mayor incidencia de
cancer de pulmén entre los mineros de estafio
expuestos a silice. Esta disparidad de resultados se
explica probablemente por la presencia de otros
carcinégenos como tabaco, radon, etc.

Toxicidad renal por Silice

El SiO2 emigra por linféticosy torrente cir-
culatorio, pudiendo dar lugar a «glandulas de sili-

ce» a distancia sin ninguna o poca repercusion.
Ocasionalmente, se ha descrito toxicidad renal por
lasilice que llegaa rifion, pudiendo producir una
glomerulonefritis proliferativa.

m Radiologia y TAC

Lalecturaradioldgicade las lesiones de sili-
cosis debe hacerce, siguiendo las clasificaciones
ILO con tres lectores expertos, y promediando los
resultado de lalectura.

Laslesionestipicasdelasilicosissimple son
los nédulos u opacidades redondas con profusion
igual 0 mayor a 1/1, aunque también aparecen
opacidades irregulares pequefias, que estan en
relacion con la edad, el tabaquismo y posiblemen-
te con la exposicion pulvigena (sin tener en cuen-
trael SI02).

La silicosis complicada aparece como un
conglomerado de ndédulo, formando lesiones
mayores de 1 cm. de didmetro.

El TAC identificalesionesdesilicosisinicial
(profusion o categorias 0 6 1), mejor que laradio-
grafia convencional y reduce la variabilidad de
lectura entre diferentes lectores, con la ventgja de
detectar y cuantrificar €l enfisema. El enfisema se
ha encontrado en la silicosis simple, en relacion
con € tabaquismo, pero si existe FMP no existen
diferencias en cuanto a la gravedad del enfisema
entre fumadores y no fumadores.

m Otros métodos diagnosticos

El BAL (lavado broncoalveolar) tiene agu-
na utilidad para descartar otras causas de enferme-
dad intersticial difusa, para documentar las expo-
sicionesamineralesy parael estudio delos meca
nismos biolégicos de la enfermedad; pero tiene
poco valor en e diagnostico clinico.

Si e diagnéstico clinico no es suficiente
(historia de exposicion y patron radiogréafico tipi-
co) solo labiopsiade pulmon, con la demostracion
delaslesiones, y el andlisis mineral0gico daran el
diagnéstico definitivo. El uso de microandlisis
(Rayox X con energia dispersa, etc) pueden facili-
tar el reconocimiento de los elementos minerales
en la lesion pulmonar, y aunque no son especifi-
cos, acortan el tiempo de diagndstico.
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® Funcion pulmonar
en silicosis

Las FMP o masas conglomeradas B y C cur-
san con alteraciones funcionalesrestrictivas y obs-
tructivas. En trabajadores expuesto aSiO2 sin sili-
cosis o con silicosis simple, las alteraciones fun-
cionales halladas dependen del tipo de estudio y
zona geogréfica

Los estudios transversales han detectado
mayores alteraciones de lafuncion pulmonar en los
mineros que en la poblacion general y un mayor
descenso de VEM Sy FEF 25-75% con similar CVF
en silicosis simple frente a trabgjadores expuestos
pero sin neumoconiosis. Los flujos espiraorios
maximos se redujeron mas, en los silicéticos (sm-
ple o FMP) que en lostrabajadores sin silicosis, pero
solo se hallaban ateraciones de compliance estética
y difusion en d grupo con FMP. Lostest de gercicio
no son maés sensibles que los test de funcion pulmo-
nar standard paraevaluar |as alteraciones de ventila
cion pulmonar en silicosis smple. La critica sefida
da para este tipo de estudios en laneumaoconiosis del
carbén es glicable alasilicosis.

Los estudios longitudinales, son cortos en
nimero de trabajadores y en tiempo de observa
ciéon. Musk y col en un estudio de 974 trabajado-
res de granito observados alo largo de 4 afios mos-
traron una mayor caida de la CVF (0.07-0.08
|/afo) y del VEMS (0.05-0,07 I/afio), a parecer sin
relacion con el tabaco.

Eisen y col encontraron también, en trabgja-
dores de granito, que lacaidadel VEMS fue simi-
lar paratrabajadores activosy retirados del trabgjo.

Malmberg y col, en un estudio sobre 45 tra-
bajadores de granito (exposicion 0.92-0.68 mg/m?®
de polvo, con Si02 19-29%) y 45 controles fuma-
dores, con mediciones separadas 12 afios, encon-
traron que los trabagjadores expuestos a cuarzo
tenian una pérdida de VEMS (-4,6%), Tiffeneau
(5,2), PEF (-8%), FEF 25-75% (-14%) e incre-
mentos de la fase Il de la curva de lavado de
Nitrogeno y de compliance estatica; traducciendo
mayor obstruccién al flujo en los trabajadores de
granito (algo més acentuada en fumadores).

Se necesitan mas estudios longitudinales
con inclusién de trabajadores no fumadores, para
aclarar el papel lesivo del polvo.

Pronostico

Se ha encontrado que tienen acortada su
vida dependiendo del tabaquismo, presencia de
sintomas respiratorios (disnea, expectoracion, rui-
dos respiratorios anormales) grandes lesiones
radiograficas y ateraciones de la funcién pulmo-
nar. Entre 961 pacientes silicGticos, aln presen-
tando pequefias lesiones radiogréficas, s no tenian
sintomas respiratorios su supervivenciaerasimilar
a la de otros varones no expuestos de la misma
zona. No se ha encontrado una mayor mortalidad
en los casos de silicosis simple con profusion 1
(categorial), pero si en las restantes formas por la
presencia de enfermedades respiratorias concomi-
tantes, incluyendo la tuberculosis. Este acumulo
de enfermedades respiratorias llega a multiplicar-
se por 4, en cuanto a ateraciones respiratorias,
tuberculosis pulmonar, y tumores 0seos se refiere.

Tratamiento

No existe un tratamiento eficaz. En lasilicosis
aguda seintentd e tratamiento con lavados bronco-
aveolares, y con administracion de corticoides sin
éxito. En las formas cronicas, se ensayo el uso de
corticoides a dosis de 30 mg. de prednisolona/dia
durante 6 semanas, rebgjando ladosisarazén de 2,5
mg. por semana, observandose alas 6 semanas, 3y
6 meses discretamejoriadd VEMSYy PEF, resisten-
ciaespecifica, difusiony Pa02, pero sin modifica
ciones ostensibles de la enfermedad.

Legislacion, Prevencion y
Control del Polvo en la
Mineria a Cielo Abierto

Lalegislacion espariola de este tipo de mine-
ria se desarrolla en ITC 07-01-04 (BOE 260, 30-
10-91). Latoma de muestra se lleva a cabo con un
aparato personal que mide el polvo respirable a
traves de un ciclén, durante una jornada laboral
completa. La parte del aparato que incluye al
ciclon y portamembranas se coloca alrededor de la
nariz y boca.

Vaores limites de polvo respirable

Esta valoracion se calcula por la formula
VL=25/Q (siendo Q €l % de Si02), y € limite no
puede sobrepasar los 5 mg/m?.
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La prevencion técnica, aunque variada por
las diferentes caracteristicas del puesto de trabgjo,
se basa esencialmente en dispositivos con inyec-
cion de agua o bien de captacion de polvo.

Esta reglamentacion esla misam querige en
el Mercado Comun Europeo y obliga a todo tipo
de industria a controlar en cada uno de los puntos
de trabgjo, uma muestra de polvo por trimestre
como minimo, y el andlisis de esta muestra queda
adisposicion de la autoridad minera.

El servicio técnico del Instituto Naciona de
Silicosis actua como asesor de cualquier empresa
que lo solicite en lo referente a la medicion, pre-
vencion y control de polvo.

m Caolinosis

Es la neumoconiosis producida por caolin,
silicato de auminio hidratado, que contiene una
baja cantidad de silicio, (menos del 1%).

En nuestro pais existen yacimientos en
Levante y Asturias; en estos Ultimos, se redliza la
extraccion del mineral en mineria subterraneay no
a cielo abierto como es habitual, con las implica
ciones patol 6gicas que después analizaremos.

Hoy se acepta de forma general que € ries-
go de desarrollar una neumoconiosis simple entre
los trabajadores de la industria del caolin es muy
bajo (2,2% a 4,6%) y aln menor (0,89 %) paralas
formas complicadas. La historia de exposicion es
habitual mente superior a 15 afnos.

Radiol 6gicamente se presenta como lesio-
nes nodulares similares a otras Nneumoconiosis.

Anatomopatol 6gicamente los hallazgos no
son especificos, encontrandose pequefios nddulos
colagenos rodeados defibrasreticulinicasy polvo.
En el resto del parénquima puede aparecer fibrosis
intersticial. Desde el punto de vista funcional
puede cursar con disminicién de TLCY VC. Por
las condiciones de extraccion del caolin en
Asturias, la concentracion de SiO2 en la fraccion
de polvo respirable se situa en niveles superiores
a 20%. Esta peculiaridad explica que en esta
region se produzca una silicosis de polvo mixto y
no una caolinosis pura y que produzcan formas
graves de rapida evolucion.

m Patologia pleuro-pulmonar
de los asbestos

Asbestos. Definicion y tipos. Es el nombre
genérico de un grupo de silicatos con una doble
caracteristica: resistencia a atas temperaturas y
su disposicién en fibras. Por su configuracion se
clasifican en:

1) - Grupo Serpentina: (aludiendo a su
morfologia serpentiforme) lo constitu-
ye el Crisotilo.

2) - Grupo Anfibal: (las fibras son rectas),
destacan: crocidolita, amosita.

m Exposicion. Relacion
dosis-respuesta

Riesgo de exposicion existe para trabagjadores
(més de 300 ocupaciones) y poblacion generd, dada
la contaminacion de aguas, dimentos y are. La
mejor medida de exposicion es la cuantificacion de
fibras retenidas en pulmon, o «carga de fibras», que
relacionadas con la patol ogia producida se constata:
1) Fibras de asbestos estan presentes en pulmones
sanos de la poblacion general. 2) Asbestosisy fibro-
Sisdelas vias aéreas, se asocian con atos contenidos
de crisotilo y amosita.3) Mesotelioma se relaciona
con eevada cantidad de crisotilo, encontrandose
anfiboles sdlo en las Ilamadas «manchas negras».

m Enfermedades relacionadas
con asbestos:

1) - Fibrosis pulmonar difusa ¢ asbestosis.

2) - Enfermedad de vias aéreas.

3) - Derrame pleural benigno.

4) - Fibrosis pleural (difusay localizada).

5) - Atelectasiaredonda.

6) - Tumores (cancer broncopulmonar,
mesoteliona pleural y peritoneal).

m Asbestosis

Definicion y patogenia
Es la fibrosis pulmonar difusa, producida
por asbestos.
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Las fibras mayores de 5 micras estan recu-
biertas por una sideroproteina originando los
«cuerpos ferruginosos o de asbestos». Tanto los
cuerpos ferruginosos como |as fibras que perma-
necen sin recubrir, Sl su carga es suficientemente
alta, inducen un aumento de tejido colageno en
pulmén y unarespuesta sistémicaen el organismo.

Anatomia patologica

Esidénticaalade lafibrosis pulmonar idio-
patica, excepto por la presencia de unagran canti-
dad o carga de fibras de asbestos.

Clinica:

Es distinguible de la fibrosis pulmonar idio-
patica. A la triada clésica de disnea (70-100%),
acropaquia (20-80%) y crepitantes (95%), se
puede afadir: tos (70%), dolor torécico (30-50%)
y expectoracion (40-60%).

Radiologia:

Predominan las opacidades lineares (s, t, u,
de la clasificacion OIT) en las bases produciendo
la tipica imagen de «corazén peludo». La TAC
evallamejor y de forma mas precoz las lesiones.

Funcion pulmonar

También sigue e patron funciona de otras
fibrosis pulmonares difusas. restriccion, pérdida
de compliance estatica y descenso de DLCO. En
un 16% se asocia con obstruccion a flujo aéreo.
Tipicamente cursa con hipoxemia, que se incre-
menta con €l gercicio, permaneciendo la PaCO2
normal o baja hasta los estadios finales.

Lavado broncoalveolar

Se observa: 1) aumento de neutréfilos
(7,4+£0,7% y eosindfilos (2,2+0,4%); 2) exceso de
fibronectina y factor de crecimiento de fibroblas-
tos, y 3) presencia de fibras de asbestos.

Diagnostico:

A) Clinico. Exige: historia de exposicion
mas crepitantes, radiologia compatible con cua-
dro restrictivo con descenso de DLCO. B)
Histologico. Presencia de fibrosis pulmonar difu-
sa, y fibras de asbestos.

m Fibrosis de vias aereas

Definicion y patogenia
Es la fibrosis bronquiolar producida por

asbestos. El depdsito de asbestos en los bronquio-
los origina su engrosamiento.

Diagnostico
El Unico diagndstico de certeza es € histo-
patol 6gi co.

m Derrame pleural benigno

Definicion

Es el derrame pleural que cumplen las tres
caracteristicas siguientes: exposiciéon a asbestos,
exclusion de otras causas, y seguimiento de al
menos dos afnos para asegurar su benignidad.

Las caracteristicas macroscopicas, citologi-
casy bioquimicas del liquido son variables e ines-
pecificasy su tratamiento sintomatico.

m Engrosamiento pleural:
circunscrito y difuso

Definicion y patogenia

Son elevaciones planas o irregulares de la
pleura, de color gris-blanco y consistencia cartila-
ginosa. La fibrosis pleura es €l resultando de la
colagenizacién de las fibras de asbestos emigradas
hasta la pleura.

Clinica
Las formas circunscritas rara vez dan sinto-

mas. El engrosamiento difuso cursa con disnea
(95%),tos (53%) y expectoracion (47%).

Diagnostico

Laradiografia convencional tiene especifici-
dad, pero baga sensibilidad (15-59%), mientras
gue la TAC detecta e 95% de las halladas en
autopsia.
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m Atelectasia redonda o
Sindrome de Blesovski

Definicion y patogenia

Son imégenes redondas o lentiformes sub-
pleurales, constituidas por parénquima pulmonar
y pleura

La obstruccion de vias aéreas y/o la fibrosis
pleural produce una atelectasa pulmonar que se
«envuelve» en la pleura originando su morfologia
tipica, ademas se produce un arqueamiento de los
vasos gue constituyen el peculiar signo de «colade
cometar.

Diagnostico

La imagen radiologica es sugestiva, pero
sblo la histopatologia da el diagnostico firme.

m Cancer broncopulmonar y

mesotelioma

Las caracteristicas clinico-biolégicas son
idénticas alas de poblacion no expuesta a asbesto,
por 10 que no seran tratadas en este capitulo.

m Talcosis

El talco esun silicato de magnesio hidratado
gue en la natural eza se halla acompafado de rocas
ricas en cuarzo y asbestos. Las caracteristicas de
esta neumoconiosis dependen de la composicion
del talco inhalado. Si € talco esta asociado a
asbesto (talcoasbestosis) ssmulara una asbestosis,
mientras que Si se asocia a cuarzo (talcosilicosis)
remedaraunasilicosis. Laexposicion apolvo puro
de talco no produce grandes problemas respirato-
rios. Desde el punto de vista histopatol 6gico exis-
ten 3 patrones: fibrosisintersticiales difusas (simi-
lar ala asbestosis), nddulos mal definidos (similar
alasilicosis) y granulomas a cuerpo extrafio aso-
ciados en mayor 6 menor medida a los dos ante-
riores.Las manifestaciones clinicas fundamentales
son tosy disnea. Funciona mente observamos una
disminucion de laDLCO y s la enfermedad pro-
gresa, hipoxemia al esfuerzo. Radiol6gicamente
se describen 4 tipos de patrones: @) nodular con
opacidades redondeadas de 3 a5 mm., que pueden
confluir y formando masas de FMP. b) intersticial,

indistinguible de la asbestosis. ¢) patron mixto
como resultado de la sumacion de los 2 anteriores
y d) afectacion pleural con engrosamientos bilate-
ralesy calcificaciones. Si se precisa un diagnosti-
co de certeza se debe recurrir ala biopsia abierta
pulmonar.

El prondstico de vida es bueno, sin embargo
la sintomatol ogia respiratoria puede ser limitante.

m Cemento

Es otro silicato compuesto de caliza, arcilla,
yeso, arenasilicea, escorias de horno alto y cenizas
volétiles. El contenido en silice esbgo y los cemen-
tos habitual es (Portland) no causan neumoconioss.
Solo se ha descrito esta enfermedad en relacion con
cementos especiales resistentes al &cido, que presen-
tan en su composicion altos niveles de cuarzo. Se
han publicado, una mayor incidencia de EPOC en
los trabajadores de | as fabricas de cemento.

m Mica

Esun silicato hidratado de aluminio, potasio y
magnesio. La exposicion labora de los trabagadores
gue redlizan la extraccion en minas de rocas graniti-
cas de este mineral, puede producir silicosis clasica

m Metales
BERILIO

En la neumopatia por berilio no es una ver-
dadera neumoconiosis, Sin0 una neumonitis qui-
mica, sobre todo en la forma aguda de presenta-
cion. En la forma crénica se trata de una neumo-
nia intersticial, reaccion granulomatosa, muchas
veces dificil de diferenciar de una sarcoidosis. El
diagndstico se establece mediante pruebas de
hipersensiblidad cutanea a berilio mediante el
estudio de transformacion linfocitica(TTL) enlin-
focitos sanguineos o alveolares. El LBA se ha uti-
lizaco con éxito en e diagnostico de la beriliosis.

HIERRO

Los polvos, vapores y Oxidos de hierro se
desprenden de multiples procesos y |os trabajado-
res que redlizan cualquiera de estas actividades
deben considerarse como expuestos a riesgo de
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adquirir una siderosis pulmonar. El diagnéstico,
dadala ausencia de datos patognomaonicos clinico-
funcionales, se basa en la radiologia, que eviden-
ciaun patronintersticial de opacidades redondea-
das o lineales de 0,5 a 2 mm, nunca grandes opa-
cidades. En algunos casos se puede observar tam-
bién lineas B de Kerley. El prondstico en general
es bueno. La incidencia de cancer pulmén no esta
incrementado en estos trabajadores.

ALUMINIO

La patologia generada por este metal proce-
de, fundamentalmente, de dos fuentes inhalato-
rias. humos de la fundicién de la bauxitay polvos
de aluminio metdlico.

Lafibrosis asociada a los humos de bauxita
se conoce con e nombre de Enfermedad de
Shaver. El agente fibrogenético exacto esincierto,
aungue lo mas probable es que seadebidaalacris-
tobalita. No hay evidencia de que los polvos de
aluminio por sl solos produzcan fibrosis, aunque
si se hapublicado la aparicion de enfisemay neu-
motoérax en |os trabajadores expuestos.

METALESDUROS

Es una aleacion de carburo de tungsteno y
cobalto a los que se afiaden, en pequefias cantida-
des de otros metales. Se utiliza en ciertas indus-
trias que requieren & uso de materiales de gran
durezay resistentes a altas temperaturas.

Parece que es el cobalto e componente que
genera la patologia pulmonar. Desde € punto de
vista clinico, los trabajadores afectados pueden
presentar: asma, neumonitis por hipersensibilidad
y fibrosisintersticia de células gigantes.

El diagndstico se confirma con biopsia pul-
monar abiertay quiza sea Util el LBA.

m Asma profesional

Definicion
ASMA - La compleja definicion de la NIH
alude

a) inflamacion de vias aéreas, donde inter-
vienen diferentes céulas inflamativas:
neutrofilos, eosinofilos, linfocitos ect.

b) originando, generalmente, clinica recu-

rrente de tos, disneas, ruidos en €
pecho.

) y produciendo habitual mente obstruccion
delaviaaéreaque es variable.

d) & cuadro se acomparia de hipereactividad
bronquial.

Asma profesional - asma causado por la
exposicion a especificos agentes ( polvo, gases,
vapores) del lugar de trabajo. Hoy se reconocen
mas de 200 de estos agentes.

Etiologia - Tipos
Se reconocen 3 tipos de asma relacionados
con €l trabgjo.

1 - Asmabronquial, agravada con €l trabajo
- en la que un asma pre-existente se exa-
cerba por la actividad fisica o debido a
los agentes existentes en el trabajo.

2 - Asma laboral con periodo latente - Se
refiere @ asma, en que aparece tras un
periodo de exposicion. Se acepta que
aqui el mecanismo patogénico es desen-
cadenado por sustancias quimicas, que
actuando como antigeno o haptenos la
inducen atraves de IgE. Corresponderian
a asmas inducidos por agentes de alto
peso molecular como: cereales, enzimas,
latex, comidas, extractos de animales ect.

3 - Asmalaboral sin periodo latentes - Seria
un asma producido por lairritacion, tras
la exposicion a atas concentraciones de
gases, humos o sustancias quimicas.
Aqui los agentes mas probables tendrian
un bajo peso molecular (no podrian
actuar ni siquiera como haptenos). Son
giemplos de estos: polvos de madera,
anhidridos, aminas, colorantes, formal-
deido, metales, ect.

Un listado de los agentes puede encontrarse
en Eur Respir J. 1994; 7:346.

Epidemiologia

Prevalencia - La mayoria de las publicacio-
nes tienen pocos casos. Asma laboral se estima
entre un 2% en USA a 15% en Japdn, respecto a
todos los casos de asma.

Incidencia - También mal conocida, en
Finlandia se dieron 80 casos en 1976. Se ha usado
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a efectos epidemiol 6gi cos un programa desarrolla-
do por NIOSH, en donde asma laboral es diagnos-
ticada por la presencia de asma con sintomas en €l
lugar detrabajo y alguno de los siguientes:

a) Exigtir alli, un conocido agente inductor
de asma.

b) Cambios significativos de un flujo maxi-
mo (VEMS, PEF), en €l trabgjo.

c¢) Significada hiperreactividad.

d) Respuesta (+) con agentes especifico.

Usando este programa en Michigan se han

obtenido datos tan variables de la frecuencia de
asma laboral como 3% hasta 20'2%.

Anatomia Patologica

Asmaaguda - Las lesiones son mal conoci-
das, dado |la brevedad del atague. Se piensa que
pueden ser similares, a las encontradas en las
pocas autopsias de asma fatal, aunque se critica
gue estas puedan generalizarse. Por ello se acepta,
gue es &l edemay labroncoconstriccién los rasgos
més especificos.

Asmacrénica- Aqui se conocen mejor, pues
permite su estudio. Dos son las principales carac-
teristicas: la denudacion de zonas del epitelio
bronquial, y la inflamacion de su mucosa, con
todo tipo de células inflamatorios (linfocitos, neu-
trofilos, eosinofilos, basofilos ect) ademas de
engrosamiento de la lamina propia.

Patogenia

Es muy confusa, por lagran cantidad de ele-
mentos gue intervienen. Se acepta que en €l asma
intervienen factores genéticos y sobre todo
ambientales. Esguematicamente, un modelo de
asma laboral, vendria determinado porque bien
antigeno-haptenos o sustancias irritantes, lesiona-
rian el epitelio bronquial originando:

a) Una «puerta abierta» con penetracion de
nuevos agentes que pondrian en intimo contacto a
estos con todo el sistema inmune (6rganos linfati-
Cos, terminaciones nerviosas, y muy especialmen-
te las no adrenérgicas ni colinegicas) que induciri-
an una exagerada respuesta inflamatoria, debido a
la puesta en marcha de la cascada inflamatoria,
interleukinas, adhesinas, sustancias P etc.

En sujetos con una respuesta linfociticaTh2,
esto es con produccion y reclutamiento de B-lin-

focitos, exageraria una hiperrespuesta humoral
(vehiculada por inmunoglobulinas) que seria, en €l
caso del asma bronquial, poco eficaz en controlar
el proceso, y que més bien induciria a una exage-
racion de lainflamacion, y mayor enfermedad.

b) Un deficit del epitelio lesionado, agrava-
ria el aclaramiento ciliar y la proteccion fisica 'y
quimica (ausencia de endopeptidasas neutras pro-
ducidas por e epitelio bronquial ect) con una
perpetuacion de esta situacion, ante estimulos
incluso inespecificos.

El resultado de estaincremantada exudacion
y acumulo de células inflamatorias, con denuda-
cion del epitelio bronquial, produciria una obs-
truccion bronquial, base fisiopatol 6gica de la obs-
truccion de la via aérea.

Lateoriainfecciosadel autor, se basaen que
lalesion endotelial e inflamacion de lamucosa, es
inducida por ameboflagelados (V. Jacobi). La
«puerta abierta» seria previa a la exposicion de
agentes en €l trabajo, aun cuando estuviesen asin-
tomaticos. Por ello si existe lesién de la mucosa,
seria menos importante la naturaleza de los agen-
tes de bajo o ato peso molecular, para la ini-
ciacion delos eventos arriba descritos.

m Asma laboral

Historia Natural

En los pacientes con asma laboral con o sin
latencia, la aparicién de asma es variable tras la
iniciacion del trabgjo.

En general |os asméticos con periodo de laten-
Cia, con largos periodos de exposicién y duracion de
los sintomas, son indicadores de persistencia del
asma, apesar de retirarlos de su puesto de trabgjo. El
uso de esteroides inhalados, y € rgpido algjamiento
del puesto de trabgjo, cuando seinician los sinto-
mas, son marcadores de mejor recuperacion.

No obstante hay pocos estudios de segui-
miento, y el prondstico es poco predecible.

Diagnostico

1- Historiaclinica: Las dos preguntas mas
importantes son: ¢Tiene asma bronquial? y ¢Esta
relacionada con €l trabgjo). Esta Ultima pregunta
Se caracteriza mas, anadiendo: ¢Teniaasma antes
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de iniciar € trabgo? ¢Los sintomas mejoran
durante €l fin de semana o vacaciones?

La historia tipica seria: paciente sano, hasta
gue inicia su trabajo y cuya clinicamejora al ae-
jarlo del empleo.

Esta «tipica historia» sélo tiene un valor pre-
dictivo positivo del 63% y valor predictivo negati-
vo del 83%. Por lo tanto, solo la historiaclinicaes
insatisfactoria para el diagnéstico de asmalaboral.

2 - Seguimiento de pico-flujo espiratorio del
flujo aéreo (PEF): Laobstruccion varigble del asma,
puede monitorizarse con la medicion de un flujo
maximo espiraorio, habituamente el PEF. ES un
método barato, que exige la colaboracion del pacien-
te, y que para ser fidedigno, debe ser supervisado.

AUn sin entrar en lavariabilidad de aparatos y
los criterios diagndsticos de variabilidad, cuando se
elige que caidas > 20% del valor predicho del PEF,
interpretado por dos observadores independientes, y
observando caidas mayores |os dias en que trabaja,
frente alos de asueto, lasensibilidad y especificidad
del PEF esdel 93% y 77% respectivamente.

No obstante, se sabe que hay asmas labora-
les qgue no mejoran en periodos vacacionales o
fines de semana. Por lo tanto el seguimiento de
flujos es razonablemente aceptable, pero son de
dificil interpretacion.

3- Test Inmunoldgicos. Lostest cutaneos, no
sempre, pueden redizarse al no disponerse de los
antigenos especificos o ser éstos desconocidos. Las
determinaciones de |nmunoglobulinas, especid mente
la E, son inespecificas, y es frecuente que en € asma
por irritantes (sin periodo de latencia) tengan baja
incidencia de adpia, drededor del 20% dando por o
tanto resultados serol égicos y cutaneos negeativos.

4 - Test de Hipereactividad inespecifica:
Los més usados son los test de metacolina e hista-
mina, ambos son sensibles, pero inespecificos. Por
otra parte se han descrito en asmas inducidos por
cedro rojo y disocianatos la pérdida de hipereacti-
vidad bronquial a metacolina. Por ello laausencia
de positividad del test, no descarta de forma abso-
luta asma laboral.

5 - Estudio de esputo: Se han utilizado
esputos inducidos en el diagnéstico de asma bron-
quial, en general buscando marcadores inflamato-
rios sugestivos de asma como eosinofilos, basofi-
los o sus productos. Su sensibilidad y especifici-
dad es desconocida. El autor tiene experiencia en

el reconocimiento de asma bronquial por la pre-
sencia de ameboflagelados en el esputo espont&
neo durante agudizacion bronquial, teniendo una
sensibilidad, especificidad, valores predictivos (+)
y (-), asi como seguridad diagnéstica del 80%.

En todo caso, hasta el momento actual, e
estudio del esputo puede servir para diagnosticar
asma bronquial, pero no asma laboral.

6 - Test de provocacion especificos: Ladis
cusion de la especificidad, ante la positividad a un
agente exdgeno, no se redlizara aqui. Aun acep-
tando esta especificidad, este test debe ser redliza-
do en hospital con experiencia, y escaroy conlle-
vatiempo. Su sensibilidad es desconocida, aunque
su especificidad se considere total.

L a sospecha diagnostica del asma laboral es
sencilla, cuando el cuadro es tipico. Asma que
comienza después de iniciar un trabajo, en donde
se manejan substancias conocidas de ser inducto-
ras de asma profesional. Sin embargo la confirma
cion del diagnostico, puede llegar a ser muy com-
pleja, y exigir realizar los test arriba expuestos.

Prevencion

No tenemos métodos fiables de prevencion
primariade asmalaboral atopico, € cud seriad més
facilmente reconocible. Los marcadores clasicos.
test cutaneos, medicidn sérica de Inmonuglobulinas
E , son poco Utiles. Otros métodos como antigenos
HLA, necesitan ser confirmados.

Tratamiento

Evitar €l agente o agentes desencadenantes
seriala piedra angular. Como se discuti6 antes, la
reversibilidad del cuadro no ocurre siempre.

Aspectos medico-legales

La demostracion de obstruccion reversible,
originada por agentes reconocidos por la ley, son
los criterios para su diagnostico. La severidad del
cuadro viene reflgjada por: a) la gravedad del cua-
dro clinico del asma (leve, moderada o grave). b)
la severidad de la obstruccion aérea (CVF, VEMS,
VEMS/CVF, VR, CPT, Pa0O2, PaCO2, HbO2). c)
el grado de hipereactividad bronquial . d) nUmero
de medicamentos necesarios para su control.

Asma laboral moderada-severa exige retirar
a paciente del lugar de trabajo e indemnizar su
incapacidad.
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Este frecuente problema, que se incrementa-
ra en los préximos afios, carece de apropiadas
recomendaciones para su evaluacion; una de las
normativas mas seguidas es la publicada por ATS.

Am. Rev. Respir.Dis. 1993; 147: 1.056-1.061.

m Enfermedades sistémicas
del Grupo F del cuadro de
enfermedades profesionales.
Carcinoma primitivo del
bronquio o pulmon por
asbestos. Mesotelioma
pleural y peritoneal.

Cancer de Pulmon:
Factores de Riesgo:

Existen 2 tipos de exposiciones, unas proba
das mediante estudios epidemiol 6gicos,y otras, en
gue todavia no han sido probadas.

Entre los primeros estdn: compuestos de
arsénico, asbesto, cromo, silice cristalino, hidro-
carburos pliciclicos aromaticos, niquel y cadmio.

Entre los segundos: humos de motores die-
sel, humos de soldadura, insecticidas no arsenica-
les, etc.

Ademés se conoce que existe un efecto
sumador entre varios carcindgenos como: tabaco y
asbestos, radon y tabaco, etc.

Patogenia:

Se desconoce. Larelacion entre fibrosis pul-
monar y cancer (Scar cancer) se encuentra entre
asbestosis y cancer de pulmon, pero también aqui
hay puntos discordantes.

Clinica, diagnéstico y manejo - no es dife-
rente a la de los tumores no relacionados con
ambiente laboral.

Mesotielinoma maligno:
Incidencian - 1 a 4 por millon y afos.

Aproximadamente la mitad se considera relacionada

con exposicion laboral, principalmente |os asbestos.

Patogenia:
Los asbestos actlan como carcindégenos
completos, esto es, como iniciadores y promoto-

res. El 98% de |os mesoteliomas |aboral es contie-
nen fibras anfiboles en mayor cuantia que los con-
troles.

En animales de experimentacién, tras la
inyeccion pleural de asbestos, se produce una
intensa colagenizacion con tardia transformacion
neoplasica. Todos los tipos de fibras producen
mesotelioma, pero los anfiboles son los mas
encontrados, probablemente por ser los de mayor
diametro y penetrar profundamente (hasta la pleu-
ra), y asi mismo por ser menos degradadosy pre-
sentar mayor persistenciatisural.

A. Patol6gica:

La pleura aparece engrosada desde nddulos
grises hasta grandes masas, Bgo el punto de vista
histol6gico existen 3 tipos: epitelial, mesengquima-
toso y mixto, dependiendo de |as estructuras pleu-
rales que se malingnizan.

Histoquimica:

Los mesoteliomas malignos son: ricos en
acido hialurinico, siendo habituamente PAS (+)m
citoqueratina (+), antigeno carcinoembiogénico (-
) y vimetin (-).

El diagnéstico de estos tumores requiere
piezas grandes y extraordinaria experiencia por
parte del patélogo, siendo estos marcadores Utiles
en el diagnostico final.

Clinica
Dolor toracico, tos, disneay sindrome gene-
ral son los sintomas habituales.

Lamayoria cursa con derrame pleura, pero
puede ser también derrame pericardico, o abdominal.

Radiologia:

Las formas sdlidas se presentan como una
pleura localizada o difusa:cuando progresa, 1o
habitual es hallar un derrame pleural sin desplaza-
miento contralaleral del mediastino.

Diagnéstico:

Laanaliticadel liquido pleural acostumbra
a ser inespecifica, y el diagndstico se hace habi-
tualmente s6lo con biopsia bajo toracoscopia o
abierta.

Prondstico:
Cas todos fallecen antes de 24 meses.



