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EL CUERPO HUMANO

® ESTRUCTURA Y FUNCION

Morton Lippmann

El aparato respiratorio se extiende desde la zona de respiracion,
situada justo por fuera de la nariz y la boca, a través de las vias
aéreas conductoras situadas dentro de la cabeza y el térax, hasta
los alveolos, donde tiene lugar el intercambio respiratorio de gases
entre los alveolos y la sangre capilar que fluye a su alrededor. Su
principal funcidn es llevar el oxigeno (O,) hasta la regién de inter-
cambio de gases del pulmén, donde el oxigeno puede difundir
hasta y a través de las paredes de los alveolos para oxigenar la
sangre que circula por los capilares alveolares en funcion de las
necesidades, dentro de unos amplios limites de trabajo o de acti-
vidad. Ademas, el aparato respiratorio también debe: 1) eliminar
un volumen equivalente de didxido de carbono, que entra en los
pulmones desde los capilares alveolares; 2) mantener la tempera-
tura corporal y la saturacion de vapor de agua en el interior de las
vias aéreas pulmonares (para mantener la viabilidad y las capaci-
dades funcionales de las células y los liquidos de la superficie); 3)
mantener la esterilidad (para prevenir las infecciones y sus

consecuencias adversas); y 4) eliminar el exceso de liquidos y
productos de desecho de la superficie, como particulas inhaladas
y células fagociticas y epiteliales senescentes. Debe cumplir todas
estas exigentes tareas de forma continua durante toda la vida, y
hacerlo de manera muy eficaz en términos de rendimiento y utili-
zacion de la energia. El aparato respiratorio puede verse maltra-
tado y superado por agresiones graves como las concentraciones
elevadas de humo de tabaco y polvo industrial, o las concentra-
ciones bajas de patdgenos especificos que atacan o destruyen sus
mecanismos de defensa o causan una alteracion de su funcion. Su
capacidad para superar o compensar tales agresiones de forma
tan competente como suele hacerlo es una prueba de su impe-
cable combinacién de estructura y funcion.

Transferencia de masa

La compleja estructura y las numerosas funciones del aparato
respiratorio del ser humano han sido resumidas de manera
concisa por un grupo de trabajo de la Comision Internacional
sobre Proteccion Radiolégica (International Comission on Radio-
logical Protection, ICRP, 1994), como se muestra en la
Figura 10.1. Las vias aéreas conductoras, conocidas también

Figura 10.1 = Morfometria, citologia, histologia, funcién y estructura del aparato respiratorio y regiones utilizadas en el

modelo de dosimetria de la ICRP de 1994.

Regiones »
, sl on Superfcie |
Nimero de elmodelo | Zonas de las vias |Namero de
Funciones Citologia (epitelio) Histologfa (paredes) generacion Anatomia Nuevas |Ant.*| (aéreas)| Localiz.| aéreas |vias aéreas
o [y 3 2
Acondicionamiento | Epitelio respiratorio con células Mucosa, epitelio respiratorio Orificios nasales En 2x10°m° | —
del aire; caliciformes (seudoestratificado, ciliado, mucoso), Faiinge
temperatura y . Ce:lulas cliadas glandulas Nariz \posterior 8
humedad, y * Células no ciliadas: B 2 ol
limpieza; - Células caliciformes 5o W) 1 (€| 45x10°m
aclaramiento - Células mucosas (secretoras) Mucosa, epitelio respiratorio o ] é = & £
répido de - Células serosas estratificado, gléndulas Esdfago S|E|l |E
particulas; - Células en cepillo = 0 § g LS
conduccion aérea - Células endocrinas Mucosa, epitelio respiratorio, 0 Tréqueaannge/\ § P
- Células basales placas cartilaginosas, glandulas BIoNaUios E
5 . : 1 one 212
- Células intermedias — principales 8 s 3x10°m° | 511
Mucosa, epitelio respiratorio, =l
. e a
an!llos ca(tllaglnpsos, capa de 2-8 Bronguios S
musculo liso, glandulas ko=
TS - —— = ™) |3
Epitelio respiratorio con células de Clara| Mucosa, epitelio respiratorio, ) =
(sin células caliciformes) ausencia de cartilago y de glandulas, | g.14 | Bronguiolos =
Tipos celulares: capa de masculo liso b £=1 g b 6x10%m2 65 x 10°
* Células ciliadas Mucosa, epitelio respiratorio simple, ] s ' :
* Células no ciliadas menos ciliado, capa de misculo liso | 15 | Bronguiolos 8
- Células de Clara (secretoras) terminales ol s
— 0 — — — — — - I A N t l§ S
é\c?ndluqnftimlemo Epitelio respiratorio constituido Mucosa, epitelio respiratorio cuboideo Bronguiolos ™ =S| 5
el aire; intercam- | - ; - ool [ 2 &
A simple, capa de masculo liso . o (=)
bio de gases; principalmente por celulag de Clglra P, Cap 16-18 respiratorios = 75m | 4,6%10°
aclaramiento lento | (secretoras) y algunas células ciliadas ‘/42 213
de particulas ==l
Intercambio de | Células epiteliales alveolares escamosas| La pared estd formada por anillosde | | Conductos / N §
gases; (tipo 1), que cubren el 93% de la entrada alveolares, una capa epitelial alveolares g
aclaramiento muy | superficie alveolar escamosa y surfactante Al P g = ) .
‘ Gl
lento de partioulas | gl epiteiales alveolares cuboideas | Los tabigues o Septos nteralveolares | 4, | Sac0s AN 5|9 140m" 14,5x10
(tipo 11, productoras de surfactante), | estén cubiertos por epitelio alveolares Sla
. . . o
que cubren el 7% de la superficie £scamoso, conteniendo =T
alveolar capilares y surfactante
Macréfagos alveolares
* Modelo previo de la ICRP Viasos linfaticos L

**Sin numerar, debido a la imprecision de la informacién.
T Los ganglios linfaticos estan situados tinicamente en la region BB, pero drenan las regiones intersticiales bronquiales y alveolares, asf como la regién bronquial.
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Figura 10.2 = Mecanismos de deposito de particulas en
las vias aéreas pulmonares.
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como espacio muerto respiratorio, ocupan unos 0,2 litros. Acon-
dicionan el aire inhalado y lo distribuyen, mediante flujo convec-
tivo, a los aproximadamente 65.000 acinos respiratorios
originados de los bronquiolos terminales. A medida que aumenta
el volumen corriente, el flujo convectivo domina el intercambio
de gases a nivel mas profundo en los bronquiolos respiratorios. En
cualquier caso, dentro del acino respiratorio, la distancia desde el
frente corriente convectivo hasta las superficies alveolares es lo
suficientemente corta como para que tenga lugar un intercambio
eficaz de CO,-O, por difusion molecular. Por el contrario, las
particulas transmitidas por el aire con coeficientes de difusion
inferiores en ordenes de magnitud a los de los gases, tienden a
permanecer suspendidas en el aire corriente, y pueden exhalarse
sin que se depositen.

No obstante, una fraccion importante de las particulas inha-
ladas se deposita en el aparato respiratorio. Los mecanismos
responsables del depésito de particulas en las vias aéreas pulmo-
nares durante la fase inspiratoria de una respiracion a volumen
corriente se resumen en la Figura 10.2. Las particulas con un
diametro aerodinamico (diametro de una esfera de densidad uno
con la misma velocidad de deposito terminal (Stokes)) superior a
unos 2 um pueden tener un momento importante y depositarse
por impactacion a las velocidades relativamente altas existentes
en las vias aéreas de mayor tamafio. Las particulas superiores a
aproximadamente 1 um pueden depositarse por sedimentacion
en las vias aéreas conductoras, mas pequefias, donde las veloci-
dades de flujo son muy bajas. Por ultimo, las particulas con
didmetros comprendidos entre 0,1 y 1 pm, que tienen una
probabilidad muy baja de depositarse durante una Unica respi-
racion corriente, pueden quedar retenidas en el 15 % del aire
corriente inspirado que se intercambia con el aire pulmonar
residual en cada ciclo a volumen corriente. Este intercambio
volumétrico tiene lugar debido a las variables constantes de
tiempo para el flujo aéreo en los diferentes segmentos pulmo-
nares. A consecuencia de los tiempos de estancia mucho
mayores del aire residual en los pulmones, los pequefios despla-
zamientos intrinsecos de las particulas de 0,1 a 1 pm en estos
volimenes atrapados de aire a volumen corriente inhalado son
suficientes para causar el depdésito por sedimentacién y/o difu-
sién en el curso de respiraciones sucesivas.

El aire pulmonar residual practicamente libre de particulas,
que representa alrededor del 15 % del flujo corriente espira-
torio, tiende a actuar como una cubierta de aire limpio alre-
dedor del nicleo axial de aire corriente que se mueve en sentido
distal, de forma que el deposito de particulas en el acino respira-
torio se concentra en las superficies interiores, como las
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Figura 10.3 = Modelo compartimental para representar
el transporte de particulas en el tiempo
para cada regién del modelo de la ICRP

de 1994.
Medio ambiente | | Tracto Gl
[16 | [15 ]
! Extratordcico ET1 |
a)' 0,001 [14] |
(N ) )
BT e st 2 |
1 3] [12] (1]
| I
N I
b) Secuestrado  —| — =/ — Transporte -]
en el tejido de superficie 10
| 0,01 0.08 !
0)
| LNT o BBBSSC. BB2 BB1 |
| [9] [8] (71
| I
0,03
| 001 !
| bb bh bb I
] sec. 2 1
9, (5] 5] 2]
| I
| 0,0001 g 0,001§ 0,02 |
gl L 0,00002 U T
N 3] 2] [a]!

| Toracico |

a) Orificios nasales
b) Naso-orofaringe/laringe
¢) Bronquios

d) Bronquiolos
e) Intersticio alveolar

Las constantes de velocidad de transporte de particulas mostradas junto a las flechas son valores de
referencia en dt. Los nimeros de compartimento (mostrados en la esquina inferior derecha de cada
recuadro de compartimento) se utilizan para definir las vias de aclaramiento. Asf, la velocidad de trans-
porte de particulas desde bb? a BB se expresa como m4,7, y tiene el valor 2 dt.

bifurcaciones de las vias aéreas, mientras que las paredes aéreas
de los segmentos situados entre ramificaciones muestran un
depésito escaso.

El nimero de particulas depositadas y su distribuciéon a lo
largo de las superficies del tracto respiratorio son, junto con las
propiedades téxicas de los materiales depositados, los determi-
nantes fundamentales del potencial patogénico. Las particulas
depositadas pueden lesionar las células epiteliales y/o fagociticas
moviles ubicadas en el sitio de depésito o proximas a él, o
pueden estimular la secrecién de liquidos y mediadores de
origen celular que poseen efectos secundarios sobre el sistema.
Los materiales solubles depositados como particulas, sobre ellas
0 en su interior, pueden difundir al interior de los liquidos y
células de la superficie y a su través, y ser transportados rapida-
mente por la circulacion sanguinea a todo el organismo.

La solubilidad acuosa de los materiales voluminosos apenas
sirve como referencia para la solubilidad de particulas en el
tracto respiratorio. La solubilidad suele estar muy aumentada
debido a la enorme relacion superficie/volumen de las parti-
culas lo suficientemente pequefias como para entrar en los
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EL CUERPO HUMANO

Tabla 10.1 < Regiones del tracto respiratorio definidas segn el mecanismo de deposicién particulada.

Estructuras anatomicas incluidas Region de la ACGIH

y el CEN

Nariz, nasofaringe Vias aéreas de la cabeza
Boca, orofaringe, laringofaringe (RVC)

Traquea, bronquios Traqueobronquial (TBR)

Bronquiolos (hasta bronquiolos
terminales)

Bronquiolos respiratorios, conductos
alveolares, sacos alveolares, alveolos

Intercambio de gas (GER) Alveolar (A)

Regiones de la ISO
Extratoracica (E)

Traqueobronquial (B)

Region del Grupo de Trabajo
de la ICRP de 1966

Nasofaringe (NF)

Region del Grupo de Trabajo
de la ICRP de 1994

Orificios nasales (ET,)

Resto de regiones extratordcicas (ET,)
Traqueobronquial (TB) Traquea y bronquios mayores (BB)

Bronquiolos (bb)

Pulmonar (P) Alveolo-intersticial (Al)

pulmones. Ademas, el contenido iénico y lipidico de los liquidos
de superficie presentes en el interior de las vias aéreas es
complejo y muy variable, y puede dar lugar a una mayor solubi-
lidad o a la precipitacion rapida de solutos acuosos. Por otro
lado, las vias de aclaramiento y los tiempos de permanencia de
las particulas en la superficie de las vias aéreas son muy dife-
rentes en las diversas partes funcionales del tracto respiratorio.

El modelo de aclaramiento revisado por el Grupo de Trabajo
de la ICRP identifica las principales vias de aclaramiento dentro
del tracto respiratorio que son importantes para la determina-
cién de la retencion de diversos materiales radiactivos y, por
tanto, de las dosis de radiacion recibidas por los tejidos respira-
torios y por otros drganos tras la traslocacion. EI modelo de
deposito de la ICRP se utiliza para estimar la cantidad de mate-
rial inhalado que entra en cada via de aclaramiento. Estas vias,
claramente definidas, estan representadas en el modelo compar-
timental mostrado en la Figura 10.3. Se corresponden con los
compartimentos anatémicos representados en la Figura 10.1, y
se resumen en la Tabla 10.1, junto con los de otros grupos que
proporcionan una orientacion sobre la dosimetria de particulas
inhaladas.

Vias aéreas extratoracicas

Como se muestra en la Figura 10.1, la ICRP (1994) dividio las vias
aéreas extratoracicas en dos regiones de aclaramiento y dosimé-
tricas claramente diferenciadas: los orificios nasales (ET,) y las
demés vias aéreas extratoracicas (ET,), es decir, las aberturas
nasales posteriores, la nasofaringe, la orofaringe y la laringe. Se
supone que las particulas depositadas sobre la superficie de la piel
que reviste los orificios nasales (ET,) sdlo se eliminan por medios
extrinsecos (sonarse o limpiarse la nariz, etc.). La mayor parte del
material depositado en la naso-orofaringe o en la laringe (ET,) es
objeto de un aclaramiento rapido en la capa de liquido que
recubre estas vias. EI nuevo modelo supone que el deposito por
difusion de particulas ultrafinas en las vias aéreas extratoracicas
puede ser importante, a diferencia de los modelos anteriores.

Vias aéreas toracicas

El material radiactivo depositado en el torax suele dividirse entre
la region traqueobronquial (TB), en la que las particulas deposi-
tadas son objeto de un aclaramiento mucociliar relativamente
rapido, y la regién alveolo-intersticial (Al), en la que el aclara-
miento de particulas es mucho mas lento.

Con fines dosimétricos, la ICRP (1994) dividié el depdsito de
material inhalado en la region TB entre la traquea y los bron-
quios (BB), por una parte, y las vias aéreas pequefias mas
distales, los bronquiolos (bb), por otra. Sin embargo, la eficacia
subsiguiente con la que los cilios de cualquier tipo de via aérea
son capaces de eliminar las particulas depositadas es un aspecto
controvertido. Para asegurarse de que no se infravalorarian las

!ﬂ- ESTRUCTURA'Y FUNCION

dosis recibidas por los epitelios bronquial y bronquiolar, el
Grupo de Trabajo asumié que hasta la mitad del numero de
particulas depositadas en estas vias aéreas es objeto de un acla-
ramiento mucociliar relativamente “lento”. La probabilidad de
que una particula sea eliminada de forma relativamente lenta
por el sistema mucociliar parece depender de su tamafio fisico.

El material depositado en la region Al se subdivide entre tres
compartimentos (Aly, Al, y Al), en los que el aclaramiento, con
velocidades caracteristicas diferentes en las diversas subregiones,
es mas lento que en la region TB.

La Figura 10.4 representa las predicciones del modelo de la
ICRP (1994) en términos de deposito fraccional en cada region
en funcion del tamafio de las particulas inhaladas. Refleja el
depdsito pulmonar minimo entre 0,1 y 1 um, rango en el que el
depésito estd determinado en gran medida por el intercambio
que tiene lugar en las regiones profundas de los pulmones entre
el volumen corriente y el residual. El depésito aumenta por
debajo de 0,1 um, a medida que aumenta la eficacia de la difu-
sion al disminuir el tamafio de las particulas. El deposito

Figura 10.4 = Deposito fraccional en cada region
del tracto respiratorio para personas de
referencia que realizan un trabajo fisico
leve (respiracion nasal normal) en el
modelo de la ICRP de 1994.
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Didmetro de las particulas (pm)

La deposicion se expresa como una fraccion de la actividad presente en el volumen de aire que se
inspira, y la actividad se asume que es el logaritmo normalmente distribuido en funcion del tamafio de
la particulas (para particulas de densidad de 2,25 g/cm3 y factor de configuracion de 1,5). Para las
particulas de mayor tamafio se emplea AMAD (activity median particle diameter), mientras que para
las pequefias, donde la deposicion es por difusion, se usa el AMTD(activity median thermal diameter).
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Tabla 10.2  Criterios para el polvo inhalable, toracico y respirable de la ACGIH, la ISO y el CEN,

y de la MP10 de la US EPA.

Inhalable Toracico
Didmetro aerodi-  Masa particulada  Didmetro aerodi-  Masa particulada
namico de las inhalable namico de las tordcica
particulas (mm)  (MPI) (%) particulas (um)  (MPT) (%)
0 100 0 100
1 97 2 94
2 94 4 89
5 87 6 80,5
10 77 8 67
20 65 10 50
30 58 12 35
40 54,5 14 23
50 52,5 16 15
100 50 18 9,5
20 6
25 2

Respirable MP4o
Didmetro aerodi-  Masa particulada  Didmetro aerodi-  Masa particulada
namico de las respirable namico de las toracica
particulas (um)  (RPM) (%) particulas (jm) (MPT) (%)
0 100 0 100
1 97 2 94
2 91 4 89
3 74 6 81,2
4 50 8 69,7
5 30 10 55,1
6 17 12 37,1
7 9 14 15,9
8 5 16 0
10 1

también es mayor al aumentar el tamafio de las particulas por
encima de 1 um, debido a la creciente eficacia de la sedimenta-
cion y la impactacion.

Los profesionales y los organismos dedicados a la salud profe-
sional y a la contaminacién del aire de la comunidad han adop-
tado modelos menos complejos para el depésito selectivo en
funcion del tamafio, que se han utilizado para desarrollar unos
limites de exposicion por inhalacion dentro de rangos de tamafio
de particulas especificos. Se distingue entre:

1. Particulas que no se aspiran por la nariz o la boca y que, por
consiguiente, no representan un riesgo de inhalacién

2. La masa particulada inhalable (MPI) (también conocida
como inspirable), constituida por las particulas que se inhalan y
son peligrosas si se depositan en algin lugar del tracto
respiratorio

3. La masa particulada toracica (MPT), constituida por las
particulas que penetran en la laringe y son peligrosas si se
depositan en algun lugar dentro del torax, y

4. La masa particulada respirable (MPR), constituida por las
particulas que penetran a través de los bronquiolos terminales
y que son peligrosas si se depositan dentro de la region de
intercambio gaseoso de los pulmones.

A comienzos del decenio de 1990, tuvo lugar una armoniza-
cion internacional de las definiciones cuantitativas de MPI,
MPT y MPR. Las especificaciones de toma de aire selectiva por
tamafio para los muestreadores de aire que cumplen los criterios
de la Conferencia Americana de Higienistas Industriales del
Gobierno (American Conference of Governmental Industrial
Hygienists, ACGIH,1993), la Organizacion Internacional para
la Normalizacion (International Organization for Standardiza-
tion, 1SO, 1991) y el Comité Europeo de Normalizacion (Euro-
pean Standardization Committee, CEN, 1991), se enumeran en
la Tabla 10.2. Son diferentes de las fracciones de deposito de la
ICRP (1994), especialmente con respecto a las particulas de
mayor tamafio, ya que adoptan la actitud conservadora de que
la proteccion debe proporcionarse en los casos en que esté

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

implicada la inhalacién oral, y donde se elude, por tanto, la
mayor eficacia de filtracién de las fosas nasales.

La norma de la US Environmental Protection Agency (EPA
1987) para la concentracion de particulas en el aire ambiente se
conoce como PM,,, es decir, materia particulada inferior a
10 pm de didmetro aerodindmico. Tiene un criterio de toma de
entrada de muestreador similar (funcionalmente equivalente) a
la MPT pero, como se muestra en la Tabla 10.2, especificaciones
numeéricas algo diferentes.

Contaminantes atmosféricos

Los contaminantes pueden dispersarse en el aire a temperaturas y
presiones ambientes normales en formas gaseosa, liquida y soélida.
Las dos Gltimas representan suspensiones de particulas en el aire,
y Gibbs les asignd el término genérico de aerosoles (1924) por
analogia con el término hidrosol, utilizado para describir sistemas
dispersados en agua. Los gases y los vapores, presentes como
moléculas claramente definidas, forman verdaderas soluciones en
el aire. Las particulas formadas por materiales con presion de
vapor moderada a alta tienden a evaporarse rapidamente, ya que
las que son lo suficientemente pequefias como para permanecer
suspendidas en el aire durante mas de algunos minutos (es decir,
las inferiores a unas 10 pm) presentan relaciones super-
ficie/volumen grandes. Algunos materiales con presiones de
vapor relativamente bajas pueden tener fracciones apreciables en
formas de vapor y aerosol de manera simultanea.

Gases y vapores

Una vez dispersados en el aire, los gases y vapores contaminantes
generalmente forman mezclas tan diluidas que sus propiedades
fisicas (como la densidad, la viscosidad, la entalpia, etc.) son indis-
tinguibles de las del aire limpio. Puede considerarse que estas
mezclas siguen las relaciones de las leyes de los gases ideales. No
existen diferencias practicas entre un gas y un vapor, salvo que
este Ultimo se considera generalmente la fase gaseosa de una
sustancia que puede existir en forma solida o liquida a tempera-
tura ambiente. Mientras estan dispersadas en el aire, todas las
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EL CUERPO HUMANO

moléculas de un compuesto dado son basicamente equivalentes
con respecto a su tamafio y a las probabilidades de captura por
las superficies del medio ambiente, del tracto respiratorio y de
muestreadores o colectores de contaminantes.

Aerosoles

Los aerosoles, dispersiones de particulas sdlidas o liquidas en el
aire, tienen la variable adicional muy importante del tamafio de
las particulas. El tamafio afecta al movimiento de las particulas y,
por tanto, a las probabilidades de que tengan lugar fendmenos
fisicos como coagulacion, dispersion, sedimentacion, impactacion
en las superficies, fendmenos de interfase y propiedades de disper-
sion de la luz. No es posible identificar una particula dada por un
Unico parametro del tamafio. Por ejemplo, las propiedades aero-
dinamicas de una particula dependen de la densidad y la forma,
ademas de las dimensiones lineales, y el tamafio eficaz para la
dispersion de la luz depende del indice de refraccion y de la
forma.

En algunos casos especiales, practicamente todas las particulas
tienen el mismo tamafio. Estos aerosoles se consideran monodis-
persos. Algunos ejemplos son los polenes naturales y algunos
aerosoles fabricados en laboratorios. Con mayor frecuencia, los
aerosoles estan compuestos de particulas de tamafios muy dife-
rentes, por lo que se denominan heterodispersos o polidispersos.
Diferentes aerosoles tienen diferentes grados de dispersiéon por
tamafio. Por consiguiente, es necesario especificar al menos dos
pardmetros para identificar el tamafio de un aerosol: una
medida de la tendencia central, como la media o la mediana, y
una medida de la dispersién, como la desviacion aritmética o
geométrica estandar.

Las particulas generadas por una Unica fuente o proceso gene-
ralmente tienen didmetros que siguen una distribucion logarit-
mica normal; es decir, los logaritmos de sus didmetros
individuales presentan una distribucion gaussiana. En este caso,
la medida de dispersion es la desviacion geométrica estandar,
que es la relacion del tamafio del percentil 84,1 con el tamafio
del percentil 50. Cuando hay méas de una fuente de particulas
importante, generalmente el aerosol mixto resultante no seguira
una distribucién logaritmica normal, y podria ser necesario
caracterizarlo por la suma de varias distribuciones.

Caracteristicas de las particulas

Muchas propiedades de las particulas, aparte del tamafio lineal,
pueden influir de manera importante en su comportamiento en el
aire y sus efectos sobre el medio ambiente y la salud. Estas propie-
dades son:

Superficie.Para las particulas esféricas, la superficie varia segun
el cuadrado del diametro. Sin embargo, para un aerosol con una
concentracién de masa dada, la superficie total del aerosol
aumenta de manera inversamente proporcional al tamafio de las
particulas. Para las particulas no esféricas o agregadas, y para las
particulas con hendiduras o poros internos, la relaciéon de la
superficie respecto al volumen puede ser mucho mayor que para
las esferas.

Volumen. El tamafio de las particulas varia segin el cubo del
diametro; por tanto, las pocas particulas mas grandes de un
aerosol tienden a dominar su concentracion de volumen (o
masa).

Forma. La forma de una particula afecta a su resistencia aero-
dindmica ademas de a su area de superficie y, por tanto, a sus
probabilidades de movimiento y deposito.

Densidad. La velocidad de una particula en respuesta a fuerzas
gravitatorias o de inercia aumenta segun la raiz cuadrada de su
densidad.
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Diametro aerodinamico. El diametro de una esfera de densidad
uno que tiene la misma velocidad de sedimentacién terminal
que la particula en estudio es igual a su diametro aerodinamico.
La velocidad de sedimentacion terminal es la velocidad de equi-
librio de una particula que esta cayendo bajo la influencia de la
gravedad y la resistencia de los liquidos. El didmetro aerodina-
mico esta determinado por el tamafio real de la particula, por su
densidad y por un factor de forma aerodinamico

Tipos de aerosoles

Los aerosoles suelen clasificarse en funciéon de sus procesos de
formacion. Aunque la siguiente clasificacion no es precisa ni
exhaustiva, es de uso habitual y estd aceptada en los campos de la
higiene industrial y de contaminacion del aire.

Polvo. Aerosol formado mediante subdivision mecénica de
material voluminoso en particulas menudas transportadas por el
aire y con la misma composicion quimica. Las particulas de
polvo suelen ser sélidas y de forma irregular, y sus didmetros son
superiores a 1 pm.

Vapor. Aerosol de particulas s6lidas formadas por la condensa-
cion de vapores originados por combustion o sublimacion a
temperaturas elevadas. Las particulas primarias son general-
mente muy pequefias (menos de 0,1 um) y tienen formas esfé-
ricas o cristalinas caracteristicas Pueden ser quimicamente
idénticas al material del que se originan, o bien estar formadas
de un producto de oxidacion, como un 6xido de metal. Dado
que pueden formarse en concentraciones elevadas, a menudo se
coagulan rapidamente, formando agregados de baja densidad
global.

Humo. Aerosol formado por la condensacion de productos de
combustién, generalmente de materiales organicos. Las parti-
culas suelen ser gotitas de liquido de diametros inferiores
a 0,5 um.

Neblina. Aerosol de gotitas formado por cizallamiento meca-
nico de un liquido voluminoso, por ejemplo, mediante atomiza-
cion, nebulizacion, formacion de burbujas o pulverizacion. El
tamafio de las gotitas oscila en un amplio rango, generalmente
desde 2 um hasta mas de 50 um.

Niebla. Aerosol acuoso formado por condensacion de vapor de
agua en nucleos atmosféricos a humedades relativas elevadas. El
tamafio de las gotitas suele ser mayor de 1 um.

Smog. Término inglés de uso popular que describe un aerosol
contaminante y que deriva de una combinacion de los términos
ingleses “smoke”(humo) y “fog”(niebla). En la actualidad se
utiliza de forma habitual para hacer referencia a cualquier
mezcla de contaminacion atmosférica.

Calina. Aerosol de tamafio submicrométrico formado por
particulas higroscépicas que captan vapor de agua a humedades
relativas relativamente bajas.

Aitken o ndcleos de condensacién (NC). Particulas atmosféricas muy
pequefias (la mayoria menores de 0,1 pm) formadas por
procesos de combustién y por conversion quimica a partir de
precursores gaseosos.

Modo de acumulacién. Término con el que se designan las parti-
culas del aire ambiente cuyo diametro oscila entre 0,1 hasta
aproximadamente 1 um. Suelen ser particulas esféricas (con
superficies liquidas) y se forman por coagulacion y condensacion
de particulas de menor tamafio que derivan de precursores
gaseosos. Al ser demasiado grandes para coagularse rapida-
mente y demasiado pequefias para sufrir una sedimentacion
eficaz, tienden a acumularse en el aire ambiental

Modo de particula gruesa Particulas del aire ambiental cuyo
diametro aerodindmico es superior a unos 2,5 pm y que general-
mente se forman mediante procesos mecanicos y resuspension
de polvo de superficie.
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Respuestas bioldgicas del aparato respiratorio a
los contaminantes atmosféricos

Las respuestas a los contaminantes atmosféricos oscilan desde las
leves molestias hasta la necrosis y muerte tisulares, desde efectos
sisttmicos generalizados hasta ataques sumamente especificos
sobre tejidos aislados. Los factores del huésped y los factores
ambientales actian modificando los efectos de las sustancias
quimicas inhaladas, y la respuesta final es el resultado de su inte-
raccion. Los principales factores del huésped son los siguientes:

1. Edad: por ejemplo, las personas de mas edad, especialmente
las que presentan una reduccion crénica de las funciones
respiratoria y cardiovascular, que pueden no ser capaces de
hacer frente a un estrés pulmonar adicional.

2. Estado de salud: por ejemplo, una enfermedad o disfuncion

concomitantes.

Estado nutricional.

Estado inmunoldgico.

Sexo y otros factores genéticos: por ejemplo, diferencias enzi-
maéticas en los mecanismos de biotransformacion, como vias
metabdlicas deficientes, y la incapacidad para sintetizar
ciertas enzimas destoxificantes.

Estado psicolégico: por ejemplo, estrés, ansiedad.

Factores culturales: por ejemplo, consumo de tabaco, que
puede afectar a las defensas normales o potenciar el efecto de
otras sustancias quimicas.

Los factores ambientales incluyen la concentracion, estabi-

lidad y propiedades fisicoquimicas del agente en el medio de

exposicion y la duracion, frecuencia y via de exposicion. Las
exposiciones aguda y cronica a una sustancia quimica pueden
provocar diferentes manifestaciones patoldgicas.

Cada organo s6lo es capaz de responder en un numero
restringido de formas, y hay numerosas etiquetas calificativas
para las enfermedades resultantes. En las siguientes secciones se
analizaran los tipos amplios de respuestas del aparato respira-
torio que pueden aparecer tras la exposicion a contaminantes
ambientales.

arw

~No

Respuesta a los agentes irritantes

Los agentes irritantes producen un patrén de inflamacion tisular
generalizada e inespecifica, con posibilidad de destruccién en el
area de contacto con el contaminante. Algunos agentes irritantes
no provocan efectos sistémicos debido a que la respuesta irritante
es mucho mayor que cualquier efecto sistémico, mientras que
otros poseen también efectos sistémicos importantes tras su absor-
cion (por ejemplo, el sulfuro de hidrdgeno absorbido a través de
los pulmones).

A concentraciones elevadas los agentes iritantes pueden
provocar una sensacion de quemazén en la nariz y la garganta (y
generalmente también en los ojos), dolor torécico y tos que
provoca inflamacién de la mucosa (traqueitis, bronquitis). Son
ejemplos de agentes irritantes los gases como cloro, fltor, diéxido
de azufre, fosgenoy dxidos de nitrdgeno; nieblas de &cidos o alcalis;
vapores de cadmio; polvo de cloruro de zinc y pentadxido de
vanadio. Las concentraciones elevadas de irritantes quimicos
también pueden penetrar en la profundidad de los pulmones y
provocar edema pulmonar (los alveolos quedan ocupados por
liquido) o inflamacién pulmonar (neumonitis quimica).

Las concentraciones muy elevadas de polvos que carecen de
propiedades irritativas quimicas también tienen la capacidad de
provocar irritacion mecanica de los bronquios y, tras penetrar en
el tracto gastrointestinal, pueden también contribuir al desa-
rrollo de cancer de estémago y de colon.

La exposicion a agentes irritantes puede provocar la muerte si
resultan afectados gravemente drganos criticos. Por otro lado, la
lesion puede ser reversible, o dar lugar a la pérdida permanente
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de cierto grado de funcion, como puede ser el deterioro de la
capacidad de intercambio de gases.

Respuesta fibrotica

Diversos polvos provocan el desarrollo de un conjunto de tras-
tornos pulmonares cronicos denominados neumoconiosis.Este
término general engloba muy diversas afecciones fibréticas de los
pulmones, es decir, enfermedades caracterizadas por la formacion
de cicatrices en el tejido conectivo intersticial. Las neumoconiosis
son consecuencia de la inhalacion y retencion selectiva subsi-
guiente de ciertos polvos en los alveolos, en los cuales son objeto
de secuestro intersticial.

Las neumoconiosis se caracterizan por lesiones fibréticas
especificas, que difieren en cuanto a tipo y patrén en funcién del
polvo responsable. Por ejemplo, la silicosis, causada por el dep6-
sito de silice no cristalino, se caracteriza por una fibrosis de tipo
nodular, mientras que en la asbestosis se encuentra una fibrosis
difusa debida a la exposicién a fibras de amianto. Ciertos polvos,
como el 6xido de hierro, producen exclusivamente un patrén
radiolégico alterado (siderosis) sin deterioro funcional, mientras
que los efectos de otros tipos de polvo oscilan desde una discapa-
cidad minima hasta la muerte.

Respuesta alérgica
Las respuestas alérgicas implican el fendmeno conocido como
sensibilizacion. La respuesta inicial al alergeno conduce a la induc-
cion de la sintesis de anticuerpos; una exposicion subsiguiente del
individuo ahora “sensibilizado” provoca una respuesta inmuni-
taria, es decir, una reaccion antigeno-anticuerpo (el antigeno es el
alergeno combinado con una proteina enddgena). Esta reaccion
inmunitaria puede tener lugar inmediatamente después de la expo-
sicion al alergeno, o bien puede tratarse de una respuesta diferida.
Las reacciones alérgicas respiratorias primarias son el asma
bronquial, reacciones del tracto respiratorio superior que
implican la liberacion de histamina o de mediadores de tipo
histaminico secundarias a reacciones inmunitarias que tienen
lugar en la mucosa, y un tipo de neumonitis (inflamacién
pulmonar) conocido como alveolitis alérgica extrinseca. Ademas
de estas reacciones locales, tras la exposicion a ciertos alergenos
quimicos puede producirse una reaccion alérgica sistémica
(shock anafilactico).

Respuesta infecciosa

Los agentes infecciosos pueden provocar tuberculosis, carbunco,
ornitosis, brucelosis, histoplasmosis, enfermedad del legionario y
muchas otras.

Respuesta cancerigena

Céncer es un término genérico que describe un conjunto de
enfermedades relacionadas que se caracterizan por un creci-
miento tisular descontrolado. Su desarrollo es consecuencia de un
complejo proceso de interaccién entre multiples factores del
huésped y del medio ambiente.

Una de las grandes dificultades a la hora de establecer una
correlacion entre la exposicion a un agente especifico y el desa-
rrollo de cancer en el ser humano es el largo periodo de latencia,
tipicamente de 15 a 40 afios, entre el comienzo de la exposicion
y la manifestacion de la enfermedad.

Son ejemplos de contaminantes atmosféricos capaces de
provocar cancer pulmonar el arsénico y sus compuestos, los
cromatos, el silice, las particulas que contienen hidrocarburos
aromaticos policiclicos y ciertos polvos a base de niquel. Las
fibras de amianto pueden provocar cancer bronquial y mesote-
lioma de la pleura y el peritoneo. Las fibras radiactivas deposi-
tadas pueden exponer el tejido pulmonar a elevadas dosis de
radiacion ionizante y provocar cancer..
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Respuesta sistémica

Muy diversas sustancias quimicas del medio ambiente provocan
una enfermedad generalizada sistémica debida a sus efectos sobre
diversos lugares diana. Los pulmones no s6lo son el objetivo de
NnuMerosos agentes nocivos, sino que también son el punto de
entrada de sustancias toxicas que penetran en el torrente circula-
torio a su través sin lesionarlos en absoluto. Sin embargo, cuando se
distribuyen por la circulacion sanguinea a diversos 6rganos, pueden
lesionarlos o provocar una intoxicacion general con efectos sisté-
micos. Este papel especifico de los pulmones en patologia del
trabajo no constituye el objetivo de este capitulo. No obstante,
debemos mencionar el efecto de las particulas finamente dispersas
(vapores) de diversos 6xidos de metal que a menudo se asocian aun
sindrome sistémico agudo conocido como fiebre de los vapores de
metal.

EXAMEN DE LA FUNCION PULMONAR

UIf Ulfvarson y Monica Dahlgvist

La funciéon pulmonar puede medirse de diversas formas. Sin
embargo, el objeto de las mediciones debe estar claro antes del
examen, con el fin de interpretar correctamente los resultados. En
este articulo comentaremos el examen de la funcion pulmonar
prestando especial atencién a su relacion con el ambito ocupa-
cional. Es importante recordar las limitaciones de las diversas
medidas de la funcién pulmonar. Los efectos temporales agudos
sobre la funcién pulmonar pueden no ser diferenciables en caso
de exposicion a polvo fibrogénico, como el cuarzo y el amianto,
pero es posible observar efectos crénicos sobre la funcién
pulmonar después de una exposicioén prolongada (>20 afios). Esto
se debe a que los efectos cronicos tienen lugar afios después de la
inhalacion y el deposito del polvo en los pulmones. Por otro lado,
no resulta dificil el estudio de los efectos temporales agudos del
polvo orgénico e inorganico, asi como de mohos, vapores de
soldadura y gases de escape. Esto se debe a que el efecto irritante
de estos polvos tiene lugar algunas horas después de la exposicion.
Los efectos agudos o crénicos sobre la funcién pulmonar también
pueden ser identificables en casos de exposicion a concentra-
ciones de gases irritantes (diéxido de nitrogeno, aldehidos, acidos
y cloruros &cidos) préximas a los valores limite documentados,
especialmente si el efecto esta potenciado por contaminacion
atmosférica particulada.

Las mediciones de la funcién pulmonar deben ser seguras para
los sujetos explorados, y el equipo de funcién pulmonar debe ser
seguro para el explorador. Se dispone de un resumen de los requi-
sitos especificos para diferentes tipos de equipos de funcion
pulmonar (p. ej., Quanjer y cols. 1993). Por supuesto, el equipo
debe calibrarse de acuerdo con normas independientes. Esto
puede ser dificil de conseguir, especialmente cuando se utiliza
equipo computarizado. El resultado de la prueba de funcién
pulmonar depende del sujeto y del explorador. Para obtener resul-
tados satisfactorios, los técnicos deben estar bien formados y ser
capaces de comunicar al sujeto cuidadosamente las indicaciones
necesarias y de animarle a realizar la prueba correctamente. El
explorador también debe tener conocimientos sobre las vias
aéreas y los pulmones para interpretar correctamente los resul-
tados de los registros.

Se recomienda que los métodos utilizados tengan una repro-
ducibilidad bastante alta entre sujetos e intrasujeto. La reprodu-
cibilidad puede medirse como el coeficiente de variacion, es
decir, la desviacion estdndar multiplicada por 100 y dividida por
el valor medio. Se consideran aceptables valores inferiores al
10 % en mediciones repetidas en el mismo sujeto.

EXAMEN DE LA FUNCION PULMONAR

Para determinar si los valores medidos son patoldgicos o no,
deben compararse con ecuaciones predictivas. Generalmente,
las ecuaciones predictivas para variables espirométricas se basan
en la edad y la estatura, estratificadas por el sexo. Los varones
tienen en promedio valores de funcién pulmonar mayores que
las mujeres de la misma edad y estatura. La funcién pulmonar
disminuye con la edad y aumenta con la estatura. Por consi-
guiente, un sujeto alto tendra volimenes pulmonares mayores
que un sujeto bajo de la misma edad. El resultado de las ecua-
ciones predictivas puede variar considerablemente entre dife-
rentes poblaciones de referencia. La variacion en la edad y la
estatura en la poblacién de referencia también influiran en los
valores previstos. Esto significa que, por ejemplo, no debe utili-
zarse una ecuacion predictiva si la edad o la estatura del sujeto
examinado se encuentra fuera de los rangos para la poblacion
que constituye la base de la ecuacion predictiva.

El tabaquismo también disminuira la funcién pulmonar, y su
efecto podria potenciarse en sujetos expuestos profesionalmente
a agentes irritantes. La funcion pulmonar no suele considerarse
patoldgica si los valores obtenidos se sitdan dentro del 80 % del
valor previsto, derivado de una ecuacion predictiva.

Mediciones

Las mediciones de la funcién pulmonar se realizan para evaluar
el estado de los pulmones. Estas mediciones pueden referirse a
uno o varios volimenes pulmonares medidos o a las propiedades
dindmicas de las vias aéreas y los pulmones. Estas Ultimas
generalmente se determinan mediante maniobras de esfuerzo. El
estado de los pulmones también puede examinarse con respecto a
su funcién fisiologica, es decir, la capacidad de difusion, la
resistencia de las vias aéreas y la complianza (véase mas adelante).

Las mediciones relacionadas con la capacidad ventilatoria se
obtienen por espirometria. La maniobra de respiracion suele
realizarse como una inspiracion maxima seguida de una espira-
cion maxima, la capacidad vital (VC, medida en litros). Deben
obtenerse al menos tres registros técnicamente satisfactorios (es
decir, esfuerzo inspiratorio y espiratorio maximos y ausencia de
escapes), e informarse del valor mas alto. El volumen puede
medirse directamente con una campana sellada al agua o de
baja resistencia, o indirectamente por neumotacograafia (es
decir, integracion de una sefial de flujo en el tiempo). Llegado
este punto, es importante sefialar que todos los volimenes
pulmonares medidos deben expresarse en BTPS, es decir,
temperatura corporal y presion ambiente, saturado con vapor de
agua.

La capacidad vital espiratoria forzada (FVC, en litros) se
define como una medida de la VC realizada con un esfuerzo
espiratorio forzado maximo. Debido a la sencillez de la prueba y
a que el equipo necesario es relativamente barato, el espiro-
grama forzado se ha convertido en una prueba util para el
control de la funcién pulmonar. Sin embargo, esto ha dado lugar
a numerosos registros deficientes, cuyo valor préactico es discu-
tible. Para realizar registros satisfactorios, pueden ser Utiles las
normas actualizadas para la obtencion y uso del espirograma
forzado, publicadas por la American Thoracic Society en 1987.

Pueden medirse flujos instantaneos en curvas de flujo-vo-
lumen o de flujo-tiempo, mientras que los tiempos y flujos
promedio se calculan a partir del espirograma. Las variables
asociadas que pueden calcularse a partir del espirograma
forzado son el volumen espiratorio forzado en un segundo
(FEV4, en litros por segundo), en porcentaje de la FVC
(FEV, %), flujo maximo (PEF, 1/s), flujos maximos al 50 % y al
75 % de la capacidad vital forzada (MEF, y MEF s, respectiva-
mente). En la Figura 10.5 se ilustra el calculo del FEV, a partir
del espirograma forzado. En sujetos sanos, los flujos maximos a
volimenes pulmonares grandes (es decir, al comienzo de la

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO



EL CUERPO HUMANO

Figura 10.5 = Espirometria forzada mostrando la
derivacion del FEV; y de la FVC de
acuerdo al principiode extrapolacion.

Volumen
(litros)
A )
N Punfo cero
Volumen
espiratorio )
forzado en Cupqudud
un segundo vifal
(FEV,) reforzada
(FVO)

Tiempo (seg)

espiracion) reflejan principalmente las caracteristicas de flujo de
las vias aéreas grandes, mientras que los flujos méximos a vold-
menes pulmonares pequerios (es decir, al final de la espiracion)
suelen reflejar las caracteristicas de las vias aéreas pequefias,
Figura 10.6. En estas ultimas, el flujo es laminar, mientras que
en las vias aéreas grandes puede ser turbulento.

El PEF también puede medirse con un pequefio aparato
portatil, como el desarrollado por Wright en 1959. Una ventaja
de este equipo es que el sujeto puede realizar mediciones
seriadas, por ejemplo, en el lugar de trabajo. Sin embargo, para
obtener registros Utiles es necesario ensefiar a los sujetos a
utilizar bien el aparato. Ademas, debe tenerse en cuenta que las
mediciones del PEF con, por ejemplo, un medidor de Wright, y
las obtenidas mediante espirometria convencional no deben
compararse, debido a las diferentes técnicas de soplado
utilizadas.

Las variables espirométricas VC, FVC y FEV,; muestran una
variacion razonable entre sujetos, siendo la edad, la estatura y el
sexo los causantes habituales del 60 al 70 % de la variacion. Los
trastornos restrictivos de la funcién pulmonar dan lugar a
valores més bajos de la VC, la FVC y el FEV,. Las mediciones
de los flujos durante la inspiracion muestran una gran variacion
individual, ya que los flujos medidos dependen del esfuerzo y del
tiempo. Esto significa, por ejemplo, que un sujeto tendrd un
flujo extremadamente alto en caso de disminucién del volumen
pulmonar. Por el otro lado, el flujo puede ser extremadamente
bajo en caso de un volumen pulmonar muy alto. Sin embargo, el
flujo suele disminuir en caso de enfermedad obstructiva cronica
(p. €j., asma, bronquitis crénica).

La proporcion del volumen residual (RV), es decir, el volumen
de aire que queda en los pulmones después de una espiracion
maxima, puede determinarse mediante dilucion de gas o
mediante pletismografia corporal. La técnica de dilucion de gas
requiere un equipo menos sofisticado, por lo que resulta mas
adecuada para los estudios realizados en el lugar de trabajo. En
la Figura 10.7 se ha representado el principio de la técnica de
dilucion de gas. Esta técnica se basa en la dilucién de un gas
indicador en un circuito de reinspiracion. El gas indicador
apenas debe ser soluble en los tejidos bioldgicos, a fin de que no
sea captado por los tejidos y la sangre pulmonares. Inicialmente
se utilizo el hidrégeno, pero debido a su capacidad de formar

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

Figura 10.6 = Curva de flujo-volumen que muestra la
derivacion del flujo espiratorio maximo
(PEF), los flujos maximos al 50 % y el 75 %
de la capacidad vital forzada (MEF5, y
MEF,s, respectivamente).
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0 T T T 1
0 25 50 75 100

% del volumen espirado

mezclas explosivas con el aire, fue sustituido por helio, que se
detecta facilmente por medio del principio de conductividad
térmica.

El sujeto y el aparato forman un sistema cerrado, de forma
que la concentracion inicial del gas se reduce cuando se diluye
en el volumen de gas de los pulmones. Una vez alcanzado el
equilibrio, la concentracién del gas indicador es la misma en los
pulmones y en el aparato, y la capacidad funcional residual
(FRC) puede calcularse mediante una sencilla ecuacion de dilu-
cion. El volumen del espirometro (incluida la adicion de la
mezcla de gas al espirometro) se designa como Vg, V| es el
volumen pulmonar, F; es la concentraciéon inicial del gas y F; es
la concentracion final.

FRC =V, =[(Vs-F)/F]-Vs

Se realizan dos a tres maniobras de VVC a fin de proporcionar
una base fiable para el calculo de la TLC (en litros). Las subdivi-
siones de los diferentes volimenes pulmonares se muestran en la
Figura 10.8.

Debido al cambio en las propiedades elasticas de las vias
aéreas, el RV y la FRC aumentan con la edad. En las enferme-
dades obstructivas cronicas, suelen observarse valores elevados
del RV y de la FRC, mientras que la VC esta disminuida. Sin
embargo, en sujetos con areas pulmonares mal ventiladas (por
ejemplo, sujetos con enfisema), la técnica de dilucién de gas
puede infravalorar el RV, la FRC y la TLC. Esto se debe al
hecho de que el gas indicador no comunicara con las vias aéreas
blogueadas, por lo que la disminuciéon de su concentracién
producira valores erroneamente bajos.

Las mediciones del volumen de cierre y de la distribucién
del gas en los pulmones pueden obtenerse en una maniobra
Unica mediante la técnica de lavado de nitrégeno con respira-
cién Unica, Figura 10.9. El equipo consta de un espirbmetro
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Figura 10.7 = Esquema principal del equipo para la
determinacion de la capacidad pulmonar
total (TLC) de acuerdo con la técnica de
dilucion de helio.

b,

0%

~—Reinspiracion——

conectado a un sistema de bolsa en receptaculo y un registrador
para mediciones continuas de la concentracion de nitrogeno. La
maniobra se realiza mediante una inspiracion maxima de
oxigeno puro procedente de la bolsa. Al comienzo de la espira-
cion, la concentracion de nitrégeno aumenta debido al vaciado
del espacio muerto del sujeto, que contiene oxigeno puro. La
espiracion continda con el aire procedente de las vias aéreas y
los alveolos. Finalmente, se espira el aire procedente de los
alveolos, que contiene un 20-40 % de nitrégeno. Cuando
aumenta la espiracién procedente de las partes basales de los
pulmones, la concentracion de nitrégeno se eleva bruscamente
en caso de cierre de la via aérea en las regiones pulmonares
declives, Figura 10.9. Este volumen por encima del RV, con el
que las vias aéreas se cierran durante una espiracion, suele
expresarse como volumen de cierre (CV) en porcentaje de la VC
(CV %). La distribucién del aire inspirado en los pulmones se
expresa como la pendiente de la meseta alveolar (%N, o fase
111, %N,/1). Se obtiene tomando la diferencia de la concentra-
cion de nitrogeno entre el punto en el que se espira el 30 % del
aire y el punto de cierre de las vias aéreas, y dividiendo este
valor por el volumen correspondiente.

El envejecimiento y los procesos obstructivos crénicos
producen un aumento de los valores del CV % y la fase I11. Sin
embargo, ni siquiera los sujetos sanos presentan una distribucion
uniforme de gas en los pulmones, lo que resulta en valores ligera-
mente elevados para la fase 111, es decir, 1 a 2 % N,/I. Se consi-
dera que las variables CV % y fase Il reflejan las condiciones de
las vias aéreas pequefias periféricas con un diametro interno de
unos 2 mm. Normalmente, las vias aéreas periféricas contribuyen
a una pequefia parte (10 a 20 %) de la resistencia total de las vias
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Figura 10.8 = Espirograma etiquetado para mostrar las
subdivisiones de la capacidad total.
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(litros)
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Volumen (RO

residual (RV)
i

Tiempo (seg)

aéreas. Pueden producirse cambios bastante extensos que no son
detectables por pruebas convencionales de la funcion pulmonar
como la espirometria dindmica, por ejemplo, como resultado de
una exposicion de las vias aéreas periféricas a sustancias irri-
tantes del aire. Esto sugiere que la obstruccién de las vias aéreas
comienza en las vias pequefias. Los resultados de diversos estu-
dios también han mostrado alteraciones del CV % y de la fase 111
antes de que se produjera ningun otro cambio en la espirometria
dindmica y estatica. Estos cambios precoces pueden remitir una
vez desaparecida la exposicion a los agentes nocivos.

El factor de transferencia del pulmén (mmol/min; kPa) es una
expresion de la capacidad de difusion de transporte de oxigeno a
los capilares pulmonares. El factor de transferencia puede deter-
minarse utilizando técnicas de respiracién Unica o repetida; la
técnica de respiracion Unica se considera mas adecuada para los
estudios en el lugar de trabajo. Se utiliza el monoxido de

Figura 10.9 = Esquema principal del registro del cierre
de la via aérea y pendiente de la meseta
alveolar (%N?).

| Mezcla de aire /oxigeno
Volumen de los vias aéreas
(litros) y los alveolos.

4

»

Inicio de una
espiracion

o Respiracion a volumen corriente
mdxima.

N, (o forma del registro se debe
a variaciones en la concentracion
de nitrégeno durante lo
inspiracion y la espiracion).

La maniobra se
realiza como
capacidad vital (V).

Inicio de una
inspiracion

\mdxima.

Cierre de los Girando una llave de paso, el
vias oéreas '\ sujeto respira oxigeno puro.

Nitrdgeno (%)
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Figura 10.10 = Esquema principal del registro del factor
de transferencia.
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carbono (CO), debido a que la presion de retorno este gas es
muy baja en la sangre periférica, a diferencia de la de oxigeno.
Se supone que la captacion de CO sigue un modelo exponen-
cial, y esta suposicion puede utilizarse para determinar el factor
de transferencia pulmonar.

La determinacion del TLo (factor de transferencia medido
con CO) se realiza mediante una maniobra respiratoria que
incluye una espiracion maxima, seguida de una inspiracion
maxima de una mezcla de gas que contiene monoxido de
carbono, helio, oxigeno y nitrégeno. Después de un periodo de
contencion de la respiracion, se realiza una espiracion maxima,
que refleja el contenido del aire alveolar, Figura 10.10. Para la
determinacion del volumen alveolar (V,) se utiliza helio. Supo-
niendo que la dilucién del CO es similar a la del helio, puede
calcularse la concentracion inicial de CO antes de que se inicie
la difusion. El TLco se calcula mediante la ecuacion expresada
més adelante, donde k depende de las dimensiones de los
componentes, t es el tiempo eficaz para la contencidn de la respi-
racion y log es el logaritmo de base 10. El volumen inspirado se
designa como V; y las fracciones F de CO vy helio se designan
como i y a para las fracciones inspirada y alveolar,
respectivamente.

Tleo =k Vi (Fane/Fipe) 109 (Fico Fape/Faco Fine (07

La magnitud del TLco dependerd de diversas condiciones,
como la cantidad de hemoglobina disponible, el volumen de
alveolos ventilados y de capilares pulmonares perfundidos y su
relacion entre si. Los valores del TLsg disminuyen con la edad y
aumentan con la actividad fisica y con los voliumenes
pulmonares elevados. Se observa un TLcq bajo en los procesos
pulmonares restrictivos y obstructivos.

La complianza (I/kPa) es una funcién, entre otras, de la
propiedad eléstica de los pulmones. Estos tienen una tendencia
intrinseca a colapsarse. La fuerza necesaria para mantener los
pulmones distendidos dependera del tejido pulmonar elastico,
de la tension superficial en los alveolos y de la musculatura bron-
quial. Por el otro lado, las paredes toracicas tienden a expandirse
a volumenes pulmonares de 1 a 2 litros por encima del nivel de
la FRC. A volimenes pulmonares mayores, debe aplicarse
fuerza para expandir mas la pared toracica. Al nivel de la FRC,
la tendencia correspondiente en los pulmones se equilibra con la
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tendencia a expandirse. Por esta razon, se designa al nivel de la
FRC como nivel de reposo de los pulmones.

La complianza pulmonar se define como el cambio en el
volumen dividido por el cambio en la presién transpulmonar, es
decir, la diferencia entre las presiones en la boca (atmosférica) y
en el pulmén, como resultado de una maniobra de respiracion.
Las mediciones de la presion pulmonar no son faciles de realizar,
por lo que se sustituyen por mediciones de la presion en el
esofago. La presion en el esofago es practicamente igual a la
presion en el pulmoén, y se mide mediante un catéter de polieti-
leno con un balén que cubre los 10 cm distales. Durante las
maniobras inspiratorias y espiratorias, los cambios en el
volumen y en la presion se registran mediante un espirometro y
un transductor de presion, respectivamente. Cuando las medi-
ciones se realizan durante la respiracién corriente, es posible
medir la complianza dindmica. La complianza estética se
obtiene cuando se realiza una maniobra de VC lenta. En este
Gltimo caso, las mediciones se llevan a cabo en un pletismografo
corporal, y la espiracion se interrumpe de forma intermitente
mediante un obturador. Sin embargo, las mediciones de la
complianza son dificiles de realizar cuando se examinan los
efectos de la exposicion sobre la funcion pulmonar en el lugar de
trabajo, motivo por el cual esta técnica se considera mas apro-
piada en el marco del laboratorio..

En la fibrosis se observa una disminucion de la complianza
(aumento de la elasticidad). Para que se produzca un cambio en
el volumen, se requieren grandes cambios en la presion. Por otro
lado, se observa una complianza elevada, por ejemplo, en el
enfisema como resultado de una pérdida de tejido elastico y, por
consiguiente, también de la elasticidad en el pulmén.

La resistencia de las vias aéreas depende fundamentalmente
del radio y de la longitud de las vias aéreas, pero también de la
viscosidad del aire. La resistencia de las vias aéreas (R, en
(kPa/l) /s) puede determinarse con un espirémetro, un trans-
ductor de presion y un neumotacdgrafo (para medir el flujo). Las
mediciones también pueden realizarse utilizando un pletismo-
grafo corporal para registrar los cambios en el flujo y en la
presion durante las maniobras de respiracion jadeante.
Mediante la administracion de un farmaco broncoconstrictor,
puede identificarse a los sujetos sensibles, debido a que sus vias
aéreas son hiperreactivas. Los sujetos con asma suelen presentar
valores elevados de R, .

Efectos agudos y cronicos de la exposicion
ocupacional sobre la funcion pulmonar

La determinacion de la funcién pulmonar puede utilizarse para
descubrir el efecto de una exposicién ocupacional sobre los
pulmones. Sin embargo, la exploracién de la funcion pulmonar
previa a la contratacion de una persona no debe utilizarse para
excluir a los aspirantes. Esto es debido a que la funcién pulmonar
de los individuos sanos presenta unos amplios limites de variabi-
lidad, de tal forma que resulta dificil establecer una linea divisoria
por debajo de la cual pueda afirmarse con seguridad que el
pulmén en cuestion es patoldgico. Otra razon es que el medio
ambiente de trabajo debe ser lo suficientemente bueno como
para permitir que incluso las personas que presentan un leve
deterioro de la funcién pulmonar trabajen con seguridad.

Los efectos crdnicos sobre los pulmones de las personas some-
tidas a exposicién ocupacional pueden detectarse de diversas
formas. Sin embargo, las técnicas se han disefiado para deter-
minar efectos pasados, por lo que son menos adecuadas para
servir como pautas destinadas a prevenir el deterioro de la
funcion pulmonar. Un disefio de estudio habitual consiste en
comparar los valores actuales en individuos expuestos con los
valores de funcion pulmonar obtenidos en una poblacion de
referencia sin  exposicion ocupacional. Los individuos de
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referencia pueden reclutarse del mismo lugar de trabajo (o un
lugar cercano) o de la misma ciudad.

Se ha utilizado el andlisis multivariable en ciertos estudios
para valorar las diferencias entre personas expuestas y personas
de referencia no expuestas de caracteristicas similares. Los
valores de la funcién pulmonar en personas expuestas también
pueden normalizarse mediante una ecuacion de referencia
basada en los valores de funcién pulmonar de los individuos no
expuestos.

Otro enfoque consiste en estudiar la diferencia entre los
valores de funcion pulmonar en trabajadores expuestos y no
expuestos tras el ajuste segin la edad y la talla utilizando valores
externos de referencia, calculados mediante una ecuacién de
prediccion basada en sujetos sanos. También se puede intentar
que la poblacién de referencia tenga caracteristicas similares a la
de los sujetos expuestos en cuanto a grupo étnico, sexo, edad,
talla y habito de fumar, con el fin de controlar aln mas estos
factores que pueden ejercer una influencia.

Sin embargo, el problema es decidir si una reduccion es lo sufi-
cientemente marcada como para ser clasificada como patoldgica
cuando se utilizan factores externos de referencia. Aunque los
instrumentos utilizados en los estudios deben ser portatiles y senci-
llos, debe prestarse atencion tanto a la sensibilidad del método
escogido para detectar pequefias anomalias de las vias aéreas y los
pulmones como a la posibilidad de combinar diferentes métodos.
Hay ciertos datos que indican que las personas con sintomas respi-
ratorios, como disnea de esfuerzo, presentan un mayor riesgo de
sufrir un deterioro acelerado de la funcion pulmonar. Esto significa
que la presencia de sintomas respiratorios es importante y no debe
dejarse de lado.

También se puede llevar a cabo un seguimiento de la persona
mediante espirometria, por ejemplo, una vez al afio, durante un
cierto nimero de afios, con el fin de obtener un aviso del desa-
rrollo de la enfermedad. No obstante, hay limitaciones a este
planteamiento, ya que consume mucho tiempo y la funcién
pulmonar puede haberse deteriorado ya de forma permanente
para cuando sea posible observar la disminucién. Por consi-
guiente, este enfoque no debe ser una excusa para retrasar la
puesta en marcha de medidas destinadas a reducir las concen-
traciones nocivas de contaminantes atmosféricos.

Finalmente, los efectos cronicos sobre la funcién pulmonar
también pueden estudiarse examinando los cambios individuales
en la funcion pulmonar en personas expuestas y no expuestas a
lo largo de varios afios. Una ventaja del disefio de estudio longi-
tudinal es que se elimina la variabilidad entre sujetos; sin
embargo, se considera que este disefio consume demasiado
tiempo y es caro.

También es posible identificar a las personas susceptibles
comparando sus funciones pulmonares con y sin exposicion
durante los turnos de trabajo. Con el fin de reducir al minimo
los posibles efectos de las variaciones diurnas, la funcién
pulmonar se determina a la misma hora del dia, en una ocasion
sin exposicion y en otra en situacion expuesta. La situacion de
ausencia de exposicion puede conseguirse, por ejemplo, trasla-
dando temporalmente al trabajador a un &rea no contaminada o
mediante el uso de un respirador adecuado durante todo el
turno, o en algunos casos realizando las determinaciones de la
funcién pulmonar del trabajador por la tarde de un dia libre.

Un aspecto de especial preocupacion es el hecho de que los
efectos temporales repetidos pueden desembocar en efectos
crénicos. Una disminucion aguda de la funcion pulmonar puede
ser no s6lo un indicador de exposicion biolégica, sino también un
factor de prediccién de un descenso cronico de la funcion
pulmonar. La exposicion a contaminantes atmosféricos puede
provocar efectos agudos discernibles sobre la funcién pulmonar,
aungue los valores medios de contaminantes ambientales medidos
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se encuentren por debajo de los valores limite saludables. Por este
motivo se plantea la pregunta de si estos efectos realmente son
dafiinos a largo plazo. Se trata de una pregunta que resulta dificil
responder de forma directa, especialmente dado que la contami-
nacién atmosférica en los lugares de trabajo a menudo tiene una
composicién compleja y la exposicién no se puede describir en
términos de concentraciones medias de compuestos individuales.
El efecto de una exposicién ocupacional es también en parte el
resultado de la sensibilidad de la persona. Esto significa que
ciertos individuos reaccionan antes o en mayor medida que otros.
La base fisiopatoldgica subyacente a un descenso temporal agudo
de la funcién pulmonar no se conoce por completo. Sin embargo,
la reaccion adversa tras la exposicion a un contaminante atmosfé-
rico irritante constituye una medida objetiva, a diferencia de las
experiencias subjetivas, como son los sintomas de diferentes
origenes.

La ventaja de detectar cambios precoces en las vias aéreas y
los pulmones causados por contaminantes ambientales peli-
grosos es evidente: la exposicion existente se puede reducir con
el fin de prevenir afecciones mas graves. Por lo tanto, un objetivo
importante a este respecto es utilizar las medidas de los efectos
temporales agudos sobre la funcién pulmonar como un sistema
sensible y precoz de aviso que puede aplicarse al estudio de
grupos de trabajadores sanos.

Control de irritantes

La irritacion es uno de los criterios mas frecuentes para establecer
valores limite de exposicion. Sin embargo, no existe la certeza de
que el cumplimiento de un limite de exposicién asi establecido
proteja contra la irritacién. Debe tenerse en cuenta que un limite
de exposicion para un contaminante atmosférico habitualmente
consta al menos de dos partes: un limite medio ponderado en el
tiempo (TWAL) y un limite de exposicidn a corto plazo (STEL), o
al menos contiene reglas relativas a los casos en que se excede el
limite medio ponderado en el tiempo, “limites de expansion”. En
el caso de sustancias muy irritantes, como el diéxido de azufre, la
acroleina y el fosgeno, es importante limitar la concentracion
incluso durante periodos muy cortos, por lo que ha sido una préac-
tica habitual fijar los valores limite de exposicién ocupacional en
forma de limites tope, con un periodo de muestreo tan breve
como las instalaciones de medicion lo permitan.

Los valores del limite medio ponderado en el tiempo para un
dia de ocho horas combinados con reglas relativas a la expan-
sion mas allda de dichos valores quedan recogidos para la
mayoria de las sustancias en la lista de Valores Limite Umbral
(TLV) de la Conferenecia Americana de Higienistas Industriales
del Gobierno (ACGIH). La lista TLV de 1993-94 contiene la
siguiente afirmacion en relacion con los limites de expansion
para los valores que exceden del limite:

Para la inmensa mayoria de sustancias con un TLV-TWA,
no se dispone de suficientes datos toxicoldgicos para justi-
ficar un STEL (= limite de exposicion a corto plazo). No
obstante, las expansiones por encima del TLV-TWA deben
controlarse incluso cuando la TWA de ocho horas se
encuentra dentro de los limites recomendados.

Las mediciones de exposicion de contaminantes atmosféricos
conocidos y la comparacion con valores limite de exposicion
bien documentados debe llevarse a cabo de forma sistematica.
Sin embargo, hay situaciones en las que la determinacion del
cumplimiento de los valores limite de exposicion no es suficiente.
Este es el caso en las siguientes circunstancias (entre otras):

1. Cuando el valor limite es demasiado elevado para proteger
contra la irritacion.
2. Cuando se desconoce el irritante.
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3. Cuando el irritante es una mezcla compleja y no se conoce
un indicador adecuado.

Como se ha recomendado anteriormente, en estos casos se
puede utilizar la medicion de los efectos temporales agudos
sobre la funcién pulmonar como aviso contra la sobreexposicién
a irritantes.

En los casos 2) y 3), los efectos temporales agudos sobre la
funcién pulmonar podrian aplicarse también para valorar la
eficiencia de las medidas de control destinadas a reducir la expo-
sicion a la contaminacion atmosférica o en investigaciones cien-
tificas, por ejemplo, para atribuir efectos biolégicos a los
componentes de los contaminantes atmosféricos. A continuacion
se presenta una serie de ejemplos en que los efectos temporales
agudos sobre la funcién pulmonar se han utilizado con éxito en
investigaciones relativas a higiene industrial.

Estudios de los efectos temporales agudos sobre
la funcién pulmonar

A finales del decenio de 1950 se registré un descenso temporal,
relacionado con el trabajo, de la funcién pulmonar a lo largo de un
turno en trabajadores de la industria del algodon. Posteriormente,
diversos autores informaron acerca de cambios temporales agudos
de la funcién pulmonar relacionados con el trabajo en trabaja-
dores textiles y de cafiamo, mineros del carbdn, trabajadores
expuestos a diisocianato de tolueno, bomberos, procesadores de
caucho, moldeadores y macheros, soldadores, enceradores de
esquies, trabajadores expuestos a polvos organicos e irritantes en
pinturas a base de agua.

No obstante, hay diversos casos en los que las mediciones
anteriores y posteriores a la exposicion, habitualmente durante
un turno, no han podido demostrar ningin efecto agudo, a
pesar de haber tenido lugar una exposicion elevada. Esto proba-
blemente se deba al efecto de la variacion circadiana normal,
principalmente en las variables pulmonares que dependen del
calibre de la via aérea. Asi, el descenso temporal de estas varia-
bles debe superar la variacion circadiana normal para poder ser
identificado. Sin embargo, este problema se puede solucionar
determinando la funcién pulmonar a la misma hora del dia en
cada momento de estudio. Utilizando al empleado expuesto
como su propio control se consigue reducir ain mas la variabi-
lidad interindividual. De esta forma fueron estudiados solda-
dores y, aunque la diferencia media entre los valores de la FVC
en individuos expuestos y no expuestos fue inferior al 3 % en 15
soldadores examinados, esta diferencia fue significativa a un
nivel de confianza del 95 % con una potencia superior al 99 %.

Los efectos reversibles transitorios sobre los pulmones se
pueden utilizar como un indicador de exposicion de compo-
nentes irritativos complicados. En el estudio anteriormente
mencionado, las particulas en el ambiente de trabajo resultaron
cruciales en relacién con los efectos irritantes sobre las vias
respiratorias y los pulmones. Se extrajeron dichas particulas por
medio de un respirador consistente en un filtro acoplado a un
casco de soldar. Los resultados indicaron que los efectos sobre
los pulmones estaban causados por las particulas contenidas en
los vapores de soldadura, y que el uso de un respirador para
particulas podria prevenir dicho efecto.

La exposicion a gases de escape diesel también genera efectos
irritantes mensurables en los pulmones, que se ponen de mani-
fiesto como una reduccion temporal aguda de la funcion
pulmonar. El uso de filtros mecéanicos acoplados a los tubos de
escape de los camiones durante las operaciones de carga
llevadas a cabo por estibadores aliviaron los trastornos subjetivos
y redujeron la disminucién temporal aguda de la funcién
pulmonar observada en los casos en los que no se utilizaba un
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sistema de filtracion. Estos resultados indican que la presencia
de particulas en el ambiente de trabajo desempefia un papel en
el efecto irritante sobre las vias aéreas y los pulmones, efecto que
es posible valorar mediante mediciones de los cambios agudos
de la funcién pulmonar..

La existencia de multiples exposiciones y el cambio continuo
de ambiente de trabajo pueden plantear dificultades a la hora de
dilucidar la relacién causal de los diferentes agentes presentes en
dicho medio. EI marco de exposicion encontrado en los aserra-
deros es un ejemplo esclarecedor de este hecho. En este medio
ambiente de trabajo no resulta posible (por razones econémicas)
llevar a cabo mediciones de exposicién de todos los posibles
agentes (terpenos, polvos, mohos, bacterias, endotoxinas, mico-
toxinas, etc.). Un método factible puede ser realizar un segui-
miento longitudinal de la funcién pulmonar. En un estudio sobre
trabajadores de un aserradero asignados a la seccion de corte de
madera se examino la funcion pulmonar antes y después de una
semana de trabajo, y no se observd una disminucion estadistica-
mente significativa. Sin embargo, un estudio de seguimiento
realizado varios afios después .revel6 que los trabajadores que
habian presentado una reduccion numérica de la funcién
pulmonar durante una semana de trabajo también tenian un
descenso acelerado a largo plazo en la funcion pulmonar. Este
dato puede indicar que es posible detectar a las personas vulne-
rables realizando una medicion de los cambios de la funcién
pulmonar durante una semana de trabajo.

ENFERMEDADES CAUSADAS POR
IRRITANTES RESPIRATORIOS Y
PRODUCTOS QUIMICOS TOXICOS

David L.S. Ryon y William N. Rom

La presencia de irritantes respiratorios en el lugar de trabajo
puede ser desagradable y un factor de distraccién y conducir a
una situacion de baja moral y menor productividad. Ciertas
exposiciones son peligrosas e incluso pueden resultar letales. En
cualquiera de los extremos, el problema de los irritantes respirato-
rios y de las sustancias quimicas toxicas inhaladas es frecuente;
muchos trabajadores se enfrentan diariamente a la amenaza de la
exposicion a los mismos. Estos compuestos son capaces de causar
dafios mediante muy diversos mecanismos, y el alcance de la
lesién puede variar de forma considerable, dependiendo del
grado de exposicion y de las propiedades bioquimicas del agente
inhalado. En cualquier caso, todos comparten la caracteristica de
su inespecificidad; es decir, por encima de cierto nivel de exposi-
cion suponen una amenaza para su salud de practicamente todas
las personas.

Existen otras sustancias inhaladas que sélo provocan
problemas respiratorios en las personas susceptibles; es mas
adecuado enfocar este tipo de dolencias como enfermedades de
origen alérgico e inmunoldgico. Ciertos compuestos, como los
isocianatos, los anhidridos acidos y las resinas epoxi, no sélo son
capaces de actuar como irritantes inespecificos a elevadas
concentraciones, sino que también pueden predisponer a ciertas
personas a una sensibilizacion alérgica. Tales compuestos
provocan sintomas respiratorios a muy bajas concentraciones en
personas sensibilizadas.

Los irritantes respiratorios son sustancias que producen infla-
macién de las vias aéreas tras su inhalacién. La lesion puede
afectar a las vias aéreas superiores e inferiores. Méas peligrosa
resulta la inflamacion aguda del parénquima pulmonar, como
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ocurre en la neumonitis quimica o en el edema pulmonar no
cardiogénico. Los compuestos capaces de causar lesion del
parénquima se consideran sustancias quimicas toxicas. Muchas
sustancias quimicas téxicas inhaladas también acttian como irri-
tantes respiratorios, avisando del peligro que entrafian por
medio de su desagradable olor y de sintomas de irritacion nasal
y faringea asociada a tos. La mayoria de los irritantes respirato-
rios son también téxicos para el parénquima pulmonar si se
inhalan en cantidad suficiente.

Muchas sustancias inhaladas tienen efectos toxicos sistémicos
después de ser absorbidas por inhalacion. Puede no haber
efectos inflamatorios sobre el pulmén, como en los casos del
plomo, el mondxido de carbono y el cianuro de hidrégeno. Se
observa habitualmente una inflamacion pulmonar minima en
las fiebres por inhalacién (p. ej., sindrome tdéxico por polvos orga-
nicos, fiebre de los vapores de metal y fiebre de los vapores de
polimeros). Se produce una grave lesion pulmonar y de érganos
distales con la exposicién importante a toxinas como el cadmio y
el mercurio.

Las propiedades fisicas de las sustancias inhaladas predicen el
lugar de deposito; los irritantes producen sintomas en esos
lugares. Las particulas grandes (10 a 20 pm) se depositan en la
nariz y vias aéreas superiores, las particulas mas pequefias (5 a
10 pm) se depositan en la traquea y los bronquios, y las parti-
culas de menos de 5 um pueden alcanzar los alveolos. Las parti-
culas de menos de 0,5 um son tan pequefias que se comportan
como gases. Los gases toxicos se depositan de acuerdo con su
solubilidad. Los gases hidrosolubles son absorbidos por la
mucosa humeda de las vias aéreas superiores; los gases con una
menor solubilidad se depositan de forma mas aleatoria por todo
el tracto respiratorio.

Irritantes respiratorios

Los irritantes respiratorios provocan una inflamacion inespecifica
del pulmén tras ser inhalados. Estas sustancias, sus fuentes de
exposicion, sus propiedades fisicas y otras propiedades, asi como
sus efectos sobre la persona afectada se describen en la
Tabla 10.3. Los gases irritantes tienden a ser mas hidrosolubles
que los gases de mayor toxicidad para el parénquima pulmonar.
Los vapores toxicos son mas peligrosos cuando tienen un umbral
irritante alto; es decir, apenas hay aviso de que se esta inhalando
el vapor porque la irritacion es escasa.

La naturaleza y el alcance de la reaccién a un irritante
depende de las propiedades fisicas del gas o aerosol, de la
concentracion y el momento de la exposicion, y de otras varia-
bles como son la temperatura, la humedad y la presencia de
agentes patégenos o de otros gases (Man y Hulbert 1988).
Factores del huésped como la edad (Cabral-Anderson, Evans y
Freeman 1977; Evans, Cabral-Anderson y Freeman 1977), la
exposicion previa (Tyler, Tyler y Last 1988), el nivel de antioxi-
dantes (McMillan y Boyd 1982) y la presencia de infeccion
pueden desempefiar un papel en la determinacion de los
cambios observados. Este amplio espectro de factores es el
responsable de la dificultad de estudiar los efectos patogénicos
de los irritantes respiratorios de una forma sistematica.

Los irritantes que mejor se conocen son aquellos que causan
una lesion de tipo oxidativo. La mayoria de los irritantes inha-
lados, incluidos los principales contaminantes, actian mediante
oxidacién u originan compuestos que actdan a través de este
mecanismo. La mayoria de los vapores de metal son de hecho
los 6xidos del metal calentado; estos 6xidos causan una lesion
oxidativa. Los oxidantes lesionan las células principalmente
mediante peroxidacion de lipidos, y pueden participar otros
mecanismos. A nivel celular, se produce inicialmente una
pérdida relativamente especifica de las células ciliadas del
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epitelio de la via aérea y de células del epitelio alveolar de tipo I,
con la consiguiente ruptura de la estrecha unién entre las células
epiteliales (Man y Hulbert 1988; Gordon, Salano y Kleinerman
1986; Stephens y cols. 1974). Esto ocasiona una lesién subepite-
lial y submucosa, con estimulacion del masculo liso y de las
terminaciones nerviosas aferentes sensitivas parasimpaticas, lo
que provoca vasoconstriccion (Holgate, Beasley y Twentyman
1987; Boucher 1981). A continuacion tiene lugar una respuesta
inflamatoria (Hogg 1981), y los neutréfilos y eosinofilos liberan
mediadores que provocan una lesion oxidativa adicional
(Castleman y cols. 1980). Los neumocitos de tipo Il y las células
cuboideas actdan como células madre para la reparacion
(Keenan, Combs y McDowell 1982; Keenan, Wilson y
McDowell 1983).

Otros mecanismos de lesion pulmonar con el tiempo implican
finalmente a la via oxidativa de lesion celular, en particular una
vez se ha dafiado la capa protectora de células epiteliales y se ha
generado una respuesta inflamatoria. Los mecanismos descritos
con mayor frecuencia se resefian en la Tabla 10.4.

Los trabajadores expuestos a niveles bajos de iritantes respira-
torios pueden presentar sintomas subclinicos cuyo origen es atri-
buible a irritacion de las mucosas, como epifora, faringitis,
moqueo Yy tos. Cuando la exposicion es importante, la aparicion
adicional de disnea a menudo generara atencién médica. Es
importante recabar una buena historia clinica con el fin de
determinar la composicion probable de la exposicion, la
cantidad de la misma y el periodo de tiempo durante el cual
tuvo lugar. Deben buscarse signos de edema laringeo, como
ronquera y estridor, y deben explorarse los pulmones para
detectar signos de afectacion de las vias aéreas inferiores o del
parénquima pulmonar. Para el tratamiento a corto plazo es
importante llevar a cabo una valoracion de la via aérea y de la
funcion pulmonar junto con una radiografia de térax. La larin-
goscopia puede estar indicada para evaluar la via aérea.

Si la via aérea estd comprometida, debe intubarse al paciente
y suministrarsele cuidados de soporte. En caso de que exista
edema laringeo se mantendra al paciente en observacion
durante al menos 12 horas para asegurarse de que se trata de un
proceso autolimitado. ElI broncospasmo debe tratarse con
[B-agonistas y, en caso de no obtenerse respuesta, con corticoides
intravenosos. Deben irrigarse a conciencia las mucosas oral y
ocular irritadas. Se debe hospitalizar para observacion a los
pacientes que presenten crepitantes en la exploracién o anoma-
lias en la radiografia de torax, dada la posibilidad de neumonitis
0 edema de pulmén. Estos pacientes estan en riesgo de desarro-
llar una sobreinfeccion bacteriana; sin embargo, no se ha
demostrado que la profilaxis antibi6tica sea beneficiosa..

La inmensa mayoria de los pacientes que sobreviven a la agre-
sién inicial se recupera por completo de la exposicion al irri-
tante. Cuanto mas importante fuera la lesion inicial, mas
probable es que se produzcan secuelas a largo plazo. El término
sindrome de disfuncion reactiva de las vias aéreas (SDRVA) se ha apli-
cado a la persistencia de sintomas de tipo asmatico tras una
exposicion aguda a irritantes respiratorios (Brooks, \Weiss y
Bernstein 1985).

Se cree que este trastorno es consecuencia de una inflamacion
persistente, con reduccién de la permeabilidad de la capa de
células epiteliales o disminucién del umbral de conductancia
para las terminaciones nerviosas subepiteliales.

Las exposiciones elevadas a alcalis o acidos pueden causar
quemaduras del tracto respiratorio superior e inferior que
provocan enfermedad cronica. Se sabe que el amoniaco origina
bronquiectasias (Kass y cols. 1972); se ha informado de que el
gas de cloro (que se convierte en HCI en la mucosa) provoca
enfermedad pulmonar obstructiva (Donelly y Fitzgerald 1990;
Das y Blanc 1993).
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Tabla 10.3 < Resumen de los irritantes respiratorios.

Sustancia quimica

Acetaldehido
Acido acético, acidos

0rganicos
Anhidridos &cidos

Acroleina

Amoniaco

Tricloruro de antimonio,
penta-cloruro de
antimonio

Berilio
Boranos (diborano)
Bromuro de hidrdgeno

Metilbromuro

Cadmio

Oxido de calcio,
hidréxido de calcio

Cloro

Cloroacetofenona

o-Clorobenzomalo-
nitrilo

Eteres clorometilicos

Cloropicrina
Acido cromico (Cr(IV))

Cobalto

Fuentes de exposicion

Plasticos, industria del caucho sintético,
productos de combustion

Industria quimica, electronica, productos
de combustion

Industrias quimicas, de pinturas y
plasticos; componentes de las resinas
epoxi

Plasticos, textiles, fabricacion de
productos famacéuticos, productos de
combustién

Fertilizantes, piensos animales,
sustancias quimicas, y fabricacion de
productos farmacéuticos

Aleaciones, catalizadores organicos

Aleaciones (con cobre), ceramicas;
equipo electronico, aerospacial y de
reactores nucleares

Combustible de avion, fabricacion de
fungicidas
Refinado del petroleo

Refrigeracion, producto de fumigacion

Aleaciones con Zn y Ph, electrochapado,
acumuladores, insecticidas

Cal, fotograffa, curtido, insecticidas

Blanqueado, formacion de compuestos
clorados, limpiadores para el hogar

Agente de control de masas,
“gas lacrimégeno”

Agente de control de masas,
“gas lacrimégeno”

Disolventes, utilizados en la fabricacion
de otros compuestos organicos

Fabricacion de sustancias quimicas,
componente de fumigantes

Soldadura, chapado

Aleaciones de alta temperatura, imanes
permanentes, herramientas de metales
pesados (con carburo de tungsteno)

ContinGa en la pgina siguiente.

Propiedades importantes

Presion de vapor elevada; hidrosolubi-
lidad elevada

Hidrosoluble

Hidrosoluble, muy reactivo, puede
provocar sesibilizacion alérgica

Presion de vapor elevada, hidrosolubi-
lidad intermedia, sumamente irritante

Gas alcalino, hidrosolubilidad muy
elevada

Escasa solubilidad, lesion probable
debida a iones halogenuro

Metal irritante, también actla como
antigeno para promover una reaccion
granumomatosa a largo plazo

Gas hidrosoluble

Gas moderadamente soluble

Efectos respiratoris agudos y cronicos

Moderadamente cdustico, son necesarias
dosis muy altas para provocar toxicidad

Hidrosolubilidad intermedia

Sus cualidades irritativas se utilizan
para incapacitar; agente alquilante

Sus cualidades irritativas se utilizan
para incapacitar

Antiguo gas de la | Guerra Mundial

[rritante hidrosoluble, sensibilizante
alérgico

Iritante inespecifico, también sensibili-
zante alergénico

Lesiones producidas

Vias aéreas superiores; rara vez causa
edema pulmonar diferido

Lesiones oculares y de vias aéreas
superiores

Lesion ocular, lesion de vias aéreas
superiores, broncoespasmo; hemorragia
pulmonar tras exposicion masiva

Lesion difusa parenquimatosa y de vias
aéreas

Principalmente quemaduras oculares y
de vias aéreas superiores; la exposicion
masiva puede provocar bronquiectasias
Neumonitis, edema pulmonar no
cardiogénico

Lesion aguda de vias aéreas superiores,
traqueobronquitis, neumonitis quimica

Lesion de vias aéreas superiores,
neumonitis en caso de exposicion masiva

Lesion de vias aéreas superiores,
neumonitis en caso de exposicion masiva

Lesion de vias aéreas superiores e
inferiores, neumonitis, depresion del

SNC y convulsiones

Traqueobronquitis, edema pulmonar (a
menudo comienzo diferido 24—48 horas);
un nivel bajo de exposicion crénica
produce cambios inflamatorios y enfisema

Inflamacion de vias aéreas superiores e
inferiores, neumonitis

Inflamacion de vias aéreas superiores e
inferiores, neumonitis y edema pulmonar
no cardiogénico

Inflamacion ocular y de vias aéreas
superiores, lesion de vias aéreas inferiores
y parenquimatosa en caso de exposicion
masiva

Inflamacion ocular y de vias aéreas
superiores, lesion de vias aéreas inferiores
en caso de exposicion masiva

Irritacion de vias aéreas superiores e
inferiores, también cancerigeno del tracto
respiratorio

Inflamacion de vias aéreas superiores e
inferiores

Inflamacin y ulceracion nasales, rinitis,
neumonitis en caso de exposicion masiva
Broncospasmo agudo y/o neumonitis; la
exposicion cronica puede provocar fibrosis
pulmonar

Nivel peligroso
de exposicion
por debajo de
15 minutos
(PPM)

500

25 g/m3

100
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Tabla 10.3 < Resumen de los irritantes respiratorios.

Continuacion.

Sustancia quimica

Formaldehido

Acido clorhidrico

Acido fluorhidrico

Isocianatos

Hidruro de litio

Mercurio

Niquel carhonilo

Didxido de nitrégeno

Mostazas nitrogenadas;
mostazas de azufre

Tetradxido de osmio

0zono

Fosgeno

Sulfuros fosfdricos
Cloruros fosfdricos

Dioxido de selenio

Seleniuro de hidrégeno

Estireno

Dioxido de azufre

Fuentes de exposicion

Fabricacion de aislamientos de espuma,
madera en capas, textiles, papel,
fertilizantes, resinas; agentes de
embalsamamiento; productos de
combustion

Refinado de metales, fabricacion de
caucho, fabricacion de compuestos
organicos, materiales de fotografia

Catalizador quimico, pesticidas,
blanqueado, soldadura, aguafuertes

Produccion de poliuretano; pinturas;
herbicidas y productos insecticidas;

laminacion, muebles, esmaltacion,

trabajo con resina

Aleaciones, ceramicas, electronica,

catalizadores quimicos

Electrdlisis, extraccion de minerales y
amalgamas, fabricacion de productos
de electrénica

Refinado de niquel, electrochapado,
reactivos quimicos

Silos después del almacenaje de nuevo
grano, fabricacion de fertilizante,
soldadura por arco, productos

de combustion

Gases del ejército

Refinado de cobre, aleacion con iridio,
catalizador para la sintesis de esteroides
y formacion de amoniaco

Soldadura por arco, maquinas
copiadoras, blanqueado de papel

Fabricacion de pesticidas y de otras
sustancias quimicas, soldadura por arco,
eliminacion de pintura

Produccion de insecticidas, compuestos
de ignicion, cerillas

Fabricacion de compuestos organicos
clorados, tintes, aditivos de gasolina
Fundicion de cobre o niquel,
calentamiento de aleaciones de selenio

Refinado de cobre, produccién de acido
sulflrico

Fabricacion de poliestireno y resinas,
polimeros

Refinado de petroleo, trituradoras de
papel, plantas de refrigeracion,
fabricacion de sulfito sddico

Continda en la pagina siguiente.

Propiedades importantes

Muy hidrosoluble, rapidamente
metabolizado; actda principalmente
via estimulacion de nervios sensitivos;
se ha comunicado sensibilizacion

Muy hidrosoluble

Muy hidrosoluble, oxidante potente y
rapido, reduce el calcio sérico
en caso de exposicion masiva

Compuestos organicos de bajo peso
molecular, irritantes, provocan
sensibilizacion en personas susceptibles

Baja solubilidad, muy reactivo

Sin sintomas respiratorios con bajos
niveles, exposicion cronica

Toxina potente

Baja hidrosolubilidad, gas pardo a
elevada concentracion

Provoca lesiones graves, propiedades
vesicantes

El osmio metalico es inerte, el
tatradxido se forma al calentarse en aire

Gas de olor dulce, hidrosolubilidad
moderada

Escasa hidrosolubilidad, no irita las
vias aéreas a bajas dosis

Forma 4cido fosférico y cido clorhidrico
en contacto con las mucosas

Potente vesicante, forma acido selenioso
(H,Se05) sobre las mucosas

Hidrosoluble; la exposicién a compuestos
de selenio produce aliento con olor a ajo

Muy irritante

Gas muy hidrosoluble

Lesiones producidas Nivel peligroso

de exposicion

por debajo de
15 minutos
(PPM)

Irritacion ocular y de vias aéreas 3

superiores; broncospasmo en caso de

exposicion intensa; dermatitis de contacto

en personas sensibilizadas

Inflamacion de vias aéreas superiores, 100

inflamacion de vias aéreas inferiores slo

en caso de exposicion masiva

Inflamacion ocular y de vias aéreas 20

superiores, traqueobronquitis y neumonitis

en caso de exposicion masiva

Irritacion ocular y de vias aéreas 0,1

superiores e inferiores; asma, neumonitis

por hipersensibilidad en personas

sensibilizadas

Neumonitis, edema pulmonar no

cardiogénico

Inflamacion ocular y del tracto 1,1 mg/m3

respiratorio, neumonitis, efectos

sistémicos, sobre el SNC y el rifion

Irritacion respiratoria inferior, neumonitis, 8 yg/m?3

efectos toxicos sistémicos diferidos

Inflamacion ocular y de vias aéreas 50

superiores, edema pulmonar no

cardiogénico, bronquiolitis de comienzo

retardado

Inflamacion ocular y de vias aéreas 20mg/m3 (N)

superiores e inferiores, neumonitis 1 mg/md (S)

Grave irritacion ocular y de vias aéreas 1 mg/m?

superiores; lesion renal transitoria

Inflamacion de vias aéreas superiorese 1
inferiores; asmaticos mas susceptibles

Inflamacion de vias aéreas superioresy 2
neumonitis; edema pulmonar diferido a
hajas dosis

Inflamacion ocular y de las vias aéreas
superiores

Inflamacion ocular y de vias aéreas
superiores

Inflamacion ocular y de vias aéreas
superiores, edema pulmonar en caso
de exposicion masiva

Inflamacion ocular y de vias aéreas
superiores, edema pulmonar retardado

10 mg/mé

Inflamacion ocular y de vias aéreas 600
superiores ¢ inferiores, deficiencias
neuroldgicas

Inflamacion de vias aéreas superiores,
broncoconstriccion, neumonitis en caso

de exposicion masiva

100
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Tabla 10.3 < Resumen de los irritantes respiratorios.
Continuacioén.

Sustancia quimica Fuentes de exposicién

Tetracloruro de titanio
Hexafluoruro de uranio

Tintes, pigmentos, publicidad

Limpiadores de revestimientos de
metal, selladores de suelo, pintura
por pulverizacion

Pentadxido de vanadio  Tanques de aceite limpiador, metalurgia

Cloruro de zinc Granadas de humo, artilleria

de zinc

Tetracloruro de circonio  Pigmentos, catalizadores

Propiedades importantes

Toxicidad probable de los iones cloro

Mas grave que la exposicion a 6xido

Toxicidad por iones cloro

Lesiones producidas Nivel peligroso

de exposicion

por debajo de
15 minutos
(PPM)
Los iones cloro forman HCl en la mucosa Lesion de vias aéreas superiores

Lesion de vias aéreas superiores e

inferiores, broncospasmo, neumonitis

Sintomas oculares y de vias aéreas 70

superior e inferior

Iritacion de vias aéreas superiores e 200

inferiores, fiebre, neumonitis de
comienzo retardado

Iritacion de vias aéreas superiores e
inferiores, neumonitis

Adaptado de Sheppard 1988; Graham 1994; Rom 1992; Blanc y Schwartz 1994; Nemery 1990; Skornik 1988.

Las exposiciones cronicas de bajo nivel a los irritantes pueden
provocar sintomas persistentes oculares y de las vias aéreas supe-
riores (Korn, Dockery y Speizer 1987), pero no se ha documen-
tado de forma concluyente un deterioro de la funcién pulmonar.
Los estudios sobre los efectos de los irritantes crénicos de bajo
nivel sobre la via aérea se ven dificultados por la falta de un
seguimiento a largo plazo, por el factor de confusion que
entrafia el consumo de tabaco, por el “efecto del trabajador
sano” y por el minimo o nulo efecto clinico (Brooks y
Kalica 1987).

Una vez que el paciente se ha recuperado de la lesién inicial
es necesario un seguimiento médico regular del mismo. Obvia-
mente, debe hacerse todo lo posible por investigar el lugar de
trabajo y evaluar las precauciones respiratorias, la ventilacion y
la contencion de los irritantes responsables.

Sustancias quimicas toxicas

Cuando la exposicion es lo suficientemente elevada, la mayor
parte de los irritantes respiratorios son toxicos para el pulmon,
aunque hay muchas sustancias quimicas que causan lesiones
importantes del parénquima pulmonar a pesar de tener propie-
dades irritantes leves 0 moderadas. Estos compuestos ejercen sus
efectos a través de los mecanismos que se revisan en la Tabla 10.3
y que se han descrito anteriormente. Las toxinas pulmonares
tienden a ser menos hidrosolubles que los irritantes de las vias
respiratorias superiores. En la Tabla 10.5 se relacionan ejemplos
de toxinas pulmonares y de sus fuentes de exposicion.

Un grupo de toxinas inhalables recibe el nombre de asfixiantes.
Cuando estan presentes a elevadas concentraciones, los asfi-
xiantes dioxido de carbono, metano y nitrégeno desplazan al
oxigeno y de hecho sofocan a la victima. El cianuro de

Tabla 10.4 = Mecanismos de lesion pulmonar por sustancias inhaladas.

Mecanismo de lesion Compuestos de ejemplo

0zono, didxido de nitrégeno,
diéxido de azufre, cloro, Oxidos

Oxidacion

Lesion que se produce

Lesion en placas del epitelio de las vias aéreas, con aumento de la permeabilidad y exposicion de
las terminaciones de las fibras nerviosas; pérdida de cilios de las células ciliadas; necrosis de
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neumocitos de tipo I; formacion de radicales libres y union subsiguiente a proteinas y peroxidacion

lipidica

Formacion de acidos Didxido de azufre, cloro, haluros

El gas se disuelve en el agua para formar &cido que lesiona las células epiteliales mediante

oxidacion; accion principalmente en las vias aéreas superiores

Formacion de alcalis Amoniaco, 6xido de calcio,
hidroxidos
intensas

Unidn a proteinas Formaldehido

Estimulacion nerviosa aferente  Amoniaco, formaldehido

Antigenicidad Platino, anhidridos acidos

Estimulacion de la respuesta
inflamatoria del huésped

Formacion de radicales libres

Oxidos de cobre y zinc,
lipoproteinas

Paracuat

El gas se disuelve en agua para formar una solucion alcalina que puede causar licuefaccion tisular;
lesion predominante de las vias aéreas superiores, vias aéreas inferiores en las exposiciones

Las reacciones con aminodcidos dan lugar a intermediarios t6xicos con lesion de la capa de células
epiteliales

La estimulacion directa de las terminaciones nerviosas produce sintomas
Las moléculas de bajo peso molecular actlan como haptenos en personas sensibilizadas
Estimulacion de citoxinas y de mediadores de la inflamacion sin lesion celular directa evidente

Promocidn de la formacion o del retraso de la depuracion de radicales superdxido, que conduce a

peroxidacion de lipidos y lesion oxidativa

Depuracion diferida de particulas  Toda inhalacion prolongada de
polvo mineral

Sobrecarga con particulas de los mecanismos de depuracién mucociliar y de macréfagos alveolares,
que conduce a una respuesta inflamatoria inespecifica
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Tabla 10.5 = Compuestos con capacidad de toxicidad pulmonar desples de una exposicion leve o0 moderada.

Compuesto
Acroleina

Fuentes de exposicion

productos de combustion

Tricloruro de antimonio;
pentacloruro de antimonio

Aleaciones, catalizadores organicos

Plasticos, textiles, fabricacién de productos farmacéuticos,

Toxicidad
Lesion difusa de las vias aéreas y el parénquima

Neumonitis, edema pulmonar no cardiogénico

Cadmio Aleaciones con zinc y plomo, electrochapado, acumuladores, Tragueobronquitis, edema pulmonar (a menudo de comienzo
insecticidas diferido 24—48 horas), lesion renal: proteinuria tubular

Cloropicrina Fabricacion de sustancias quimicas, componentes de fumigantes Inflamacion de vias aéreas superiores e inferiores

Cloro Blanqueo, formacidn de compuestos clorados, limpiadores para Inflamacion de las vias aéreas superiores e inferiores, neumonitis y

el hogar

Sulfuro de hidrégeno Pozos de gas natural, minas, estiércol

Hidruro de litio
Isocianato de metilo Sintesis de pesticidas

Mercurio
de productos de electronica

Niquel carbonilo

Didxido de nitrégeno

Mostazas nitrogenadas,
mostazas de azufre

Agentes del ejército, vesicantes

Paracuat Herbicidas (ingerido)

Fosgeno
por arco, eliminacion de pintura

Cloruro de zinc Granadas de humo, artilleria

Aleaciones, cerdmicas, electronica, catalizadores quimicos

Electrélisis, extraccion de minerales y amalgama, fabricacion
Refinado del niquel, electrochapado, reactivos quimicos

Silos después del almacenaje de nuevo grano, fabricacion de
fertilizante, soldadura por arco; productos de combustién

Fabricacion de pesticidas y de otras sustancias quimicas, soldadura

edema pulmonar no cardiogénico

Irritacion ocular y de vias aéreas superior e inferior, edema pulmonar
diferido, asfixia por hipoxia tisular sistémica

Neumonitis, edema pulmonar no cardiogénico
Irritacién del tracto respiratorio superior e inferior, edema pulmonar

Inflamacion ocular y del tracto respiratorio, neumonitis, efectos
sistémicos y sobre el SNC y el rifidn

Iritacion respiratoria inferior, neumonitis, efectos toxicos sistémicos
diferidos o retardados

Inflamacién ocular y de vias aéreas superiores, edema pulmonar no
cardiogénico, bronquiolitis de comienzo retardado

Inflamacion ocular y del tracto respiratorio, neumonitis

Lesion selectiva de los neumacitos tipo I que conduce a SDRVA
(sindrome de disfuncion reactiva de la via aérea), fibrosis pulmonar,
insuficiencia renal, irritacion Gl

Inflamacién de las vias aéreas superiores y neumonitis; edema
pulmonar retardado a hajas dosis

Iritacion de vias aéreas superiores e inferiores, fiebre, neumonitis
de comienzo retardado

hidrégeno, el monoxido de carbono y el sulfuro de hidrégeno
actuan inhibiendo la respiracion celular a pesar de que el aporte
de oxigeno a los pulmones sea suficiente. Las toxinas inhaladas
no asfixiantes lesionan 6rganos diana provocando una amplia
variedad de problemas de salud y son responsables de
mortalidad.

El tratamiento médico de las toxinas pulmonares inhaladas es
similar al de los irritantes respiratorios. Estas toxinas a menudo
no provocan su efecto clinico méximo hasta transcurridas varias
horas de la exposicion; en los compuestos capaces de provocar
edema pulmonar diferido puede estar indicada la monitoriza-
cion nocturna. Dado que el tratamiento de las toxinas sistémicas
excede los objetivos de este capitulo, se remite al lector a las
descripciones de las toxinas individuales recogidas en otras
partes de esta Enciclopedia y en otros textos sobre este tema
(Goldfrank y cols. 1990; Ellenhorn y Barceloux 1988).

Fiebres por inhalacién

Ciertas exposiciones por inhalacién que tienen lugar en diferentes
entornos profesionales pueden conducir a enfermedades debili-
tantes seudogripales de unas horas de duracion. Tales trastornos
se denominan colectivamente fiebres por inhalacion. A pesar de
la gravedad de lo sintomas, la toxicidad parece ser autolimitada
en la mayoria de los casos, y hay pocos datos que sugieran la exis-
tencia de secuelas a largo plazo. La exposicion masiva a
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compuestos desencadenantes es capaz de causar una reaccion
maés grave con neumonitis y edema de pulmon; estos casos infre-
cuentes se consideran mas complicados que la simple fiebre por
inhalacion.

Las fiebres por inhalacion tienen en comun la caracteristica
de la inespecificidad: el sindrome puede aparecer en practica-
mente cualquier persona, dada una exposicion suficiente al
agente desencadenante. No es necesaria la sensibilizacion, como
tampoco lo es la exposicidon previa. Algunos de estos sindromes
muestran el fenémeno de la tolerancia; es decir, con la exposi-
cion regular repetida los sintomas no aparecen. Se cree que este
efecto estd relacionado con un aumento de la actividad de los
mecanismos de aclaramiento, aunque no se ha estudiado lo
suficiente.

Sindrome del polvo organico téxico

El término sindrome del polvo organico toxico (SPOT) es un concepto
amplio que hace referencia a los sintomas seudogripales autolimi-
tados que aparecen tras una exposicion importante a polvos orga-
nicos. Este sindrome engloba una amplia gama de enfermedades
febriles agudas cuyos nombres derivan de las tareas especificas
que conducen a la exposicion al polvo. Los sintomas aparecen
exclusivamente tras la exposicion masiva a un polvo orgénico, y la
mayoria de los individuos expuestos desarrollara el sindrome.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO



EL CUERPO HUMANO

El sindrome del polvo orgénico téxico recibi6é anteriormente
el nombre de micotoxicosis pulmonar, debido a la supuesta accion
etiolégica de las esporas de mohos y actinomicetos. En algunos
pacientes es posible cultivar especies de Aspergillus, Penicillium, y
actinomicetos mesofilos y termoéfilos (Emmanuel, Marx y Ault
1975; Emmanuel, Marx y Ault 1989). Mas recientemente, se ha
propuesto que las endotoxinas bacterianas desempefian un papel
al menos tan importante. Se ha provocado experimentalmente el
sindrome mediante la inhalacion de la endotoxina derivada de
Enterobacter agglomerans, un componente principal del polvo orga-
nico (Rylander, Bake y Fischer 1989). Se han determinado los
niveles de endotoxina en el medio ambiente de las granjas, y los
niveles oscilaron entre 0,01 a 100 pg/mé3. En muchas muestras el
nivel fue superior al 0,2 ug/ms, que es el nivel al que se sabe
aparecen efectos clinicos (May, Stallones y Darrow 1989). Se
especula acerca de la posibilidad de que las citoquinas, como la
IL-1, puedan mediar en los efectos sistémicos, a la vista de lo
que ya se conoce sobre la liberacion de IL-1 de los macréfagos
alveolares en presencia de endotoxinas (Richerson 1990). No es
probable que participe un mecanismo alérgico, puesto que no se
requiere la sensibilizacion previa y dado que es necesaria una
exposicion elevada al polvo.

Desde el punto de vista clinico el paciente suele presentar
sintomas entre 2 y 8 horas después de la exposiciéon a grano,
heno, lino, cafiamo o astillas de madera (todos ellos habitual-
mente mohosos), o tras la manipulacion de cerdos (Do Pico
1992). Los sintomas a menudo comienzan con irritacién ocular
y de mucosas asociada a tos seca, que evolucionan a fiebre,
malestar, opresion torécica, mialgias y cefalea. El paciente tiene
aspecto de enfermo, pero por lo demas la exploracion fisica es
normal. Con frecuencia hay leucocitosis, que puede llegar hasta
los 25.000 leucocitos/mm?3. La radiografia de térax casi siempre
es normal. La espirometria puede poner de manifiesto un
defecto obstructivo moderado. En los casos en que se realizé
fibrobroncoscopia y se realizaron lavados bronquiales se
encontré una elevacion de los leucocitos en el liquido de lavado.
El porcentaje de neutrofilos era significativamente superior al
normal (Emmanuel, Marx y Ault 1989; Lecours, Laviolette y
Cormier 1986). La broncoscopia realizada 1 a 4 semanas
después del acontecimiento muestra una celularidad elevada
persistente, de predominio linfocitario.

En funcién de la naturaleza de la exposicion, el diagndstico
diferencial puede incluir la exposicion a gases tdxicos (como
diéxido de nitrégeno o amoniaco), en particular si el episodio
tuvo lugar en un silo. Debe considerarse la neumonitis por
hipersensibilidad, en particular si hay anomalias significativas en
la radiografia de torax o en las pruebas de funcién pulmonar. Es
importante diferenciar la neumonitis por hipersensibilidad (NH)
del SPOT: la NH requerird una evitacion estricta de la exposi-
cion y tiene peor pronostico, mientras que el SPOT tiene un
curso benigno y autolimitado. EI SPOT se diferencia también de
la NH en que ocurre con mayor frecuencia, requiere niveles mas
elevados de exposicion al polvo, no provoca la liberacién de anti-
cuerpos precipitantes del suero y no origina (inicialmente) la
alveolitis linfocitaria que es caracteristica de la NH.

El tratamiento consiste en la administracion de antipiréticos.
No se ha aconsejado el empleo de esteroides, dada la naturaleza
autolimitada de esta enfermedad. Se debe instruir a los
pacientes acerca de la necesidad de evitar la exposicién masiva.
El efecto a largo plazo de los cuadros repetidos se cree que es
insignificante. No obstante, este aspecto no se ha estudiado de
forma suficiente.

Fiebre por vapores de metal

La fiebre por vapores de metal (FVM) es otra enfermedad seudo-
gripal autolimitada que se desarrolla tras una exposicion por
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inhalacion, en este caso a vapores de metal. Este sindrome se
produce con mayor frecuencia tras la inhalacion de 6xido de zinc,
como sucede en las fundiciones de laton, y en el fundido o solda-
dura de metal galvanizado. Los dxidos de cobre y hierro también
provocan FVM, y en ocasiones se han visto implicados los
vapores de aluminio, arsénico, cadmio, mercurio, cobalto, cromo,
plata, manganeso, selenio y estafio (Rose 1992). Los trabajadores
desarrollan taquifilaxia; es decir, los sintomas s6lo aparecen
cuando la exposicion tiene lugar después de varios dias en
ausencia de la misma, no en situacion de exposiciones regulares
repetidas. La Occupational Safety and Health Administration
(OSHA) ha establecido un TLV de ocho horas de 5 mg/m? para
el oxido de zinc, pero se han provocado sintomas de forma expe-
rimental tras una exposicion de dos horas a esta concentracion
(Gordon y cols. 1992).

La patogenia de la FVM sigue sin conocerse con exactitud. El
inicio reproducible de los sintomas con independencia del sujeto
expuesto es un argumento en contra de una sensibilizacion
inmunitaria o alérgica especifica. La falta de sintomas asociados
a la liberacion de histamina (rubor, prurito, sibilancias, habones)
también va en contra de la probabilidad de que participe un
mecanismo alérgico. Paul Blanc y colaboradores han
desarrollado un modelo que implica a la liberacién de citoquinas
(Blanc y cols. 1991; Blanc y cols.1993). Estos autores midieron
los niveles de factor de necrosis tumoral (TNF), y de las
interleuquinas IL-1, IL-4, IL-6 e IL-8 en el liquido de lavado de
los pulmones de 23 voluntarios que habian sido expuestos de
forma experimental a vapores de 6xido de zinc (Blanc y cols.
1993). Los voluntarios desarrollaron niveles elevados de TNF en
el lavado broncoalveolar (BAL) a las 3 horas de la exposicion.
Veinte horas después se observaron niveles elevados en el liquido
de BAL de IL-8 (un potente atrayente de neutrofilos) y una
marcada alveolitis neutréfila. Se ha comprobado que los
monocitos de cultivos expuestos al zinc liberan TNF, una
citoquina capaz de causar fiebre y de estimular a las células
inmunitarias (Scuderi 1990). En concordancia, la presencia de
niveles aumentados de TNF en el pulmén es responsable de la
aparicion de los sintomas observados en la FVM. Se sabe que el
TNF estimula la liberacion de IL-6 y de IL-8, en un periodo de
tiempo que se correlacionaba con los niveles maximos de
citoquinas en el liquido de BAL de estos voluntarios. El
reclutamiento de estas citoquinas puede ser responsable de la
alveolitis neutrofilica resultante y de los sintomas seudogripales
que caracterizan la FVM. El por qué la alveolitis remite con tal
rapidez sigue siendo un misterio.

Los sintomas comienzan entre 3 y 10 horas después de la
exposicion. Inicialmente puede haber un sabor metalico dulce
en la boca, asociado a tos seca y disnea progresivas. A menudo
el trabajador desarrolla fiebre y escalofrios y se siente enfermo.
La exploracion fisica no presenta por lo demas ningin dato
destacable. La evaluacion de laboratorio muestra la existencia
de leucocitosis; la radiografia de térax es normal. Los estudios
de funcién pulmonar pueden mostrar una leve reduccion del
FEF,5 ;5 y de los niveles de DLCO (Nemery 1990; Rose 1992).

Con una buena historia el diagnostico se establece facilmente
y puede tratarse de forma sintomatica al trabajador con antipi-
réticos. Los sintomas y las anomalias clinicas se resuelven en 24
a 48 horas. Si no es asi debe considerarse la posibilidad de que
los sintomas tengan una etiologia virica o bacteriana. En casos
de exposicion extrema, o de exposicion relacionada con conta-
minacion por toxinas como el cloruro de zinc, cadmio o
mercurio, la FVM puede ser el presagio de una neumonitis
quimica clinica que evolucionard a lo largo de los 2 dias
siguientes (Blount 1990). Tales casos pueden mostrar infiltrados
difusos en la radiografia de térax y signos de edema pulmonar e
insuficiencia respiratoria. Aunque esta posibilidad debe
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considerarse en la evaluacion inicial de un paciente expuesto,
este curso fulminante es poco frecuente y no es caracteristico de
la FVM no complicada.

La FVM no requiere una sensibilidad especial del sujeto afec-
tado a los vapores de metal; mas bien indica la existencia de un
control ambiental insuficiente. Debe abordarse el problema de
la exposicion con el fin de evitar la recurrencia de los sintomas.
Aunque se considera un sindrome benigno, los efectos a largo
plazo de los ataques repetidos de FVM no se ha investigado de
forma suficiente.

Fiebre por vapores de polimeros

La fiebre por vapores de polimeros es una enfermedad febril
autolimitada similar a la F\VM, pero causada por la inhalacion de
productos derivados de la pirdlisis de fluoropolimeros, incluido el
politetrafluoroetano. (PTFE; nombres comerciales Teflon, Fluon,
Halon). EI PTFE es muy utilizado por sus propiedades lubri-
cantes, de estabilidad térmica y de aislamiento eléctrico. Es
inocuo a menos que se caliente por encima de 300°C, momento
en que comienza a liberar productos de degradacion (Shus-
terman 1993). Esto sucede cuando se sueldan materiales con
revestimiento de PTFE, al calentar PTFE con el filo de una
herramienta durante el mecanizado a alta velocidad, al manejar
maquinas de moldeo o extrusion (Rose 1992) y, rara vez, durante
la cirugia endotraqueal con laser (Rom 1992a).

Se descubrié una causa frecuente de fiebre por vapores de
polimeros después de un periodo de investigacion clasica de
salud publica durante los primeros afios del decenio de 1970.
(Wegman y Peters 1974; Kuntz y McCord 1974). Los trabaja-
dores de la industria textil estaban desarrollando afecciones
febriles autolimitadas con la exposicion a formaldehido,
amoniaco y fibra de nailon; no estaban expuestos a vapores de
fluropolimeros, pero manipulaban el polimero triturado. Tras
comprobar que los niveles de exposicion a los restantes agentes
etiologicos posibles se encontraban dentro de limites aceptables,
se examind con mas detalle el trabajo con el fluoropolimero.
Result6 que solo presentaban sintomas los fumadores que traba-
jaban con el mismo. Se planted la hipdtesis de que los cigarrillos
estaban siendo contaminados con el fluoropolimero presente en
las manos del trabajador, y que a continuacion el producto sufria
combustién en el cigarrillo cuando éste se fumaba, exponiendo
al trabajador a vapores téxicos. Tras prohibir el consumo de
cigarrillos en el lugar de trabajo y establecer estrictas normas de
lavado de manos no se comunicaron mas enfermedades
(Wegman y Peters 1974). Desde entonces, se ha descrito este
fenémeno después de trabajar con compuestos impermeabili-
zantes, compuestos para liberacion de moldes (Albrecht y Bryant
1987) y después de utilizar ciertos tipos de ceras para esquies.
(Strom y Alexandersen 1990).

Se desconoce la patogenia de la fiebre por vapores de poli-
meros. Se cree que es similar a la de otras fiebres por inhalacién,
debido a su presentacion similar y a su aparente respuesta inmu-
nitaria inespecifica. No se han llevado a cabo estudios experi-
mentales con seres humanos; sin embargo, tanto las ratas como
las aves desarrolla una grave lesion del epitelio alveolar tras la
exposicion a productos de la pirdlisis del PTFE. (Wells,
Slocombe y Trapp 1982; Blandford y cols. 1975). No se ha reali-
zado una medicion exacta de la funcién pulmonar ni del los
cambios en el liquido de BAL.

Los sintomas aparecen varias horas después de la exposicién
y, a diferencia de lo que sucede en la FVM, en este caso no se
produce tolerancia, o efecto taquifilactico. A la debilidad y las
mialgias siguen fiebre y escalofrios. A menudo hay opresion
toracica y tos. La exploracién fisica es por lo demas normal.
Con frecuencia existe leucocitosis, y la radiografia de torax suele
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ser normal. Los sintomas se resuelven de forma espontanea en
12 a 48 horas. Ha habido algunos casos de personas que han
desarrollado edema pulmonar tras la exposicion; en general, los
vapores de PTFE se consideran mas toxicos que los vapores de
zinc y de cobre en la génesis de la FVM (Shusterman 1993;
Brubaker 1977). Se ha descrito una disfuncion crénica de las
vias aéreas en personas que habian sufrido episodios multiples
de fiebre por vapores de polimeros (Williams, Atkinson y
Patchefsky 1974).

El diagnostico de la fiebre por vapores de polimeros requiere
la realizacion de una historia meticulosa con un elevado nivel de
sospecha clinica. Después de averiguar la fuente de los productos
de pirdlisis del PTFE, se debe hacer todo lo posible por prevenir
nuevas exposiciones. El lavado de manos obligatorio y la supre-
sion del consumo de tabaco en el lugar de trabajo han eliminado
de forma eficaz los casos relacionados con cigarrillos contami-
nados. Los trabajadores que han sufrido episodios multiples de
fiebre por vapores de polimeros o un edema pulmonar asociado
deben someterse a un seguimiento médico a largo plazo.

ASMA OCUPACIONAL
George Friedman-Jimenez y Edward L. Petsonk

El asma es una enfermedad respiratoria caracterizada por
obstruccion de las vias aéreas parcial o totalmente reversible, ya
sea de forma espontanea o con tratamiento; inflamacion de las
vias aéreas; y aumento de la reactividad de las vias aéreas a
diversos estimulos (NAEP 1991). El asma ocupacional (AO) es un
asma provocada por exposicién ambiental en el lugar de trabajo.
Se han descrito varios cientos de agentes causantes de AO. La
existencia previa de asma o hiperreactividad de las vias aéreas,
con sintomas que empeoran con la exposicion durante el trabajo
a irritantes o a estimulos fisicos, suele clasificarse de forma inde-
pendiente como asma agravada por el trabajo (AAT). Se acepta
de forma generalizada que el AO se ha convertido en la enfer-
medad pulmonar ocupacional méas prevalente en los paises en
desarrollo, aunque los célculos de sus prevalencia e incidencia
reales son bastante variables. Es evidente, sin embargo, que en
muchos paises el asma de etiologia ocupacional es responsable de
una carga en su mayor parte no reconocida de enfermedad y
discapacidad, con unos elevados costes, tanto econémicos como
no econémicos. Gran parte de esta carga de salud publica y
econdmica puede prevenirse en potencia mediante la identifica-
cion y el control o la eliminacion de las exposiciones en el lugar
de trabajo que causan el asma. Este articulo resume los enfoques
actuales destinados a identificar, tratar y prevenir el AO. Diversas
publicaciones recientes analizan estos aspectos con mayor profun-
didad. (Chan-Yeung 1995; Bernstein y cols. 1993).

Alcance del problema

La prevalencia del asma en adultos suele oscilar entre el 3 y el
5 %, dependiendo de la definicion de asma y de variaciones
geogréficas, y puede ser considerablemente mas elevada en
ciertas poblaciones urbanas de nivel econémico bajo. Se ha
comunicado que la proporcién de casos de asma del adulto en la
poblacidn general que guarda relacion con el ambiente de trabajo
oscila entre el 2 y el 23 %, y los calculos recientes tienden hacia el
limite superior. Se han estimado las prevalencias del asma y del
AO en pequefias cohortes y estudios transversales de grupos de
alto riesgo ocupacional. En una revision de 22 estudios seleccio-
nados de lugares de trabajo con exposiciones a sustancias especi-
ficas, las prevalencias de asma o de AO, definidas de diferentes
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formas, oscilaron entre el 3y el 54 %, con prevalencias superiores
al 15 % en 12 de los estudios (Becklake, en Bernstein y cols.
1993). Este amplio rango refleja variaciones verdaderas de la
prevalencia real (debida a diferentes tipos y niveles de exposicion).
También refleja diferencias en los criterios diagndsticos, y varia-
ciones en la potencia de los sesgos, como el “sesgo del supervi-
viente”, que puede deberse a la exclusion de los trabajadores que
desarrollaron AO y abandonaron el lugar de trabajo antes de
realizarse el estudio. Los célculos de incidencia en la poblacion
oscilan entre 14 por millén de adultos empleados por afio en
Estados Unidos y 140 por millén de adultos empleados por afio
en Finlandia (Meredith y Nordman 1996). El descubrimiento de
los casos fue mas completo y los métodos de diagnéstico general-
mente mas rigurosos en Finlandia. La evidencia aportada por
estas distintas fuentes coincide en su inferencia de que el AO a
menudo se infradiagnostica y/o se infracomunica y constituye un
problema de salud publica de un alcance mayor del que general-
mente se reconoce.

Causas del asma ocupacional

Se ha comunicado mas de 200 agentes (sustancias especificas,
profesiones o procesos industriales) causantes de AO, segln datos
epidemioldgicos y/o clinicos. En el AO, la inflamacion de las vias
aéreas y la broncoconstriccion pueden estar causadas por una
respuesta inmunitaria a agentes sensibilizantes, por efectos irri-
tantes directos o por otros mecanismos no inmunitarios. Algunos
agentes (p. ej., los insecticidas organofosforados) también pueden
provocar broncoconstriccion por accidn farmacoldgica directa. Se
cree que la mayor parte de los agentes descritos inducen una
respuesta de sensibilizacion. Los irritantes respiratorios a menudo
empeoran los sintomas en los trabajadores con asma preexistente
(es decir, AAT) y, a niveles elevados de exposicion, pueden causar
una nueva aparicion de asma (denominada sindrome de disfun-
cion reactiva de las vias aéreas (SDRVA) o asma inducida por irri-
tantes) (Brooks, Weiss y Bernstein 1985; Alberts y Do Pico 1996).

El AO puede aparecer con o sin un periodo de latencia. El
periodo de latencia hace referencia al tiempo que transcurre
entre la exposicion inicial y el desarrollo de sintomas, y es suma-
mente variable. A menudo es inferior a 2 afios, pero en cerca del
20 % de los casos es de 10 o més afios. EI AO con latencia suele
estar causada por sensibilizacion a uno o mas agentes. El
SDRVA es un ejemplo de AO sin latencia.

Los agentes sensibilizantes de alto peso molecular (5.000 dal-
tons (Da) o mas) a menudo actGan mediante un mecanismo
dependiente de IgE. Los agentes sensibilizantes de bajo peso
molecular (menos de 5.000 Da), entre los que se incluyen sustan-
cias quimicas altamente reactivas como los isocianatos, pueden
actuar a través de mecanismos dependientes de IgE o pueden
actuar como haptenos, combinandose con proteinas corporales.
Una vez que un trabajador se sensibiliza a un agente, la reexpo-
sicion (a menudo a niveles muy inferiores al que causé la sensibi-
lizacion) provoca una respuesta inflamatoria de las vias aéreas,
con frecuencia asociada a un aumento de la limitacion al flujo
aéreo y a una hiperactividad bronquial inespecifica (HRB).

En estudios epidemiolégicos sobre el AO, las exposiciones
en el lugar de trabajo son de forma constante los determinantes
mas potentes de la prevalencia del asma, y el riesgo de desarro-
llar AO con latencia tiende a incrementarse con la intensidad
estimada de la exposicion. En estudios de agentes que actGan
mediante un mecanismo dependiente de IgE, la atopia es un
determinante importante y el tabaco un determinante algo
menos constante de aparicién de asma. Ninguno de los dos
parece ser un determinante importante en los estudios
de agentes que actian mediante mecanismos independientes
de IgE.
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Presentacion clinica

El espectro de sintomas del AO es similar al del asma no ocupa-
cional: sibilancias, tos, opresion torécica y disnea. En ocasiones
los pacientes presentan la variante tusigena o asma nocturna. El
AO ocupacional puede ser grave y discapacitante, y se han comu-
nicado casos de muerte a consecuencia de esta enfermedad. El
inicio del AO ocurre debido a un entorno de trabajo especifico,
de forma que la identificacion de las exposiciones que tuvieron
lugar en el momento de la aparicion de los sintomas de asma es
crucial para establecer un diagnéstico exacto. En el AAT, las
exposiciones en el lugar de trabajo provocan un aumento signifi-
cativo de la frecuencia y/o de la gravedad de los sintomas del
asma preexistente.

Diversas caracteristicas de la historia clinica pueden indicar la
existencia de una etiologia ocupacional (Chan-Yeung 1995). Los
sintomas con frecuencia empeoran en el trabajo o por la noche
después del trabajo, mejoran en los dias libres y recidivan al
regresar al trabajo. Pueden empeorar de forma progresiva hacia
el final de la semana laboral. El paciente puede advertir que
ciertas actividades o agentes especificos del lugar del trabajo
desencadenan de forma reproducible los sintomas. La irritacion
ocular y la rinitis relacionadas con el trabajo pueden asociarse a
sintomas asmaticos. Estos patrones sintomaticos tipicos pueden
estar presentes solo en las fases iniciales del AO. Al principio de
la evolucion del AO es habitual la resolucion parcial o total
durante los fines de semana o las vacaciones, pero con las expo-
siciones repetidas el tiempo necesario para la recuperacion
puede aumentar a una o dos semanas, 0 no producirse la recu-
peracion. La mayoria de los pacientes con AO en los que se inte-
rrumpen las exposiciones siguen teniendo asma sintomatica
incluso afios después de que terminara la exposicién, con dete-
rioro y discapacidad permanentes. La continuacion de la exposi-
cion se asocia a un mayor empeoramiento del asma. La
duracion breve de los sintomas y el caracter leve de los mismos
en el momento de interrumpir la exposicion son factores de
buen prondstico y reducen la probabilidad de que la persona
sufra asma permanente.

Se han comunicado diversos patrones sintomaticos temporales
caracteristicos en el AO. Las reacciones asmaticas precoces
ocurren tipicamente poco después (menos de una hora) de
comenzar el trabajo o la exposicion especifica responsable del
asma. Las reacciones asmaticas tardias comienzan de 4 a 6 horas
después de comenzar la exposicion, y pueden durar 24 a
48 horas. Ocurren combinaciones de estos patrones en forma de
reacciones asmaticas duales con resolucion espontanea de los
sintomas entre una reaccion precoz y otra tardia, o bien como
reacciones asmaticas continuas sin resolucion de los sintomas
entre las fases. Con excepciones, las reacciones precoces tienden
a estar mediadas por IgE y las tardias suelen ser independientes
de IgE.

El aumento de la HRB, medido en general mediante provoca-
cion con metacolina o histamina, se considera una caracteristica
cardinal del asma ocupacional. El curso temporal y el grado de
HRB pueden ser de utilidad en el diagnoéstico y la monitoriza-
cion. La HRB puede disminuir a las semanas de interrumpir la
exposicion, aunque a menudo persiste una HRB andmala
durante meses o afios después de interrumpir la exposiciéon. En
los sujetos con asma ocupacional inducida por irritantes no cabe
esperar que la HRB varie con la exposicion y/ los sintomas.

Identificacion y diagndstico

Es importante realizar un diagndstico exacto de AO, dadas las
importantes consecuencias negativas tanto de la infravaloracion
como de la sobrevaloracion diagnéstica. En los pacientes con AO
0 con riesgo de desarrollarla, la identificacion, la deteccion vy el
control a tiempo de las exposiciones ocupacionales que causan el
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Tabla 10.6 e Definicién de caso médico de asma
ocupacional del ACCP*.

Criterios diagndsticos del asma profesional (se requieren los 4, A-D):

(A) Diagnostico médico de asma y/o pruebas fisioldgicas de
hiperreactividad de las vias aéreas
(B) La exposicion profesional precedié el comienzo de los sintomas
de asmat
(C) Asociacion entre los sintomas de asma y el trabajo
(D) Exposicion y/o pruebas fisiologicas de la relacion del asma con el
ambiente del trabajo (EI diagnéstico de AO requiere uno o mas de D2:D5,
probablemente el AO s6lo requiera D1)
(1) Exposicion en el lugar de trabajo al agente sefialado como causante
de AP
(2) Cambios relacionados con el trabajo en el FEV, y/o el PEF
(3) Cambios relacionados con el trabajo en las pruebas seriadas de reacti-
vidad bronquial inespecifica (p. €., prueba de provocacion con
metacolina)
(4) Prueba de provocacion bronquial especifica positiva
(5) Comienzo del asma claramente asociado a una exposicion sintomatica
a un irritante inhalado en el lugar de trabajo (generalmente SDRVA)

Criterios diagndsticos de SDRVA (deben cumplirse los 7):

(1) Ausencia documentada de molestias preexistentes de tipo asmatico

(2) Comienzo de los sintomas después de un Unico incidente o accidente
de exposicion

(3) Exposicién a un gas, humo, vapor o polvo con propiedades irritantes
presente en concentraciones elevadas

(4) Comienzo de los sintomas en las 24 horas siguientes a la exposicion
con persistencia de sintomas durante al menos 3 meses

(5) Sintomas compatibles con asma: tos, sibilancias, disnea

(6) Presencia de obstruccion al flujo aéreo en las pruebas de funcion
pulmonar y/o presencia de hiperreactividad bronquial inespecifica
(las pruebas deben realizarse poco después de la exposicion)

(7)  Se han descartado otras enfermedades pulmonares

Criterios diagndsticos del asma agravada por el trabajo (AAT):

(1) Cumple los criterios A y C de la definicion de caso médico de AO
del ACCP

(2) Asma preexistente o historia de sintomas asmaticos, [con sintomas
activos durante el afio anterior al comienzo del empleo o de la
exposicion de interés]

(3) Aumento claro de los sintomas o de las necesidades de medicacion, o
documentacion de cambios relacionados con el trabajo del PEF, o del
FEV, después de comenzar el empleo o la exposicion de interés

1 Una definicion de caso que requiera A, C y cualquiera de D1 a D5 puede ser de utilidad en la
vigilancia del AP, el AAT y el SDRVA.

Fuente: Chan-Yeung 1995.

asma aumentan la probabilidad de prevenirla o de obtener una
recuperacion completa. Esta prevencion primaria reduce de
forma importante los costes econdmicos y humanos del asma
cronica discapacitante. A la inversa, dado que un diagndstico de
AO puede obligar a un cambio total de profesion, o a costosas
actuaciones en el lugar de trabajo, la diferenciacién exacta entre
el AO y el asma no ocupacional puede prevenir costes sociales y
econdmicos innecesarios tanto a la empresa como a los
trabajadores.

Se han propuesto varias definiciones de caso de AO,
adecuadas a diferentes circunstancias. Las definiciones que se
consideran de utilidad para la exploracion selectiva o la vigi-
lancia del trabajador (Hoffman y cols. 1990) pueden no ser del
todo aplicables desde el punto de vista clinico o con vistas a una
compensacion. Un consenso de investigadores ha definido el AO

!E ASMA OCUPACIONAL

Tabla 10.7 < Pasos en la evaluacion diagnéstica del asma
en el lugar de trabajo.

Paso 1 Historia médica y profesional completa y exploracion fisica dirigida.
Paso 2 Evaluacion fisioldgica para detectar una obstruccion reversible de las
vias aéreas y/o hiperreactividad bronquial inespecifica.

Paso 3 Valoracion inmunoldgica.

Valoracion de la situacion laboral:

Trabaja en la actualidad: Proceda primero con el Paso 4.

No trabaja en la actualidad, ensayo diagndstico de vuelta al trabajo
factible: Paso 5 primero, a continuacion Paso 4.

No trabaja en la actualidad, ensayo diagndstico de vuelta al trabajo
no factible: Paso 6.

Paso 4 Evaluacion clinica del asma en el trabajo o ensayo diagndstico de
vuelta al trabajo.

Paso 5 Evaluacion clinica del asma alejado del trabajo 0 ensayo diagndstico
de retirada del trabajo.

Paso 6 Provocacion en el lugar de trabajo o pruebas de provocacion

bronquial especifica. Si esta disponible para exposiciones causales
sospechadas, este paso puede realizarse antes del Paso 4 en
cualquier paciente.

Esta pauta pretende ser una guia general para facilitar una evaluacion diagnéstica practica y eficiente.
Se recomienda que los médicos que diagnostican y tratan el AO consulten también la literatura clinica
actual.

como una “enfermedad caracterizada por una limitacién al flujo
aéreo y/o hiperreactividad de la via aérea variables, debida a
causas Y situaciones atribuibles a un ambiente profesional parti-
cular y no a estimulos encontrados fuera del lugar de trabajo”
(Bernstein y cols. 1993). Esta definicion se ha utilizado como una
definicién de caso médico, resumida en la Tabla 10.6 (Chan-
Yeung 1995).

La evaluacion clinica meticulosa del AO puede llevar un
tiempo considerable y ser cara y complicada. Puede requerir la
realizacion de ensayos diagnosticos de retirada y reincorpora-
cion al trabajo, y a menudo es necesario que el paciente recoja
de forma fiable en una gréafica medidas seriadas del maximo
flujo espiratorio (PEF). Algunos componentes de la evaluacion
clinica (p. ej., pruebas especificas de provocacién bronquial o
pruebas cuantitativas para la HRB) pueden no ser facilmente
accesibles para muchos médicos. Otros componentes pueden
sencillamente ser inalcanzables (p. €j., el paciente ya no trabaja,
no se dispone de recursos diagnésticos, las mediciones seriadas
del PEF son insuficientes). Es probable que la exactitud diagnds-
tica aumente si la evaluacion clinica es mas completa. En cada
paciente, las decisiones relativas al alcance de la evaluacion
médica deberan sopesar los costes de dicha evaluacion frente a
las consecuencias clinicas, sociales, econémicas y de salud
publica de realizar un diagnostico incorrecto o descartar un AO.

Teniendo en cuenta estas dificultades, la Tabla 10.7 presenta
un método escalonado para el diagnéstico del AO. Su finalidad
es actuar como una guia general que facilite una evaluacion
diagndstica exacta, practica y eficiente, admitiendo que ciertos
procedimientos diagnosticos sugeridos en ella pueden no estar
disponibles en determinados entornos. El diagnostico de AO
conlleva establecer tanto el diagnéstico de asma como la rela-
cion de la misma con exposiciones en el lugar de trabajo.
Después de cada paso, y para cada paciente, el médico debe
determinar si el nivel de certeza diagndstica alcanzado es sufi-
ciente para apoyar las decisiones necesarias, 0 si la evaluacion
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debe continuar hasta el siguiente paso. Si se dispone de las
instalaciones y los recursos necesarios, el tiempo y el coste de
continuar la evaluacion se suelen ver justificados por la impor-
tancia de llevar a cabo una determinacién exacta de la relacion
del asma con el trabajo. Se resumiran los aspectos clave de los
procedimientos diagnosticos del AO; se encontraran detalles en
varias de las referencias (Chan-Yeung 1995; Bernstein y
cols. 1993). Puede considerarse la consulta con un médico expe-
rimentado en AO, dado que el proceso diagnéstico puede ser
complicado.

El SDRVA, cuando esta causado por una exposicién ocupa-
cional, suele considerarse como una subclase de AO. Se diagnos-
tica clinicamente, utilizando los criterios de la Tabla 10.6. En los
pacientes que han experimentado una lesién respiratoria sustan-
cial por inhalaciones de irritantes de alto nivel se debe realizar
una evaluacion con el fin de detectar la persistencia de sintomas
y la presencia de obstruccion al flujo aéreo poco después del
acontecimiento. Si la historia clinica es compatible con un
SDRVA, la evaluacion posterior debe incluir pruebas cuantita-
tivas de HRB, si no estan contraindicadas.

El AAT puede ser frecuente, y causar una importante carga
evitable de discapacidad, pero lo publicado en relacién con el
diagndstico, tratamiento y pronostico es escaso. Como se resume
en la Tabla 10.6, el AAT se reconoce cuando los sintomas de
asma son previos a la exposicion causal sospechosa, pero se
agravan claramente por el ambiente de trabajo. El empeora-
miento en el trabajo puede documentarse, ya sea mediante datos
fisiologicos 0 mediante la evaluacidn de los registros médicos y la
utilizacién de la medicacién. La decision de diagnosticar de AO
0 de AAT la enfermedad de un paciente con una historia de
asma en remision que presenta una recidiva de sintomas asma-
ticos y que por lo demés cumple los criterios de AO es un juicio
clinico. Se ha propuesto un afio como un periodo lo suficiente-
mente largo como para que la aparicion de sintomas represente
probablemente un proceso huevo provocado por exposicion en
el lugar de trabajo, aunque todavia no existe consenso al
respecto.

Paso 1: Historia médica y ocupacional completas y
exploracion fisica dirigida.

La sospecha inicial de una posible AO en situaciones clinica y de
lugar de trabajo apropiadas es un elemento clave, dada la impor-
tancia de un diagnéstico y una intervencién precoces para
mejorar el prondstico. El diagnoéstico de AO o de AAT debe

considerarse en todos los pacientes asmaticos que desarrollaron
los sintomas siendo trabajadores adultos.(especialmente de apari-
cion reciente) o en quienes la gravedad del asma ha aumentado
de forma sustancial. También debe considerarse el AO en cual-
quier otro sujeto que presente sintomas de tipo asmatico y que
desempefie un trabajo en el que se encuentre expuesto a agentes
causantes de asma, o en aquellos que sospechen que sus sintomas
estan relacionados con el trabajo.

Se debe pedir a los pacientes con posible AO que propor-
cionen una historia profesional/medioambiental completa, con
una cuidadosa documentacién de la naturaleza y la fecha del
inicio de los sintomas y del diagnéstico de asma, asi como de
posibles exposiciones causales en ese momento. Debe evaluarse
la compatibilidad de la historia médica con la presentacién
clinica del AO descrita anteriormente, en particular el patron
temporal de los sintomas en relacion con el horario de trabajo y
con cambios en las exposiciones profesionales. Debe tomarse
nota de las pautas de utilizacion de las medicaciones para el
asma y de sus modificaciones, asi como del periodo de tiempo
minimo fuera del trabajo necesario para obtener una mejoria de
los sintomas. Son datos de interés a tener en cuenta las enferme-
dades respiratorias previas, las alergias/atopia, el habito de
fumar y otras exposiciones a agentes toxicos, asi como una
historia familiar de alergia.

La exposicion ocupacional y otras exposiciones ambientales a
posibles agentes o procesos causantes de asma debe estudiarse a
conciencia, con una documentacion objetiva de las exposiciones
si es posible. Las exposiciones sospechadas deben compararse
con una lista exhaustiva de agentes documentados como
causantes de AO (Harber, Schenker y Balmes 1996; Chan-
Yeung y Malo 1994; Bernstein y cols. 1993; Rom 1992h),
aungue la incapacidad para identificar agentes especificos no es
infrecuente y la induccion de asma por agentes no descritos
previamente también es posible. Algunos ejemplos ilustrativos se
muestran en la Tabla 10.8. La historia profesional debe incluir
detalles de empleos actuales y pasados de interés, con fechas,
cargos desempefiados, tareas y exposiciones, sobre todo en rela-
cion con el trabajo actual y con el que desempefiaba el paciente
en el momento de iniciarse los sintomas. Otros datos de la
historia ambiental deben comprender una revision de las exposi-
ciones en el hogar o la comunidad que podrian causar asma.
Resulta de utilidad comenzar la historia de la exposicion de
forma abierta, preguntando acerca de categorias amplias de
agentes transportados por el aire: polvos (especialmente polvos

Tabla 10.8 = Agentes sensibilizantes que pueden causar asma ocupacional.

Clasificacion Subgrupos

Antigenos de proteinas de alto  Sustancias derivadas de animales
peso molecular

Sustancias derivadas de plantas

Bajo peso molecular /
sensibilizantes quimicos

Plastificadores, pinturas de 2 partes,
adhesivos, espumas

Metales Sales de platino, cobalto
Cedro (dcido plicatico), roble
Psilio, antibidticos

Polvos de madera
Productos farmacéuticos, medicamentos

Otras sustancias quimicas

Ejemplos de sustancias

Animales de laboratorio, cangrejo/marisco, ~ Manipuladores de animales, y cultivo y
acaros, insectos

Cloramina T, vapores de polivinil cloruro,

Ejemplos de trabajos e industrias

preparacion de los alimentos

Polvos de harina y grano, guantes de latex  Panaderias, trabajadores de asistencia
de caucho natural, enzimas bacterianas,
polvo de ricino, gomas vegetales

Isocianatos, anhidridos cidos, aminas

sanitaria, fabricacion de detergente,
preparacion de alimentos

Pintura con autopulverizacion, barnizado,
trabajo con madera

Refinerfas de platino, molienda de metal
Trabajo de serrerfa, carpinteria

Fabricacion y envasado de productos farma-
céuticos

Trabajo de conserjeria, envasado de came

insecticidas organofosforados
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organicos de origen animal, vegetal o microbiano), sustancias
quimicas, productos farmacéuticos y gases 0 vapores irritantes o
visibles. Puede que el paciente identifique agentes especificos,
procesos laborales o categorias genéricas de agentes que hayan
desencadenado los sintomas. EIl pedir al paciente que describa
paso a paso las actividades y exposiciones relacionadas con la
jornada laboral sintomatica mas reciente puede proporcionar
pistas Utiles. Los materiales utilizados por compafieros de
trabajo, o los liberados en altas concentraciones a partir de un
vertido o de otra fuente pueden ser importantes. A menudo se
puede obtener informacion adicional sobre el nombre del
producto, los ingredientes y el nombre del fabricante, su direc-
cion y numero de teléfono. Es posible identificar agentes especi-
ficos llamando al fabricante o a través de diversas otras fuentes,
como libros de texto, bases de datos en CD ROM o en centros
de control de intoxicaciones. Dado que el AO es causada con
frecuencia por niveles bajos de alergenos transportados por el
aire, las inspecciones de higiene industrial en el lugar de trabajo
que evalian de forma cualitativa las exposiciones y las medidas
de control a menudo son de mayor utilidad que la medicion
cuantitativa de los contaminantes atmosféricos.

La historia clinica parece ser mas adecuada para excluir que
para confirmar el diagnéstico de AO, y una historia abierta reali-
zada por un médico es mejor que un cuestionario cerrado. En un
estudio se compararon los resultados de una historia clinica
abierta realizada por especialistas en AO con un “patrén oro” de
prueba de provocacion bronquial especifica en 162 pacientes
remitidos para evaluacion de una posible AO. Los investigadores
comunicaron que la sensibilidad de una historia clinica indicativa
de AO era del 87 %, la especificidad del 55 %, el valor predictivo
positivo del 63 % y el valor predictivo negativo del 83 %. En este
grupo de pacientes remitidos, la prevalencia de asmay de AO fue
del 80 % y el 46 % respectivamente (Malo y cols. 1991). En otros
grupos de pacientes remitidos, los valores predictivos positivos de
un cuestionario cerrado oscilaron entre el 8 y el 52 % para dife-
rentes exposiciones en el lugar de trabajo. (Bernstein y cols.
1993). La aplicabilidad de estos resultados a otros entornos debe
ser valorada por el médico.

La exploracion fisica en ocasiones resulta de utilidad, y deben
anotarse los hallazgos relacionados con el asma (p. €j., sibilan-
cias, pdlipos nasales, dermatitis eccematosa), irritacion o alergia
respiratoria (p. ej., rinitis, conjuntivitis) u otras posibles causas de
sintomas.

Paso 2: Evaluacion fisiologica para determinar una
obstruccion reversible de las vias aéreas y/o hiperreactividad
bronquial inespecifica

Si el registro médico contiene suficientes datos fisioldgicos que
apoyen el diagndstico de asma (NAEP 1991) es posible prescindir
del Paso 2. En caso contrario, debe realizarse una espirometria
dirigida por un técnico, a ser posible después de un turno de
trabajo en un dia en que el paciente esté experimentando
sintomas de asma. Si la espirometria pone de manifiesto la exis-
tencia de una obstruccion de las vias aéreas que revierte con
broncodilatador se confirma el diagnéstico de asma. En los
pacientes que no presentan datos claros de obstruccion al flujo
aéreo en la espirometria deben realizarse pruebas cuantitativas de
HRB utilizando metacolina o histamina, a ser posible el mismo
dia. Dichas pruebas de HRB en esta situacion son un procedi-
miento crucial por dos motivos. En primer lugar, a menudo son
capaces de identificar a los pacientes que presentan un AO leve o
en sus primeras fases, que son los que mas probabilidades tienen
de curarse, pero que se pasarian por alto si las pruebas se detu-
vieran al obtener una espirometria normal. En segundo lugar, si
la HRB es normal en un trabajador que esta sometido a exposi-
cion continuada en el medio ambiente de trabajo asociada a los
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sintomas, en general puede descartarse el AO sin realizar mas
pruebas. Si es anormal, la evaluacién puede continuar a los Pasos
304,y el grado de HRB puede ser de utilidad para monitorizar
al paciente y detectar una mejoria después de realizar un ensayo
diagndstico de retirada del sujeto de la exposicion causal sospe-
chada (Paso 5). Si la espirometria revela una limitacion significa-
tiva del flujo aéreo que no mejora con el broncodilatador por via
inhalatoria, debe considerarse la realizacion de una reevaluacion
después de un ensayo de tratamiento méas prolongado que incluya
la administracion de corticoides. (ATS 1995; NAEP 1991).

Paso 3: Valoracion inmunolégica, si procede

Las pruebas cutaneas o seroldgicas (p. ej., RAST) permiten demos-
trar una sensibilizacién inmunoldgica a un agente especifico del
lugar de trabajo. Estas pruebas inmunoldgicas se han usado para
confirmar la relacion del asma con un trabajo dado y, en algunos
casos, eliminan la necesidad de realizar pruebas especificas de
provocacion por inhalacion. Por ejemplo, entre un conjunto de
pacientes expuestos al psilio y con una historia clinica compatible
con AO, asma documentada o hiperreactividad de las vias aéreas y
evidencias de sensibilizacion inmunoldgica al psilio, en cerca del
80 % se confirmd la existencia de AO mediante pruebas especificas
de provocacién bronquial (Malo y cols. 1990). En la mayoria de los
casos, la importancia diagnéstica de las pruebas inmunolégicas
negativas es menos clara. La sensibilidad diagndstica de las pruebas
inmunolégicas depende fundamentalmente de que estén incluidos
en las pruebas todos los antigenos causales probables del lugar de
trabajo o los complejos hapteno-proteina. Aunque no se ha defi-
nido con exactitud la implicacion de la sensibilizacion para un
paciente asintomatico, el analisis de los resultados agrupados puede
ser de utilidad para evaluar los controles ambientales. La utilidad
de la evaluacién inmunoldgica es mayor para los agentes para los
que existen test estandarizados in vitro o reactivos cutaneos para
Prick-Test, como sales de platino y detergentes enzimaticos. Por
desgracia, la mayoria de los alergenos profesionales de interés no se
encuentran en la actualidad disponibles en el mercado. La utiliza-
cion de soluciones no comerciales en las pruebas de puncion
cutanea (Prick-Test) se ha asociado en ocasiones a reacciones
graves, entre ellas anafilaxia, por lo que es preciso actuar con
precaucion.

Si los resultados de los Pasos 1y 2 son compatibles con AO,
debe procederse a realizar una evaluacion adicional si es posible.
El orden y el alcance de la misma dependen de la disponibilidad
de recursos diagnésticos, de la situacion laboral del paciente y de
la posibilidad de realizar ensayos diagnosticos de retirada y rein-
corporacion al trabajo, segn se indica en la Tabla 10.7. Si no es
posible realizar una evaluacion adicional, el diagndstico debe
basarse en la informacion disponible en este momento.

Paso 4: Evaluacion clinica del asma en el trabajo, o ensayo
diagnostico de reincorporacion al trabajo.

Con frecuencia, la prueba fisiolégica mas asequible de obstruc-
cion de las vias aéreas es la espirometria. Con el fin de mejorar la
reproducibilidad, la espirometria debe ser dirigida por un técnico
preparado. Por desgracia, la espirometria de un solo dia realizada
antes y después del turno de trabajo no es sensible ni especifica
para determinar la obstruccion de las vias aéreas asociada al
trabajo. Es probable que si se realizaran espirometrias multiples
cada dia durante y después de varios dias laborales, la exactitud
diagnostica mejoraria, aunque este aspecto no se ha evaluado
adecuadamente todavia.

Debido a las dificultades de la espirometria realizada antes y
después del turno de trabajo, la medicion seriada del PEF se ha
convertido en una importante técnica diagndstica para el AO.
Utilizando un medidor portatil de bajo costo, las mediciones de
PEF se registran cada dos horas durante las horas de vigilia. Para
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mejorar la sensibilidad, las mediciones deben realizarse durante
un periodo en el que el trabajador esté expuesto a los agentes
causales sospechados en el trabajo y esté experimentando un
patrén de sintomas relacionados con el trabajo. Las mediciones se
repiten tres veces cada una de las ocasiones, y se realizan cada dia
en el trabajo y fuera de él. Deben continuarse durante un minimo
de 16 dias consecutivos (p. €j., dos semanas laborales de cinco dias
y tres fines de semana libres) si el paciente tolera sin riesgos el
continuar trabajando. Las mediciones del PEF se registran en un
diario junto con anotaciones sobre las horas laborales, los
sintomas, el uso de medicaciones broncodilatadoras y las exposi-
ciones importantes. Para facilitar la interpretacion, los resultados
del diario se deben representar a continuacion en un grafico.
Ciertos patrones sugieren AO, pero ninguno es patognomaonico, y
amenudo es de utilidad la colaboracion de un lector experto en la
interpretacion de los datos. Las ventajas de las pruebas seriadas de
PEF son su bajo coste y su razonable correlacion con los resul-
tados de las pruebas de provocacion bronquial. Las desventajas
son el grado importante de colaboracion requerido por parte del
paciente, la incapacidad para confirmar definitivamente que los
datos son exactos, la ausencia de un método de interpretacion
normalizado y la necesidad de que ciertos trabajadores se
ausenten durante 1 ¢ 2 semanas consecutivas del trabajo para
mostrar una mejoria significativa. Los espirometros electrénicos
portétiles disefiados para la automonitorizacion del paciente, si se
dispone de ellos, pueden resolver algunos de los inconvenientes de
las pruebas seriadas de PEF.

Las medicaciones contra el asma tienden a reducir el efecto
de las exposiciones laborales sobre las mediciones del flujo
aéreo.Sin embargo, no es recomendable interrumpir la medica-
cion durante la monitorizacién del flujo aéreo en el trabajo. Es
mejor que el paciente se mantenga con una dosis minima cons-
tante de seguridad de farmacos antiinflamatorios durante todo
el proceso diagnostico, con una estrecha monitorizacion de los
sintomas y de las vias aéreas, anotando en el diario la utilizacién
de broncodilatadores de accion corta.

La no observacion de cambios en el PEF relacionados con el
trabajo mientras un paciente esti trabajando sus horas habi-
tuales no excluye el diagnéstico de AO, ya que muchos pacientes
necesitan mas de un fin de semana de dos dias para mostrar una
mejoria significativa del PEF. En este caso, debe considerarse la
posibilidad de una prueba diagnoéstica de retirada del trabajo
ampliada (Paso 5). Si el paciente todavia no se ha sometido a
pruebas cuantitativas de HRB y no existen contraindicaciones
médicas, éste es el momento de realizarlas, inmediatamente
después de al menos dos semanas de exposicién en el lugar de
trabajo.

Paso 5: Evaluacion clinica del asma fuera del lugar de trabajo
0 ensayo diagnéstico de alejamiento prolongado del trabajo.

En este paso se completa el diario de medicion seriada diaria del
PEF cada 2 horas durante al menos 9 dias consecutivos fuera del
trabajo (p. €j., 5 dias sin acudir al trabajo mas los fines de semana
previo y siguiente a dichos dias). Si este registro, comparado con
el diario de medicion seriada del PEF en el trabajo, no es sufi-
ciente para diagnosticar AO, debe continuarse durante una
segunda semana consecutiva fuera del trabajo. Después de 2 o
mas semanas sin acudir al trabajo, se pueden llevar a cabo las
pruebas cuantitativas de HRB, que se compararan con las
pruebas de HRB en el trabajo. Si todavia no se han realizado las
pruebas seriadas de PEF durante al menos dos semanas en el
trabajo, puede llevarse a cabo un ensayo diagndstico de reincor-
poracion al trabajo (véase Paso 4) después de un asesoramiento
detallado y en estrecho contacto con el médico encargado del
tratamiento. El Paso 5 tiene a menudo una importancia funda-
mental para la confirmacion o exclusion del diagnéstico de AO,
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aunque puede ser el paso mas complicado y de mayor coste
econoémico. Si se intenta una retirada del trabajo prolongada,
conviene potenciar al maximo el rendimiento diagndstico y la
eficiencia incluyendo pruebas de PEF, FEV, y HRB en una sola
evaluacion completa. Las visitas semanales al médico para aseso-
ramiento y para revisar la gréafica de PEF pueden ayudar a
asegurar unos resultados completos y exactos. Si, después de
monitorizar al paciente durante al menos dos semanas en el
trabajo y dos semanas fuera de é€l, las evidencias diagndsticas
siguen siendo insuficientes, debe considerarse el Paso 6, si es
asequible y factible.

Paso 6: Pruebas de provocacion bronquial especifica o de
provocacion en el trabajo

Las pruebas de provocacion bronquial especifica utilizando una
camara de exposicion y niveles de exposicion normalizados se ha
denominado el “patrén oro” del diagnostico del AO. Las ventajas
consisten en la obtencion de la confirmacion definitiva de AO,
con la capacidad de identificar una respuesta asmatica a niveles
subirritantes de agentes sensibilizantes especificos, que a partir de
entonces pueden ser escrupulosamente evitados. De todos los
métodos diagnosticos, es el tnico que permite distinguir de forma
fidedigna el asma inducida por un sensibilizante de la provoca-
cion por irritantes. Este método ha presentado diversos
problemas, como el alto coste econémico del procedimiento, la
necesidad general de una estrecha observacion o de hospitaliza-
cion durante varios dias y la disponibilidad del mismo en muy
escasos centros especializados. Pueden producirse falsos negativos
si no se dispone de metodologia normalizada para todos los
agentes sospechosos, si se sospecha de agentes equivocados o si ha
transcurrido demasiado tiempo entre la Gltima exposicion y la
realizacion de las pruebas. Pueden producirse falsos positivos si se
alcanzan inadvertidamente niveles irritantes de exposicion. Por
estos motivos las pruebas de provocacion bronquial especifica
para el AO siguen siendo un procedimiento de investigacion en la
mayoria de los lugares.

Las pruebas de provocacion en el lugar de trabajo consisten
en una espirometria dirigida por un técnico en el lugar de
trabajo, realizada a intervalos frecuentes (p. ej., cada hora), antes
y durante el curso de la exposicion en un dia laboral a los
agentes o procesos causales sospechados. Puede ser més sensible
que las pruebas de provocacion bronquial especifica, ya que
implica exposiciones “de la vida real” pero, dado que la obstruc-
cion de las vias aéreas puede verse desencadenada por irritantes
ademas de por agentes sensibilizantes, la positividad de las
pruebas no indica necesariamente sensibilizacion. También
requiere la colaboracién de la empresa y mucho tiempo del
técnico utilizando un espirémetro portatil. Ambos procedi-
mientos conllevan cierto riesgo de precipitar una grave crisis
asmatica, por lo que deben realizarse bajo estrecha supervision
de especialistas experimentados en ellos.

Tratamiento y prevencién

El tratamiento del AO consiste en intervenciones médicas y
preventivas individualizadas para cada paciente, asi como
medidas de salud publica en lugares de trabajo identificados
como de alto riesgo para el AO. El tratamiento médico es similar
al utilizado para el asma no ocupacional y se analiza en detalle en
otras partes (NAEP 1991). El tratamiento médico aislado rara vez
es suficiente para controlar de forma 6ptima los sintomas, y la
intervencion preventiva mediante el control o la interrupcion de
la exposicion forma parte integral del tratamiento Este proceso
comienza con un diagndstico exacto y con la identificacion de las
exposiciones y situaciones causales. En el AO inducida por sensi-
bilizantes, la reduccion de la exposicion al sensibilizante no suele
conducir a la resolucion completa de los sintomas. Las
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exposiciones a concentraciones muy bajas del agente pueden
provocar episodios asmaticos graves 0 un empeoramiento progre-
sivo de la enfermedad, por lo que se recomienda la interrupcion
permanente y completa de la exposicion. El envio oportuno del
paciente a un programa de rehabilitacion laboral y de reconver-
sion profesional puede ser un componente necesario del trata-
miento en algunos pacientes. Si no es posible interrumpir por
completo la exposicién, una alternativa puede ser la reduccion
sustancial de la exposicion, asociada a un estrecho control y trata-
miento médicos, aunque la reduccion de la exposicién no siempre
es factible y no se ha comprobado la seguridad a largo plazo de
este método. Por poner un ejemplo, seria dificil justificar la toxi-
cidad del tratamiento a largo plazo con corticosteroides sistémicos
con el fin de permitir que el paciente continuara en el mismo
empleo. En el caso del asma inducida y/o desencadenada por
irritantes, la respuesta a la dosis puede ser més previsible, y la
reduccién de los niveles de exposicion a irritantes, asociado a una
monitorizacién médica estrecha, puede ser menos arriesgado y
tiene mas probabilidades de ser eficaz que en el caso del AO
inducida por sensibilizantes. Si el paciente continGa trabajando
en condiciones modificadas, el seguimiento debe incluir visitas
frecuentes al médico con una revision del diario de PEF, un
acceso bien planificado a los servicios de urgencias y espirometria
seriada y/o pruebas de provocacién con metacolina, segln
proceda.

Cuando se sospecha que un determinado lugar de trabajo es
de alto riesgo, ya sea debido a la aparicion de un caso centinela
de AO o por el uso de agentes con capacidad conocida de
causar asma, los métodos de salud publica pueden ser de gran
utilidad. La identificacion precoz y el tratamiento y la preven-
cion eficaces de la discapacidad de los trabajadores con un AO
existente, asi como la prevencion de nuevos casos, son objetivos
prioritarios evidentes. Es importante identificar al (los) agente(s)
causal(es) especifico(s) y los procesos de trabajo especificos. Un
método inicial practico consiste en realizar una investigacion del
lugar de trabajo con un cuestionario, evaluando los criterios A,
B, C y D1 o D5 en la definicion de caso de AO. Este método
permite identificar sujetos en los que podria estar indicada una
evaluacion clinica adicional y ayuda a identificar posibles
agentes o circunstancias causales. La evaluacién de los resul-
tados de grupo puede ayudar a decidir si es necesario continuar
investigando el lugar de trabajo o si esta indicada la intervencion
y, en tal caso, proporcionar una guia Util para centrar futuros
esfuerzos de prevencion de la forma maés eficaz y eficiente
posible. Sin embargo, la investigacion con cuestionario no es
suficiente para establecer diagndsticos médicos individuales, ya
que los valores predictivos positivos de los cuestionarios del AO
no son lo suficientemente elevados. Si se necesita un nivel mas
alto de certeza diagnostica se puede considerar también la
deteccion selectiva médica utilizando procedimientos diagnés-
ticos como la espirometria, pruebas cuantitativas de HRB,
registro seriado del PEF y pruebas inmunoldgicas. En lugares de
trabajo con problemas conocidos, la vigilancia continuada y los
programas de deteccion selectiva pueden ser de utilidad. Sin
embargo, la exclusion diferencial de los trabajadores asintoma-
ticos con historia de atopia u otros factores potenciales de
susceptibilidad de lugares de trabajos considerados de alto riesgo
conduciria a la retirada de un elevado nimero de trabajadores
para prevenir relativamente pocos casos de AO, y la literatura
meédica actual no la respalda.

El control o la eliminacién de las exposiciones causales y la
evitacion y el control adecuado de los vertidos o de los episodios
de exposiciones de alto nivel pueden llevar a una prevencion
primaria eficaz de la sensibilizacién y del AO en los compa-
fieros del caso centinela. La jerarquia habitual de control de la
exposicion mediante controles de sustitucion, ingenieria y
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administrativos, junto con el equipo de proteccion personal, asi
como la formacién de los trabajadores y los directivos, debe
ponerse en préactica segin proceda. Las empresas proactivas
iniciaran o participaran en algunos de estos métodos, pero en
caso de que se tomen medidas preventivas insuficientes y los
trabajadores sigan encontrandose en situacion de alto riesgo, los
organismos gubernamentales pueden ser de utilidad.

Menoscabo e incapacidad

Menoscabo médico o disfuncion; se define como una anomalia
funcional debida a un trastorno médico. Discapacidad; hace refe-
rencia al efecto total de la deficiencia médica sobre la vida del
paciente, y se ve influida por numerosos factores no médicos,
como la edad y el estado socioeconémico (ATS 1995).

La valoraciéon del menoscabo médico corresponde al médico
y puede incluir un indice de menoscabo calculado, asi como
otras consideraciones clinicas. El indice de menoscabo se basa
en: 1) el grado de limitacion al flujo aéreo tras la administracion
de un broncodilatador, 2) el grado de reversibilidad de la limita-
cion al flujo aéreo con el broncodilatador o el grado de hipe-
rreactividad en las pruebas cuantitativas de HRB, y 3) la
medicacion minima necesaria para controlar el asma. El otro
componente principal de la valoracién del menoscabo médico es
el criterio del médico respecto a la capacidad del paciente para
trabajar en el lugar de trabajo causante de asma. Por ejemplo,
un paciente con AO inducida por un sensibilizante puede
presentar un menoscabo médico sumamente especifico para el
agente al cual se ha sensibilizado. El trabajador que s6lo experi-
menta sintomas cuando se expone a ese agente puede ser capaz
de trabajar en otros puestos de trabajo, pero sera permanente-
mente incapaz de trabajar en el puesto especifico para el cual
tiene mayor formacion y experiencia.

En la valoracion de la incapacidad debida a asma (incluida el
AO) se requiere tener en cuenta el menoscabo médico ademas
de otros factores no médicos que afectan a la capacidad laboral
y funcional en la vida diaria. La valoracién de la incapacidad la
realiza inicialmente el médico, quien debe identificar todos los
factores que influyen en el impacto del menoscabo sobre la vida
del paciente. Muchos factores, como la profesion, el nivel de
educacion, la posesion de otras aptitudes de valor comercial,
condiciones econdmicas y otros factores sociales, pueden
conducir a niveles variables de incapacidad en individuos con el
mismo nivel de menoscabo médico. Los administradores pueden
entonces utilizar esta informaciéon para determinar la incapa-
cidad de cara a la indemnizacion.

El menoscabo y la incapacidad se pueden clasificar como
temporales o permanentes, dependiendo de la probabilidad de
que se produzca una mejoria significativa, asi como de si se
estan poniendo en practica controles de exposicion eficaces en el
lugar de trabajo. Por ejemplo, se suele considerar que una
persona con AO inducida por un sensibilizante presenta un
menoscabo permanente y total para cualquier trabajo que
conlleve la exposicion al agente causal. Si los sintomas se
resuelven de forma parcial o completa después de la interrup-
cion de la exposicion, tales personas pueden clasificarse con
menor o ningdn menoscabo para otros trabajos. A menudo esto
se considera un menoscabo/incapacidad permanente parcial,
aunque la terminologia puede variar. Un individuo con asma
que se desencadena dependiendo de la dosis de irritantes
presentes en el lugar de trabajo se consideraria que tiene un
menoscabo temporal mientras estuviera sintomatico, menoscabo
que seria menor o nulo si se instalaran controles de exposicion
suficientes y éstos fueran eficaces para reducir o eliminar lo
sintomas. Si no se ponen en préactica controles de exposicion
eficaces, el mismo individuo tendria que ser clasificado en el
grupo de los menoscabos permanentes para trabajar en ese
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puesto particular, con una recomendacion de ser retirado del
trabajo por causas médicas. Si es necesario, puede llevarse a
cabo una valoracion repetida del menoscabo/incapacidad a
largo plazo, dos afios después de reducida o interrumpida la
exposicion, cuando seria de esperar que se hubiera estabilizado
la mejoria del AO. Si el paciente continla trabajando, debe
realizarse una monitorizacion médica continuada y la nueva
valoracion del menoscabo/incapacidad debe repetirse segiin sea
necesario.

Los trabajadores que quedan discapacitados a consecuencia
de AO o de AAT pueden ser aptos para recibir una indemniza-
cion econdmica por gastos medicos y/o salarios perdidos.
Ademas de reducir de forma directa el impacto econdmico de la
incapacidad sobre los trabajadores y sus familias, la indemniza-
cion puede ser necesaria para proporcionar tratamiento médico
adecuado, poner en marcha intervenciones preventivas y
obtener una rehabilitacion profesional. EI conocimiento, por
parte del trabajador y de su médico, de determinados aspectos
medicolegales puede ser importante para asegurarse de que la
evaluacion diagnostica cumple los requerimientos locales y no
compromete los derechos del trabajador afectado.

Aunque las discusiones en torno al ahorro de costes a menudo
se centran en la insuficiencia de los sistemas de compensacion, la
reduccion genuina de la carga econémica y de salud publica
impuesta a la sociedad por el AO y el AAT no s6lo depende de
las mejoras de los sistemas de compensacion sino, lo que es mas
importante, de la eficacia de los sistemas desplegados para iden-
tificar, rectificar o prevenir por completo las exposiciones en el
lugar de trabajo, que son las responsables de la aparicion de
nuevos casos de asma.

Conclusiones

El AO se ha convertido en la enfermedad respiratoria de origen
ocupacional mas prevalente en muchos paises. Es mas frecuente
de lo que generalmente se admite, puede ser grave y discapaci-
tante, y en general se puede prevenir. La identificacion precoz y
las intervenciones preventivas eficaces pueden reducir de forma
sustancial el riesgo de incapacidad permanente y los elevados
costes humanos y econémicos asociados al asma croénica. Por
numerosas razones, el AO merece una atencion mas extendida
entre los médicos, los especialistas en salud y seguridad, los inves-
tigadores, los creadores de la politica sanitaria, los higienistas
industriales y todas las personas y organismos interesados en la
prevencion de las enfermedades relacionadas con el trabajo.

ENFERMEDADES CAUSADAS POR
POLVOS ORGANICOS

Ragnar Rylander y Richard S. F. Schilling

Polvos orgénicos y enfermedad
Los polvos de origen vegetal, animal y microbiano siempre han
formado parte del medio ambiente del ser humano. Cuando los
primeros organismos acuaticos se trasladaron a la tierra hace
unos 450 millones de afios, pronto desarrollaron sistemas de
defensa frente a las numerosas sustancias nocivas presentes en el
medio ambiente terrestre, la mayoria de origen vegetal. Las expo-
siciones a este medio ambiente no suelen causar problemas espe-
cificos, aunque las plantas contienen diversas sustancias
extremadamente toxicas, en particular las presentes en los mohos
o0 producidas por ellos.

Durante el desarrollo de la civilizacion, las condiciones climéa-
ticas de ciertas partes del mundo hicieron necesario desarrollar
determinadas actividades a cubierto. En los paises escandinavos
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las labores de trillado se llevaban a cabo en el interior de las
casas durante el invierno, una practica mencionada por los
cronistas de la antigliedad. La realizacion de procesos relacio-
nados con polvos en recintos cerrados condujo al desarrollo de
enfermedades entre las personas expuestas. Una de las primeras
descripciones publicadas de este hecho procede del obispo danés
Olaus Magnus (1555, segln cita de Rask-Andersen 1988), el
cual describié una enfermedad que aquejaba a los trilladores
escandinavos en los siguientes términos:

“Al separar el grano de la barcia ha de tenerse cuidado de
elegir un momento en el que sople un viento adecuado que
se lleve de nuestro lado el polvo del grano, de tal forma que
no dafie los 6rganos vitales de los trilladores. Es un polvo tan
fino que de forma casi imperceptible penetra en la boca y se
acumula en la garganta. Si esta situacion no se resuelve rapi-
damente bebiendo cerveza fresca, es posible que el trillador
nunca vuelva a comer lo que ha trillado o s6lo tenga oportu-
nidad de probarlo durante un corto tiempo.”

Con la introduccion del procesamiento mecanizado de los
materiales organicos, el tratamiento de grandes cantidades de
materiales en un espacio cerrado y con una ventilacion insufi-
ciente condujo a niveles elevados de polvos transportados por el
aire. A las descripciones del obispo Olaus Magnus y posterior-
mente de Ramazzini (1713) siguieron diversos informes sobre
enfermedades y polvos orgénicos en el siglo XIX, particular-
mente entre trabajadores de hilanderias de algodén
(Leach 1863; Prausnitz 1936). Posteriormente también se
describié la enfermedad pulmonar especifica de los granjeros
que manipulaban materiales mohosos (Campbell 1932).

Durante los Gltimos decenios se han publicado un gran
nimero de informes sobre enfermedades que afectaban a
personas expuestas a polvos organicos. En un primer momento
la mayoria se basaba en sujetos que solicitaban asistencia
médica. Los nombres de las enfermedades, cuando se publi-
caban, a menudo estaban relacionados con el medio ambiente
particular en el que se identificé por primera vez la enfermedad,
lo que dio lugar a un conjunto desconcertante de nombres tales
como pulmén del granjero, pulmén del cultivador de setas,
pulmoén pardo y fiebre por humidificador.

Tabla 10.9 = Ejemplos de fuentes de riesgo de exposicion
a polvo organico.

Agricultura
Manipulacion de grano, heno
y otros cultivos
Preparacion de la cafia de azlcar
Invernaderos
Silos
Animales
Edificios de confinamiento de
cerdos/ganado lechero
Gallineros y plantas procesadoras

Animales de laboratorio, animales
de granja y mascotas

Tratamiento de los desechos
Aguas cloacales y sedimentos
Basura doméstica
Compostado

Industria

Preparacion de la fibra vegetal
(algoddn, lino, cfiamo, yute,
pita)

Fermentacion

Preparacion de troncos y madera

Panaderias

Tratamiento en biotecnologia

Edificios
Agua contaminada de los
humidificadores
Crecimiento microbiano en
estructuras o en conductos de
ventilacion
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Con el advenimiento de la epidemiologia moderna, se han
obtenido cifras mas fidedignas sobre la incidencia de las enfer-
medades respiratorias profesionales relacionadas con polvos
organicos (Rylander, Donham y Peterson 1986; Rylander y
Peterson 1990). También se avanzé en la comprension de los
mecanismos anatomopatoldgicos subyacentes a estas enferme-
dades, en particular en lo concerniente a la respuesta inflama-
toria. (Henson y Murphy 1989). Estos acontecimientos
prepararon el terreno para el planteamiento de una concepcién
mas coherente de las enfermedades causadas por polvos orga-
nicos. (Rylander y Jacobs 1997).

A continuacion se describiran los diferentes ambientes de
polvos organicos en los que se han descrito enfermedades, las
entidades morbosas en si, la clasica enfermedad de la bisinosis y
medidas preventivas especificas.

Ambientes

Los polvos organicos son particulas transportadas por el aire de
origen vegetal, animal o microbiano. En la Tabla 10.9 se rela-
cionan ejemplos de ambientes, procesos de trabajo y agentes que
conllevan un riesgo de exposicion a polvos organicos.

Agentes

Se sabe en la actualidad que los agentes especificos presentes en
los polvos son la principal razon por la cual se desarrolla la enfer-
medad. Los polvos organicos contienen numerosisimos agentes
con posibles efectos bioldgicos. Algunos de los principales se
encuentran en la Tabla 10.10.

El papel relativo de cada uno de estos agentes, de forma
aislada o en combinacion con otros, se desconoce en su mayor
parte. La mayoria de la informacion disponible esta relacionada
con endotoxinas bacterianas presentes en todos los polvos
organicos.

Las endotoxinas son compuestos de lipopolisacaridos que se
fijan a la superficie celular externa de las bacterias gramnega-
tivas. Las endotoxinas tienen un amplia gama de propiedades
bioldgicas. Tras ser inhaladas causan una inflamacién aguda
(Snella y Rylander 1982; Brigham y Meyrick 1986). La clave de
esta reaccion es la entrada de neutréfilos (leucocitos) en el
pulmén, que se acompafia de activacion de otras células y de
secrecion de mediadores de la inflamacion. Después de exposi-
ciones repetidas la inflamacion se reduce (adaptacion). La reac-
cion se limita a la mucosa de las vias aéreas y no hay afectacion
extensa del parénquima pulmonar.

Otro agente especifico del polvo organico es el
(1 - 3)-B-D-glucano. Se trata de un compuesto poliglucosado
presente en la estructura de la pared celular de los mohos y de
algunas bacterias. Potencia la respuesta inflamatoria causada
por las endotoxinas y altera la funcién de las células inflamato-
rias, en particular de los macréfagos y las células T (Di Luzio
1985; Fogelmark y cols. 1992).

Tabla 10.10 = Agentes principales en los polvos organicos
con actividad biol6gica potencial.

Agentes vegetales Agentes animales

Taninos Proteinas
Histamina Enzimas
Acido plicatico Agentes microbianos
Alcaloides (p. €j., nicotina) Endotoxinas
Citocalasinas (1 - 3)—-B-D-glucanos
Proteasas
Micotoxinas

!m ENFERMEDADES CAUSADAS POR POLVOS ORGANICOS

Tabla 10.11 = Enfermedades inducidas por polvos
organicos y sus cédigos de la ICD.

Bronquitis y neumonitis (ICD J40)
Neumonitis toxica (fiebre por inhalacion, sindrome del polvo organico txico)
Inflamacion de las vias aéreas (inflamacion de la mucosa)
Bronquitis cronica (ICD J42)
Neumonitis por hipersensibilidad (alveolitis alérgica) (ICD J67)
Asma(ICD J45)
Rinitis, conjuntivitis

Otros agentes especificos presentes en los polvos organicos son
proteinas, taninos, proteasas y otras enzimas, y toxinas proce-
dentes de mohos. Se dispone de muy pocos datos sobre sus
concentraciones en los polvos organicos. Varios de estos agentes
especificos de los polvos organicos, como las proteinas y las
enzimas, son alergenos.

Enfermedades

Las enfermedades causadas por polvos organicos se muestran en
la Tabla 10.11 con los correspondientes nimeros de las Clasifica-
cion Internacional de Enfermedades (CIE) (Rylander y Jacobs
1994).

La ruta primaria de exposicion para los polvos organicos es la
inhalatoria y, por consiguiente, los efectos sobre el pulmén han
recibido la mayor parte de la atencion, tanto en la investigacion
como en el trabajo clinico. Sin embargo, cada vez es mayor el
numero de datos procedentes de estudios epidemioldgicos y de
informes de casos, asi como de informes aislados, que indican
que también se producen efectos sistémicos. EI mecanismo
implicado parece ser una inflamacion local en el lugar diana, el
pulmén, y la subsiguiente liberacion de citocinas, ya sea con
efectos sistémicos (Dunn 1992; Michel y cols. 1991) o con un
efecto sobre el epitelio intestinal (Axmacher y cols. 1991). Los
efectos clinicos no respiratorios consisten en fiebre, dolores arti-
culares, efectos neurosensoriales, problemas cutaneos, enfer-
medad intestinal, fatiga y cefalea.

Las diferentes entidades morbosas tal y como se describen en
la Tabla 10.11 son faciles de diagnosticar en los casos tipicos, y
la anatomia patoldgica subyacente es claramente distinta. Sin
embargo, en la vida real un trabajador que padece una enfer-
medad por exposicion a polvo organico a menudo presenta una
mezcla de diferentes entidades morbosas. Una persona puede
tener una inflamacion de las vias aéreas durante varios afios y de
repente desarrollar asma y ademas presentar sintomas de
neumonitis téxica durante una exposicion particularmente
elevada. Otra persona puede tener una neumonitis subclinica
por hipersensibilidad, con linfocitosis de las vias aéreas, y desa-
rrollar neumonitis toxica durante una exposicion particular-
mente intensa.

Un buen ejemplo de la mezcla de entidades morbosas que
podemos encontrarnos es la bisinosis. Esta enfermedad fue
descrita por primera vez en las hilanderias de algoddn, pero las
entidades morbosas individuales también se encuentran en otros
ambientes de polvos organicos, A continuacion se presenta una
descripcion general de esta enfermedad.

Bisinosis
La enfermedad

La bisinosis fue descrita por primera vez a principios del siglo
XIX, y Prausnitz (1936) elabor6 un informe clasico que aborda
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aspectos tanto clinicos como experimentales, y en el que describi6
los sintomas de los trabajadores del algodén de la forma
siguiente:

Después de haber trabajado durante afios sin problemas
apreciables excepto una leve tos, los trabajadores de las
hilanderias de algodon advierten un empeoramiento de su
tos, que se vuelve seca y extremadamente irritativa (...)
Estos ataques suelen ocurrir los lunes (...), pero gradual-
mente los sintomas comienzan a extenderse a lo largo de los
siguientes dias de la semana; con el tiempo deja de haber
diferencias y sufren los sintomas de forma continua.

Las primeras investigaciones epidemioldgicas se realizaron en
Inglaterra en el decenio de 1950 (Schilling y cols. 1955; Schilling
1956). El diagnéstico inicial se basaba en la aparicion de una
tipica opresion torécica el lunes por la mafiana, diagnosticado
por medio de un cuestionario (Roach y Schilling 1960). Se desa-
rroll6 un esquema para graduar la gravedad de la bisinosis en
funcion del tipo y de la periodicidad de los sintomas (Mekky,
Roach y Schilling 1967; Schilling y cols. 1955). La duracién de
la exposicion se utilizd6 como una medida de la dosis y ésta se
relacion6 con la intensidad de la respuesta. En funcion de entre-
vistas clinicas de un gran nimero de trabajadores, este esquema
de gradacion se modifico posteriormente con el fin de que refle-
jara con mayor exactitud los intervalos de tiempo para la reduc-
cion del FEV, (Berry y cols. 1973).

En un estudio se observé una diferencia en la prevalencia de
la bisinosis en las hilanderias que preparaban distintos tipos de
algoddén (Jones y cols. 1979). Las hilanderias que utilizaban
algodén de alta calidad para producir hilos mas finos tenian una
prevalencia menor de bisinosis que las que producian hilos
gruesos y utilizaban algoddn de una calidad inferior. De esta
forma, ademas de la intensidad y la duracion de la exposicion,
ambas variables dependientes de la dosis, el tipo de polvo se
convertia en una variable importante para valorar la exposicion.
Maés adelante se demostré que las diferencias de respuesta entre
los trabajadores expuestos a algodones gruesos y medios
dependia no sélo del tipo de algodén, sino también de otras
variables que afectan a la exposicion, como son: variables de la
preparacion como la velocidad de cardado, variables ambien-
tales como la humidificacion y la ventilacion, y variables de la
fabricacion como los diferentes tratamientos de los hilos. (Berry
y cols. 1973).

El siguiente paso para definir la relacion entre la exposicién al
polvo de algodén y la respuesta (ya fueran sintomas o medi-
ciones objetivas de la funcién pulmonar) fueron los estudios
realizados en Estados Unidos, en los que se comparaban los
sujetos que trabajaban con algodon 100 % con trabajadores que
utilizaban el mismo algodén pero en una mezcla 50:50 con
materiales sintéticos y con trabajadores que no estaban
expuestos al algodon. (Merchant y cols. 1973). Los trabajadores
expuestos al algodon 100 % presentaban la prevalencia mas alta
de bisinosis, con independencia del consumo de tabaco, uno de
los factores de confusion en la exposicion al polvo de algoddn.
Esta relacion semicuantitativa entre dosis y respuesta al polvo de
algodén se definié alin mas en un grupo de trabajadores de la
industria textil estratificado por sexo, habito de fumar, area de
trabajo y tipo de hilanderia. En cada una de estas categorias se
observo una relacion entre la concentracion de polvo en los
rangos inferiores y la prevalencia de bisinosis y/o cambios en el
volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV,).

En investigaciones posteriores, la reduccion del FEV; a lo
largo del turno de trabajo se ha utilizado para valorar los efectos
de la exposicion, y forma parte también del US Cotton Dust
Standard.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

Durante mucho tiempo se considerd que la bisinosis era una
enfermedad peculiar con una mezcla de sintomas diferentes y
sin una anatomia patoldgica especifica conocida. Algunos
autores sugirieron que se trataba de un asma profesional
(Bouhuys 1976). Una reunion de un grupo de trabajo en 1987
analizd la sintomatologia y la anatomia patoldgica de esta enfer-
medad. (Rylander y cols. 1987). Se llegd al acuerdo de que la
enfermedad comprendia diversas entidades clinicas, general-
mente relacionadas con exposicion a un polvo orgénico.

La neumonitis téxica puede aparecer la primera vez que un
empleado trabaja en la hilanderia, particularmente cuando
trabaja en las secciones de abertura, aireacion y cardado
(Trice 1940). Aunque se desarrolla habituacion, los sintomas
pueden reaparecer mas adelante, después de una exposicién
inusualmente elevada.

La inflamacion de las vias aéreas es la enfermedad mas extendida
y presenta diferentes grados, desde una irritacion leve de la nariz
y las vias aéreas hasta una tos seca asociada a dificultad para
respirar. La inflamacion provoca constriccion de las vias aéreas y
una reduccion del FEV,. La reactividad de las vias aéreas esta
aumentada, segun queda determinado con una prueba de
provocacion con metacolina o histamina. Se ha discutido si la
inflamacion de las vias aéreas deberia aceptarse como una
entidad morbosa en si misma, o si simplemente representa un
sintoma. Dado que los hallazgos clinicos de tos intensa con
estrechamiento de las vias aéreas puede conducir a una reduc-
cion de la capacidad de trabajo, estd justificado considerarla
como una enfermedad profesional.

La inflamacion continuada de las vias aéreas a lo largo de
varios afios puede convertirse en una bronquitis cronica , en parti-
cular entre los trabajadores sometidos a una exposicion elevada
en las secciones de aireacion y cardado. El cuadro clinico seria el
de una enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

El asma profesional se desarrolla en un pequefio porcentaje de la
plantilla, pero habitualmente no se diagnostica en estudios trans-
versales, ya que los trabajadores se ven forzados a abandonar el
trabajo a causa de la enfermedad. La neumonitis por hipersensibi-
lidad no se ha detectado en ninguno de los estudios epidemiol6-
gicos llevados a cabo, ni tampoco ha habido informes de casos
relacionandola con la exposicién al polvo de algodén. La
ausencia de neumonitis por hipersensibilidad puede deberse a la
cantidad relativamente baja de mohos presentes en el algodon,
ya que el algodén mohoso no es aceptable para su preparacion.

El sintoma clasico de la exposicion al polvo de algodén es una
sensacion subjetiva de opresion toracica, méas frecuente los lunes
(Schilling y cols. 1955). Sin embargo, no se trata de una caracte-
ristica exclusiva de la exposicion al polvo de algodoén, ya que
también aparece en personas que trabajan con otros tipos de
polvos orgénicos (Donham y cols. 1989). La opresion tor4cica se
desarrolla lentamente a lo largo de varios afios, pero también
puede ser inducida en personas previamente no expuestas,
siempre que el nivel de dosis sea elevado (Haglind y Rylander
1984). La presencia de opresion toracica no se relaciona directa-
mente con un descenso del FEV;.

Todavia no se ha explicado la anatomia patoldgica que
subyace a la opresion torécica. Se ha sugerido que los sintomas
se deben a un aumento de la adhesividad de las plaquetas, que
se acumulan en los capilares pulmonares y aumentan la presion
de la arteria pulmonar. Es probable que la opresiéon toracica
implique algun tipo de sensibilizacion celular, ya que son necesa-
rias exposiciones repetidas para que aparezca. Esta hipotesis se
ve apoyada por los resultados obtenidos en estudios de mono-
citos sanguineos procedentes de trabajadores del algodon (Beijer
y cols. 1990). Se encontré una mayor capacidad para producir
factor procoagulante, indicativo de sensibilizacién celular entre
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los trabajadores de algodon en comparacion con los sujetos de
control.

El medio ambiente
Esta enfermedad fue descrita originalmente entre los trabajadores
de hilanderias de algodon, lifio y caflamo. En la primera fase del
tratamiento del algodén en el interior de las hilanderias —la aper-
tura de los fardos, la aireacién y el cardado— maés de la mitad de
los trabajadores puede presentar sintomas de opresion toracica e
inflamacion de las vias aéreas. La incidencia disminuye a medida
que el algodon es preparado, lo que refleja la sucesiva eliminacion
del agente causal presente en la fibra. La bisinosis se ha descrito en
todos los paises en los que se han llevado investigaciones en hilan-
derias de algodén. Sin embargo, algunos paises como Australia
tienen cifras de incidencia inusualmente bajas (Gun y cols. 1983).
En la actualidad existen pruebas concluyentes de que las
endotoxinas bacterianas son el agente causal de la neumonitis
téxica y de la inflamacion de las vias aéreas (Castellan y cols.
1987; Pernis y cols. 1961; Rylander, Haglind y Lundholm 1985;
Rylander y Haglind 1986; Herbert y cols. 1992; Sigsgaard y cols.
1992). Se han descrito relaciones dosis-respuesta y se han indu-
cido los sintomas tipicos mediante inhalacion de la toxina purifi-
cada (Rylander y cols. 1989; Michel y cols. 1995). Aunque esto
no excluye la posibilidad de que otros agentes pudieran contri-
buir a la patogenia, las endotoxinas pueden servir como marca-
dores del riesgo de padecer la enfermedad. Es improbable que
las endotoxinas estén relacionadas con el desarrollo de asma
profesional, pero podrian actuar como un coadyuvante de aler-
genos potenciales en el polvo de algodén.

El caso

El diagnostico de bisinosis se establece clasicamente utilizando
cuestionarios con la pregunta especifica “;Siente opresion tora-
cica, y de ser asi, qué dia de la semana?”. Las personas con opre-
sion torécica el lunes por la mafiana se clasifican como bisinéticos
de acuerdo con el esquema sugerido por Schilling (1956). Puede
realizarse una espirometria y, en funcion de las diferentes combi-
naciones de opresion toracica y reduccion del FEV,, se ha desa-
rrollado el esquema diagnostico ilustrado en la Tabla 10.12.

Tratamiento

El tratamiento de las fases leves de la bisinosis es sintomatico, y la
mayoria de los trabajadores aprende a vivir con la ligera opresion
torécica y la broncoconstriccion que experimentan los lunes o
cuando limpian maquinaria o desempefian tareas similares con
una exposicion mayor de lo normal. En fases mas avanzadas de
inflamacion de las vias aéreas o en casos de opresion torécica
habitual varios dias por semana, es necesario el traslado a opera-
ciones con una menor exposicion al polvo. La presencia de asma
profesional requiere fundamentalmente un cambio de trabajo.

Tabla 10.12 = Criterios diagndsticos de bisinosis.

Grado ¥%2.  Opresion torécica el primer dia de algunas semanas laborales
Grado 1. Opresion torécica el primer dia de todas las semanas laborales
Grado 2. Opresion toracica el primer dia y otros dias de la semana laboral
Grado 3. Sintomas de Grado 2 acompafiados de pruebas de incapacidad

permanente en forma de disminucion de la tolerancia al esfuerzo
y/0 de la capacidad ventilatoria
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Prevencion

La prevencion en general se describe con detalle en otras partes
de esta Enciclopedia. Los principios bésicos de la prevencion en
términos de sustitucion del producto, limitacion de la exposicion,
proteccion del trabajador y deteccion selectiva de la enfermedad
también se aplican a la exposicion al polvo de algodén.

Con respecto a los sustitutos de productos, se ha sugerido
utilizar algoddn con un bajo nivel de contaminacion bacteriana.
Una prueba inversa de este concepto se encuentra en los
informes que datan de 1863, segin los cuales, el cambio a
algodén sucio provocaba un aumento de la prevalencia entre los
trabajadores expuestos (Leach 1863). También existe la posibi-
lidad de cambiar a otras fibras, en particular a fibras sintéticas,
aunque esto no siempre es factible desde el punto de vista del
producto. En la actualidad no existe ninguna técnica aplicada a
la produccién destinada a reducir el contenido en endotoxinas
de las fibras de algodon.

En cuanto a la reduccién del polvo, se han puesto en practica
con éxito programas en Estados Unidos y en otros paises (Jacobs
1987). Tales programas son caros y los costes de la eliminacion
eficaz del polvo pueden ser prohibitivos para los paises en desa-
rrollo (Corn 1987).

En lo que respecta al control de la exposicion, el nivel de
polvo no constituye una medida suficientemente precisa del
riesgo de exposicion. Dependiendo del grado de contaminacion
por bacterias gramnegativas y, por tanto, de endotoxinas, un
determinado nivel de polvo puede estar o no asociado a un
riesgo. Para las endotoxinas no se han establecido directrices
oficiales. Se ha sugerido que un nivel de 200 ng/m? es el umbral
para la neumonitis toxica, 100 a 200 ng/m? para la constriccion
aguda de las vias aéreas durante un turno de trabajo y 10 ng/m?®
para la inflamacién de las vias aéreas (Rylander y Jacobs 1997).

El conocimiento de los factores de riesgo y de las consecuen-
cias de la exposicion es importante para la prevencion. La base
de informacion se ha expandido rapidamente en los dltimos
afios, pero gran parte de ella todavia no estd recogida en los
libros de texto ni en otras fuentes de facil acceso. Otro problema
es que los sintomas y los hallazgos en las enfermedades respira-
torias inducidas por polvos organicos son inespecificos y
aparecen de forma normal en la poblacion, por lo que quiza no
sean correctamente diagnosticados en sus primeras fases.

La propagacion adecuada de los conocimientos relativos a los
efectos del algodon y de otros polvos organicos requiere la
puesta en marcha de programas de formacion apropiados, diri-
gidos no sdlo a los trabajadores con una posible exposicion, sino
también a las empresas y al personal sanitario, en particular a
ingenieros e inspectores de salud en el trabajo. La informacién
debe incluir la identificacion de la fuente, los sintomas y la
descripcién de la enfermedad, asi como los métodos de protec-
cion. Un trabajador informado serd capaz de reconocer mas
facilmente sintomas relacionados con el trabajo y de comuni-
carlos con mayor eficacia a los profesionales sanitarios. En lo
relativo a la vigilancia y deteccion selectiva sanitarias, los cues-
tionarios son una herramienta principal a utilizar. Se han
descrito en la literatura médica diversas versiones de cuestiona-
rios disefiadas especificamente para diagnosticar enfermedades
inducidas por polvos organicos (Rylander, Peterson y Donham
1990; Schwartz y cols. 1995).

Las pruebas de funcién pulmonar también son una herra-
mienta Gtil para la vigilancia y el diagnéstico. Se ha compro-
bado que las mediciones de la reactividad de la via aéreas son
atiles (Rylander y Bergstrom 1993; Carvalheiro y cols. 1995).
Otras herramientas diagnoésticas, como las mediciones de los
mediadores de la inflamacion o de la actividad celular, siguen en
fase de investigacion.
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Tabla 10.13 = Propiedades del berilio y sus compuestos.

Peso de la formula  Densidad

Punto de fusion/

Solubilidad Descripcion

ebullicion (°C)

Berilio(Be) 9,01 (a.w.) 1,85 1.29845/2.970 — Metal de color gris a
plateado
Oxido de berilio (BeO) 25 3,02 2.530+30/— Soluble en &cidos y alcalis;  Polvo blanco amorfo
insoluble en agua
Fluoruro de berilio* 47,02 1,99 Se sublima a 800 °C Rapidamente hidrosoluble;  Sélido higroscopico
(BeF) escasamente soluble en
alcohol etilico
Cloruro de berilio? 79,9 1,90 405/520 Muy hidrosoluble; soluble Cristales delicuescentes
(BeCl,) en alcohol etilico, benzeno,  blancos o amarillentos
éter etilico y disulfuro de
carbono
Nitrato de berilio 3 187,08 1,56 60/142 Soluble en agua y en alcohol  Cristales delicuescentes
(Be(NOg),+3H,0) etilico blancos a ligeramente
amarillos
Nitruro de berilio* 55,06 — 2.200£100/— — Cristales duros, blancos,
(BesN,) refractarios
Hidrato de sulfato 177,2 1,71 100/— Hidrosoluble; insoluble en Cristales incoloros

de berilio® (BeSO,4H,0)

alcohol etilico

LEl fluoruro de berilio se produce por la descompensacién a 900—950 °C del fluoruro de berilio amdnico. Su principal uso es la produccion de metal de berilio mediante reduccion con magnesio. 2 El cloruro de
berilio se fabrica haciendo pasar cloro sobre una mezcla de dxido de berilio y carbono. 3 El nitrato de berilio se produce por la accion del &cido nitrico sobre el 6xido de berilio. Se utiliza como reactivo quimico y
como endurecedor del manto de gas. “ El nitruro de berilio se prepara calentando polvo de metal de berilio en una atmésfera de nitrégeno sin oxigeno a 700—1.400 °C. Se utiliza en las reacciones de energia
atémica, incluida la produccién del isétopo de carbono radiactivo carbono-14 5 El hidrato de sulfato de berilio se produce tratando el mineral fritado con &cido sulfdrico concentrado. Se utiliza en la produccion de

berilio metalico por el proceso del sulfato.

ENFERMEDAD POR BERILIO*

Homayoun Kazemi

La enfermedad por berilio es un proceso sistémico que afecta a
multiples érganos, siendo las manifestaciones pulmonares las mas
llamativas y frecuentes. Esta causada por la exposicion al berilio
en su forma de aleacién o en uno de sus diversos compuestos
quimicos. La via de exposicién es por inhalacion, y la enfermedad
puede ser aguda o crénica. La enfermedad aguda es extremada-
mente rara en la actualidad, y no se ha comunicado ningin caso
desde el primer uso industrial generalizado del berilio en el
decenio de 1940 tras la implantacion de medidas higiénicas
industriales para limitar las exposiciones a dosis altas. La enfer-
medad crdnica por berilio continGia produciéndose actualmente.

Berilio, aleaciones y compuestos

El berilio, una sustancia industrial de la que se sospecha que tiene
potencial cancerigeno, es notable por su ligereza de peso, su
elevada resistencia a la tension y su resistencia a la corrosion. La
Tabla 10.13 resume las propiedades del berilio y sus compuestos.

Fuentes

El berilo (3BeO-Al,O;:6SiO,) es la principal fuente comercial de
berilio, el mas abundante de los minerales que contienen concen-
traciones elevadas de dxido de berilio (10 a 13 %). Las fuentes
principales de berilo se encuentran en Argentina, Brasil, India,
Zimbabwe y la Republica de Sudéfrica. En Estados Unidos, el

*Este articulo se basa parcialmente en un articulo sobre la enfermedad por
berilio de H.L. Hardy, L.B. Tepper y R.l. Chamberlin, publicado en la
32 edicion de la Enciclopedia de Salud y Seguridad en el Trabajo.
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berilo se encuentra en Colorado, Dakota del Sur, Nuevo Méjico y
Utah. Actualmente, se esta extrayendo y procesando en Utah
bertrandita, un mineral de baja calidad (0,1 a 3 %) que contiene
berilio soluble en &cido.

Produccion
Los dos métodos més importantes de extraccion de berilio del
mineral son el proceso de sulfato y el proceso de fluoruro.

En el proceso de sulfato, se funde berilo triturado en un horno
de arco a 1.650 °C y se vierte a través de un chorro de agua a
alta velocidad para formar un frito. Tras el tratamiento con
calor, el frito se deposita en una trituradora de bolas y se mezcla
con &cido sulfarico concentrado para formar un compuesto en
suspension, que se pulveriza en forma de chorro a una tritura-
dora sulfatante rotatoria de calentamiento directo. El berilio,
ahora en forma hidrosoluble, se separa del sedimento y se afiade
hidroxido de amonio al sedimento liquido, que es introducido en
un cristalizador donde el alumbre de amonio cristaliza. Se
afiaden agentes quelantes al liquido para mantener el hierro y el
niquel en solucién, se afiade hidréxido sodico y el berilato sodico
formado se hidroliza para precipitar hidroxido de berilio. Este
Gltimo producto puede convertirse en fluoruro de berilio para la
reduccién por magnesio a berilio metélico, o a cloruro de berilio
para reduccion electrolitica.

En el proceso de fluoruro (Figura 10.11), se aglomera una
mezcla en bloque de mineral de tierra, silicofluoruro sodico y
ceniza de sosa en un horno de crisol/chimenea rotatorio. El
material aglomerado se aplasta, tritura y separa. Se afiade
hidroxido sédico a la solucion de fluoruro de berilio obtenida y
el precipitado de hidréxido de berilio se filtra en un filtro rota-
torio. El berilio metalico se obtiene de igual forma que en el
proceso anterior, mediante reduccion con magnesio del fluoruro
de berilio o por electrélisis del cloruro de berilio.
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Figura 10.11« Produccion de 6xido de berilio por el
proceso de fluoruro.
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Usos

El berilio se utiliza en aleaciones con diversos metales, como
acero, niquel, magnesio, zinc y aluminio; la aleacién mas utili-
zada es la de berilio y cobre —apropiadamente denominada “un
bronce”— que presenta una alta resistencia a la tensién y la capa-
cidad de endurecerse por el tratamiento con calor. Los bronces de
berilio se utilizan en herramientas que no producen chispas,
partes de interruptores eléctricos, resortes de relojes, diafragmas,
cufias, levas y cojinetes.

!E ENFERMEDAD POR BERILIO

Uno de los principales usos del metal es como moderador de
neutrones térmicos en reactores nucleares y como reflector para
reducir el escape de neutrones del nucleo del reactor. A menudo
se utiliza una fuente mixta de uranio-berilio como fuente de
neutrones. Como l&mina, el berilio se utiliza como material de
ventana en tubos de rayos x. Su luminosidad, su elevado médulo
elastico y su estabilidad al calor hacen de él un material muy
atractivo para la industria aeronautica y aerospacial.

El 6xido de berilio se obtiene calentando nitrato o hidroxido
de berilio.

Se utiliza en la fabricacion de cerdmicas, materiales refracta-
rios y otros compuestos de berilio. Antiguamente se utiliz6 para
la fabricacion de fésforo para lamparas fluorescentes, hasta que
la incidencia de enfermedad por berilio en la industria motivé el
abandono de su uso para este proposito (en 1949 en Estados
Unidos).

Peligros

Los procesos en los que interviene el berilio se asocian a riesgo de
incendio y riesgo para la salud. El polvo de berilio finamente divi-
dido arde, y el grado de combustibilidad depende del tamafio de
las particulas. Se han producido incendios en unidades de filtra-
cion de polvo y durante la soldadura de conductos de ventilacion
en los que habia berilio finamente dividido.

El berilio y sus compuestos son sustancias muy téxicas. El
berilio puede afectar a todos los sistemas del organismo, aunque
el mas afectado es el pulmon. El berilio causa enfermedad siste-
mica por inhalacién y puede distribuirse extensamente por todo
el cuerpo tras su absorcion en los pulmones. En el tracto
gastrointestinal se absorben cantidades pequefias de berilio. El
berilio puede causar irritacion cutanea, y su introduccion trau-
matica en el tejido subcutaneo puede causar irritacion local y
formacion de granulomas.

Patogenia

El berilio se ha asociado a enfermedad en todas sus formas,
excepto la del mineral berilo. La via de entrada es por inhalacion,
y en la enfermedad aguda existe un efecto toxico directo sobre la
mucosa nasofaringea y la de todo el &rbol traqueobronquial,
causando edema e inflamacién, En el pulmén causa una neumo-
nitis quimica aguda. la principal forma de toxicidad del berilio en
el momento actual es la enfermedad crénica por berilio. La via
maés importante de enfermedad cronica es un tipo de hipersensi-
bilidad tardia especifica del berilio. La entrada de berilio en el
sistema a través de los pulmones conduce a la proliferacion de
linfocitos CD4* especificos, en la que el berilio actia como anti-
geno especifico, bien solo o bien como hapteno a través de una
via de receptores de la interleucina-2 (IL2). De esta forma, la
sensibilidad individual al berilio puede explicarse basandose en la
respuesta CD4* individual. La liberacidon de linfocinas por los
linfocitos activados puede causar la formacion de un granuloma y
el reclutamiento de macrofagos. El berilio puede transportarse a
sitios extrapulmonares, donde puede dar lugar a la formacién de
granulomas. El berilio se libera lentamente desde diferentes sitios
y se excreta por los rifiones. Esta liberacion lenta puede produ-
cirse durante un periodo de 20 a 30 afios. La cronicidad y la
latencia de la enfermedad probablemente puedan explicarse
sobre la base del lento fendémeno de metabolismo y liberacion.
Los mecanismos inmunoldgicos involucrados en la patogenia de
la enfermedad por berilio también permiten métodos especificos
de diagnostico, que se comentaran mas adelante.

Histopatologia

El principal hallazgo anatomopatoldgico en la enfermedad por
berilio es la formacion de granulomas no caseificantes en los
pulmones, los ganglios linfaticos y otras localizaciones. Los
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estudios histopatolégicos pulmonares de pacientes con enfer-
medad aguda por berilio han mostrado un patrén inespecifico de
bronquitis aguda y subaguda y neumonitis. En la enfermedad
cronica por berilio, existen varios grados de infiltracion linfocitica
del intersticio pulmonar y formacion de granulomas no caseifi-
cantes (Figura 10.12).

Muchos de los granulomas se localizan en areas peribronquio-
lares. Ademas, puede haber histiocitos, células plasmaticas y
celulas gigantes con cuerpos de inclusion calcificados. Si sélo se
forma un granuloma, el prondstico a largo plazo es mejor. La
histologia pulmonar en la enfermedad croénica por berilio es
indiferenciable de la de la sarcoidosis. También pueden encon-
trarse granulomas no caseificantes en ganglios linfaticos, higado,
bazo, masculo y piel.

Manifestaciones clinicas

Lesiones cuténeas

Las sales acidas del berilio causan dermatitis alérgica de contacto.
Estas lesiones pueden ser eritematosas, papulosas o papulovesicu-
lares, generalmente son pruriginosas, y se encuentran en las
partes expuestas del cuerpo. Habitualmente existe una diferencia
de dos semanas entre la primera exposicion y la aparicion de la
dermatitis, excepto en el caso de exposiciones intensas, en las que
puede producirse una reaccion irritativa inmediata. Este periodo
de retraso se considera el tiempo necesario para desarrollar el
estado de hipersensibilidad.

La implantacion accidental de metales de berilio o cristales de
un compuesto de berilio soluble en una abrasién, una solucién
de continuidad de la piel o bajo las ufias puede ocasionar la
formacién de un area indurada con supuracién central.
También pueden formarse granulomas en estos sitios.

La conjuntivitis y la dermatitis pueden desarrollarse de forma
aislada o juntas. En los casos de conjuntivitis, el edema periorbi-
tario puede ser intenso.

Enfermedad aguda

La nasofaringitis por berilio se caracteriza por mucosas tume-
factas e hiperémicas, puntos hemorragicos, fisuras y ulceracion.
Se ha descrito perforacion del tabique nasal. La retirada de la
exposicion produce la reversion de este proceso inflamatorio en
3 a 6 semanas.

La afectacion de la traquea y del &rbol bronquial tras la expo-
sicion a niveles méas altos de berilio causa tos no productiva,
dolor subesternal y disnea moderada. Pueden escucharse roncus
y/0 estertores, y la radiografia del térax puede mostrar un
aumento de la trama broncovascular. El carcter, la velocidad de
aparicion y la gravedad de estos signos y sintomas dependen de
la calidad y la cantidad de la exposicion. Debe esperarse la recu-
peracion en 1 a 4 semanas si el trabajador evita nuevas
exposiciones.

El uso de esteroides es bastante Util en el tratamiento de la
enfermedad aguda. No se han comunicado nuevos casos de
enfermedad aguda al US Beryllium Case Registry en mas de
30 afios. Este registro, iniciado por Harriet Hardy en 1952, tiene
casi 1.000 registros de casos, de los que 212 son agudos. Casi
todos ellos se produjeron en la industria de fabricacion de
lamparas fluorescentes. Cuarenta y cuatro sujetos con enfer-
medad aguda desarrollaron posteriormente enfermedad crénica.

Enfermedad cronica por berilio

La enfermedad crénica por berilio es una enfermedad granulo-
matosa pulmonar y sistémica causada por la inhalacion de berilio.
La latencia de la enfermedad puede oscilar entre 1 y 30 afios,
pero generalmente se produce 10 a 15 afios después de la primera
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Figura 10.12 < Tejido pulmonar en un paciente con
enfermedad cronica por berilio.

Se observan granulomas e infiltracion de células redondeadas.

exposicion. Presenta un curso variable, con agudizaciones y remi-
siones de sus manifestaciones clinicas. Sin embargo, la enfer-
medad suele ser progresiva. Se han descrito algunos casos con
anomalias en la radiografia de térax pero con un curso clinico
estable y ausencia de sintomas importantes.

La disnea de esfuerzo es el sintoma més frecuente de la enfer-
medad cronica por berilio. Otros sintomas son tos, fatiga,
pérdida de peso, dolor toracico y artralgias. Los hallazgos fisicos
pueden ser completamente normales o consistir en crepitantes
bibasales, adenopatias, lesiones cuténeas, hepatoesplenomegalia
y acropaquias. Pueden observarse signos de hipertension
pulmonar en casos de enfermedad grave de larga evolucion.

Pueden producirse nefrolitiasis e hiperuricemia en algunos
pacientes, y se han comunicado algunos casos de aumento de
tamafio de las glandulas parétidas y afectacion del sistema
nervioso central. Las manifestaciones clinicas de enfermedad
cronica por berilio son muy similares a las de la sarcoidosis.

Caracteristicas radiol6gicas
El patrén radiolégico en la enfermedad crénica por berilio es
inespecifico y similar al observado en la sarcoidosis, fibrosis
pulmonar idiopatica, tuberculosis, micosis y enfermedad por
polvo (Figura 10.13). En las primeras fases de la enfermedad, las
radiografias pueden mostrar densidades granulares, nodulares o
lineales. Estas anomalias pueden aumentar, disminuir o no variar,
con o sin fibrosis. Es frecuente la afectacion del I6bulo superior.
La adenopatia hiliar, observada en aproximadamente una tercera
parte de los pacientes, suele ser bilateral y acompafarse de
moteado de los campos pulmonares. La ausencia de cambios
pulmonares en presencia de adenopatia es una consideracion
diferencial relativa, pero no absoluta, a favor de la sarcoidosis en
oposicion a la enfermedad cronica por berilio. Se ha descrito
adenopatia hiliar unilateral, per es bastante rara.

El cuadro radioldgico no se correlaciona bien con el estado
clinico, y no refleja aspectos cualitativos ni cuantitativos particu-
lares de la exposicion causal.

Pruebas de funcién pulmonar

Los datos del Registro de Casos de Berilio muestran que pueden
encontrarse 3 patrones de afectacion en la enfermedad cronica
por berilio. De los 41pacientes estudiados durante un periodo
promedio de 23 afios tras la exposicion inicial al berilio, el 20 %
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Figura 10.13 = Radiografia de térax de un paciente con
enfermedad crénica por berilio, en la que
se observan infiltrados fibronodulares
difusos e hilios prominentes.

presentaba un defecto restrictivo, el 36 % un defecto intersticial
(volimenes pulmonares y flujos aéreos normales, pero reduccion
de la capacidad de difusién para el monoxido de carbono), el
39 % un defecto obstructivo y el 5 % eran normales. El patron
obstructivo, observado en fumadores y no fumadores, se asoci6 a
granulomas en la regién peribronquial. Este estudio indicé que el
patrén de afectacion influye en el prondstico. Los pacientes con
defecto intersticial mostraron una mejor evolucién, con un dete-
rioro menor durante un intervalo de 5 afios. Los pacientes con
defectos obstructivo y restrictivo experimentaron un agrava-
miento de su afectacion a pesar del tratamiento con
corticosteroides.

Los estudios de la funcion pulmonar en los trabajadores de
extraccién de berilio que estaban asintomaticos mostraron la
presencia de hipoxemia arterial leve, que se producia general-
mente en los primeros 10 afios de exposicién. En los trabajadores
expuestos al berilio durante 20 afios 0 més, se observé una reduc-
cion de la capacidad vital forzada (FVC) y del volumen espira-
torio forzado en un segundo (FEV,). Estos hallazgos sugieren que
la hipoxemia leve inicial podria deberse a la alveolitis precoz, y
que, con una mayor exposicion y transcurso de tiempo, la reduc-
cion del FEV, y la FVC podria representar fibrosis y formacion
de granulomas.

Otras pruebas de laboratorio

Se han descrito pruebas de laboratorio anormales inespecificas en
la enfermedad cronica por berilio, como elevacién de la velocidad
de sedimentacion, eritrocitosis, elevacion de los niveles de
gammaglobulinas, hiperuricemia e hipercalcemia.

ENFERMEDAD POR BERILIO

La prueba cutanea de Kveim es negativa en la enfermedad
por berilio, mientras que puede ser positiva en la sarcoidosis. El
nivel de la enzima de conversion de la angiotensina (ECA) suele
ser normal en la enfermedad por berilio, pero puede elevarse en
el 60 % o mas de los pacientes con sarcoidosis activa.

Diagnéstico

El diagnostico de la enfermedad crdnica por berilio se baso
durante muchos afios en los criterios desarrollados a través del
Registro de Casos de Berilio, que incluian:

1. Historia de exposicion importante al berilio.

2. Signos de enfermedad de las vias respiratorias inferiores.

3. Radiografia de térax anormal con enfermedad fibronodular
intersticial.

4. Pruebas de funcién pulmonar anormales con disminucion de
la capacidad de difusion del mondxido de carbono (DLCO).

5. Cambios anatomopatolégicos compatibles con exposicion al
berilio en el pulmén o en los ganglios torécicos.

6. Presencia de berilio en los tejidos.

Debian cumplirse cuatro de los seis criterios, y debian incluir
el criterio 1 6 6. Desde el decenio de 1980, los avances en inmu-
nologia han hecho posible el diagnéstico de la enfermedad por
berilio sin necesidad de muestras tisulares para examen histol6-
gico o andlisis de berilio. Newman y cols. (1989) han propuesto
la transformacion de los linfocitos sanguineos en respuesta a la
exposicion al berilio (como en el test de transformacién linfoci-
tica, TTL) o de los linfocitos del lavado broncoalveolar (BAL)
como herramientas diagnosticas Utiles para establecer el diag-
noéstico de enfermedad por berilio en sujetos expuestos. Sus
datos sugieren que una TTL sanguinea positiva es un signo de
sensibilizacién. Sin embargo, datos recientes muestran que la
TTL sanguinea no se correlaciona bien con la enfermedad
pulmonar. La transformacion linfocitica en el BAL se correla-
ciona mucho mejor con una funcién pulmonar anormal, pero
no se correlaciona bien con las anomalias concurrentes en la
TTL sanguinea. Por tanto, para establecer un diagndstico de
enfermedad por berilio, se necesita una combinacion de anoma-
lias clinicas, radiolégicas y funcionales junto con una TTL posi-
tiva en el BAL. Esta Gltima no es diagnostica de forma aislada.
El analisis de berilio por microsonda en muestras tisulares
pequefias es otra innovacion reciente que podria contribuir al
diagnostico de la enfermedad en pequefias muestras de tejido
pulmonar obtenidas por biopsia pulmonar transbronquial.

La sarcoidosis es la enfermedad con mayor parecido a la
enfermedad cronica por berilio, y su diferenciacién puede
resultar dificil. Hasta ahora, no se ha comunicado ninguna
enfermedad ni afectacion Gsea quistica, ni ocular, ni de la amig-
dala en la enfermedad crénica por berilio. Asimismo, la prueba
de Kveim es negativa en la enfermedad por berilio. No se reco-
mienda la realizacion de pruebas cutaneas para demostrar la
sensibilizacion al berilio, ya que la propia prueba es sensibili-
zante y posiblemente podria desencadenar reacciones sistémicas
en personas sensibilizadas y no permite establecer por si misma
que la enfermedad observada esté relacionada necesariamente
con el berilio.

Métodos inmunoldgicos més sofisticados en el diagnostico
diferencial deberian permitir en el futuro una mejor diferencia-
cion respecto a la sarcoidosis.

Pronéstico

El pronéstico de la enfermedad cronica por berilio ha variado de
forma favorable en los Ultimos afios; se ha sugerido que los
retrasos mas prolongados en la aparicion de la enfermedad entre
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los trabajadores del berilio podrian reflejar una exposicién menor
0 una carga corporal de berilio menor, que daria lugar a un curso
clinico més leve. Existen pruebas clinicas de que el tratamiento
esteroideo, administrado en el momento de aparicion de una
discapacidad mensurable y a dosis adecuadas durante periodos de
tiempo suficientemente largos, ha mejorado el estado clinico de
muchos pacientes, permitiendo a algunos de ellos reincorporarse
a trabajos Utiles. No existen pruebas claras de que los esteroides
hayan curado la intoxicacion cronica por berilio.

Berilio y cancer

En animales, el berilio administrado de forma experimental es
cancerigeno y causa sarcoma osteogénico tras la inyeccion intra-
venosa en conejos y cancer de pulmon tras inhalacion en ratas y
monos. Un tema controvertido es si el berilio podria ser canceri-
geno para el ser humano. Algunos estudios epidemiolégicos han
sugerido una asociacion, en particular después de padecer enfer-
medad aguda por berilio. Este hallazgo ha sido rebatido por otros
estudios. Puede concluirse que el berilio es cancerigeno en
animales y que podria existir una conexion ente el cancer de
pulmoén y el berilio en el ser humano, particularmente en las
personas con la enfermedad aguda.

Medidas de seguridad y salud
Las precauciones de seguridad y de salud deben cubrir el riesgo
de incendio, asi como el peligro mucho mas grave de la toxicidad.

Prevencion de incendios

Deben tomarse las disposiciones pertinentes para prevenir posi-
bles fuentes de ignicion, como la formacién de chispas o arcos de
luz en aparatos eléctricos, friccion, etc, en la proximidad de polvo
de berilio finamente dividido. El equipo en el que ha estado
presente este polvo debe vaciarse y limpiarse antes de usar en él
acetileno o un aparato de soldadura. El polvo de berilio ultrafino
libre de dxido preparado en gas inerte es propenso a la ignicién
esponténea ante la exposicion al aire.

Para extinguir un incendio por berilio debe utilizarse un polvo
desecado adecuado, no agua. Debera llevarse un equipo de
proteccion personal completo, que incluya equipo de proteccion
respiratoria, y los bomberos deberan bafiarse después y disponer
su ropa para que sea lavada por separado.

Proteccion de la salud
Los procesos del berilio deben realizarse de manera cuidadosa-
mente controlada para proteger al trabajador y a la poblacion
general. El riesgo mas importante consiste en la contaminacion a
través del aire, por lo que el proceso y la planta deben disefiarse
con el objetivo de que se forme la menor cantidad posible de
polvo o vapores. Deben utilizarse procesos en himedo en lugar
de procesos en seco, y los componentes de las preparaciones que
contienen berilio deben unificarse como suspensiones acuosas en
lugar de como polvos desecados; siempre que sea posible, la
planta se disefiara en grupos de unidades cerradas aisladas. La
concentracion permisible de berilio en la atmosfera es tan baja
que debera aplicarse el cerramiento incluso a los procesos en
humedo, ya que de lo contrario podrian desecarse los vertidos y
salpicaduras producidos y el polvo podria entrar en la atmosfera.
Las operaciones a partir de las cuales puede producirse polvo
deben realizarse en areas con el maximo grado de cerramiento
compatible con las necesidades de manipulacién. Algunas
operaciones se llevan a cabo en cajas selladas, pero son muchos
maés los que se realizan en cerramientos con aspiracion similares
a los instalados en las camaras de vapores quimicos. Las opera-
ciones mecanizadas pueden ventilarse por sistemas de aspiracion
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local de alta velocidad y bajo volumen o mediante encofra-
mientos con aspiracion.

Para comprobar la eficacia de estas medidas de precaucion, el
control atmosférico debe realizarse de tal forma que pueda
calcularse la exposicion promedio diaria de los trabajadores al
berilio respirable. El &rea de trabajo debe limpiarse de forma
regular con una aspiradora apropiada o una fregona himeda.
Los procesos del berilio deben separarse de las otras operaciones
de la fabrica.

Debe proporcionarse un equipo protector personal a los
trabajadores que intervengan en procesos del berilio. Si trabajan
a tiempo completo en procesos relacionados con la manipula-
cion de compuestos de berilio o en procesos asociados a la
extraccion del metal a partir del mineral, deben tomarse las
disposiciones necesarias para que se cambien completamente de
ropa y no vuelvan a sus casas con la misma con la que han
estado trabajando. También deberan tomarse las disposiciones
pertinentes para el lavado seguro de las ropas de trabajo, y
deberan proporcionarse guardapolvos protectores a los trabaja-
dores de la lavanderia para asegurar que no tengan una exposi-
cion excesiva al riesgo. Estas disposiciones no deben limitarse a
los procedimientos de lavado doméstico normales. Los casos de
intoxicacion por berilio en las familias de los trabajadores se han
atribuido a que éstos llevaban a casa la ropa contaminada o bien
la llevaban puesta en casa.

Actualmente continla aplicAndose un estandar de salud
profesional de 2 pug/m?3, propuesto en 1949 por un comité que
operaba bajo el auspicio de la Comisién de Energia Atomica de
Estados Unidos. Las interpretaciones existentes permiten en
general fluctuaciones hasta un techo de 5 pg/md, siempre que
no se supere el promedio ponderado en el tiempo. También es
permisible un “pico méximo aceptable superior a la concentra-
cion techo para un turno de ocho horas” de 25 pug/m? durante
30 minutos como maximo. Estos niveles profesionales son facti-
bles en la practica industrial actual, y no hay pruebas de expe-
riencias sanitarias adversas entre las personas que trabajan en
un entorno asi controlado. Debido a la posible asociacion entre
el berilio y el cadncer de pulmon, se ha sugerido la reduccion del
limite permisible a 1 ug/m?3, pero no se ha emprendido ninguna
accion oficial sobre esta sugerencia en Estados Unidos.

La poblacion en riesgo de desarrollar enfermedad por berilio
es la que de alguna manera trata con berilio, en su extraccion o
en su uso posterior. Sin embargo, se han comunicado algunos
casos “vecinos” a una distancia de 1 a 2 km de plantas de extrac-
cion de berilio.

En diversos paises es obligatoria la realizacién de examenes
médicos previos a la contratacion y periédicos de los trabaja-
dores expuestos al berilio y sus compuestos. La evaluacion reco-
mendada incluye anualmente un cuestionario respiratorio, una
radiografia de térax y pruebas de funcion pulmonar. Con los
avances en inmunologia, la TTL podria convertirse en una
evaluacion habitual, aunque en este momento no se dispone de
suficientes datos para recomendar su uso sistematico. Una vez
determinada la presencia de enfermedad por berilio, no es acon-
sejable que el trabajador continle expuesto a la sustancia,
aungue el lugar de trabajo cumpla los criterios umbral de
concentracion de berilio en el aire.

Tratamiento
El paso més importante en el tratamiento es evitar que continte
la exposicion al berilio. Los corticosteroides constituyen el prin-
cipal modo de tratamiento en la enfermedad cronica por berilio;
parecen modificar favorablemente el curso de la enfermedad,
aunque no la “curan”.

El tratamiento con corticosteroides debe iniciarse a una dosis
diaria relativamente alta de prednisona, 0,5 a 1 mg por kg o
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superior, y mantenerse hasta la mejoria de la enfermedad o
hasta frenar deterioro de las pruebas funcionales y clinicas
pulmonares lo que se suele producir a las 4 a 6 semanas de trata-
miento. Se recomienda una reduccion lenta de los esteroides, y
con el tiempo podria ser posible un tratamiento a dias alternos.
El tratamiento con esteroides generalmente se convierte en una
necesidad de por vida.

Otras medidas de soporte, como suplemento de oxigeno,
diuréticos, digital y antibidticos (cuando existe infeccion),
podrian estar indicados en funcion del estado clinico del
paciente. También debe considerarse la inmunizacion frente al
virus de la gripe y al neumococo, como en el caso de todo
paciente con enfermedad respiratoria crénica.

NEUMOCONIOSIS: DEFINICION
Alois David

La expresion neumoconiosis, del griego pneuma (aire, viento) y konis
(polvo) fue acufiada en Alemania por Zenker en 1867 para
sefialar los cambios pulmonares causados por la retencion de
polvo inhalado. Progresivamente, se hizo evidente la necesidad de
distinguir entre los efectos de diversos tipos de polvo. Era nece-
sario diferenciar entre el polvo mineral o vegetal y su componente
microbiol6gico. En consecuencia, la 3% Conferencia Internacional
de Expertos sobre Neumoconiosis, organizada por la OIT en
Sydney en 1950, adopt6 la siguiente definicion: “La neumoco-
niosis es una enfermedad pulmonar diagnosticable causada por la
inhalacion de polvo, entendiéndose por el término ‘polvo’ una
materia particulada en fase solida, excluyendo a los organismos
Vivos”.

Sin embargo, la palabra enfermedad parece implicar cierto
grado de alteracion de la salud, lo que puede no ser el caso en
las  neumoconiosis no relacionadas con el desarrollo de
fibrosis/cicatrizacion pulmonar. En general, la reaccion del
tejido pulmonar a la presencia de polvo varia con los diferentes
tipos de éste. Los polvos no fibrogénicos provocan una reaccion
tisular en los pulmones caracterizada por una reaccion fibrética
minima y por ausencia de afectacion de la funcién pulmonar.
Estos polvos, algunos ejemplos de los cuales son los polvos purifi-
cados de caolinita, dioxido de titanio, 6xido estannoso, sulfato
de bario y oxido férrico, a menudo son conocidos como polvos
biolégicamente inertes.

Los polvos fibrogénicos, como el silice o el amianto, causan
una reaccion fibrégena mas pronunciada que da lugar a la
formacidn de cicatrices en el tejido pulmonar y a enfermedad
evidente. La division de los polvos en fibrogénicos y no fibrogé-
nicos no es clara, ya que existen numerosos minerales, principal-
mente los silicatos, que tienen una capacidad intermedia de
producir lesiones fibroticas en los pulmones. No obstante,
demostro ser Util con fines clinicos y esta reflejada en la clasifica-
cion de las neumoconiosis.

En la 42 Conferencia Internacional sobre Neumoconiosis,
Bucarest, 1971, se adoptd una nueva definicion de neumoco-
niosis: “La neumoconiosis es la acumulacién de polvo en los
pulmones y las reacciones tisulares provocadas por su presencia.
A los fines de esta definicién, ‘polvo’ es un aerosol compuesto
por particulas inanimadas sélidas”.

Con el fin de evitar errores de interpretacion, en ocasiones se
aflade la expresion no neoplasica a las palabras “reaccion tisular”.

El grupo de trabajo de la conferencia elabord la siguiente
definicién global:

Definicion de neumoconiosis

NEUMOCONIOSIS: DEFINICION

Hace tiempo, en 1950, se establecid una definicion de
neumoconiosis en la 3% Conferencia Internacional de
Expertos sobre Neumoconiosis, que ha estado en uso hasta
el presente.

Mientras tanto, el desarrollo de nuevas tecnologias ha
aumentado los riesgos profesionales, en particular los rela-
cionados con la inhalacién de contaminantes suspendidos en
el aire.

El crecimiento del conocimiento en el campo de la medi-
cina del trabajo ha permitido la identificacion de nuevas
enfermedades pulmonares de origen ocupacional, pero
también ha demostrado la necesidad de un nuevo examen
de la definicion de neumoconiosis establecida en 1950.

Por este motivo, la OIT organizé un grupo de trabajo
dentro del marco de la 42 Conferencia Internacional sobre
Neumoconiosis con el fin de examinar el problema de la
definicién de neumoconiosis.

El grupo de trabajo mantuvo un debate general sobre este
tema y procedi6 a examinar una serie de propuestas presen-
tadas por sus miembros. Finalmente adoptd una nueva defi-
nicion de neumoconiosis, que se elabord junto con un
comentario. Este texto esta reproducido més adelante.

En los dltimos afios, y por motivos socioeconémicos,
diversos paises han incluido bajo el término neumoconiosis
algunos procesos que evidentemente no lo son, pero que si
son enfermedades pulmonares profesionales. Bajo el término
“enfermedad” se incluyen por motivos de prevencion las
primeras manifestaciones, que no son necesariamente disca-
pacitantes ni reducen el tiempo de vida.

Por este motivo, el grupo de trabajo ha decidido volver a
definir la neumoconiosis como la acumulacién de polvo en
los pulmones y las reacciones tisulares provocadas por su
presencia. A los fines de esta definicion, “polvo” es un
aerosol compuesto por particulas inanimadas solidas.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, las neumoco-
niosis pueden dividirse por conveniencia en formas colage-
nosas o no colagenosas.

Una neumoconiosis no colagenosa esta causada por un
polvo no fibrogénico, y presenta las siguientes caracteristicas:

i. La arquitectura alveolar permanece integra

ii. La reaccion estromal es minima y consta principal-
mente de fibras de reticulina

iii. La reaccion al polvo es potencialmente reversible.

Son ejemplos de neumoconiosis no colagenosas las
causadas por polvos puros de 6xido de estafio (estannosis) y
sulfato barico (baritosis).

Las neumoconiosis colagenosas se caracterizan por:

i. Alteracion permanente o destruccion de la arquitectura
alveolar

ii. Reaccion estromal colagenosa de grado moderado a
maximo, y

iii. Cicatrizacion permanente del pulmon.

Estas neumoconiosis colagenosas pueden estar causadas
por polvos fibrogénicos o por una respuesta tisular alterada a
un polvo no fibrogénico.

Son ejemplos de neumoconiosis colagenosa causada por
polvos fibrogénicos la silicosis y la asbestosis, mientras que la
neumoconiosis de los mineros del carbon complicada y la
fibrosis masiva progresiva (FMP) son una respuesta tisular
alterada a un polvo relativamente no fibrogénico.

En lapréctica, la distincion entre neumoconiosis colagenosa
y no colagenosa es dificil de establecer. La exposicion continua
al mismo polvo, como el polvo de carbdn, puede causar la tran-
sicion de una forma no colagenosa a una forma colagenosa.
Ademas, la exposicién a un Unico polvo es cada vez menos
comun, y lasexposiciones a polvos mixtos con diferentes grados
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de potencial fibrogénico pueden producir neumoconiosis, que
varia desde la forma no colagenosa a la forma colagenosa.

Ademas, existen enfermedades pulmonares cronicas de
origen ocupacional que, aungue se desarrollan a partir de la
inhalacién de polvo, se excluyen de las neumoconiosis
debido a que no se ha demostrado que las particulas se
acumulen en los pulmones.

Los siguientes son ejemplos de enfermedades pulmonares
crénicas de origen ocupacional potencialmente discapaci-
tantes: bisinosis, beriliosis, pulmoén del granjero y enferme-
dades relacionadas. Todas ellas tienen un denominador
comun, a saber, que el componente etioldgico del polvo ha
sensibilizado al tejido pulmonar o bronquial de forma que, si
es el tejido pulmonar el que responde, la inflamacion tiende
a ser de caracter granulomatoso, y si es el tejido bronquial el
que responde, hay tendencia a la broncoconstriccion.

Las exposiciones a materiales inhalados nocivos en ciertas
industrias se asocian a un aumento del riesgo de mortalidad
por carcinoma de las vias respiratorias. Algunos ejemplos de
estos materiales son los minerales radiactivos, el amianto y
los cromatos.

Adoptado en la 42 Conferencia Internacional sobre Neumoconiosis. Bucarest, 1971.

® CLASIFICACION INTERNACIONAL DE

RADIOGRAFIAS DE NEUMOCONIOSIS
DE LAOIT

Michel Lesage

A pesar de todos los esfuerzos nacionales e internacionales dedi-
cados a su prevencion, las neumoconiosis contindan estando
presentes en paises industrializados y en paises en vias de desa-
rrollo, y son responsables de la discapacidad y el deterioro de
muchos trabajadores. Esta es la razon por la que la Oficina Inter-
nacional del Trabajo, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) y numerosos institutos nacionales para la salud y la segu-
ridad profesional, contindan luchando contra estas enfermedades
y proponiendo programas adecuados para su prevencion. Por
ejemplo, la OIT, la OMS y el Instituto Nacional para la Salud y
la Seguridad Profesional de Estados Unidos (US National Insti-
tute for Occupational Safety and Health, NIOSH) han propuesto
en sus programas trabajar en cooperacién en una lucha global
contra la silicosis. Parte de este programa se basa en la vigilancia
médica, que incluye la evaluacién de radiografias de torax para
ayudar al diagnostico de esta neumoconiosis. Este es un ejemplo
que explica por qué la OIT, en cooperacién con muchos expertos,
ha desarrollado y actualizado de forma continua una clasificacion
de las radiografias de las neumoconiosis que proporciona un
medio para registrar de forma sistematica las anomalias radiogra-
ficas toracicas provocadas por la inhalacion de polvo. El esquema
esta disefiado para clasificar el aspecto de las radiografias de torax
postero-anteriores.

El objeto de la clasificacion es codificar las anomalias
radiograficas de las neumoconiosis de manera sencilla y
reproducible. La clasificacion no define entidades patoldgicas ni
tienen en cuenta la capacidad para trabajar. Tampoco implica
definiciones legales de neumoconiosis con fines de
indemnizacién ni implica un nivel en el que sea aplicable una
indemnizacion. No obstante, se ha comprobado que la
clasificacion tiene un uso mas amplio de lo previsto.
Actualmente se utiliza de forma extensa a nivel internacional
para investigaciones epidemioldgicas, para la vigilancia de esas
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profesiones industriales y con fines clinicos. El uso de este
esquema podria conducir a una mejor comparabilidad
internacional de las estadisticas sobre neumoconiosis. También
se utiliza para describir y registrar, de forma sistematica, parte
de la informacidn necesaria para valorar las indemnizaciones.

La condicion mas importante para usar este sistema de
clasificacion con un valor maximo desde un punto de vista
cientifico y ético es la lectura, en todo momento, de las placas a
clasificar haciendo una referencia sistematica a las 22 placas
estandar proporcionadas en el juego de placas estandar de la
Clasificacion Internacional de la OIT. Si el lector intenta
clasificar una placa sin hacer referencia a alguna de las placas
estandar, no debe realizar ninguna mencion del examen en
relacion con dicha Clasificacion Internacional. La posibilidad de
desviacion respecto a la clasificacion por exceso o por defecto es
tan arriesgada que esta lectura no debe utilizarse, al menos para
investigaciones  epidemioldgicas o para comparabilidad
internacional de estadisticas sobre neumoconiosis.

La primera clasificacion se propuso para la silicosis en la
12 Conferencia Internacional de Expertos sobre Neumoconiosis,
que tuvo lugar en Johanesburgo en 1930. Combind las imagenes
radiograficas y el deterioro de la funcion pulmonar. En 1958, se
establecid una nueva clasificacion basada unicamente en los
cambios radiograficos (Clasificacion de Ginebra, 1958). Desde
entonces, se ha revisado varias veces, la Gltima en 1980, siempre
con el objetivo de proporcionar versiones mejoradas para usar
de forma extensa con fines clinicos y epidemioldgicos. Cada
nueva version de la clasificacion propuesta por la OIT ha dado
lugar a modificaciones y cambios basados en la experiencia
internacional adquirida en el uso de clasificaciones previas.

Con el fin de proporcionar instrucciones claras para el uso de
esta clasificacion, la OIT present6 en 1970 una publicacion titu-
lada International Classification of Radiographs of Pneumoco-
nioses/1968 en las Occupational Safety and Health Series
(No. 22). Esta publicacion se revisé en 1972 como ILO U/C
International Classification of Radiographs of Pneumoconioses/1971 y
de nuevo en 1980 como Guidelines for the use of ILO International
Classification of Radiographs of Pneumoconioses, edicion revisada
1980. La descripcion de las radiografias estdndar se incluye en la
Tabla 10.14.

Clasificacién de 1980 de la OIT

La revision de 1980 fue llevada a cabo por la OIT en coopera-
cion con la Comision de Comunidades Europeas, la NIOSH vy el
American College of Radiology. El resumen se muestra en la
Tabla 10.15. Conservé el principio de anteriores clasificaciones
(1968 y 1971).

La clasificacion se basa en una serie de radiografias estandar,
un texto escrito y una serie de notas (OHS N° 22). No hay
ninguna caracteristicas que pueda observarse en una radiografia
de térax que sea patognoménica de exposicion al polvo. El prin-
cipio basico es que deben clasificarse todos los aspectos compati-
bles con los definidos y representados en las radiografias
estandar y la guia para el uso de la Clasificacion Internacional
de la OIT. Si el examinador considera que un aspecto esta
probable o claramente no relacionado con el polvo, la radio-
grafia no debe clasificarse, pero debe afiadirse un comentario
apropiado. Las 22 radiografias estandar han sido seleccionadas
después de ensayos internacionales con el fin de ilustrar las
normas de categorias intermedias de profusion de pequefias
opacidades y para proporcionar ejemplos de las normas de las
categorias A, B y C para opacidades grandes. Las anomalias
pleurales (engrosamiento pleural difuso, placas y obliteracion del
angulo costofrénico) también se ilustran en diferentes
radiografias.

CLASIFICACION DE RADIOGRAFIAS DE LA OIT
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Tabla 10.14 = Descripcion de radiografias estandar.

1980
Radiograffas
estandar que
muestran

0/0
(ejemplo 1)

0/0
(ejemplo 2)

1/1; p/p

2/2; p/p

3/3; p/p

1/1; 9/q

2/2;9/q

3/3;4/q

1/1;t/r

2/2:t/r

3/3;t/r

1/1; s/t

Continda en la pagina siguiente.

Opacidades pequefias

Engrosamiento pleural

Calidad técnica

—

Profusion

o
~N
o

o
~N
o

1/1

2/2

3/3

171

2/2

3/3

171

2/2

3/3

1/1

Forma-Tamario

p/p

p/p

p/p

a/q

a/q

a/q

t/r

t/r

i/t

s/t

Extension

> >< > O
>x< >< X —

| < > 20 > X X 0 > X < =
X X r— > X X r— > X > r—

>< > > O
X < X r—

DO X X X O X X X DO | X X O X X X O
| < < — =< < < —

— > > X r— > X > r—

>
|

> <
>< >

Opacidades grandes

No

No

No

No

No

No

No

No

No

Pared toracica

Circunscrito
(placas)

= =
o o
Difuso

=
o

No

No

No

No

No

No

No

No

No

=
o

No

No

No

No

Si
RL
X X
anchura; a a
extension:1 1

No

No

No

No

No

Diafragma

= =
o o

=
o

No

No

No

No

No

No

No

No

No

S s
85 S
No No
No No
No No
No No
Si No
RL
X -

No No
Si No
RL
X X
No No
Si No
RL
—X
No No
No No
No No

Simbolos

Ninguno

Ninguno

.

pi; th.

ax.

Ninguno

Ninguno

pi.

Ninguno

Ninguno

ax; ih.

kl.

Comentarios

El patrdn vascular se visualiza bien

También muestra el patron vascular, pero no
tan claramente como en el ejemplo 1

Neumoconiosis reumatoide en la zona
inferior izquierda. Se observan opacidades
pequefias en todas las zonas, pero la profu-
sion en la zona superior derecha es tipica de
(algunos autores dirfan un poco mas profusa
que) la clasificable como categoria 1/1

Defecto de calidad: la radiografia es
demasiado clara

Ninguno

Muestra profusion 1/1 mejor que la forma o
el tamafio

Ninguno

Defectos de calidad: mala definicion de la
pleura y dngulos basales cortados

Defecto de calidad: movimiento del sujeto.
Profusion de opacidades pequefias mas
marcada en el pulmén derecho

Defectos de calidad: radiografia demasiado
clara y contraste excesivo. La sombra
cardiaca esta ligeramente desplazada hacia
a izquierda

Ninguno

Defecto de calidad: bases cortadas. Lineas
de Kerley en la zona inferior derecha

!m CLASIFICACION DE RADIOGRAFIAS DE LA OIT
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Tabla 10.14 = Descripcion de radiografias estandar.

Continuacion.

Opacidades pequefias

Engrosamiento pleural

1980
Radiografias
estandar que
muestran

Calidad técnica

2/2; /s

[aS)

3/3; /5 2

1/1;t/t 1
Obliteracion

del angulo
costofrénico

2/2; t/t 1

3/3; 1/t 1

1/1; u/u -
2/2; u/u
3/3; u/u

Engrosamiento  —
pleural
(circunscrito)

ContinGa en la pgina siguiente.

Profusion

~o
~N
)

3/3

1/1

2/2

3/3

2/2

172

2/1

Forma-Tamafio

1%
S
o

s/s

t/t

t/t

t/t

p/q

p/q

g/t

> > > = > > | = Extension

> > > O < < | O

> >< >
> >< X —

>X X X O X X X O X X X U

X X X — > x | —

< < | —

> > X —

>X X X r— X X X r— X >X X r—

Opacidades grandes

=
o

No

No

No

No

Pared toracica

Circunscrito
(placas)

=
o

No

No

No

No

No

No

No

Si

o

=

=

No

Si
RL
X X

anchura; a a

extension:3 3
Si

RL
X X
anchura: a a
extension:2 2
Si

RL

X X
anchura; a a
extension: 11

No

No
No

No

No

Diafragma

=
o

No

No

No

No

No

No

No

No

angulo costofrénico

Obliteracion del

=
o

No

No

No

No

No

No

No

Calcificacion pleural

=
o

No

Si
R L

exten-
sion: 2
No

No

No

No

No

No

Simbolos

@
3

ho; ih;
pi.

Ninguno

hi; ho;
id; ih;
th.

No

ax; co.

bu; di;
em; es;
hi: ih.

Comentarios

Defecto de calidad: deformacion de las
hases debido a retraccion. Enfisema en
Z0nas superiores

Defecto de calidad: radiografia demasiado
clara. Aspecto de pulmdn “en panal de
abejas” no marcado

Esta radiograffa define el limite inferior
para la obliteracion del ngulo costofrénico.
Obsérvese la retraccion de los campos
pulmonares inferiores

Se observa engrosamiento pleural en los
vértices pulmonares

Ninguno

Esta radiografia compuesta muestra las
categorias de profusion medias de
opacidades pequefias clasificables por el
tamafio y la forma como u/u.

Defectos de calidad: la radiograffa es
demasiado clara y la definicion pleural
es mala
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La definicion de la pleura es ligeramente
imperfecta

Las opacidades pequefias son dificiles

de clasificar debido a la presencia de
opacidades grandes. Obsérvese la
obliteracion del ngulo costofrénico
izquierdo. Esta no es clasificable debido

a que no alcanza el limite inferior definido
por la radiograffa estandar 1/1; t/t

El engrosamiento pleural visualizado
frontalmente es de anchura indeterminada
y de extension 2
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Tabla 10.14 < Descripcion de radiografias estandar.
Continuacion.

Opacidades pequefias Engrosamiento pleural

Pared toracica

1980
Radiografias
estandar que
muestran

Calidad técnica
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No Si El engrosamiento pleural visualizado de
perfil es de anchura a y extension 2.
No se asocia a calcificaciones pequefias

No Si Engrosamiento pleural circunscrito,
calcificado, de extension 2

No Si Engrosamiento pleural calcificado y no

calcificado visualizado frontalmente, de
anchura indeterminada y extension 2

El debate, en particular el sostenido en la 72 Conferencia
Internacional sobre Neumoconiosis, que tuvo lugar en
Pittsburgh en 1988, indico la necesidad de mejoria en algunas
partes de la clasificacion, en particular las relativas a cambios
pleurales. La OIT convocd en Ginebra en noviembre de 1989 a
un grupo de debate para la revision de la Clasificacion
Internacional de Radiografias de Neumoconiosis de la OIT.

Los expertos sugirieron gque esta corta clasificacion no era util
y que, por tanto, podia dejar de usarse. Con respecto a las
anomalias pleurales, el grupo acordd que esta clasificacion se
dividiria a partir de ahora en tres partes: “Engrosamiento
pleural difuso”; “Placas pleurales”; y “Obliteracion del angulo
costofrénico”.

El engrosamiento pleural difuso podria dividirse a su vez en
pared toracica y diafragma. Se identificaron con relacion a las
seis zonas: superior, media e inferior de ambos pulmones. Si un
engrosamiento pleural es circunscrito, podria identificarse como
una placa.

Todas las placas deben medirse en centimetros. La oblitera-
cion del angulo costofrénico debe sefialarse de forma sistemética
(su presencia o ausencia). Es importante identificar si el angulo
costofrénico es visible o no, debido a su especial importancia en
relacion al engrosamiento pleural difuso. La clasificacion o no
de placas debe sefialarse simplemente con un simbolo.

El aplanamiento del diafragma debe registrarse por un
simbolo adicional, ya que es una caracteristica muy importante
en los casos de exposicion al amianto. La presencia de placas
debe registrarse en estos cuadros utilizando el simbolo corres-
pondiente “c” (calcificada) o “h” (hialina).

En la publicacion se presenta una descripcion completa de la
clasificacion, incluidas sus aplicaciones y limitaciones (OIT
1980). La revision de la clasificacion de radiografias es un
proceso que la OIT lleva a cabo de forma constante, y debera
publicarse una guia revisada en un futuro muy cercano
(1997-1998), que tendré en cuenta las recomendaciones de estos
expertos.

ETIOPATOGENIA DE LAS NEUMOCONIOSIS

ETIOPATOGENIA DE LAS
NEUMOCONIOSIS

Patrick Sébastien y Raymond Bégin

Las neumoconiosis se han considerado enfermedades profesio-
nales durante mucho tiempo. Se han realizado grandes esfuerzos
dirigidos a la investigacion, la prevencion primaria y el trata-
miento médico. Pero los médicos y los higienistas informan de que
el problema sigue presente, tanto en paises industrializados como
en vias de industrializacion (Valiante, Richards y Kinsley 1992;
Markowitz 1992). Dado que existen pruebas importantes de que
los tres minerales industriales responsables de las neumoconiosis
(amianto, carbén y silice) continuaran teniendo cierta importancia
econdmica, con la posible exposicion que supone, se prevé que el
problema continuara teniendo cierta importancia en todo el
mundo, en particular entre las poblaciones con menos recursos de
las pequefias industrias y pequefias instalaciones mineras. Las difi-
cultades practicas en la prevencién primaria, o el conocimiento
insuficiente de los mecanismos responsable de la induccion y la
progresion de la enfermedad, son factores que posiblemente
podrian explicar la presencia continua del problema.

La etiopatogenia de las neumoconiosis puede definirse como
la evaluacion y la comprension de todos los fendmenos que
ocurren en el pulmdn después de la inhalacién de particulas de
polvo fibrogénicas. A menudo se encuentra en la literatura sobre
este tema la expresion cascada de acontecimientos. La cascada es una
serie de acontecimientos que comienza con la exposicion y que,
en Gltimo término, progresa hasta las formas mas graves de la
enfermedad. Si exceptuamos las formas raras de silicosis acele-
rada, que pueden desarrollarse después de s6lo algunos meses de
exposicion, la mayoria de las neumoconiosis se desarrolla tras
periodos de exposicion de décadas mas que de afios. Esto es
especialmente cierto en la actualidad en los lugares de
trabajo que adoptan medidas modernas de prevencion.
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Caracteristicas Codigos
Calidad técnica
3
4
Anomalias del parénquima
Opacidades Profusion
pequefias
0/-0/0 0/1
1/0 1/1 172
2/1 212 2/3
3/2 3/3 3/+
Extension  RU RM RL
W M LU
Forma y tamaiio

Redondeada p/p o/q /r

Irregular

Mixta

s/s t/t u/u

p/s p/t p/u p/q p/r
o/s g/t g/u g/p o/r
t/s o/t t/ut/p 1/q
s/p s/q s/t s/t s/u
t/p t/q t/r t/s t/u
u/pu/q u/r u/s u/t

Opacidades A B C
grandes
Anomalias pleurales
Engrosamiento pleural
Pared toracica Tipo
Localizacion R L
Anchura a b ¢

Contina en la pgina siguiente.

Definiciones

Buena.

Aceptable, sin defectos técnicos que probablemente afectaran a Ia clasificacion de la radiografia de
neumoconiosis.

Deficiente, con algun defecto técnico, pero todavia aceptable con fines de clasificacion.
Inaceptable.

La categorfa de profusion se basa en la valoracion de la concentracién de opacidades por comparacion con
las radiografias estandar.

Categoria O—ausencia de opacidades pequefias, o éstas son menos profusas que el limite inferior de la
categorfa 1.

Categorias 1, 2 y 3—creciente profusion de pequefias opacidades definida por las radiograffas estandar
correspondientes.

Se registran las zonas en las que se observan opacidades. Los hemotdrax derecho (R) e izquierdo (L) se
dividen en tres zonas—superior (U), media (M) e inferior (L).

La categoria de la profusion se determina considerando la profusion en conjunto en las zonas afectadas en
comparacion con la de las radiografias estandar.

Las letras p, q y rindican la presencia de opacidades pequefias redondeadas. Segin el aspecto en

las radiografias estandar se definen tres tamafios:

p = didmetro igual o inferior a 1,5 mm

q = diametro superior a 1,5 mm e igual o inferior a 3 mm

r = didmetro superior a 3 mm e igual o inferior a 10 mm

Las letras s, ty u indican la presencia de opacidades pequefias irregulares. Segln el aspecto en las radio-
graffas estandar se definen tres tamafios:

§ = ancho igual o inferior a 1,5 mm

t = ancho superior a 1,5 mm e igual o inferior a 3 mm

U = ancho superior a 3 mm e igual o inferior a 10 mm

Para las formas (o tamafios) mixtas de las opacidades pequefias, se regista en primer lugar la forma o
tamafio predominante. La presencia de un nimero importante de otros tamafios y formas se registra tras
a barra inclinada.
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Las categorfas se definen con respecto a las dimensiones de las opacidades.

Categoria A — opacidad con un didmetro mayor superior a 10 mm e igual o inferior a 50 mm, o varias
opacidades cada una superior a 10 mm, no siendo la suma de sus diametros mayores

superior a 50 mm.

Categoria B — una 0 mas opacidades de mayor tamafio 0 mas numerosas que en la categoria A cuya area
combinada no es superior al equivalente de la zona superior derecha.

Categoria C — una 0 més opacidades cuya area combinada es superior al equivalente de la zona superior
derecha.

Se reconocen dos tipos de engrosamiento pleural de la pared toracica: circunscrito (placas) y difuso. Ambos
tipos pueden coexistir

El engrosamiento pleural de la pared toracica se registra por separado para los hemitérax derecho (R) e
izquierdo (1).

Para el engrosamiento pleural observado a lo largo de la pared tordcica lateral, la medicion de la anchura
maxima se realiza desde la linea més interna de la pared toracica hasta el margen mas interno de la
sombra observada con mayor nitidez en el limite parénquima-pleura. La anchura maxima suele estar
localizada en el margen mas interno de la sombra costal en su punto més externo.

a = anchura maxima inferior 0 igual a 5 mm

h = anchura méxima superior a 5 mm e igual o inferior a 10 mm

¢ = anchura méxima superior a 10 mm
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Tabla 10.15 = Clasificacion Internacional de 1980 de la OIT de Radiografias de Neumoconiosis: resumen de los detalles
de la clasificacion.

Continuacion.
Caracteristicas Codigos Definiciones
Engrosamiento pleural (continuacion)

Frontal Y N La presencia de engrosamiento pleural observado frontalmente se registra aunque pueda verse también de
perfil. Si el engrosamiento pleural slo se observa frontalmente, la anchura por lo general no puede
medirse.

Extension 1 2 3 La extension del engrosamiento pleural se define como la fongitud méxima de la afectacion pleural, o

como la suma de las longitudes méximas, observadas de perfil o frontalmente.
1 = longitud total igual o inferior a la cuarta parte de la proyeccion de la pared toracica lateral
2 = longitud total superior a la cuarta parte pero igual o inferior a la mitad de la proyeccion de la
pared tordcica lateral
3 = longitud total superior a la mitad de la proyeccion de la pared torécica lateral

Diafragma Presencia Y N Una placa que afecta a la pleura diafragmatica se registra como presente (Y) o ausente (N), por separado
para los hemitérax derecho (R) e izquierdo (L).

Localizacion R |
Obliteracion Presencia Y N La presencia (Y) o ausencia (N) de obliteracion del dngulo costofrénico se registra por separado del
del angulo engrosamiento sobre otras areas, para los hemitérax derecho (R) e izquierdo (L). El limite inferior para
costofrénico esta obliteracion se define por una radiografia estandar
Localizacion R L Si el engrosamiento se extiende hasta la pared tordcica, deben registarse obliteracion del angulo
costofrénico y engrosamiento pleural.
Calcificacion Localizacion La localizacién y la extension de la calcificacion pleural se registran por separado para los dos pulmones,
pleural y la extension se define en términos de dimensiones.
Pared R L
tordcica
Diafragma R L
Otras R L “Otras” incluye la calcificacion de la pleura mediastinica y pericérdica.
Extension 1 2 3 1 = un &rea de pleura calcificada con un didmetro mayor igual o inferior a 20 mm, o varias areas cuya
suma de los didmetros mayores es inferior o igual a 20 mm.
2 = un é&rea de pleura calcificada con un didmetro mayor superior a 20 mm e igual o inferior a 100 mm,
0 varias areas cuya suma de los didmetros mayores es superior a 20 mm pero igual o inferior a 100 mm.
3 = un rea de pleura calcificada con un didmetro mayor superior a 200 mm, o varias areas
cuya suma de los didmetros mayores es superior a 100 mm.
Simbolos
Debe suponerse que la definicion de cada uno de los simbolos esta precedida por una palabra o frase
apropiada como “sospechoso”, “cambios sugestivos de”, u “opacidades sugestivas de”, etc.
ax Coalescencia de opacidades neumoconidticas pequefias
bu Bulla(s)
ca Cancer de pulmén o pleura
cn Calcificacion en opacidades neumoconidticas pequefias
€0 Anomalia del tamaio o la forma del corazén
o Cor pulmonale
o Cavidad
di Distorsion marcada de los 6rganos intratoracicos
of Derrame
em Enfisema claramente definido
es Calcificacion en cascara de huevo de ganglios hiliares o mediastinicos
fr Fractura(s) costal(es)
hi Adenopatias hiliares o mediastinicas
ho Pulmdn “en panal”
id Diafragma mal definido
ih Borde cardfaco mal definido
kI Lineas septales (de Kerley)
od Otras anomalias importantes

Continda en la pagina siguiente.
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Tabla 10.15 = Clasificacion Internacional de 1980 de la OIT de Radiografias de Neumoconiosis: resumen de los detalles

de la clasificacion.

Continuacion.
Caracteristicas Cddigos Definiciones
Simbolos (continuacién)
i Engrosamiento pleural de la cisura interlobar del mediastino
pX Neumotdrax
1) Neumoconiosis reumatoide
th Tuberculosis

Comentarios
Presencia Y N

Deben registrarse comentarios relativos a la clasificacion de la radiografia, en particular si se cree que

existe alguna otra causa responsable de una sombra que podria ser interpretada por otros examinadores
como debida a neumoconiosis; también para identificar radiografias en las que la calidad técnica puede
haber afectado a su interpretacion.

Por esto, los fenémenos etiopatogénicos deben analizarse con
respecto a su dinamica a largo plazo.

En los Ultimos 20 afios se ha obtenido gran cantidad de infor-
macion sobre las numerosas y complejas reacciones pulmonares
involucradas en la fibrosis pulmonar intersticial inducida por
varios agentes, incluidos los polvos minerales. Estas reacciones se
describieron a nivel bioquimico y celular (Richards, Masek y
Brown 1991). En estas investigaciones no s6lo han intervenido
fisicos y anatomopat6logos experimentales, sino también clinicos
que utilizaron ampliamente el lavado broncoalveolar como
nueva técnica pulmonar de investigacion. Estos estudios permi-
tieron caracterizar la etiopatogenia como una entidad muy
compleja que, no obstante, puede descomponerse en varias
facetas: (1) la propia inhalacion de particulas de polvo y la subsi-
guiente constitucion e importancia de la carga pulmonar (rela-
ciones exposicion-dosis-respuesta), (2) las caracteristicas
fisicoquimicas de las particulas fibrogénicas, (3) las reacciones
bioquimicas y celulares que inducen las lesiones fundamentales
de las neumoconiosis, y (4) los determinantes de la progresion y
las complicaciones. No debe ignorarse esta Gltima faceta, ya que
las formas mas graves de neumoconiosis son las que conllevan
deterioros y discapacidades.

Un andlisis detallado de la etiopatogenia de las neumoconiosis
escapa a los objetivos de este articulo. Seria necesario distinguir
los diversos tipos de polvo y profundizar en numerosas areas
especializadas, algunas de las cuales todavia son objeto de inves-
tigacion activa. Pero del conocimiento actualmente disponible
sobre el tema surgen nociones generales muy interesantes, que
presentaremos en las cuatro “facetas” previamente mencio-
nadas, y la bibliografia remitira a los lectores interesados a textos
mas especializados. Se daran ejemplos esenciales de las tres
neumoconiosis mas importantes y documentadas: la asbestosis,
las neumoconiosis de los mineros del carbon (NMC) y la silicosis.
También se comentaran las posibles repercusiones sobre la
prevencion.

Relaciones exposicion-dosis-respuesta

Las neumoconiosis estan causadas por la inhalacion de ciertas
particulas de polvo fibrogénico. En la fisica de los aerosoles, el
término polvo tiene un significado muy preciso (Hinds 1982). Se
refiere a particulas en suspension en el aire obtenidas por la
pulverizacion mecanica de un material original en estado solido.
Por tanto, este término no debe utilizarse para las particulas gene-
radas por otros procesos. Las nubes de polvo de diversos marcos
industriales (p. ej., explotacion minera, construccion de tuneles y
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galerias, fabricacion y limpieza con chorro de arena) contienen
generalmente una mezcla de varios tipos de polvo. Las particulas
de polvo en suspensién en el aire no tienen un tamafio uniforme,
y muestran una distribucion por tamarios. El tamafio y otros
parametros fisicos (densidad, forma y carga eléctrica en la super-
ficie) determinan el comportamiento aerodindmico de las parti-
culas y la probabilidad de su penetracion y depdsito en los
diversos compartimentos del sistema respiratorio.

En el campo de las neumoconiosis, el compartimento de
interés es el alveolar. Las particulas en suspension en el aire sufi-
cientemente pequefias para alcanzar este compartimento
reciben el nombre de particulas respirables. No todas las particulas
que alcanzan los compartimentos alveolares se depositan siste-
maticamente, sino que algunas estan presentes en el aire espi-
rado. Actualmente se conocen bien los mecanismos fisicos
responsables del deposito de las particulas isométricas (Raabe
1984) y de las particulas fibrosas (Sébastien 1991). Se han deter-
minado las funciones que relacionan la probabilidad de depésito
con los parametros fisicos. Las particulas respirables y las parti-
culas depositadas en el compartimento alveolar tienen caracte-
risticas de tamafio ligeramente diferentes. En el caso de las
particulas no fibrosas, se utilizan instrumentos de toma de mues-
tras del aire selectivos con respecto al tamafio e instrumentos de
lectura directa para medir las concentraciones ponderales de las
particulas respirables. Para las particulas fibrosas, el método es
diferente. La técnica de medicion se basa en el atrapamiento en
filtro del “polvo total” y el recuento de fibras al microscopio
optico. En este caso, la seleccion por el tamafio se realiza exclu-
yendo del recuento las fibras “no respirables” con dimensiones
superiores a criterios predeterminados.

Tras el depésito de particulas sobre las superficies alveolares,
comienza en éstas el denominado proceso de depuracion o acla-
ramiento alveolar. El reclutamiento quimiotactico de macro-
fagos y la fagocitosis constituyen las primeras fases. Se han
descrito varias vias de depuracion; la eliminacién de macrdfagos
cargados de polvo hacia las vias aéreas ciliadas, la interaccion
con las células epiteliales y la transferencia de particulas libres a
través de la membrana alveolar, la fagocitosis por macréfagos
intersticiales, el secuestro en el area intersticial y el transporte a
los ganglios linfaticos (Lauweryns y Baert 1977). Las vias de
depuracion tienen caracteristicas cinéticas especificas. No solo es
el régimen de exposicion el que desencadena la activacion de las
diferentes vias responsables de la retencion de las particulas
depositadas en los pulmones, sino también las caracteristicas fisi-
coquimicas de estos contaminantes.

ETIOPATOGENIA DE LAS NEUMOCONIOSIS
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El concepto de un patrén de retencién especifico para cada
tipo de polvo es bastante reciente, pero actualmente esta sufi-
cientemente establecido para ser integrado en los esquemas de
la etiopatogenia. Por ejemplo, este autor ha observado que tras
la exposicién a largo plazo al amianto, las fibras se acumulan en
el pulmdn si son del tipo anfibdlico, pero no si son del tipo criso-
tilico (Sébastien 1991). Se ha demostrado que las fibras cortas se
depuran con mayor rapidez que las mas largas. Se sabe que el
cuarzo muestra cierto tropismo por la linfa y que penetra répi-
damente en el sistema linfatico. También se ha demostrado que
la modificacion de las caracteristicas quimicas de superficie de
las particulas de cuarzo afecta a su depuracion alveolar
(Hemenway y cols. 1994; Dubois y cols. 1988). La exposicion
concomitante a varios tipos de polvo también puede influir en la
depuracion alveolar (Davis, Jones y Miller 1991).

Durante la depuracion alveolar, las particulas de polvo
pueden sufrir ciertos cambios quimicos y fisicos. Algunos ejem-
plos de estos cambios son el revestimiento con material ferrugi-
noso, la separacion de algunos componentes fundamentales y la
adsorcion de algunas moléculas bioldgicas.

Otro concepto recientemente derivado de experimentos con
animales es el de la ““sobrecarga pulmonar” (Mermelstein y cols.
1994). Ratas expuestas intensamente por inhalacion a diversos
polvos insolubles desarrollaron respuestas similares: inflamacion
crénica, aumento del nimero de macréfagos cargados con parti-
culas, aumento del nimero de particulas en el intersticio, engro-
samiento septal, lipoproteinosis y fibrosis. Estos hallazgos no se
atribuyeron a la reactividad del polvo ensayado (dioxido de
titanio, cenizas volcéanicas, coque del petrdleo, polivinil cloruro,
téner, negro de humo y particulas de escapes diesel), sino a una
exposicion excesiva de los pulmones. Se desconoce si debe
tenerse en cuenta la sobrecarga pulmonar en el caso de la expo-
sicion humana a polvos fibrogénicos.

Entre las vias de depuracion, la transferencia hacia el inters-
ticio seria especialmente importante en las neumoconiosis. La
depuracioén de particulas secuestradas en el intersticio es mucho
menos eficaz que la depuracion de particulas atrapadas por los
macrofagos en el espacio alveolar y eliminadas por las vias
aéreas ciliadas (Vincent y Donaldson 1990). En seres humanos,
se observé que tras la exposicion a largo plazo a diversos conta-
minantes inorganicos en suspension en el aire, el depoésito fue
mucho mayor en los macréfagos intersticiales que en los alveo-
lares (Sébastien y cols. 1994). También se expreso la idea de que
en la fibrosis pulmonar inducida por silice interviene la reaccion
de las particulas con los macrdfagos intersticiales mas que con
los macrofagos alveolares (Bowden, Hedgecock y Adamson
1989). La retencion es responsable de la “dosis”, una medida del
contacto entre las particulas de polvo y su entorno bioldgico.
Para hacer una descripcién apropiada de la dosis se requeriria
saber en cada momento la cantidad de polvo depositado en las
diversas estructuras y células pulmonares, los estados fisicoqui-
micos de las particulas (incluidos los estados de la superficie) y
las interacciones entre las particulas y las células y liquidos
pulmonares.

La valoracidn directa de la dosis en seres humanos es, eviden-
temente, una tarea imposible, ain disponiendo de métodos para
medir las particulas de polvo en diversas muestras bioldgicas de
origen pulmonar, como el esputo, el liquido de lavado boncoal-
veolar o los tejidos obtenidos por biopsia o autopsia (Bignon,
Sébastien y Bientz 1979). Estos métodos se utilizaron con
diversos propositos: proporcionar informacion sobre los meca-
nismos de retencién, validar cierta informacién sobre la exposi-
cion, estudiar el papel de varios tipos de polvo en el desarrollo
patogénico (p. €j., exposicion anfibdlica frente a crisotilica en la
asbestosis, o cuarzo frente a carbon en la NMC) y contribuir al
diagnostico.
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Pero estas medidas directas sdlo proporcionan una idea
puntual de la retencion en el momento de la toma de muestra y
no permiten al investigador reconstruir los datos referentes a las
dosis. Los nuevos modelos dosimétricos ofrecen interesantes
perspectivas a este respecto (Katsnelson y cols. 1994; Smith
1991; Vincent y Donaldson 1990). Estos modelos tienen como
objetivo valorar la dosis a partir de informacion sobre la exposi-
cion considerando la probabilidad de deposito y la cinética de
las diferentes vias de depuracion. Recientemente se introdujo en
estos modelos el interesante concepto de la “distribucion nociva”
(Vincent y Donaldson 1990). Este concepto tiene en cuenta la
reactividad especifica de las particulas depositadas, conside-
rando a cada particula como una fuente que libera algunas enti-
dades tdxicas al medio pulmonar. Por ejemplo, en el caso de las
particulas de cuarzo, podria teorizar que algunos sitios de la
superficie podrian ser la fuente de especies de oxigeno activo.
Los modelos desarrollados en estas lineas también podrian
perfeccionarse para tener en cuenta la gran variacion interindi-
vidual observada en general con la depuracion alveolar. Esto se
documentd experimentalmente con el amianto, observandose
que los “animales con alta retencién” tenian un riesgo mayor de
desarrollar asbestosis (Bégin y Sébastien 1989).

Hasta ahora, estos modelos fueron utilizados exclusivamente
por anatomopatélogos experimentales. Pero también podrian
ser Utiles para los epidemidlogos (Smith, 1991). La mayoria de
los estudios epidemioldgicos centrados en las relaciones entre
la exposicion y la respuesta se basaron en la “exposicion acumu-
lada”, un indice de exposicion obtenido integrando en el tiempo
las concentraciones estimadas de polvo en suspensién en
el aire a las que los trabajadores habian estado expuestos
(producto de la intensidad y la duracion). El uso de la exposicién
acumulada presenta algunas limitaciones. Los analisis basados
en este indice suponen de forma simplista que la duracién y la
intensidad tienen efectos equivalentes sobre el riesgo (Vacek y
McDonald 1991).

Quiza el uso de estos modelos dosimétricos sofisticados podria
proporcionar alguna explicacién para una observacion comin
en la epidemiologia de las neumoconiosis: “las considerables
diferencias interpersonales”, fendmeno observado claramente en
la asbestosis (Becklake 1991) y en la NMC (Attfield y Morring
1992). Cuando se relaciond la prevalencia de la enfermedad con
la exposicion acumulada, se observaron grandes diferencias
—de hasta 50 veces— en el riesgo entre algunos grupos profe-
sionales. El origen geoldgico del carbon (rango del carbén)
proporciond una explicacion parcial de la NMC, de forma que
los depésitos de mineria de carbdn de alto rango (un mineral
con un contenido elevado de carbdn, como la antracita) conlle-
vaban un riesgo mayor. El fendmeno todavia no se ha explicado
en el caso de la asbestosis. Las dudas sobre la idoneidad de la
curva de exposicion-respuesta guardan cierta relacion —al
menos en teoria— con el resultado, incluso con las normas de
exposicion actuales.

De forma mas general, las medidas de la exposicién son esen-
ciales en el proceso de la valoracion del riesgo y el estableci-
miento de limites de control. Los nuevos modelos dosimétricos
podrian mejorar el proceso de valoracion del riesgo en las
neumoconiosis, con el objetivo Gltimo de aumentar el grado de
proteccion ofrecido por los limites de control (Kriebel 1994).

Caracteristicas fisicoquimicas de las particulas
de polvo fibrogénicas

El concepto probablemente mas importante surgido progresiva-
mente durante los Ultimos 20 afios ha sido el de la toxicidad espe-
cifica de cada tipo de polvo, relacionada con las caracteristicas
quimicas de las particulas (incluidas las mas sutiles, como son las
caracteristicas de la superficie). En las primeras fases de la
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investigacion, no se realiz6 ninguna diferenciacion entre los
“polvos minerales”. Posteriormente se introdujeron categorias
genéricas: amianto, carbon, fibras inorganicas, filosilicatos y silice.
Pero se observd que esta clasificacion no era suficientemente
precisa para caracterizar los diversos efectos biolégicos obser-
vados. En la actualidad se utiliza una clasificacion mineraldgica.
Por ejemplo, se distinguen los diversos tipos mineralégicos de
amianto: crisotila serpentina, amosita anfibdlica, crocidolita anfi-
bolica y tremolita anfibdlica. Para el silice, generalmente se
distingue entre cuarzo (con mucho el méas prevalente), otros poli-
morfos cristalinos y variedades amorfas. En el campo del carbon,
deben tratarse por separado los carbones de alto rango y de bajo
rango, ya que existen pruebas importantes de que el riesgo de
NMC vy, especialmente, el riesgo de fibrosis progresiva masiva, es
mucho mayor tras la exposicion al polvo producido en las minas
de carbdn de alto rango.

Pero la clasificacion mineral6gica también tiene algunas limi-
taciones. Existen pruebas experimentales y epidemiolégicas
(teniendo en cuenta las “diferencias interpersonales”) de que se
puede modular la toxicidad intrinseca de un solo tipo mineral6-
gico de polvo actuando sobre las caracteristicas fisicoquimicas de
las particulas. Esto plante¢ la dificil cuestion de la importancia
toxicolégica de cada uno de los numerosos parametros que
pueden usarse para describir una particula de polvo y una nube
de polvo. A nivel de particula individual, pueden considerarse
varios parametros: caracteristicas quimicas generales, estructura
cristalina, forma, densidad, tamafio, superficie, propiedades
quimicas de superficie y carga de superficie. Al considerar las
nubes de polvo se afiade otro nivel de complejidad debido a la
distribucién de estos parametros (p. ej., la distribucion por
tamafio y la composicién del polvo mixto).

El tamafio de las particulas y las propiedades quimicas de su
superficie fueron los parametros mas estudiados para explicar el
efecto modulador. Como se comentd anteriormente, los meca-
nismos de retencidn estan relacionados con el tamafio. Pero el
tamafio también puede modular la toxicidad in situ, como se
demostré en numerosos estudios en animales e in vitro.

En el campo de las fibras minerales, el tamafio se considerd de
tal importancia que constituyo la base de una teoria patogénica
que atribuia la toxicidad de las particulas fibrosas (naturales y
artificiales) a la forma y al tamafio de las particulas, sin tener en
cuenta su composicion quimica. Al considerar las fibras, el
tamafio debe descomponerse en longitud y diametro. Debe utili-
zarse una matriz bidimensional para informar las distribuciones
de tamafio, y los rangos Utiles son de 0,03 a 3 um de didmetro y
de 0,3 a 300 um de longitud (Sébastien 1991). Integrando los
resultados de los numerosos estudios, Lippman (1988) asign6 un
indice de toxicidad a varias células de la matriz. Existe una
tendencia general a creer que las fibras largas y finas son las méas
peligrosas. Debido a que las normas utilizadas actualmente en la
higiene industrial se basan en el uso del microscopio dptico,
ignoran las fibras més finas. Si la valoracion de la toxicidad espe-
cifica de cada célula de la matriz tiene cierto interés académico,
su interés practico esta limitado por el hecho de que cada tipo
de fibra se asocia a una distribucién por tamarfios especificos
relativamente uniforme. Para las particulas compactas, como el
carbon y el silice, existen pruebas dudosas sobre un posible
papel especifico de las diferentes subfracciones de tamafio de las
particulas depositadas en la region alveolar del pulmén.

Teorias patogénicas mas recientes en el campo del polvo
mineral sugieren la existencia de sitios quimicos activos
(o funcionalidades) en la superficie de las particulas. Cuando se
origina la particula por separacién de su matriz material,
algunos enlaces quimicos se rompen, ya sea de forma heteroli-
tica u homolitica. Los acontecimientos que tienen lugar durante
la rotura y las posteriores recombinaciones o reacciones con
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moléculas del aire 0 moléculas biolégicas determinan las propie-
dades quimicas de superficie de las particulas. Con respecto a las
particulas de cuarzo, por ejemplo, se han descrito varias funcio-
nalidades quimicas de especial interés: puentes de siloxano,
grupos silanol, grupos parcialmente ionizados y radicales
basados en silicona.

Estas funcionalidades pueden iniciar reacciones acidobasicas
y redox. Sélo recientemente se ha prestado atencidon a estas
Ultimas (Dalal, Shi y Vallyathan 1990; Fubini y cols. 1990;
Pézerat y cols. 1989; Kamp y cols. 1992; Kennedy y cols. 1989;
Bronwyn, Razzaboni y Bolsaitis 1990). Actualmente existen
pruebas convincentes de que las particulas con radicales de
superficie pueden producir especies de oxigeno reactivo, incluso
en el medio celular. No se ha establecido aun si debe atribuirse
toda la produccion de especies de oxigeno a los radicales de
superficie. Se especula que estos sitios podrian desencadenar la
activacion de las células pulmonares (Hemenway y cols. 1994).
Otros sitios podrian estar relacionados con reacciones como la
atraccion ionica, la unién por medio de enlaces de hidrogeno y
la unién hidréfoba (Nolan y cols. 1981; Heppleston 1991).

Tras la identificacion de las propiedades quimicas de la super-
ficie como un determinante importante de la toxicidad del
polvo, se realizaron varios intentos para modificar las superficies
naturales de particulas de polvo mineral a fin de reducir su toxi-
cidad, valorados en modelos experimentales.

Se observd que la adsorcion de aluminio en particulas de
cuarzo reduce su fibrogenicidad y favorece la depuracion
alveolar (Dubois y cols. 1988). El tratamiento con polivinilpiridi-
na-N-6xido (PVPNO) también tuvo cierto efecto profilactico
(Goldstein y Rendall 1987; Heppleston 1991). Se utilizaron otros
varios procesos modificadores: pulverizacion, tratamiento
térmico, grabado acido y adsorcion de moléculas organicas
(Wiessner y cols. 1990). Las particulas de cuarzo recién fractu-
radas mostraron la actividad de superficie mas alta (Kuhn y
Demers 1992; Vallyathan y cols. 1988). Llama la atencion el
hecho de que cualquier desviacion con respecto a esta “super-
ficie fundamental” causa una disminucion de la toxicidad del
cuarzo (Sébastien 1990). La pureza de la superficie de diversas
variedades de cuarzo formadas de modo natural podria ser
responsable de algunas diferencias observadas en cuanto a la
toxicidad (Wallace y cols. 1994). Algunos datos apoyan la idea de
que la cantidad de superficie de cuarzo no contaminada es un
parametro importante (Kriegseis, Scharman y Serafin 1987).

La multiplicidad de los parametros, junto con su distribucién
en la nube de polvo, da lugar a varias formas posibles de
describir las concentraciones atmosféricas: concentracion
ponderal, concentracion numérica, concentracion de superficie
y concentracion en varias categorias de tamafio. Por tanto,
pueden construirse numerosos indices de exposicién, de cada
uno de los cuales debe valorarse la importancia toxicoldgica. Las
normas actuales en higiene profesional reflejan esta multipli-
cidad. Para el amianto, las normas se basan en la concentracion
numérica de particulas fibrosas incluidas en cierta categoria de
tamafio geométrico. Para el silice y el carbon, las normas se
basan en la concentracion ponderal de particulas respirables.
También se han desarrollado algunas normas para la exposicion
a mezclas de particulas que contienen cuarzo. Ninguna norma
se basa en caracteristicas de la superficie.

Mecanismos bioldgicos que inducen las lesiones
fundamentales

Las neumoconiosis son enfermedades pulmonares fibrosas inters-
ticiales, en las que la fibrosis puede ser difusa o nodular. En la
reaccion fibrotica interviene la activacion de los fibroblastos
pulmonares (Goldstein y Fine 1986) y la produccion y el metabo-
lismo de los componentes del tejido conectivo (colageno, elastina
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y glucosaminoglicanos). Se considera que representa una fase de
cicatrizacion tardia tras la lesion pulmonar (Niewoehner y Hoidal
1982). Aunque varios factores, fundamentalmente relacionados
con las caracteristicas de la exposicion, pueden modular la
respuesta anatomopatoldgica, es interesante sefialar que cada tipo
de neumoconiosis se caracteriza por lo que podria denominarse
una lesion fundamental. La alveolitis fibrosante alrededor de las
vias aéreas periféricas constituye la lesion fundamental de la
exposicion al amianto (Bégin y cols. 1992). EI nddulo silicotico es
la lesion fundamental de la silicosis (Ziskind, Jones y Weil 1976).
La NMC simple esta compuesta por méaculas y nddulos de polvo
(Seaton 1983).

La patogenia de la neumoconiosis se suele presentar como
una cascada de acontecimientos cuya secuencia discurre de la
siguiente forma: alveolitis por macrofagos alveolares, sefializa-
cion por citocinas de células inflamatorias, lesion oxidativa,
proliferacion y activacion de fibroblastos y del metabolismo del
colageno y la elastina. La alveolitis por macréfagos alveolares es
una reaccion caracteristica a la retencion de polvo mineral fibro-
sante (Rom 1991). La alveolitis se define por un aumento del
numero de macrofagos alveolares activados, que liberan canti-
dades excesivas de mediadores tales como oxidantes, quimiota-
xinas, factores de crecimiento de fibroblastos y proteasas. Las
quimiotaxinas atraen a los neutrdfilos y, junto con los macro-
fagos, pueden liberar oxidantes capaces de oxidar las células
epiteliales alveolares. Los factores de crecimiento de fibroblastos
consiguen acceder al intersticio, donde estimulan a los fibro-
blastos para que se repliquen y aumenten la produccion de
colageno.

La cascada comienza en el momento del primer encuentro de
las particulas que se depositan en los alveolos. En el caso del
amianto, por ejemplo, la lesién pulmonar inicial ocurre casi
inmediatamente después de la exposicion, a nivel de las bifurca-
ciones de los conductos alveolares. Después de sélo una hora de
exposicion en experimentos en animales, se produce una capta-
cion activa de fibras por las células epiteliales de tipo | (Brody y
cols. 1981). En 48 horas, se acumula un numero elevado de
macréfagos alveolares en los lugares de depésito. En casos de
exposicion croénica, este proceso puede conducir a una alveolitis
fibrosante peribronquiolar.

Se desconoce el mecanismo exacto por el cual las particulas
depositadas producen una lesion bioquimica primaria en el
revestimiento alveolar, en una célula especifica o en cualquiera
de sus organelas. Es posible que reacciones bioquimicas
complejas y extremadamente rapidas conduzcan a la formacion
de radicales libres, a la peroxidacion de lipidos o a la deplecion
de algunas especies de moléculas protectoras de células vitales.
Se ha demostrado que las particulas minerales son capaces de
actuar como sustratos cataliticos para la generacion de radicales
hidroxilo y superédxido (Guilianelli y cols. 1993).

A nivel celular, disponemos de mas informacion. Después del
deposito a nivel alveolar, las células epiteliales de tipo I, suma-
mente delgadas, se lesionan con facilidad (Adamson, Young y
Bowden 1988). Los macrofagos y otras células inflamatorias son
atraidas al lugar de la lesién y la respuesta inflamatoria se ve
amplificada por la liberacion de metabolitos del acido araquido-
nico, como prostaglandinas y leucotrienos, junto con la exposi-
cion de la membrana basal (Holtzman 1991; Kuhny cols. 1990;
Engelen y cols. 1989). En esta fase de la lesion primaria, la
arquitectura pulmonar se desorganiza y muestra edema
intersticial.

Durante el proceso inflamatorio cronico, tanto la superficie de
las particulas de polvo como las células inflamatorias activadas
liberan mayores cantidades de especies de oxigeno reactivas en
las vias respiratorias inferiores. El esfuerzo oxidativo al que esta
sometido el pulmén tiene ciertos efectos detectables sobre el
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sistema de defensa antioxidante (Heffner y Repine 1989), con
expresion de enzimas antioxidantes como la superéxido dismu-
tasa, la catalasa y las glutation peroxidasas (Engelen y
cols. 1990). Estos factores se localizan en el tejido pulmonar, el
fluido intersticial y los eritrocitos circulantes. Los perfiles de
enzimas antioxidantes pueden depender del tipo de polvo fibro-
génico (Janssen y cols. 1992). Los radicales libres son conocidos
mediadores de lesiones tisulares y de enfermedad (Kehrer 1993).

La fibrosis intersticial deriva de un proceso de reparacion. Se
han propuesto numerosas teorias para explicar como funciona
este proceso. La interaccion macréfago-fibroblasto es el proceso
que ha recibido mayor atencién. Los macréfagos activados
segregan una red de citoquinas fibrogénicas proinflamatorias:
TNF, IL-I, factor de crecimiento transformador y factor de
crecimiento derivado de las plaquetas. También producen fibro-
nectina, una glucoproteina de superficie celular que actiia como
un atrayente quimico y, en ciertas condiciones, como estimulante
del crecimiento de las células mesenquimatosas. Algunos autores
consideran que ciertos factores son mas importantes que otros.
Por ejemplo, en la patogenia de la silicosis se concedio especial
importancia al TNE En animales de experimentacion, se
demostré que el deposito de colageno después de la instilacion
de silice en ratones se prevenia practicamente por completo
mediante anticuerpos anti-TNF (Piguet y cols. 1990). La libera-
cion de factor de crecimiento derivado de las plaquetas y de
factor de crecimiento transformador se presentdé como un
elemento que desempefiaba un papel importante en la pato-
genia de la asbestosis (Brody 1993).

Por desgracia, muchas de las teorias relativas a la interaccion
macrofagos-fibroblastos tienden a ignorar el equilibrio potencial
entre las citocinas fibrégenas y sus inhibidores (Kelley 1990). De
hecho, el desequilibrio resultante entre agentes oxidantes y antio-
xidantes, proteasas y antiproteasas, los metabolitos del &cido
araquidonico, elastasas y colagenasas, asi como los desequilibrios
entre las diversas citocinas y factores de crecimiento, determina-
rian la remodelacién anormal del componente intersticial hacia
las distintas formas de neumoconiosis (Porcher y cols. 1993). En
las neumoconiosis, el equilibrio estd claramente dirigido hacia
un efecto abrumador de las actividades lesivas de las citocinas.

Debido a que las células de tipo | son incapaces de dividirse,
después de la agresion primaria la barrera epitelial es sustituida
por células de tipo Il (Lesur y cols. 1992). Existen ciertos datos
que sugieren que si este proceso de reparacion epitelial tiene
éxito y ya no se lesionan en mayor medida las células de tipo 11
regeneradoras, no es probable que la fibrogénesis continGe. En
ciertas circunstancias, la reparacion por células de tipo Il es
excesiva y conduce a proteinosis alveolar. Este proceso se
demostré claramente después de la exposicion al silice
(Heppleston 1991). Se desconoce hasta qué punto las altera-
ciones de las células epiteliales influyen sobre los fibroblastos.
Asi, pareceria que la fibrogénesis se inicia en areas de lesion
epitelial extensa a medida que los fibroblastos se replican, se
diferencian y producen mas colageno, fibronectina y otros
componentes de la matriz extracelular.

Existen numerosas publicaciones sobre la bioquimica de los
diversos tipos de coldgeno formado en las neumoconiosis
(Richards, Masek y Brown 1991). El metabolismo del colageno y
su estabilidad en el pulmén son importantes elementos del
proceso de la fibrogénesis. Esta misma consideracion probable-
mente pueda aplicarse también a los otros componentes del
tejido conectivo lesionado. ElI metabolismo del colageno y la
elastina es especialmente interesante en la fase de cicatrizacion,
dada la gran importancia de estas proteinas para la funcion y la
estructura pulmonares. Se ha demostrado de forma muy
elegante que las alteraciones de la sintesis de estas proteinas
podrian determinar el desarrollo de enfisema o fibrosis después
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de la lesion pulmonar (Niewoehner y Hoidal 1982). En el estado
de enfermedad, mecanismos como el aumento de la actividad de
la transglutaminasa podrian favorecer la formacion de masas de
proteinas estables. En algunas lesiones fibréticas de la NMC, los
componentes proteicos son responsables en una tercera parte de
la lesion, y el resto corresponde a polvo y a fosfato célcico.

Si consideramos Unicamente el metabolismo del colageno, son
posibles diversas fases de fibrosis, algunas de las cuales son
potencialmente reversibles, mientras que otras son progresivas.
Hay datos experimentales que indican que, a menos que se
supere una exposicion critica, las lesiones primarias pueden
remitir y es improbable que se produzca una fibrosis irreversible.
Por ejemplo, en la asbestosis, se describieron distintos tipos de
reacciones pulmonares (Bégin, Cantin y Massé 1989): una reac-
cion inflamatoria transitoria sin lesion, una reaccion de reten-
cion baja con cicatriz fibrotica limitada a las vias aéreas distales,
una reaccion inflamatoria alta debida a la exposicién conti-
nuada y a la escasa depuracion de las fibras mas largas.

A partir de estos estudios se puede llegar a la conclusion de
que la exposicion a particulas de polvo fibrotico es capaz de
activar diversas vias bioquimicas y celulares complejas que parti-
cipan en la lesioén y reparacion pulmonares. El régimen de expo-
sicion, las caracteristicas fisicoquimicas de las particulas de polvo
y, posiblemente, factores de susceptibilidad individual, parecen
ser los determinantes del delicado equilibrio entre las distintas
vias. Las caracteristicas fisicoquimicas determinaran el tipo de la
lesion fundamental final. El régimen de exposicion parece deter-
minar el curso temporal de los acontecimientos. Ciertos datos
indican que los regimenes de exposicion suficientemente bajos
son capaces en la mayoria de los casos de limitar la reaccion
pulmonar a lesiones no progresivas sin discapacidad ni
deterioro.

La vigilancia médica y la deteccion selectiva siempre han
formado parte de las estrategias para la prevencion de las
neumoconiosis. En ese contexto, la posibilidad de detectar
ciertas lesiones precoces resulta ventajosa. El mayor conoci-
miento de la patogenia prepard el camino para el desarrollo de
diversos marcadores biol6gicos (Borm 1994) y para el perfeccio-
namiento y la utilizacion de técnicas de investigacion pulmonar
“no clasicas”, como la medicién de la tasa de depuracién del
pentacetato de dietilentriamina de tecnecio-99 (99 Tc-DTPA)
para valorar la integridad del epitelio pulmonar (O’Brodovich y
Coates 1987), y la gammagrafia pulmonar cuantitativa con
galio-67 para valorar la actividad inflamatoria (Bisson, Lamou-
reux y Bégin 1987).

En el campo de las neumoconiosis, se consideraron diversos
marcadores bioldgicos: macro6fagos del esputo, factores de creci-
miento del suero, péptido procolageno sérico tipo Ill, antioxi-
dantes eritrocitarios, fibronectina, elastasa leucocitaria,
metaloendopeptidasa neutra y péptidos de elastina en el plasma,
hidrocarburos volatiles en el aire espirado, y liberacion de TNF
por los monocitos de sangre periférica. Los marcadores biolo-
gicos son conceptualmente elementos muy interesantes, pero es
necesario realizar muchos més estudios para valorar su impor-
tancia con exactitud. Este esfuerzo de validacion serd bastante
intenso, ya que requerira de los investigadores la realizacion de
estudios epidemioldgicos prospectivos. Tal esfuerzo fue llevado a
cabo recientemente para la liberacion de TNF por los monocitos
de sangre periférica en las NMC. Se comprobé que el TNF era
un marcador interesante de la progresion de la NMC (Borm
1994). Ademaés de los aspectos cientificos del significado de los
marcadores bioldgicos en la patogenia de las neumoconiosis, es
preciso examinar cuidadosamente otros aspectos relacionados
con el uso de los marcadores bioldgicos (Schulte 1993), como
son las oportunidades de prevencion, el impacto sobre la medi-
cina del trabajo y problemas éticos y legales.
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Progresion y complicaciones de las
neumoconiosis

En los primeros decenios de este siglo, la neumoconiosis se consi-
deraba como una enfermedad que discapacitaba a los jovenes y
provocaba muerte prematura. En la actualidad, en los paises
industrializados no suele considerarse mas que una anomalia
radiolégica sin deterioro ni discapacidad (Sadoul 1983). Sin
embargo, a esta afirmacién optimista deben contraponerse dos
observaciones. En primer lugar, y aunque en condiciones de
exposicion limitada la neumoconiosis sigue siendo una enfer-
medad relativamente silente y asintomatica, debe saberse que
puede evolucionar hacia formas mas graves y discapacitantes. Los
factores que afectan a esta progresion son sin duda importantes
en la etiopatogenia de este proceso. En segundo lugar, existen
actualmente datos que indican que algunas neumoconiosis son
capaces de afectar al estado de salud general, y pueden ser un
factor contribuyente al desarrollo de cancer de pulmén.

La naturaleza crénica y progresiva de la asbestosis se ha docu-
mentado desde la lesidn subclinica inicial hasta la asbestosis
clinica (Bégin, Cantin y Massé 1989). Las técnicas modernas de
investigacion pulmonar (BAL, TC, captacion pulmonar de
galio-67) pusieron de manifiesto que la inflamacion y la lesion
eran continuas desde el momento de la exposicién, pasando por
una fase de latencia o subclinica, hasta el desarrollo de la enfer-
medad clinica. Se ha comunicado (Bégin y cols. 1985) que el
75 % de los sujetos que presentaban inicialmente una gamma-
grafia con galio-67 positiva pero sin asbestosis clinica en ese
momento, evolucionaron hasta una asbestosis clinica franca
en un periodo de 4 afios. En seres humanos y en animales de
experimentacion, la asbestosis puede progresar después de iden-
tificada la enfermedad e interrumpida la exposicion. Es suma-
mente probable que la historia de exposicién previa a la
identificacion sea un determinante importante de la progresion.
Ciertos datos experimentales apoyan el concepto de la asbestosis
no progresiva asociada a una exposicion de induccion leve y a
una interrupcion de la exposicion al identificarse la enfermedad
(Sébastien, Dufresne y Bégin 1994). Suponiendo que el mismo
concepto pueda aplicarse al ser humano, seria de importancia
capital establecer con exactitud los parametros de “exposicion
de induccion leve”. A pesar de todos los esfuerzos dirigidos a la
exploracion selectiva de poblaciones trabajadoras expuestas al
amianto, todavia no se dispone de esta informacion.

Es bien sabido que la exposiciéon al amianto puede provocar
un riesgo muy elevado de cancer de pulmén. Aunque admi-
tamos que el amianto es un carcinégeno per se, hace tiempo que
se debate el hecho de si el riesgo de cancer de pulmén entre los
trabajadores del amianto esta relacionado con la exposicion al
amianto o con la fibrosis pulmonar (Hughes y Weil 1991), tema
que aun no se ha resuelto.

Debido a las continuas mejoras de las condiciones de trabajo
en las instalaciones de las minas modernas, la NMC es una
enfermedad que en la actualidad afecta basicamente a mineros
retirados. Si la NMC simple es un proceso asintomatico y que
no presenta un efecto demostrable sobre la funcién pulmonar, la
fibrosis masiva progresiva (FMP) es un proceso mucho mas grave
que provoca alteraciones estructurales importantes, déficit de la
funcién pulmonar y una reduccion de la esperanza de vida.
Muchos estudios han intentado identificar los determinantes de
la progresion hacia FMP (retencién intensa de polvo en el
pulmon, rango de carbdén, infeccién por micobacterias o estimu-
lacion inmunoldgica). Se propuso una teoria unificadora
(Vanhee y cols. 1994) basada en una inflamacion alveolar
continua e intensa con activacion de los macréfagos alveolares y
produccion sustancial de especies de oxigeno reactivas, factores
quimiotacticos y fibronectina. Otras complicaciones de la NMC
son la infeccion por micobacterias, el sindrome de Caplan y la
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esclerodermia. No hay pruebas de que exista un mayor riesgo de
cancer de pulmon entre los mineros del carbon.

La forma cronica de la silicosis sigue a la exposicién, medida
en décadas mas que en afios, a polvo respirable que contiene
generalmente menos del 30 % de cuarzo. Pero en el caso de la
exposicion incontrolada a polvo rico en cuarzo (exposiciones
histéricas con explosiones de tierra, por ejemplo), pueden
encontrarse formas agudas y aceleradas después de sélo algunos
meses de exposicion. Los casos de enfermedad aguda y acele-
rada presentan un riesgo especialmente alto de complicarse con
una tuberculosis (Ziskind, Jones y Weil 1976). También puede
producirse la progresion, con desarrollo de grandes lesiones que
obliteran la estructura pulmonar, y que reciben el nombre de
silicosis complicada o FMP.

Algunos estudios examinaron la progresion de la silicosis en
relacion con la exposicion y obtuvieron resultados discordantes
acerca de las relaciones entre progresién y exposicion, antes y
después del comienzo (Hessel y cols. 1988). Recientemente,
Infante-Rivard y cols. (1991) estudiaron los factores pronosticos
que influyen en la supervivencia de los pacientes con silicosis
compensada. Los pacientes con pequefias opacidades aisladas en
la radiografia de toérax y que no presentaban disnea, expectora-
cion ni ruidos respiratorios anormales, tenian una supervivencia
similar a la de los sujetos de referencia. Los otros pacientes
presentaban una supervivencia peor. Finalmente, debemos
mencionar la reciente preocupaciéon que ha surgido en torno al
silice, la silicosis y el cancer de pulmén. Existen datos a favor y
en contra del planteamiento de que el silice per se es cancerigeno
(Agius 1992). El silice puede actuar de forma sinérgica con
cancerigenos ambientales potentes, como los presentes en el
humo del tabaco, a través de un efecto promotor relativamente
leve sobre la carcinogénesis 0 mediante un deterioro de su depu-
racion. Es mas, este proceso asociado a la silicosis o resultante en
ella, podria conllevar un mayor riesgo de padecer cancer de
pulmon.

En la actualidad, la progresion y la complicacion de las
neumoconiosis podria considerarse un aspecto clave para el
tratamiento médico. La utilizacion de técnicas clasicas de inves-
tigacion pulmonar se ha perfeccionado para la identificacion
precoz de esta enfermedad (Bégin y cols. 1992), en una fase en la
que la neumoconiosis se limita a su manifestacion radiolégica,
sin deterioro ni discapacidad. En un futuro cercano, es probable
que dispongamos de una bateria de marcadores bioldgicos para
documentar fases incluso mas precoces de esta enfermedad.
La cuestion de si se deberia permitir que un trabajador que ha
sido diagnosticado de neumoconiosis —o del que se ha docu-
mentado que se encuentra en las fases precoces de esta enfer-
medad— continuara su trabajo ha confundido durante algin
tiempo a los encargados de tomar las decisiones en el &mbito de
la salud del trabajo. Se trata de una cuestion de dificil respuesta
en la que intervienen consideraciones éticas, sociales y cienti-
ficas. Aunque se dispone de abundante informacion en la litera-
tura médica sobre la induccién de la neumoconiosis, la
informacion sobre la progresion de que disponen los responsa-
bles de las decisiones es bastante escasa y en cierta medida
confusa. Se hicieron algunos intentos de estudiar los papeles
de variables como la historia de exposicion, la retencion de
polvo, y el estado médico al inicio de la enfermedad. Las rela-
ciones entre todas estas variables sin duda complican el
problema. Existen recomendaciones para la deteccion selectiva y
la vigilancia de la salud de los trabajadores expuestos a polvos
minerales (Wagner 1996), y ya hay programas en marcha—o lo
estaran—de acuerdo con ellas. Estos programas se beneficiarian
claramente de un mejor conocimiento cientifico de la progre-
sion, y en especial de la relacion entre la exposicion y las carac-
teristicas de la retencion.

SILICOSIS

Discusion

La informacién proporcionada por muchas disciplinas cientificas
sobre la etiopatogenia de las neumoconiosis es muy abundante.
La principal dificultad actualmente reside en conjuntar los
elementos dispersos del rompecabezas en vias de unificacion de
mecanismos que conduzcan a las lesiones fundamentales de las
neumoconiosis. Sin esta necesaria integracion, nos quedariamos
con el contraste entre unas cuantas lesiones fundamentales y muy
numerosas reacciones bioquimicas y celulares.

Nuestro conocimiento de la etiopatogenia sélo ha tenido hasta
la fecha una influencia limitada en la préactica de la higiene del
trabajo, a pesar de la fuerte determinacion de los higienistas de
actuar de acuerdo a estandares con alguna importancia biolo-
gica. Se incorporaron dos conceptos principales: la seleccion del
tamafio de las particulas de polvo respirable y la dependencia de
la toxicidad segun el tipo de polvo. Este Gltimo concepto dio
lugar a ciertos limites especificos de cada tipo de polvo. La valo-
racion cuantitativa del riesgo, paso necesario para definir los
limites de exposicion, constituye un proceso complicado por
varias razones, como son la diversidad de posibles indices de
exposicion, la escasa informacién acerca de exposiciones ante-
riores, los problemas que nos encontramos con los modelos
epidemioldgicos al trabajar con multiples indices de exposicion y
la dificultad para estimar la dosis a partir de la informacion
sobre la exposicion. Los limites de exposicion actuales, que en
ocasiones conllevan un grado considerable de incertidumbre,
son probablemente suficientemente bajos para ofrecer buena
proteccion. Sin embargo, las diferencias entre trabajadores
observadas en las relaciones de exposicion-respuesta reflejan
nuestro control incompleto de este fenémeno.

El impacto del moderno concepto de la cascada de aconteci-
mientos en la patogenia de la neumoconiosis no ha modificado
el método tradicional de vigilancia de los trabajadores, pero ha
mejorado de forma significativa la capacidad de diagndstico
médico precoz de la enfermedad (neumoconiosis), en un
momento en que ésta sélo ha tenido un impacto limitado sobre
la funcién pulmonar. Son sin duda los sujetos que se encuentran
en las fases precoces los que deben ser identificados y retirados
de exposiciones importantes adicionales si queremos conseguir
prevenir la discapacidad mediante la vigilancia médica.

SILICOSIS

John E. Parker y Gregory R. Wagner

La silicosis es una enfermedad fibrética de los pulmones causada
por la inhalacion, retencién y reaccion pulmonar al silice crista-
lino. A pesar de conocer la causa de este proceso —exposiciones
respiratorias a polvos que contienen silice—, esta enfermedad
pulmonar profesional grave y potencialmente mortal sigue siendo
prevalente en todo el mundo. El silice, o diéxido de silicio, es el
componente predominante de la corteza terrestre. La exposicion
ocupacional a particulas de silice de tamafio respirable (didmetro
aerodinamico de 0,5 a 5 um) se asocia a los trabajos de mineria,
canteras, perforacion, construccion de taneles y limpieza
mediante abrasion a chorro con materiales que contienen cuarzo
(limpieza con arena). La exposicion al silice también supone un
riesgo para los canteros y los trabajadores de cerdmicas, fundi-
ciones, tierras de silice y materiales refractarios. Debido a que la
exposicion al silice cristalino es muy extensa y a que la arena de
silice es un componente barato y versatil de numerosos procesos
de fabricacién, millones de trabajadores de todo el mundo estan
en riesgo de desarrollar la enfermedad, cuya verdadera preva-
lencia se desconoce.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO
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Definicion

La silicosis es una enfermedad pulmonar profesional atribuible a
la inhalacién de diéxido de silicio, cominmente denominado
silice, en formas cristalinas, generalmente como cuarzo, pero
también en otras formas cristalinas importantes de silice, como la
cristobalita y la tridimita. Estas formas también reciben el
nombre de “silice libre” para diferenciarlas de los silicatos. El
contenido en silice de las diferentes formaciones de roca, como la
piedra arenisca, el granito y la pizarra, varia entre el 20 % y casi
el 100 %.

Trabajadores de profesiones e industrias de alto
riesgo

Aunque la silicosis es una enfermedad antigua, todavia se comu-
nican nuevos casos en los paises desarrollados y en desarrollo. A
principios de siglo, la silicosis era una causa importante de morbi-
lidad y mortalidad. Los trabajadores contemporaneos todavia
estan expuestos al polvo de silice en diversas profesiones, y
cuando las nuevas tecnologias carecen de un control adecuado
del polvo, las exposiciones pueden llegar a ser mas peligrosas que
en un entorno de trabajo no mecanizado. Siempre que se altera
la corteza terrestre o se utilizan o procesan rocas o arena que
contiene silice, existen riesgos respiratorios potenciales para los
trabajadores. Siguen apareciendo informes de silicosis proce-
dentes de industrias y entornos de trabajo no reconocidos previa-
mente como de riesgo, lo que refleja la presencia practicamente
ubicua del silice. De hecho, debido a la latencia y la cronicidad de
este proceso, incluidos el desarrollo y la progresion de la silicosis
una vez interrumpida la exposicidn, es posible que algunos traba-
jadores con exposiciones actuales no manifiesten enfermedad
hasta el proximo siglo. En muchos paises del mundo, los trabajos
de mineria, canteras, construccion de tuneles y galerias, limpieza
por abrasién a chorro y fundicién contintan presentando riesgos
importantes de exposicion al silice, y siguen produciéndose epide-
mias de silicosis, incluso en los paises desarrollados.

Formas de silicosis: historia de exposicion y
descripciones anatomoclinicas
Se describen habitualmente formas cronicas, aceleradas y agudas
de silicosis. Estas expresiones clinicas y anatomopatolégicas de la
enfermedad reflejan diferentes intensidades de exposicion,
periodos de latencia e historias naturales. La forma crénica o
clasica suele seguir a uno 0 méas decenios de exposicion a polvo
respirable que contiene cuarzo, y puede evolucionar a fibrosis
masiva progresiva (FMP). La forma acelerada se produce tras
exposiciones mas breves e intensas y evoluciona con mayor
rapidez. La forma aguda puede ocurrir después de exposiciones
intensas y breves a niveles elevados de polvo respirable con un
contenido de silice alto durante periodos que pueden medirse en
meses mas que en afos.

La silicosis crénica (o clasica) puede ser asintomatica o conducir
a disnea de esfuerzo o tos insidiosamente progresivas (a menudo
atribuidas erréneamente al proceso de envejecimiento). Se
presenta como una anomalia radiografica con opacidades
redondeadas pequefias (<10 mm) en los lébulos superiores. Es
habitual que el inicio de la exposicion tuviera lugar hace 15 afios
0 maés. La caracteristica anatomopatoldgica fundamental de la
forma crénica es el nédulo silicotico, que se caracteriza por un
area central acelular constituida por fibras de colageno hialini-
zado concéntricas dispuestas en espiral, rodeadas por tejido
conectivo celular con fibras de reticulina. La silicosis crénica
puede evolucionar a FMP (en ocasiones denominada silicosis
complicada), incluso después de haberse interrumpido la exposi-
cion al polvo con silice.

La fibrosis masiva progresiva es mas probable que se presente con
disnea de esfuerzo. Esta forma de la enfermedad se caracteriza
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por opacidades nodulares mayores de 1 cm en la radiografia de
térax, y habitualmente conlleva una disminucion de la capa-
cidad de difusion del monoxido de carbono, disminucion de la
tension arterial de oxigeno en reposo o con el ejercicio, y una
importante restriccion en la espirometria o en la medicion de los
volimenes pulmonares. La distorsion del arbol bronquial
también puede conducir a obstruccion de las vias aéreas y a tos
productiva. Pueden producirse infecciones bacterianas recidi-
vantes similares a las observadas en la bronquiectasias. La
pérdida de peso y la cavitacion de las opacidades grandes debe
plantear la posibilidad de una tuberculosis o de otra infeccién
por micobacterias. EI neumotérax puede ser una complicacién
que amenace la vida, ya que el pulmén fibrético puede resultar
dificil de reexpandir. La insuficiencia respiratoria hipoxémica
con cor pulmonale es un acontecimiento terminal frecuente.

La silicosis acelerada puede aparecer tras exposiciones mas
intensas y de menor duracién (5 a 10 afios). Los sintomas, los
hallazgos radioldgicos y las mediciones fisioldgicas son similares
a los que se encuentran en la forma crénica. El deterioro de la
funcién pulmonar es méas rapido, y muchos trabajadores con
enfermedad acelerada pueden desarrollar una infeccion por
micobacterias. En la silicosis, a menudo en la de tipo acelerado,
se observan enfermedades autoinmunitarias, entre ellas esclero-
dermia y esclerosis sistémica. La progresion de las anomalias
radioldgicas y del deterioro funcional pueden ser muy rapidas en
los casos de enfermedad autoinmunitaria asociada a silicosis.

La silicosis agudas puede desarrollarse entre los dos meses y los
dos afios siguientes a una exposicion masiva al silice. A menudo,
los sintomas de presentacion son disnea, debilidad y pérdida de
peso espectaculares. Los hallazgos radiologicos de llenado
alveolar difuso difieren de los observados en las formas maés
cronicas de silicosis. Se han descrito hallazgos histoldgicos simi-
lares a la proteinosis alveolar pulmonar, y en ocasiones se han
comunicado anomalias extrapulmonares (renales y hepaticas).
La evolucién habitual es la progresion rapida hasta una insufi-
ciencia ventilatoria hipoxémica grave.

La tuberculosis puede complicar todas las formas de silicosis,
pero las personas que presentan las formas aguda y acelerada
son las que tienen el riesgo mas alto. La exposicion aislada al
silice, incluso sin silicosis, también puede predisponer a esta
infeccion. M. tuberculosis es el microorganismo habitual, pero
también se observan micobacterias atipicas.

Incluso en ausencia de silicosis radiografica, los trabajadores
expuestos al silice pueden padecer también otras enfermedades
asociadas a la exposicion ocupacional al polvo, como bronquitis
cronica y el enfisema asociado. Estas anomalias se asocian a
numerosas exposiciones profesionales a polvos minerales,
incluidos los polvos que contienen silice.

Patogenia y asociacion a la tuberculosis

No se conoce con exactitud la patogenia precisa de la silicosis,
pero numerosos datos indican que esta implicada la interaccion
entre los macroéfagos alveolares pulmonares y las particulas de
silice depositadas en el pulmén. Las propiedades de superficie de
las particulas de silice parecen promover la activacion de los
macrofagos. Estas células liberan entonces factores quimiotacticos
y mediadores de la inflamacién que conducen a una mayor
respuesta celular por parte de los leucocitos polimorfonucleares,
los linfocitos y otros macréfagos. Se liberan factores estimulantes
de los fibroblastos, los cuales promueven la hialinizacion y el
dep6sito de colageno. La lesion silicdtica anatomopatoldgica
resultante es el nddulo hialino, que contiene una zona central
acelular con silice libre rodeada por espirales de colageno y fibro-
blastos, y una zona periférica activa compuesta de macréfagos,
fibroblastos, células plasmaticas y més silice libre, tal como se
muestra en la Figura 10.14.

SILICOSIS
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Figura 10.14 = Nddulo silicético tipico, corte microscopico.

Por cortesia del Dr. V. Vallyathan.

No se conocen las propiedades exactas de las particulas de
silice que provocan la respuesta pulmonar descrita anterior-
mente, pero pueden ser importantes las caracteristicas de super-
ficie. La naturaleza y el alcance de la respuesta bioldgica estan
relacionados en general con la intensidad de la exposicion; sin
embargo, cada vez hay mas pruebas que indican que el silice
recién fracturado pude ser méas tdxico que el polvo envejecido
que contiene silice, un efecto quiza relacionado con los grupos
radicales reactivos presentes en los planos de escision del silice
recién fracturado.

Este dato puede ofrecer una explicacion patogénica de la
observacion de casos de enfermedad avanzada en trabajadores
de chorro de arena y de perforacion de roca, en los que las expo-
siciones a silice recientemente fracturado son particularmente
intensas.

La agresion toxica iniciadora puede ocurrir con una reaccién
inmunoldgica minima; sin embargo, una respuesta inmunolégica
sostenida a la agresion puede ser importante en algunas de las
manifestaciones cronicas de la silicosis. Por ejemplo, en la sili-
cosis acelerada pueden aparecer anticuerpos antinucleares y
esclerodermia, asi como otras enfermedades del colageno, en
trabajadores que han estado expuestos al silice. La susceptibi-
lidad de los trabajadores con silicosis a las infecciones, como la
tuberculosis y la infeccion por Nocardia asteroides, probablemente
esté relacionada con el efecto tdxico del silice sobre los macro-
fagos pulmonares.

SILICOSIS

La asociacion entre silicosis y tuberculosis se conoce desde
hace casi un siglo. La tuberculosis activa en los trabajadores con
silicosis puede superar el 20 % en los casos en los que la preva-
lencia de la tuberculosis en la comunidad es elevada. Una vez
mas, las personas con silicosis aguda parecen presentar un riesgo
considerablemente més alto.

Cuadro clinico de la silicosis

El sintoma primario suele ser la disnea, que se advierte en primer
lugar con la actividad o el ejercicio y mas adelante en reposo, a
medida que se pierde la reserva pulmonar. Sin embargo, en
ausencia de otra enfermedad respiratoria, este sintoma puede
estar ausente, y en este caso la presentacion es la de un trabajador
asintomatico con una radiografia de tdrax anormal, que en
ocasiones puede mostrar una enfermedad bastante avanzada con
s6lo minimos sintomas. La aparicion o la progresion de la disnea
puede anunciar el desarrollo de complicaciones, entre ellas tuber-
culosis, obstruccion de las vias aéreas y FMP. El paciente a
menudo presenta tos, que aparece de forma secundaria a la bron-
quitis cronica debida a exposicion ocupacional a polvo, al
consumo de tabaco o a ambos. En ocasiones, la tos puede atri-
buirse también a la presion de grandes masas de ganglios linfa-
ticos silicdticos sobre la trAquea o los bronquios principales.

Otros sintomas toracicos son menos habituales que la disnea y
la tos. La hemoptisis es infrecuente y debe plantear la sospecha
de que la enfermedad se haya complicado con otros procesos.
Puede haber sibilancias y opresién torécica, habitualmente
formando parte de una enfermedad obstructiva de las vias
aéreas o de una bronquitis. El dolor toracico y las acropaquias
no son caracteristicos de la silicosis. Los sintomas sistémicos,
como fiebre y pérdida de peso, sugieren complicacién por una
infeccion o una enfermedad neoplasica. Las formas avanzadas
de silicosis se asocian a insuficiencia respiratoria progresiva, con
o0 sin cor pulmonale. Pueden observarse escasos signos fisicos, a
menos que haya complicaciones.

Patrones radiograficos y anomalias de la funcion
pulmonar

Los signos radioldgicos mas precoces de la silicosis no complicada
suelen ser opacidades redondeadas de pequefio tamafio. Estas
pueden describirse segn la Clasificacion Internacional de Radio-
grafias de la Neumoconiosis de la OIT por el tamafio, la forma y
la categoria de profusion. En la silicosis, predominan las opaci-
dades de tipo “g” y “r”. También se han descrito otros patrones,
entre ellos sombras lineales o irregulares. Las opacidades que se
observan en la radiografia representan la suma de los nddulos sili-
clticos anatomopatoldgicos. Suelen encontrarse de forma predo-
minante en las zonas superiores y pueden mas tarde progresar
para afectar a otras zonas. En ocasiones, también se advierte una
adenopatia hiliar previa a las sombras parenquimatosas nodu-
lares. La calcificacion en cascara de huevo es muy indicativa de
silicosis, aunque es una caracteristica que se observa con poca
frecuencia. La FMP se caracteriza por la formacion de grandes
opacidades. Estas lesiones de gran tamafio pueden describirse en
funcién de su tamafio, utilizando la clasificacion de la OIT en las
categorias A, B o C. Las opacidades grandes o las lesiones de la
FMP tienden a contraerse, habitualmente hacia los lI6bulos supe-
riores, dejando areas de enfisema compensador en sus bordes y, a
menudo, en las bases pulmonares. Debido a ello, las opacidades
pequefias previamente evidentes pueden desaparecer en un
momento determinado o ser menos llamativas. Pueden aparecer
anomalias pleurales, pero no son una caracteristica radiogréafica
frecuente en la silicosis. Las opacidades grandes también pueden
plantear ciertas dudas diagndsticas en relacién con las neoplasias,
y su diferenciacion radiogréafica puede ser dificil en ausencia de
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Figura 10.15 = Radiografia de tdrax, silicoproteinosis
aguda en un perforador de una mina
de carbon de superficie.

Por cortesia del Dr. N.L Lapp y Dr. DE Banks.

radiografias antiguas. Todas las lesiones que se cavitan o cambian
rapidamente deben evaluarse con el fin de descartar una tubercu-
losis activa. La silicosis aguda puede presentarse con un patrén
radioldgico de llenado alveolar con desarrollo rapido de FMP o
lesiones de masa complicadas. Véanse las Figuras 10.15 y 10.16.
Las pruebas de funcién pulmonar, como la espirometria y la
capacidad de difusion, son Utiles para la evaluacion clinica de las
personas con sospecha de silicosis. La espirometria también
puede ser de utilidad para la deteccién precoz de los efectos
sobre la salud derivados de la exposicion ocupacional a polvos,
ya que permite detectar anomalias fisiol6gicas que pueden
preceder a los cambios radioldgicos. No hay un patron caracte-
ristico exclusivo de deterioro ventilatorio en la silicosis. La

Figura 10.16 = Radiografia de torax, silicosis complicada
que muestra fibrosis masiva progresiva.
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espirometria puede ser normal o, cuando es anormal, las
graficas pueden mostrar obstruccion, restriccion o un patron
mixto. La obstruccion puede, de hecho, ser el hallazgo més
frecuente. Estos cambios tienden a ser mas marcados a medida
que se avanza en las categorias radioldgicas. Sin embargo, existe
una mala correlacion entre las anomalias radiogréficas y el dete-
rioro ventilatorio. En las silicosis acelerada y aguda, los cambios
funcionales son mas manifiestos y la progresion es mas rapida.
En la silicosis aguda, la progresion radiol6gica se asocia a un
deterioro ventilatorio progresivo y a anomalias crecientes del
intercambio de gases, que conducen a insuficiencia respiratoria
y, finalmente, a la muerte por hipoxemia refractaria.

Complicaciones y aspectos diagndsticos
especiales

El diagnostico de silicosis no suele ser dificil de establecer en
presencia de una historia de exposicion y una radiografia caracte-
ristica. Los problemas sdlo se plantean cuando las caracteristicas
radiolégicas son raras 0 no se conoce el antecedente de exposi-
cion. Rara vez es necesario realizar una biopsia de carbon para
establecer el diagnostico. Sin embargo, las muestras de tejido son
Gtiles en ciertos entornos clinicos en los casos complicados o en
los que el diagnostico diferencial incluye la tuberculosis, una
neoplasia o FMP. El material de biopsia debe enviarse para
cultivo, y en los entornos de investigacion el analisis del polvo
puede ser una medida adicional de utilidad. Cuando se necesite
tejido, suele ser necesaria la biopsia pulmonar abierta para
obtener material adecuado para su examen.

Nunca se insistira lo suficiente sobre la necesidad de vigilar las
posibles complicaciones infecciosas, y los sintomas de cambio en
las caracteristicas de la tos o hemoptisis, asi como la fiebre o la
pérdida de peso, deben poner en marcha un estudio con el fin de
excluir este problema tratable.

La gran preocupacion e interés por la relacion entre exposi-
cion al silice, silicosis y cancer de pulmén, sigue promoviendo el
debate y nuevas investigaciones. En octubre de 1996, un comité
de la Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer
(The International Agency for Research on Cancer, IARC) clasi-
fico el silice cristalino como un cancerigeno del Grupo I; alcanz6
esta conclusion en funcion de “suficientes pruebas de su carcino-
genicidad en seres humanos”. Hay cierta incertidumbre acerca
de los mecanismos patogénicos responsables del desarrollo del
cancer de pulmén en las poblaciones expuestas al silice, y la
posible relacion entre silicosis (o fibrosis pulmonar) y céancer en
trabajadores expuestos sigue en estudio. Con independencia del
mecanismo que pueda ser responsable de los acontecimientos
neoplésicos, la conocida asociacion ente las exposiciones al silice
y la silicosis obliga a controlar y reducir las exposiciones de los
trabajadores en situacion de riesgo de padecer esta enfermedad.

Prevencién de la silicosis

La prevencion sigue siendo la pieza clave de la eliminacion de
esta enfermedad pulmonar profesional. La mejoria de los sistemas
de ventilacion y aspiracion, el aislamiento del proceso, las técnicas
himedas, la proteccion personal incluida la seleccion adecuada
de respiradores y, cuando sea posible, la sustitucion industrial por
agentes de menor riesgo que el silice, reducen la exposicion.
También es importante instruir a los trabajadores y a la empresa
sobre los peligros de la exposicion al polvo de silice y las medidas
destinadas a controlar dicha exposicion.

Si se identifica un caso de silicosis en un trabajador, es aconse-
jable retirarlo de la exposicion. Por desgracia, la enfermedad
puede progresar incluso en ausencia de mas exposicion al silice.
Ademas, el hallazgo de un caso de silicosis, en particular de las
formas aguda o acelerada, debe poner en marcha una
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evaluacion del lugar de trabajo para proteger a otros trabaja-
dores que también se encuentren en situacion de riesgo.

Exploracion selectiva y vigilancia

Los trabajadores expuestos al silice y a otros polvos minerales
deben someterse a exploraciones selectivas periddicas para
detectar efectos adversos para la salud, como complemento, pero
no como sustituto, del control de la exposicion al polvo. Esta
exploracion selectiva incluye evaluaciones destinadas a detectar
sintomas respiratorios, anomalias de la funcién pulmonar y enfer-
medad neoplasica. También deben realizarse evaluaciones para
detectar una infeccion tuberculosa. Ademés de realizar una
exploracion selectiva de cada trabajador individual, deben reco-
gerse datos de grupos de trabajador es para actividades de vigi-
lancia y prevencion. Las directrices para estos tipos de estudios se
incluyen en la lista de lecturas recomendadas.

Tratamiento, conducta a seguir ante
complicaciones y control de la silicosis

Cuando la prevencién no ha tenido éxito y se ha desarrollado sili-
cosis, el tratamiento se dirige fundamentalmente a las complica-
ciones de la enfermedad. Las medidas terapéuticas son similares a
las utilizadas cominmente en el tratamiento de la obstruccién de
las vias aéreas, infeccion, neumotorax, hipoxemia e insuficiencia
respiratoria que complican otra enfermedad pulmonar. Histdrica-
mente, la inhalacion de aluminio en aerosol no ha tenido éxito
como tratamiento especifico de la silicosis. La N-6xido polivinil
piridina, un polimero que ha protegido a animales de experimen-
tacion, no estd disponible para su uso en seres humanos. Un
trabajo de laboratorio reciente con tetrandina ha demostrado una
reduccion in vivo de la fibrosis y de la sintesis de coladgeno en
animales expuestos a silice y tratados con este farmaco. Sin
embargo, en la actualidad faltan pruebas sustanciales de su
eficacia en seres humanos, y existe cierta preocupacion por su
potencial toxicidad, incluida su mutagenicidad. Debido a la
elevada prevalencia de esta enfermedad en ciertos paises, conti-
ndan las investigaciones con combinaciones de farmacos y otras
intervenciones. Hasta la fecha no se ha desarrollado ningun
método satisfactorio, y la investigacion de un tratamiento especi-
fico de la silicosis sigue sin dar fruto.

No es deseable continuar la exposicién, y debe aconsejarse al
paciente que abandone o cambie su trabajo actual, proporcio-
nandole informacién acerca de las condiciones de exposicion
pasadas y presentes.

En lo que respecta a la conducta médica a seguir ante la sili-
cosis, la vigilancia de posibles complicaciones infecciosas, en
particular de la tuberculosis, es de importancia capital. No se
recomienda la utilizacion de BCG en el paciente con silicosis
tuberculin-negativo, pero se recomienda el uso de tratamiento
profilactico con isoniazida (INH) en el paciente con silicosis
tuberculin-positivo en los paises en los que la prevalencia de la
tuberculosis es baja. El diagnostico de infeccion tuberculosa
activa en los pacientes con silicosis puede ser dificil. Los
sintomas clinicos de pérdida de peso, fiebre, sudoracion y
malestar deben llevar a la realizacion de una evaluacion radio-
gréfica, asi como de tinciones del esputo para detectar bacilos
acidoalcohol resistentes, y cultivos del esputo. Los cambios
radiograficos, incluido el aumento de tamafio de una cavitacién
en lesiones conglomeradas u opacidades nodulares, son especial-
mente preocupantes. Los estudios bacteriologicos del esputo
expectorado pueden no siempre ser fiables en la silicotubercu-
losis. La fibrobroncoscopia con el fin de obtener muestras adicio-
nales para cultivo y estudio a menudo puede ser de utilidad para
establecer el diagndstico de enfermedad activa. El tratamiento
con multiples farmacos ante la sospecha de enfermedad activa
en los pacientes silicéticos esta justificado para un nivel inferior

ENFERMEDADES PULMONARES

de sospecha que en el sujeto sin silicosis, debido a la dificultad
para establecer claramente pruebas de infeccion activa. El trata-
miento con rifampicina parece haber aumentado la tasa de
éxitos del tratamiento de la silicosis complicada con tuberculosis,
y en algunos estudios recientes la respuesta al tratamiento a
corto plazo era comparable en casos de silicotuberculosis al
obtenido en casos de caracteristicas similares de tuberculosis
primaria.

El soporte ventilatorio de la insuficiencia respiratoria esta
indicado cuando la misma esta precipitada por una complica-
cion tratable. EI neumotorax, tanto espontaneo como relacio-
nado con el ventilador, suele tratarse mediante la colocacion de
un tubo toracico. Puede desarrollarse una fistula broncopleural,
en cuyo caso debe considerarse una consulta y un tratamiento
quirurgicos.

La silicosis aguda puede evolucionar rapidamente a insufi-
ciencia respiratoria. Cuando esta enfermedad se asemeja a una
proteinosis alveolar pulmonar y existe una hipoxemia grave, se
ha realizado un tratamiento enérgico mediante lavado pulmonar
masivo total con el paciente bajo anestesia general, en un
intento de mejorar el intercambio de gases y eliminar los
productos de desecho alveolares. Aunque conceptualmente inte-
resante, no se ha demostrado la eficacia del lavado pulmonar
total. El tratamiento con glucocorticoides también se ha utili-
zado para la silicosis aguda; sin embargo, todavia no se ha
demostrado que tenga un efecto beneficioso.

Algunos pacientes jovenes con silicosis terminal pueden consi-
derarse candidatos para un trasplante de corazén o de corazén-
pulmoén realizado en centros con experiencia en este procedi-
miento, caro y de alto riesgo. Puede ofrecerse a pacientes selec-
cionados el envio y la evaluacion precoces para esta
intervencion.

La posibilidad de una intervencion terapéutica enérgica y de
alta tecnologia como es el trasplante, sirve para destacar de
forma espectacular la naturaleza grave y potencialmente mortal
de la silicosis, al tiempo que enfatiza el papel crucial de la
prevencion primaria. El control de la silicosis depende en ultimo
término de la reduccion y del control de la exposicién al polvo
en el lugar de trabajo, lo que se consigue mediante la aplicacion
rigurosa y concienzuda de los principios fundamentales de la
higiene del trabajo y de las medidas de ingenieria, con el
compromiso de preservar la salud del trabajador.

ENFERMEDADES PULMONARES DE LOS @
MINEROS DEL CARBON

Michael D. Attfield, Edward L. Petsonk y
Gregory R. Wagner

Los mineros del carbdn sufren diversas enfermedades y procesos
pulmonares debidos a su exposicion al polvo de las minas de
carbon. Entre éstas se incluyen la neumaoconiosis, la bronquitis
cronica y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. La
aparicion y la gravedad de la enfermedad dependen de la
intensidad y de la duracion de la exposicion al polvo. La
composicion especifica del polvo de las minas de carbon también
influye en cierta medida sobre las consecuencias para la salud.

En los paises desarrollados, en los que en el pasado existieron
elevadas prevalencias de enfermedad pulmonar, las reducciones
de los niveles de polvo generadas por las normativas han condu-
cido a un descenso sustancial en la prevalencia de la enfermedad
desde el decenio de 1970. Ademas, las importantes reducciones
del nimero de mineros en la mayoria de estos paises en los
ultimos decenios, debida en parte a cambios en la tecnologia y a
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las mejoras resultantes en la productividad, conduciran a
mayores reducciones en los niveles globales de enfermedad. Los
mineros de otros paises, donde la mineria del carbén es un fend-
meno mas reciente y los controles del polvo son menos enér-
gicos, no han tenido tanta suerte. Este problema se ve
exacerbado por el elevado coste de la tecnologia minera
moderna que obliga a emplear a un elevado ndmero de trabaja-
dores, muchos de los cuales presentan un alto riesgo de desarro-
llar enfermedades.

En el siguiente texto, cada enfermedad o proceso se conside-
rara por separado. Los procesos especificos de la mineria del
carbdn, como la neumoconiosis de los mineros del carbén, se
describen en detalle. La descripcién de otros, como la enfer-
medad pulmonar obstructiva, se limita a aquellos aspectos rela-
cionados con los mineros del carbén y la exposicion al polvo.

Neumoconiosis de los mineros del carbén

La neumoconiosis de los mineros del carbon (NMC) es la enfer-
medad mas frecuentemente asociada con la mineria del carbon.
No es una enfermedad de desarrollo rapido, y suele tardar al
menos diez afios en manifestarse, a menudo mucho més cuando
las exposiciones son bajas. En sus fases iniciales, es un indicador
de una excesiva retencién pulmonar de polvo, y puede asociarse a
escasos sintomas y signos propios. Sin embargo, a medida que
avanza, sitia al minero en un riesgo cada vez mayor de desarro-
llar fibrosis masiva progresiva (FMP), un proceso mucho mas
grave.

Anatomia patolégica

La lesion clésica de la NMC es la macula de carbon, una acumu-
lacion de polvo y de macréfagos cargados de polvo en torno a la
periferia de los bronquiolos respiratorios. Las méaculas contienen
una cantidad minima de colageno, por lo que habitualmente no
son palpables. Tienen un tamafio de 1 a 5 mm, y a menudo se
asocian a un aumento de tamafio de los espacios aéreos adya-
centes, lo que se denomina enfisema focal. Aunque a menudo son
muy numerosas, no suelen ser evidentes en la radiografia de
torax.

Otra lesién asociada a la NMC es el nédulo de carbon. Esta
lesion, de mayor tamafio es palpable y contiene una mezcla de
macréfagos cargados de polvo, coldgeno y reticulina. La
presencia de nédulos de pulmén con o sin nddulos silicéticos
(véase mas adelante), indica fibrosis pulmonar, y es responsable
en gran medida de las opacidades observadas en las radiografias
de torax. Los macronddulos (de 7 a 20 mm de tamafio) pueden
coalescer para formar fibrosis masiva progresiva (véase mas
adelante), que también puede desarrollarse a partir de un Unico
macronddulo.

Se han encontrado nédulos silicoticos (descritos en el apar-
tado silicosis) en una importante minoria de mineros del carb6n
que realizan trabajos subterraneos. En la mayoria de los casos, la
causa puede ser simplemente el silice presente en el polvo del
carbon, aunque la exposicion al silice puro en algunos trabajos
es, sin duda, un factor importante (p.ej., entre perforadores de
superficie, maquinistas subterraneos y empernadores de techos).

Radiografia

El indicador més atil de NMC en los mineros durante su vida se
obtiene mediante la radiografia de térax de rutina. Los depdsitos
de polvo y las reacciones tisulares nodulares atentian el haz de
rayos X y conducen a la aparicién de opacidades en la pelicula.
La profusion de estas opacidades se puede valorar sistematica-
mente utilizando un método normalizado de descripcion radio-
gréfica como el difundido por la OIT y descrito en otro punto de
este capitulo. En este método, se comparan radiografias antero-
posteriores individuales con radiografias estandar que muestran
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una profusién creciente de pequefias opacidades, y cada radio-
grafia se clasifica en una de cuatro categorias principales (0, 1,2 y
3), en funcidn de su similitud con la radiografia estdndar. Se ha
desarrollado una clasificacion secundaria, dependiendo de la
valoracién que hace el examinador de las similitudes de la radio-
grafia con categorias adyacentes de la OIT. También se tienen en
cuenta otros aspectos de las opacidades, como el tamafio, la
forma y la regién de aparicién en el pulmén. Algunos paises,
como China y Japon, han desarrollado sistemas similares para la
descripcion o interpretacion sistematica de las radiografias. Estos
sistemas son particularmente adecuados para sus necesidades
especificas.

Tradicionalmente, se han asociado los tipos de opacidades
redondeadas pequefias con la mineria del carbdn. Sin embargo,
datos més recientes indican que también pueden producirse
formas mas irregulares a consecuencia de la exposicién al polvo
del carbon. Las opacidades de la NMC y de la silicosis a
menudo son indistinguibles en la radiografia. Sin embargo,
existen ciertos datos que indican que las opacidades de mayor
tamafio (tipo r) indican con mayor frecuencia silicosis.

Es importante sefialar que pueden existir abundantes anoma-
lias anatomopatoldgicas relacionadas con la neumoconiosis
antes de que pueda detectarse en las radiografias de rutina. Esto
es particularmente cierto para el dep6sito macular, certeza que
va disminuyendo al aumentar la profusion y el tamafio de los
nddulos. El enfisema concomitante también puede reducir la
visibilidad de las lesiones en la radiografia de térax. La tomo-
grafia computadorizada (TC) —particularmente la de alta reso-
lucién (TCAR)— permite visualizar anomalias que no son
claramente evidentes en las radiografias de térax de rutina,
aungue no es necesaria para el diagndstico clinico habitual de
las enfermedades pulmonares de los mineros y no esta indicada
para su vigilancia médica.

Aspectos clinicos

El desarrollo de NMC, aunque es un marcador de excesiva reten-
cion pulmonar de polvo, en si misma a menudo no se acompafia
de ningun signo clinico manifiesto. Sin embargo, no debe consi-
derarse que esto implica que la inhalacién de polvo de las minas
de carbon carece de riesgos, ya que es bien sabido en la actua-
lidad que la exposicion al polvo puede originar otras enferme-
dades pulmonares. La hipertension pulmonar se observa con
mayor frecuencia en mineros que desarrollan una obstruccion al
flujo aéreo asociada a la NMC. Ademaés, una vez que se ha desa-
rrollado la NMC, suele progresar a menos que se interrumpa la
exposicion, y también a partir de entonces. Asimismo, aumenta el
riesgo del minero de desarrollar FMP de mal prondstico clinico
con probabilidad de deterioro, discapacidad y muerte prematura
subsiguientes.

Mecanismos de la enfermedad

El desarrollo del cambio més precoz de la NMC, la macula de
polvo, representa los efectos del depdsito y acumulacién de polvo.
La fase subsiguiente, es decir, el desarrollo de nédulos, se produce
por la reaccion inflamatoria y fibrética al polvo. En este sentido,
se han discutido durante mucho tiempo los papeles de los polvos
con y sin silice. Por un lado, se sabe que el polvo de silice es consi-
derablemente mas toxico que el polvo de carbén. Sin embargo,
por otro lado, los estudios epidemioldgicos han demostrado que
no hay datos sustanciales que impliquen la exposicion al silice en
la prevalencia o la incidencia de la NMC. De hecho, parece que
casi existe una relacion inversa, en el sentido de que los niveles de
enfermedad tienden a estar elevados cuando los niveles de silice
son menores (p.ej., en areas en las que se extrae antracita).
Recientemente, se ha llegado a entender en cierta medida esta
paradoja gracias a estudios de las caracteristicas de las particulas.
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Estos estudios indican que no solo la cantidad de silice presente
en el polvo (determinada convencionalmente mediante espectro-
metria por infrarrojos o difraccion de rayos X) puede estar rela-
cionada con la toxicidad, sino también la biodisponibilidad de la
superficie de las particulas de silice. Por ejemplo, el revestimiento
(oclusién) con arcilla puede desempefiar un papel modificador
importante. Otro factor importante en investigacion en la actua-
lidad hace referencia a los cambios de superficie en forma de
radicales libres y los efectos de los polvos que contienen silice
“recién fracturado” frente a silice “envejecido”.

Vigilancia y epidemiologia

La prevalencia de NMC entre los mineros subterraneos varia
segun el tipo de trabajo, la ocupacion y la edad. Un estudio
reciente en mineros del carbon de Estados Unidos reveld que,
desde 1970 hasta 1972, del 25 al 40 % de los mineros activos
tenian opacidades redondeadas pequefias de categoria 1 o supe-
rior después de 30 afios 0 méas de trabajo en las minas. Esta
prevalencia refleja la exposicion a niveles de 6 mg/m?® o mas de
polvo respirable entre los trabajadores del frente de extraccion de
carbon antes de ese momento. La introduccion de un limite de
polvo de 3 mg/m?® en 1969, con una reduccion a 2 mg/m? en
1972, ha reducido la prevalencia de esta enfermedad a la mitad
aproximadamente de las cifras previas. Se han observado en otros
lugares reducciones en relacion con el control del polvo, por
ejemplo, en el Reino Unido y en Australia. Por desgracia, estos
logros se han visto contrarrestados por aumentos temporales de la
prevalencia en otros lugares.

En diversos estudios se ha demostrado una relacion entre expo-
sicién-respuesta para la prevalencia o la incidencia de NMC y la
exposicion al polvo. Estos estudios han demostrado que la
variable significativa primaria de exposicion al polvo es la exposi-
cion al polvo de mina mixto. Estudios intensivos realizados por
investigadores britanicos no han podido revelar ninguna
influencia importante de la exposicion al silice, siempre que el
porcentaje de éste fuera inferior a aproximadamente el 5 %. El
rango de carbon (porcentaje de carbon) es otro factor pronéstico
importante del desarrollo de NMC. Estudios realizados en
Estados Unidos, Reino Unido, Alemania y otros paises, han
proporcionado claras indicaciones de que la prevalencia y la inci-
dencia de NMC aumentan de forma marcada con el rango de
carbdn, y que son sustancialmente mayores en los lugares en los
que se extrae antracita (rango elevado). No se han encontrado
otras variables medioambientales que ejerzan efectos importantes
sobre el desarrollo de NMC. La edad del minero parece tener
cierta influencia sobre el desarrollo de la enfermedad, dado que
los mineros de més edad parecen tener mayor riesgo. Sin
embargo, no queda totalmente claro si esto implica que los
mineros de méas edad son mas susceptibles, si se trata de un efecto
del tiempo de permanencia o si es simplemente un artefacto (el
efecto de la edad podria reflejar, por ejemplo, una infravaloracion
de los calculos de exposicion para los mineros de més edad). El
consumo de tabaco no parece aumentar el riesgo de desarrollar
NMC. Investigaciones en las que se hizo un seguimiento de los
mineros mediante radiografias de térax cada cinco afios demues-
tran que el riesgo de desarrollar FMP a lo largo de cinco afios esta
claramente relacionado con la categoria de NMC, basada en la
radiografia de térax inicial. Debido a que el riesgo en la categoria
2 es mucho mayor que el de la categoria 1, en el pasado existia el
criterio convencional de que debia evitarse que los mineros alcan-
zaran la categoria 2 siempre que fuera posible. Sin embargo, en la
mayoria de las minas hay habitualmente muchos més mineros
con NMC de categoria 1 que de categoria 2. Asi, el menor riesgo
de la categoria 1 en comparacion con la categoria 2 se contra-
rresta en cierta medida por el mayor nimero de mineros que
pertenecen a la categoria 1. En funcion de estos datos, ha
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quedado claro que deben prevenirse todos los tipos de
neumoconiosis.

Mortalidad

Se ha observado que los mineros como grupo presentan un
mayor riesgo de morir a consecuencia de enfermedades respirato-
rias no malignas, y hay ciertas pruebas que indican que la morta-
lidad entre los mineros con NMC estd en cierta medida
aumentada respecto a la de los mineros de edades similares que
no padecen esta enfermedad. Sin embargo, el efecto es inferior al
observado en los mineros con FMP (véase méas adelante).

Prevencion

La dnica proteccion frente a la NMC consiste en reducir al
minimo la exposicién al polvo. Siempre que sea posible, esto debe
conseguirse mediante métodos de supresion de polvo, como venti-
lacion y pulverizacion con agua, en vez de con el uso de respira-
dores o de controles administrativos, como por ejemplo la
rotacion del trabajador. En este sentido, existen en la actualidad
pruebas claras de que las acciones reguladoras de algunos paises
destinadas a reducir el nivel de polvo, iniciadas en torno al
decenio de 1970, han reducido de forma marcada los niveles de
esta enfermedad. El traslado de los trabajadores con signos
precoces de NMC a trabajos con una menor exposicion al polvo
es una accion prudente, aunque existen escasas pruebas practicas
que indiquen que tales programas hayan tenido éxito en la
prevencion de la progresion de la enfermedad. Por esta razon, la
supresion del polvo debe seguir siendo el método primario de
prevencion de la enfermedad.

La monitorizacion continuada y enérgica de la exposicion al
polvo y la aplicacién concienzuda de medidas de control pueden
complementarse mediante la vigilancia con deteccién selectiva
del estado de salud de los mineros. Si se descubre que desarro-
llan enfermedades relacionadas con el polvo, deben intensifi-
carse las medidas de control de la exposicion en todos los lugares
de trabajo, y debe ofrecerse, a los mineros que presenten efectos
derivados de la exposicion al polvo, trabajo en areas de baja
concentracién de polvo en el entorno de la mina.

Tratamiento

Aungue se ha intentado diversas formas de tratamiento, incluida la
inhalacion de polvo de aluminio y la administracion de tetrandina,
no se conoce ningun tratamiento que revierta de forma eficaz o
detenga el proceso fibrético pulmonar. En la actualidad, y princi-
palmente en China pero también en otros paises, se esta ensayando
el lavado pulmonar total para reducir la carga de polvo total del
pulmdn. Aunque este procedimiento puede conducir a la elimina-
cion de una cantidad considerable de polvo, no estan claros sus
riesgos, sus efectos beneficiosos ni su papel en el tratamiento de la
salud de los mineros.

En otros aspectos, el tratamiento debe dirigirse hacia la
prevencion de las complicaciones, potenciando al maximo el
estado funcional de los mineros y aliviando sus sintomas, ya sean
éstos debidos a la NMC o a otras enfermedades respiratorias
concomitantes. En general, los mineros que desarrollan enferme-
dades pulmonares inducidas por polvo, deben evaluar sus expo-
siciones actuales al polvo y utilizar los recursos del gobierno y de
las organizaciones de trabajo para encontrar los caminos dispo-
nibles destinados a reducir todas las exposiciones respiratorias
adversas. En el caso de los mineros fumadores, el abandono del
tabaco es un paso inicial en el control personal de la exposicion.
Se sugiere la prevencion de las complicaciones infecciosas de la
enfermedad pulmonar crénica con vacunas neumocdcicas y
anuales de la gripe. También se recomienda la investigacion
precoz de los sintomas de infeccién pulmonar, prestando especial
atencion a la enfermedad por micobacterias. Los tratamientos
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de la bronquitis aguda, el broncospasmo y la insuficiencia
cardiaca congestiva son similares a los de los pacientes que no
presentan enfermedad relacionada con el polvo.

Fibrosis masiva progresiva

La FMP, en ocasiones denominada neumoconiosis complicada, se
diagnostica cuando se encuentran una o mas lesiones fibréticas
extensas (cuya definicion depende del modo de deteccion) en uno
0 ambos pulmones. Como su nombre indica, la FMP a menudo
aumenta de gravedad con el tiempo, incluso en ausencia de una
nueva exposicion al polvo. También puede desarrollarse después
de haberse interrumpido la exposicion, y a menudo puede causar
discapacidad y muerte prematura.

Anatomia patolégica

Las lesiones de la FMP pueden ser uni o bilaterales, y se encuen-
tran con mayor frecuencia en los I6bulos pulmonares superiores 0
medios. Estas lesiones estdn formadas por colégeno, reticulina,
polvo de las minas de carb6on y macréfagos cargados de polvo,
mientras que su centro puede contener un liquido negro que en
ocasiones se cavita. Los estdndares anatomopatoldgicos de
Estados Unidos exigen que las lesiones tengan una lesion igual o
superior a 2 cm para ser identificadas como entidades de FMP en
muestras quirdrgicas o de autopsia.

Radiologia

Se considera que la presencia de opacidades grandes (>1 cm) en
la radiografia, asociadas a una historia de exposicion extensa a
polvo de minas de carbdn, implica la presencia de FMP. Sin
embargo, es importante considerar otras enfermedades como el
cancer de pulmén, la tuberculosis y los granulomas. Lo habitual
es observar grandes opacidades en un fondo de pequefias opaci-
dades, pero se ha observado el desarrollo de FMP a partir de una
profusién de categoria 0 a lo largo de un periodo de cinco afios.

Aspectos clinicos

En todo minero con opacidades toracicas grandes deben
evaluarse apropiadamente las posibilidades diagnosticas. Los
mineros clinicamente estables con lesiones bilaterales que siguen
la distribucion tipica en los campos pulmonares superiores y con
NMC simple preexistente no plantean grandes problemas diag-
nosticos. Sin embargo, los mineros que tienen sintomas progre-
sivos, factores de riesgo de otros procesos (p.ej., tuberculosis) o
caracteristicas clinicas atipicas, deben someterse a una explora-
cion adecuada exhaustiva antes de atribuir las lesiones a una
FMP.

La disnea y otros sintomas respiratorios a menudo acom-
pafian a la FMP, pero no necesariamente son debidos a la propia
enfermedad. La insuficiencia cardiaca congestiva (debida a
hipertension pulmonar y cor pulmonale) no es una complicacion
infrecuente.

Mecanismos de la enfermedad

A pesar de que se han realizado investigaciones extensas, la causa
real del desarrollo de FMP sigue siendo incierta. A lo largo de los
afios, se han propuesto varias hipotesis, pero ninguna es total-
mente satisfactoria. Una teoria destacada planteaba que la tuber-
culosis intervenia en el proceso. Es cierto que la tuberculosis a
menudo estd presente en los mineros con FMP, particularmente
en los paises en vias de desarrollo. Sin embargo, se ha compro-
bado que la FMP se desarrolla en mineros en los que no habia
ningun signo de tuberculosis, y no se ha observado una elevacion
de la reactividad a la tuberculina entre los mineros con neumoco-
niosis. A pesar de las investigaciones realizadas, sigue sin haber
pruebas consistentes del papel del sistema inmunitario en el desa-
rrollo de la FMP.
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Vigilancia y epidemiologia

Como en el caso de la NMC, los niveles de FMP han ido dismi-
nuyendo en los paises que tienen normativas y programas
estrictos de control del polvo. Un reciente estudio en mineros
de Estados Unidos revelé que cerca del 2 % de los mineros
del carbdn que trabajaban bajo tierra presentaban FMP después
de 30 o més afios en este trabajo (aunque esta cifra podria
estar sesgada debido a los mineros afectados que abandonaron la
plantilla).

Las investigaciones sobre la exposicion-respuesta de la FMP
han demostrado que la exposicién al polvo de minas de carbén, la
categoria de la NMC, el rango de carbdn y la edad son los deter-
minantes primarios del desarrollo de la enfermedad. Como
sucede con la NMC, los estudios epidemioldgicos no han encon-
trado un efecto importante del polvo de silice. Aunque hace
tiempo se penso6 que la FMP se desarrollaba so6lo sobre un fondo
de pequefias opacidades de NMC, recientemente se ha compro-
bado que éste no es el caso. Se ha comprobado que mineros con
una radiografia de torax inicial que mostraba una NMC de cate-
goria 0 desarrollaron FMP a lo largo de 5 afios, y el riesgo aumen-
taba con la exposicién acumulada al polvo. Ademas, se puede
desarrollar FMP una vez interrumpida la exposicion al polvo.

Mortalidad

La FMP conduce a muerte prematura, y el diagnostico empeora
cuanto mas avanzada es la fase de la enfermedad. Un reciente
estudio demostr6 que los mineros con FMP de categoria C tenian
una tasa de supervivencia a los 22 afios de sdlo la cuarta parte en
comparacion con los mineros que no padecian neumoconiosis.
Este efecto se manifest6 en todos los grupos de edad.

Prevencion

Evitar la exposicion al polvo es la Unica forma de prevenir la
FMP. Dado que el riesgo de desarrollarla aumenta de forma
marcada con categorias mas avanzadas de NMC simple, una
estrategia de prevencion secundaria de la FMP consiste en que los
mineros se sometan a radiografias de torax periddicas y que se
interrumpa o se reduzca su exposicion si se detecta una NMC
simple. Aungue este enfoque parece valido y ha sido adoptado en
algunas jurisdicciones, su eficacia no se ha evaluado de forma
sistemaética.

Tratamiento

No hay tratamiento conocido para la FMP. El tratamiento
médico debe centrarse en mejorar el estado clinico y las enferme-
dades pulmonares asociadas, protegiendo al mismo tiempo al
paciente de complicaciones infecciosas. Aunque mantener la esta-
bilidad funcional puede ser més dificil en los pacientes con FMP,
en otros aspectos el tratamiento es similar al de la NMC simple.

Enfermedad pulmonar obstructiva

En la actualidad se dispone de pruebas consistentes y convin-
centes de la existencia de una relacion entre la pérdida de funcion
pulmonar y la exposicién al polvo. Diversos estudios realizados en
diferentes paises han analizado la influencia de la exposicion al
polvo sobre los valores absolutos y los cambios temporales de las
mediciones de la funcion ventilatoria, como el volumen espira-
torio forzado en un segundo (FEV,), la capacidad vital forzada
(FVC) y las tasas de flujo. Todos ellos han encontrado pruebas de
que la exposicion al polvo produce una reduccion de la funcion
pulmonar, y los resultados han sido llamativamente similares en
diversas investigaciones britanicas y norteamericanas. Estas
indican que, en el curso de un afio, la exposicion al polvo en el
frente de extraccion del carbon provoca, en promedio, una reduc-
cion de la funcién pulmonar equivalente a fumar medio paquete
de cigarrillos al dia. Los estudios también demuestran que los
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efectos son variables, y un minero puede desarrollar efectos seme-
jantes, o peores, a los esperados con el consumo de tabaco, en
particular si el sujeto ha experimentado exposiciones al polvo méas
elevadas.

Los efectos de la exposicion al polvo se han encontrado tanto
en personas que nunca han fumado como en fumadores activos.
Ademas, no existen pruebas de que el consumo de tabaco
exacerbe el efecto de la exposicién al polvo. Por el contrario, los
estudios han demostrado generalmente un efecto ligeramente
menor en los fumadores activos, un resultado que puede deberse
a la seleccion de trabajadores sanos. Es importante sefialar que
la relacion entre la exposicion al polvo y la disminucion de la
ventilacion parece ocurrir con independencia de la neumoco-
niosis, es decir, no es necesario que la neumoconiosis esté
presente para que se produzca una reduccién de la funcién
pulmonar. Al contrario, méas bien parece que el polvo inhalado
actua por multiples vias diferentes, y conduce a neumoconiosis
en algunos mineros, a obstruccion en otros y a multiples conse-
cuencias en otros. A diferencia de los mineros que s6lo presentan
NMC aislada, los mineros con sintomas respiratorios tienen una
funcién pulmonar significativamente menor, tras la normaliza-
cion en funcion de la edad, el tabaquismo, la exposicion al polvo
y otros factores.

Recientes trabajos sobre los cambios de la funcién pulmonar
han abordado la exploracion de los cambios longitudinales. Los
resultados indican que puede existir una tendencia no lineal de
descenso en el tiempo en los nuevos mineros, con una tasa
elevada de pérdida inicial seguida de un deterioro mas mode-
rado con la exposicion continuada. Ademas, existen pruebas de
que los mineros que reaccionan ante el polvo pueden decidir,
cuando les es posible, evitar las exposiciones mas intensas.

Bronquitis crénica

Los sintomas respiratorios, como la tos crénica y la produccion
cronica de esputos, son una consecuencia frecuente del trabajo en
las minas de carbon, y la mayoria de los estudios muestran una
mayor prevalencia en comparacion con grupos de control no
expuestos. Ademas, se ha demostrado que la prevalencia y la inci-
dencia de los sintomas respiratorios aumenta con la exposicion
acumulada al polvo, después de tener en cuenta la edad y el
consumo de tabaco. La presencia de sintomas parece estar
asociada a una reduccion de la funciéon pulmonar por encima de
la debida a la exposicion al polvo y otras supuestas causas. Esto
sugiere que la exposicion al polvo puede ser fundamental para
iniciar ciertos procesos patoldgicos que posteriormente progresan
con independencia de si existe 0 no una nueva exposicion. Se ha
demostrado desde el punto de vista anatomopatoldgico la exis-
tencia de una relacion entre el tamafio de las glandulas bron-
quiales y la exposicion al polvo, y se ha comprobado que la
mortalidad debida a bronquitis y enfisema aumenta al aumentar
la exposicion acumulada al polvo.

Enfisema
Los estudios anatomopatolégicos han encontrado de forma repe-
tida una mayor incidencia de enfisema en los mineros del carbon
en comparacion con los grupos de control. Ademas, se ha
comprobado que el grado de enfisema esta relacionado con la
cantidad de polvo presente en los pulmones y con las valoraciones
anatomopatolégicas de neumoconiosis. Ademas, es importante
conocer la existencia de pruebas indicativas de que la presencia
de enfisema esta relacionada con la exposicién al polvo y con el
porcentaje del FEV, previsto. Asi, estos resultados concuerdan
con la idea de que la exposicion al polvo puede conducir a disca-
pacidad al causar enfisema.

La forma de enfisema que se asocia con mayor claridad a la
mineria del carbén es el enfisema focal, consistente en zonas de
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espacios aéreos aumentados de tamafio, de 1 a 2 mm, adya-
centes a las méaculas de polvo que rodean los bronquiolos respi-
ratorios. La idea actual es que el enfisema se forma por
destruccion tisular, mas que por distension o dilatacion. Aparte
del enfisema focal, hay pruebas de que el enfisema centroacinar
tiene un origen ocupacional y de que el enfisema total (es decir,
el conjunto de todos los tipos) esta correlacionado con la ocupa-
cion en las minas, tanto en los trabajadores que nunca han
fumado como en los fumadores. No existen pruebas que indi-
quen que el consumo de tabaco potencie la relacion exposicion
al polvo-enfisema. Sin embargo, algunos datos indican que
existe una relacion inversa entre el contenido de silice de los
pulmones y la presencia de enfisema.

El tema del enfisema ha sido durante mucho tiempo motivo
de controversia. Algunos autores afirman que el sesgo de selec-
cion y el consumo de tabaco dificultan la interpretacion de los
estudios anatomopatolégicos. Ademas, algunos consideran que
el enfisema focal s6lo tiene efectos triviales sobre la funcion
pulmonar. Sin embargo, los estudios de anatomia patoldgica
realizados desde el decenio de 1980 han respondido a criticas
anteriores, e indican que el efecto de la exposicion al polvo
puede ser mas importante para la salud de los mineros de lo que
se pensaba previamente. Este punto de vista se ve apoyado por
hallazgos recientes, que indican que la mortalidad derivada de la
bronquitis y del enfisema estd relacionada con la exposicion
acumulada al polvo.

Silicosis

La silicosis, aunque se asocia mas a otras industrias, también
puede producirse en los mineros del carbén. En las minas subte-
rraneas se encuentra con mayor frecuencia en trabajadores que
ocupan ciertos puestos en los que es tipica la exposicion a silice
puro. Estos trabajadores son los empernadores de tejados, que
perforan el techo, que a menudo es de arenisca u otro tipo de
roca con un contenido elevado en silice; los maquinistas, conduc-
tores de transporte ferroviario que estan expuestos al polvo gene-
rado por la arena colocada en las vias para proporcionar traccion;
y los perforadores de roca, que participan en el avance de la
mina. Se ha demostrado que los perforadores de roca de las
minas de carbén de superficie presentan un riesgo particular en
Estados Unidos, y algunos desarrollan silicosis aguda después de
sdlo algunos afios de exposicion. En funcién de las pruebas anato-
mopatoldgicas, como se indica mas adelante, cierto grado de sili-
cosis puede aquejar a muchos mas mineros del carbon de los que
realizan los trabajos anteriormente comentados.

Los nodulos silicéticos presentes en los mineros del carbén
son de naturaleza similar a los observados en otros lugares, y
consisten en un patron en espiral de colageno y reticulina. Un
estudio de autopsias a gran escala ha demostrado que cerca del
13 % de los mineros del carbdn tenia nddulos silicéticos en sus
pulmones. Aunque un trabajo (el de maquinista) destacd por
tener una prevalencia de nédulos silicéticos mucho mas elevada
(25 %), hubo escasa variacion en la prevalencia entre los
mineros que realizaban otros trabajos, lo que sugiere que el
responsable era el silice presente en el polvo mixto de la mina.

La silicosis no puede diferenciarse de forma fiable de la
neumoconiosis de los mineros del carbdn en una radiografia. Sin
embargo, hay algunas pruebas que sugieren que el tipo mas
grande de las opacidades pequefias (tipo r) es indicativo de
silicosis.

Neumoconiosis reumatoide

La neumoconiosis reumatoide, una de cuyas variantes se denomina
sindrome de Caplan, es el término utilizado para un proceso que
afecta a los trabajadores expuestos al polvo que desarrollan multi-
ples sombras radiogréficas de gran tamafio. Desde el punto de
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vista anatomopatoldgico, estas lesiones se parecen a los nédulos
reumatoides mas que a las lesiones de la FMP, y a menudo se
originan en un corto intervalo de tiempo. Se suelen encontrar
una artritis activa o la presencia de factor reumatoide circulante,
pero estos hallazgos en ocasiones estan ausentes.

Cancer de pulmon

Entre las exposiciones profesionales que sufren los mineros del
carbon se incluyen las debidas a diversas sustancias que son
cancerigenos potenciales. Algunas de ellas son el silice y los
benzopirenos. Sin embargo, no se dispone de pruebas claras de la
existencia de un mayor ndmero de muertes por cancer de pulmén
entre los mineros del carbon. Una explicacion evidente de este
hecho es la prohibicién de fumar bajo tierra, debido al peligro de
incendios y explosiones. Sin embargo, el hecho de que no se haya
detectado una relacion exposicion-respuesta entre el cancer de
pulmdn y la exposicién al polvo indica que el polvo de las minas
de carbon no es una causa principal de cancer de pulmén en la
industria.

Limites reguladores de la exposicién al polvo

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha recomendado
un “limite de exposicion provisional basado en la salud” para el
polvo respirable de las minas de carbdn (con menos del 6 % de
polvo respirable) que oscila entre 0,5 y 4 mg/mé. La OMS
sugiere un riesgo de FMP de 2 por 1.000 a lo largo de una vida
laboral como criterio, y recomienda que los limites se establezcan
teniendo en cuenta los factores medioambientales basados en la
mina, incluidos el rango de carbon, el porcentaje de cuarzo y el
tamafio de las particulas.

En la actualidad, entre los principales paises productores de
carbon, los limites se basan en la regulacion exclusiva del polvo
de carbon (p. ej., 3,8 mg/m? en el Reino Unido, 5 mg/m?® en
Australia y Canada) o en la regulacion de una mezcla de carbon
y silice como en Estados Unidos (2 mg/m?® cuando el porcentaje
de cuarzo es igual o inferior a 5, o (10 mg/mq)/por ciento de
Si0O,), 0 en Alemania (4 mg/m? cuando el porcentaje de cuarzo
es igual o inferior a 5, 0 0,15 mg/m?® cuando no lo sea), 0 en la
regulacion del cuarzo puro (p. €j., Polonia, con un limite de
0,05 mg/m3).

ENFERMEDADES RELACIONADAS CON
EL AMIANTO

Margaret R. Becklake

Perspectiva histérica

Amianto es un término utilizado para describir un grupo de mine-
rales fibrosos naturales muy extensamente distribuidos en aflora-
mientos y depositos de rocas en todo el mundo. La explotacion de
las propiedades de tensién y de termorresistencia del amianto para
uso humano se remonta a la antigiedad. Por ejemplo, en el siglo 111
Ac el amianto se utilizaba en Finlandia para endurecer las ollas de
arcilla. En la época clasica, se utilizaban mortajas tejidas de
amianto para preservar las cenizas de los muertos famosos. Marco
Polo regresd de sus viajes por China con descripciones de un mate-
rial magico que podia convertirse en una tela resistente al fuego. En
los primeros afios del siglo XIX, se conocia la existencia de depo-
sitos en diversas partes del mundo, entre ellas los Urales, el norte de
Italia y otras areas mediterraneas, Sudéafrica y Canada, pero su
explotacion comercial no comenzé hasta la segunda mitad del siglo
XIX. Para entonces, la revolucion industrial cred no sélo la
demanda (p.ej., para el aislamiento de la maquina de vapor), sino
que también facilité la produccién al mecanizarse la separacion

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO

manual de fibras de la roca original. La industria moderna
comenzé en ltalia y en el Reino Unido después de 1860, y se
aceler6 con el desarrollo y la explotacion de los extensos depdsitos
de amianto crisotilo (blanco) en Quebec (Canada) en el decenio de
1880. La explotacion de los también extensos depositos de crisotilo
de los Urales fue modesta hasta el decenio de 1920. Las largas y
delgadas fibras de crisotilo eran particularmente adecuadas para el
hilado de telas y fieltros, uno de los primeros usos comerciales de
este mineral. La explotacion de los depdsitos de amianto crocido-
lita (azul) del NO de El Cabo, Sudéfrica, una fibra mas resistente al
agua que el crisotilo y mas adecuada para el uso maritimo, y de
amianto amosita (marroén), también en Sudafrica, comenzé en los
primeros afios de este siglo. La explotacion de los depdsitos finlan-
deses de amianto antofilita, la Gnica fuente comercial importante
de esta fibra, se desarrollé entre 1918 y 1966, mientras que los
depésitos de crocidolita de Wittenoom, Australia Occidental, se
explotaron entre 1937 y 1966.

Tipos de fibras

Los minerales de amianto se clasifican en dos grupos: el grupo de
las serpentinas, que incluye el crisotilo, y los anfiboles, que
incluyen la crocidolita, la tremolita, la amosita y la antofilita
(Figura 10.17). La mayor parte de los dep6sitos de minerales son
heterogéneos desde el punto de vista mineralgico, al igual que la
mayoria de las formas comerciales del mineral (Skinner, Roos y
Frondel 1988). El crisotilo y los diversos minerales de amianto
anfiboles difieren en su estructura cristalina, en las caracteristicas
quimicas y de superficie y en las caracteristicas fisicas de sus
fibras, habitualmente descritas en términos de la relacion longi-
tud-didametro (o aspecto). También se diferencian en caracteris-
ticas que distinguen su uso comercial y su grado. A destacar en el
presente contexto es la existencia de pruebas que indican que las
distintas fibras se diferencian en su potencia biolégica (tal y como
se considerard mas adelante en las secciones correspondientes a
las distintas enfermedades).

Produccion comercial

El crecimiento de la produccién comercial, ilustrado en la
Figura 10.18, fue lento a principios de siglo. Por ejemplo, la
produccién canadiense superé las 100.000 toneladas americanas
por afio por primera vez en 1911 y las 200.000 toneladas en
1923. El crecimiento entre las dos guerras mundiales fue estable,
y aument6 considerablemente para responder a las demandas de
la segunda guerra mundial y de forma espectacular para
responder a las demandas de los tiempos de paz (incluidas las de
la guerra fria), hasta alcanzar un maximo de 5.708.000 toneladas
americanas en 1976 (Selikoff y Lee 1978). Después, la produccion
decayé a medida que los efectos perjudiciales de la exposicion
sobre la salud se convirtieron en un motivo creciente de
preocupacion para la poblaciéon en Norteamérica y Europa, y se
mantuvieron en unos 4.000.000 de toneladas americanas por afio
hasta 1986, para disminuir ain mas en el decenio de 1990.
También tuvo lugar un desplazamiento en los usos y fuentes de
fibras en el decenio de 1980; En Europa y Norteamérica, las
demandas disminuyeron al irse introduciendo sustitutos para
muchas aplicaciones, mientras que en los continentes africano,
asiatico y sudamericano, la demanda del amianto aumento para
responder a las necesidades de un material duradero y barato
para usar en la construccién y la reticulacion del agua. En 1981,
Rusia se habia convertido en el principal productor mundial, con
un aumento en la explotacion comercial de extensos dep6sitos en
China y Brasil. En 1980, se estim6 que se habia extraido en todo
el mundo un total de mas de 100 millones de toneladas de
amianto, el 90 % del cual era crisotila, del que a su vez
aproximadamente el 75 % procedia de cuatro areas mineras de
crisotilo localizadas en Quebec (Canada), Sudafrica y los Urales
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Figura 10.17 = Tipos de fibras de amianto.
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centrales y meridionales. Entre el 2 y el 3 % de la produccion
mundial correspondia a crocidolita, procedente del norte de El
Cabo, Sudafrica, y de Australia Occidental, y otro 2-3 % era
amosita, procedente del este del Transvaal, Sudafrica (Skinner,
Ross y Frondel 1988).

Enfermedades y procesos relacionados con el
amianto

Al igual que el silice, el amianto tiene la capacidad de provocar
reacciones cicatriciales en todos los tejidos bioldgicos, tanto
humanos como animales. Ademaés, el amianto genera reacciones
malignas, lo que afiade un nuevo elemento de preocupacion para la
salud, ademés de constituir un reto para la ciencia respecto a la
forma en que ejerce este mineral sus efectos nocivos. La primera
enfermedad identificada como relacionada con el amianto, la
fibrosis o cicatrizacion pulmonar intersticial difusa, méas tarde
denominada asbestosis, fue tema de informes de casos en el Reino
Unido a principios del siglo XX. Més adelante, en el decenio de
1930, aparecieron en la literatura médica informes de casos de
cancer de pulmdn en relacion con la asbestosis, aunque no fue
hasta los siguientes decenios cuando se reunieron las pruebas
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cientificas que identificaban al amianto como el factor canceri-
geno. En 1960, el informe de un conjunto de estos tumores en 33
sujetos, todos los cuales trabajaban o vivian en el area minera del
amianto del NO de El Cabo, llam¢ espectacularmente la atencion
sobre la asociacion entre la exposicién al amianto y otro cancer
mucho menos comun, el mesotelioma maligno, que afecta a la
pleura (una membrana que cubre los pulmones y reviste la pared
toracica) (Wagner 1996). La asbestosis fue el objetivo de los niveles
de control de polvo introducidos y puestos en practica con un rigor
creciente en los decenios de 1960 y 1970, y en muchos paises indus-
trializados, a medida que disminuyd la frecuencia de esta enfer-
medad, la enfermedad pleural relacionada con el amianto se
convirtio en la manifestacion mas frecuente de la exposicion y en el
proceso que con mayor frecuencia llevd a solicitar asistencia
médica. En la Tabla 10.16 se resefian las enfermedades y los
procesos que en la actualidad se sabe que estan relacionados con el
amianto. Las enfermedades en negrita son las que aparecen con
mayor frecuencia y cuya relacion causal directa esta bien estable-
cida, mientras que, con el fin de ofrecer informacion completa, se
presentan ciertos otros procesos, cuya relacion no se ha establecido
con tanta exactitud (véase la nota a pie de pagina de la Tabla 10.16
y las secciones siguientes del texto bajo los epigrafes de las diversas
enfermedades).

Usos

En la Tabla 10.17 se resefian las fuentes, productos y usos princi-
pales de los minerales de amianto. Aunque necesariamente
incompleta, esta tabla destaca los siguientes aspectos:

1. Hay depésitos en muchas partes del mundo, la mayoria de
los cuales han sido explotados de forma comercial o no
comercial en el pasado, y algunos de los cuales estan siendo
explotados en la actualidad.

2. Existen numerosos productos, fabricados en la actualidad o
en el pasado, que contienen amianto, en particular en las
industrias de la construccion y el transporte.

3. La desintegracion de estos productos o su retirada conlleva el
riesgo de resuspension de las fibras y de una nueva exposicion
para el ser humano.

Figura 10.18 « Produccion mundial de amianto en miles de
toneladas 1900-92.
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Tabla 10.16 = Enfermedades y procesos relacionados con el amianto.t

Enfermedad de las pequeiias vias aéreas? (fibrosis limitada a la region peribronquiolar)

Reacciones visceroparietales, incluidos el derrame pleural benigno, la fibrosis pleural difusa y la atelectasia

Anatomia Organos afectados Enfermedad/proceso
patolégica
No maligna Pulmones Ashestosis (fibrosis intersticial difusa)
Enfermedad crénica de las vias aéreas®
Pleura Placas pleurales
redondeada
Piel Callos de amianto*
Maligna Pulmones Cancer de pulman (todos los tipos celulares)

Cancer de laringe
Pleura Mesotelioma pleural

Otras cavidades revestidas por
mesotelio

Tracto gastrointestinal®

Mesotelioma del peritoneo, pericardio y escroto (en orden decreciente de frecuencia)

Cancer de estomago, esdfago, colon, recto

Otros® Ovario, vesicula biliar, vias biliares, pancreas, rifion

11as enfermedades o procesos indicados en negrita son los encontrados con mayor frecuencia y para los cuales se ha demostrado claramente o se reconoce de forma general una relacion causal.

2| fibrosis de las paredes de las pequefias vias aéreas del pulmon (incluidos los bronquiolos membranosos y respiratorios) se cree que representa la respuesta inicial del parénquima pulmonar al amianto retenido
(Wright y cols. 1992), que progresara a ashestosis si la exposicion contindia o es intensa, pero si ésta es limitada o leve, la respuesta pulmonar puede limitarse a esas areas (Becklake en Liddell & Miller 1991).

3 Se incluyen la bronquitis, la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y el enfisema. Se ha demostrado que todos ellos estén asaciados al trabajo en entornos cargados de polvo. Las pruebas de causalidad

se revisan en la seccion Enfermedades crdnicas de las vias aéreas y Becklake (1992).
4Relacionados con la manipulacion directa de amianto, y de interés histérico més que actual.

5 Datos no coincidentes en todos los estudiosa (Doll y Peto 1987); algunos de los mayores riesgos se comunicaron en una cohorte de més de 17.000 trabajadores de aislamiento con amianto de Estados Unidos y
Canadd (Selikoff 1990), sequidos desde el 1 de enero de 1967 al 31 de diciembre de 1986, y en los que la exposicion habia sido particularmente intensa.

Fuentes: Becklake 1994; Liddell y Miller 1992; Selikoff 1990; Doll y Peto en Antman y Aisner 1987; Wright y cols. 1992.

Habitualmente se ha cifrado en més de 3.000 el nimero de
usos del amianto, lo que sin duda llevé a denominarlo como “el
mineral magico” en el decenio de 1960. Una lista industrial de
1953 contiene hasta 50 usos para el amianto en bruto, ademés
de su empleo en la fabricacion de los productos resefiados en la
Tabla 10.17, cada uno de los cuales tiene muchas otras aplica-
ciones industriales. En 1972, el consumo de amianto en un pais
industrializado como Estados Unidos se atribuia a los siguientes
tipos de productos: construccion (42 %); materiales de friccion,
fieltros, envasado y juntas (20 %); baldosas para suelo (11 %);
papel (9 %); aislamiento y textiles (3 %) y otros usos (15 %) (Seli-
koff y Lee 1978). Por el contrario, una lista industrial de las
principales categorias de productos en 1995 muestra una impor-
tante redistribucion a nivel mundial de la siguiente forma:
cemento de amianto (84 %); materiales de friccion (10 %);
textiles (3 %); sellos y juntas (2 %); y otros usos (1 %) (Asbestos
Institute 1995).

Exposiciones profesionales pasadas y actuales

La exposicion ocupacional, sin duda alguna en los paises indus-
trializados, siempre ha sido y sigue siendo la fuente mas probable
de exposicion del ser humano (véase la Tabla 10.17 y las referen-
cias citadas en su pie de pagina; otras secciones de esta Enciclopedia
contienen informacién adicional). Sin embargo, se han producido
importantes cambios en los procesos y procedimientos indus-
triales destinados a reducir la liberacion de polvo en el ambiente
de trabajo (Browne 1994; Selikoff y Lee 1978). En los paises en
los que se realizan operaciones mineras, la trituracion suele tener
lugar en el frente de extraccion. La mayoria de las minas de criso-
tilo son abiertas, mientras que las minas de anfiboles suelen
utilizar métodos subterraneos que generan mas polvo. La tritura-
cion conlleva la separacién de la fibra de la roca mediante aplas-
tamiento y cribado, procesos que producian gran cantidad de
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polvo hasta la introduccién de los métodos himedos y/o de aisla-
miento en la mayoria de las trituradoras durante los decenios de
1950 y 1960. La manipulacion de los productos de desecho
también era una fuente de exposicion del ser humano, al igual
que el transporte de amianto en sacos, tanto en la carga y
descarga en los camiones y vagones como durante el trabajo en
los almacenes. Estas exposiciones han disminuido desde la intro-
duccion de los sacos impermeables y la utilizacion de contene-
dores sellados.

Los trabajadores han tenido que usar amianto en bruto direc-
tamente en el embalaje y el revestimiento, particularmente en
las locomotoras y en la pulverizacion de paredes, techos y
conductos de aire, y en la industria maritima, las cubiertas y los
mamparos. Algunos de estos usos han quedado desfasados de
forma voluntaria o han sido prohibidos. En la fabricacion de
productos de cemento de amianto, la exposicion se produce al
recibir y abrir los sacos que contienen amianto en bruto, al
preparar la fibra para mezclar en la pasta, en la fabricacion
mecanica de los productos terminales y en el tratamiento de los
productos de desecho. En la fabricacion de suelos y baldosas
vinilicas, el amianto se utilizaba como agente de refuerzo y relle-
nado para mezclar con resinas organicas, pero en la actualidad
se ha sustituido en su mayor parte por fibra organica en Europa
y Norteamérica. En la fabricacion de hilos y textiles, la exposi-
cion a la fibra tiene lugar al recibir, preparar, mezclar, cardar,
hilar, tejer y calandrar la fibra, procesos que hasta hace poco
tiempo eran secos y potencialmente generadores de una gran
cantidad de polvo. La exposicion al polvo se ha reducido de
forma considerable en las fabricas modernas mediante el uso de
una suspension coloidal de fibra extruida mediante un coagu-
lante para formar hebras himedas para los tres Ultimos procesos
mencionados. En la fabricacion de los productos de papel de
amianto, la exposicion humana al polvo de amianto es mas
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EL CUERPO HUMANO

Tabla 10.17 = Principales fuentes, productos y usos comerciales.

Tipo de fibra Localizacion de los principales depositos

Crisotil Rusia, Canada (Québec, también Columbia Britanica,

(blanco) Newfoundland), China (provincia de Szechwan); paises medi-
terrdneos (ltalia, Grecia, Corcega, Chipre); paises del sur de
Africa (Sudafrica, Zimbabue, Suazilandia); Brasil; depdsitos
mas pequefios en Estados Unidos (Vermont, Arizona, Cali-
fornia) y en Japon

Crocidolita Sudafrica (NO de EI Caho, Transvaal Oriental), Australia

(azul) Occidentalt

Amosita Sudafrica (norte de Transvaal)?

(marrén)

Antofilita Finlandia®

Tremolita Italia, Corea y algunas islas del Pacifico; se extrae en pequefia
escala en Turquia, China y otros paises; contamina la roca que
contiene el mineral en algunas minas de amianto, hierro,
talco y vermiculita; también presente en suelos agricolas de la
Peninsula de los Balcanes y en Turquia

Actinolita Contamina los depdsitos de amosita, y con menor frecuencia,

los de crisotil, talco y vermiculita

Productos y/o usos comerciales

Materiales de construccion (baldosas, ripias, canalones y cisternas; techumbre, laminado,
y taludes)

Tuberias de presion y de otros tipos

Materiales refractarios (marinos y otros)

Aislamiento e insonorizacion

Productos pasticos reforzados (hojas de ventilador, interruptores)

Materiales de friccion generalmente en combinacion con resinas en frenos, embragues y
otras piezas

Textiles (usados en cinturones, prendas de vestir, revestimientos, cortafuegos, autoclaves,
hilos y empaquetado)

Productos de papel (usados en cubiertas de libros, aislantes, juntas, fieltro para cubiertas,
recubrimientos de paredes, etc.)

Flota en pinturas, revestimientos y varas de soldadura

Usada principalmente en combinacion en productos de cemento (en particular en tuberfas
de presion), pero también en los otros productos antes resefiados

Usado principalmente en cemento, aislamiento térmico y productos para techumbre, en
particular en Estados Unidos?, pero también en combinacion en muchos de los productos
resefiados para la crisotil

Relleno en las industrias del caucho, plastico y quimicas

Usado como relleno en el talco; puede eliminarse o no en el procesamiento del mineral,
por lo que puede aparecer en los productos finales

No suele explotarse comercialmente

1 Evidentemente, una lista como ésta no es exhaustiva, y los lectores deberan consultar las fuentes citadas y otros capitulos de esta Enciclopedia para obtener una informacién mas completa.

2 Fyera de funcionamiento.

Fuentes: Ashestos Institute (1995); Browne (1994); Liddell y Miller (1991); Selikoff y Lee (1978); Skinner y cols. (1988).

probable que ocurra en la recepcion y preparacion de las
mezclas de material y en el corte de los productos finales, que en
el decenio de 1970 contenian entre un 30 y un 90 % de amianto.
En la fabricacion de productos de friccion de amianto
(moldeado mixto en seco, formacion de bobinas, tejido o deva-
nado sin fin), la exposicion humana al polvo de amianto también
es mas probable durante los procesos de manipulacién y mezcla
iniciales, asi como en el acabado del producto final, que en el
decenio de 1970 contenia entre un 30 y un 80 % de amianto. En
la industria de la construccién, antes del uso de un sistema de
ventilacion apropiado (introducido en el decenio de 1960), el
aserrado de alta velocidad, la perforacion y el pulido de tableros
0 baldosas con amianto condujo a la liberacion de polvo que
contenia fibra cerca del area de respiracion del operador, parti-
cularmente en los casos en los que tales procedimientos se reali-
zaban en espacios cerrados (por ejemplo, en edificios elevados
en construccion). En el periodo posterior a la Il Guerra
Mundial, una fuente importante de exposicion al amianto fue la
utilizacion, retirada o sustitucion de materiales que contenian
amianto durante la demolicion o restauracion de edificios o
barcos. Una de las principales razones de esta situacion era el
desconocimiento de la composicion de estos materiales (es decir,
del hecho de que contenian amianto) y de que la exposicién al
amianto podia ser perjudicial para la salud. La mejor formacion
del trabajador, las mejores practicas de trabajo y la mejor
proteccion personal han reducido los riesgos en el decenio de
1990 en algunos paises. En la industria del transporte, las fuentes
de exposicidn eran la retirada y sustitucion de revestimientos de
motores de locomotoras y de material para frenos en camiones y
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coches en la industria de reparacion del automovil. Otras
fuentes de exposicion antiguas que causaron, en particular,
enfermedad pleural, continGan siendo centro de atencion,
incluso en el decenio de 1990, generalmente sobre la base de
informes de caso, como los descritos en trabajadores que utilizan
cuerdas de amianto en la fabricacion de varillas de soldadura, en
la formacién de cuerda de amianto para hornos de enlechado y
en el mantenimiento de sistemas de traccion por cable en las
minas.

Otras fuentes de exposicion

La exposicion de los individuos cuyas ocupaciones no conllevan
la utilizacién o manipulacion directas del amianto, pero que
trabajan en la misma area que los que manipulan el amianto de
forma directa, se denomina exposicion paraocupacional. Esta ha
sido una fuente importante de exposicion no sélo en el pasado
sino también en casos que acudieron a consulta para diagnéstico
en el decenio de 1990. Pueden clasificarse dentro de este grupo
los electricistas, soldadores y carpinteros de las industrias de la
construccién y la reparacién y construccion de buques; el
personal de mantenimiento de las fabricas de amianto; ajusta-
dores, fogoneros y otros profesionales de centrales hidroeléctricas,
barcos y caldererias en los que existe un revestimiento de amianto
u otro tipo de aislamiento, y el personal de mantenimiento de los
edificios altos de la posguerra que incorporaban diversos mate-
riales que contenian amianto. En el pasado, la exposicion doméstica
derivaba fundamentalmente del lavado en el hogar de la ropa de
trabajo cubierta de polvo; el polvo liberado quedaba atrapado en
las alfombras y los muebles y se resuspendia en el aire con las
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Figura 10.19 « Cuerpo de amianto.

"SRR AR T e

Ampliacion x 400, observado en un corte microscépico del pulmén como una estructura alargada ligera-
mente curvada con una cubierta ferroproteica finamente arrosariada. La fibra de amianto puede identi-
ficarse como la fina linea proxima a un extremo del cuerpo de amianto (flecha).

Fuente: Fraser y cols. 1990.

actividades de la vida diaria. Los niveles de fibras en suspension
en el aire no s6lo podian alcanzar valores de hasta 10 fibras por
mililitro (f/ml), es decir, 10 veces el limite de exposicién ocupa-
cional, 1 f/ml, propuesto en una reunion de la OMS (1989), sino
que ademas las fibras tendian a permanecer en el aire durante
varios dias. Desde el decenio de 1970, la préactica de conservar
toda la ropa de trabajo en el centro para su lavado ha sido adop-
tada de forma extensa pero no universal. También en el pasado,
se producia una exposicion residencial a partir de la contamina-
cion del aire procedente de fuentes industriales. Por ejemplo, se
han documentado niveles elevados de amianto suspendido en el
aire en la vecindad de fabricas y minas de amianto, y estos niveles
estan determinados por los niveles de produccidn, los controles de
emision y el tiempo. Dado el largo intervalo de tiempo para la
enfermedad pleural relacionada con el amianto en particular,
estas exposiciones todavia seran probablemente responsables del
diagndstico de algunos casos en el decenio de 1990. En los dece-
nios de 1970 y 1980, con la mayor concienciacion publica de las
consecuencias nocivas para la salud de la exposicion al amianto y
del hecho de que en la construccion moderna se utilizan
a menudo materiales que lo contienen (particularmente en la
forma friable utilizada para pulverizacion en paredes, techos y
conductos de ventilacion), una de las principales causas de preo-
cupacion fue el hecho de si, a medida que estos edificios enve-
jecen y sufren el desgaste diario, es posible que se liberen fibras de
amianto al aire en cantidades suficientes como para resultar una
amenaza para la salud de los que trabajan en los modernos rasca-
cielos (véase méas adelante una estimacion de riesgos). Otras
fuentes de contaminacion del aire en las areas urbanas son la
liberacion de fibras de los frenos de los vehiculos y la redispersion
de fibras liberadas por los vehiculos en movimiento (Bignon, Peto
y Saracci 1989).

Las fuentes no industriales de exposicion ambiental son las
fibras naturales del suelo, por ejemplo, en la Europa del este y en
afloramientos rocosos en la regién mediterranea, incluidos
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Corcega, Chipre, Grecia y Turquia (Bignon, Peto y Saracci
1989). Otra fuente de exposicién en el ser humano deriva del
uso de tremolita para la lechada y el estuco en Grecia y Turquia
y, segun informes mas recientes, en Nueva Caledonia en el Paci-
fico Sur (Luce y cols. 1994). Ademas, en diversas poblaciones
rurales de Turquia se ha comprobado que se utiliza una fibra de
zeolita, la erionita, en el estuco y en la construccion doméstica, a
la que se ha relacionado con la aparicion de mesotelioma
(Bignon, Peto y Saracci 1991). Finalmente, puede producirse
exposicion humana a través el agua potable, principalmente por
contaminacion natural y, dada la distribucién natural extensa de
la fibra en afloramientos, la mayor parte de las fuentes de agua
contienen cierta cantidad de fibra, correspondiendo los niveles
mas elevados a las areas mineras (Skinner, Roos y Frondel 1988).

Etiopatologia de la enfermedad relacionada con
el amianto

Destino de las fibras inhaladas

Las fibras inhaladas se alinean con la corriente de aire y su capa-
cidad de penetrar en los espacios pulmonares mas profundos
depende de su tamafio, de tal forma que las fibras de diametros
aerodinamico igual o inferior a 5 um muestran una penetracion
superior al 80 %, pero también una retencion inferior al 10-20 %.
Las particulas de mayor tamafio pueden impactar en la nariz y en
las principales vias aéreas a nivel de las bifurcaciones, donde
tienden a acumularse. Las particulas depositadas en las vias
aéreas principales son depuradas por la accion de las células
ciliadas y transportadas por el moco. Las diferencias individuales
asociadas a lo que parece ser la misma exposicion son debidas, al
menos en parte, a diferencias individuales en la penetracion y
retencion de las fibras inhaladas (Bégin, Cantin y Massé 1989).
Las particulas pequefias depositadas mas alla de las vias aéreas
principales son fagocitadas por los macréfagos alveolares, células
depuradoras que ingieren material extrafio. Las fibras de mayor
tamario, es decir, las que tienen mas de 10 um, a menudo son
atacadas por mas de un macréfago, y lo méas probable es que
acaben siendo revestidas y formen el nicleo de un cuerpo de
asbesto, una estructura caracteristica conocida desde principios
del siglo XX como un marcador de la exposicion (véase la
Figura 10.19). El revestimiento de una fibra se considera parte de
la defensa del pulmén para hacerla inerte y no inmunogénica.
Los cuerpos de asbesto es mas probable que se formen en fibras
de anfiboles que en fibras de crisotilo, y su densidad en el material
biolégico (esputo, lavado broncoalveolar, tejido pulmonar) es un
marcador indirecto de la carga pulmonar. Las fibras revestidas
pueden persistir en el pulmén durante largos periodos, para ser
recuperadas del esputo o del liquido de lavado broncoalveolar
hasta 30 afios después de la Ultima exposicion. La depuracion de
las fibras no revestidas depositadas en el parénquima pulmonar se
realiza hacia la periferia pulmonar y las regiones subpleurales vy,
posteriormente, a los ganglios linfaticos hiliares. Las teorias plan-
teadas para explicar como provocan las fibras las diversas reac-
ciones pleurales asociadas a la exposicion al amianto son las
siguientes:

1. Penetracion directa en el espacio pleural y drenaje con el
liquido pleural a los poros de la pleura que reviste la pared
toracica

2. Liberacion de mediadores al espacio pleural desde linfaticos
subpleurales

3. Flujo retrdgrado desde los ganglios linfaticos hiliares hasta la
pleura parietal (Browne 1994)

También puede haber flujo retrégrado a través del conducto
toracico hasta los ganglios linfaticos abdominales, lo cual expli-
caria la aparicion del mesotelioma peritoneal.
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Efectos celulares de las fibras inhaladas

Los estudios realizados en animales indican que los aconteci-
mientos iniciales que siguen a la retencion de amianto en el
pulmén son:

1. Una reaccion inflamatoria con acumulacién de leucocitos
seguida de alveolitis macrofagica con liberacion de fibronec-
tina, factor de crecimiento y diversos factores quimiotacticos
de los neutrdfilos y, con el tiempo, liberacion de ion superé-
xidoy

2. Proliferacion de células alveolares, epiteliales, intersticiales y
endoteliales (Bignon, Peto y Saracci 1989).

Estos acontecimientos se reflejan en el material recuperado
por lavado broncoalveolar en animales y en seres humanos
(Bégin, Cantin y Massé 1989). Las dimensiones de las fibras y
sus caracteristicas quimicas parecen determinar la potencia
biol6gica de fibrogénesis, y se cree que estas caracteristicas,
junto con las propiedades de superficie, también son importantes
para la carcinogénesis. Las fibras delgadas y largas son mas
activas que las cortas, aunque la actividad de estas Ultimas no
puede infravalorarse, y los anfiboles son mas activos que el criso-
tilo, una propiedad atribuida a su mayor persistencia bioldgica
(Bégin, Cantin y Massé 1989). Las fibras de amianto también
pueden afectar al sistema inmunoldgico humano y cambiar la
poblacion circulante de linfocitos sanguineos. Por ejemplo,
puede resultar alterada la inmunidad celular humana ante los
antigenos celulares (como se muestra en una prueba cutanea de
tuberculina) (Browne 1994). Ademas, dado que las fibras de
amianto parecen ser capaces de inducir anomalias cromoso-
micas, se ha propuesto que también pueden ser capaces de
inducir cancer ademas de promoverlo (Jaurand en Bignon, Peto
y Saracci 1989).

Relaciones ente la dosis y la respuesta a la exposicion

En las ciencias bioldgicas, como la farmacologia y la toxicologia
en las que las relaciones dosis-respuesta se utilizan para calcular
la probabilidad de los efectos deseados y el riesgo de los efectos no
deseados, el concepto de dosis corresponde a la cantidad de
agente suministrado al 6rgano diana y que permanece en
contacto con él durante el tiempo suficiente como para provocar
una reaccion. En medicina del trabajo, los calculos del riesgo se
suelen basar en ciertos marcadores sustitutivos de la dosis, como
son diversas mediciones de la exposicion. Sin embargo, en estu-
dios basados en grupos de trabajadores por lo general es posible
demostrar relaciones entre exposicién-respuesta; no obstante, la
medida de exposicion mas adecuada puede variar segin las
enfermedades. Resulta algo desconcertante el hecho de que,
aunque las relaciones de exposicion-respuesta difieran entre los
trabajadores, estas diferencias sélo pueden explicarse en parte por
la fibra, el tamafio de la particula y al proceso industrial. Con
todo, estas relaciones de exposicion-respuesta han constituido la
base cientifica para la valoracion de riesgos y para el estableci-
miento de limites de exposicion permisibles, que se centraron
originalmente en el control de la asbestosis (Selikoff y Lee 1978).
A medida que ha disminuido la prevalencia y/o la incidencia de
este trastorno, la preocupacion se ha desplazado a la proteccion
de la salud humana frente a los canceres relacionados con el
amianto. A lo largo del Ultimo decenio, se han desarrollado
técnicas para la medicion cuantitativa de la carga pulmonar de
polvo o directamente de la dosis bioldgica en términos de fibras
por gramo de tejido pulmonar seco. Ademas, el analisis radiolo-
gico de liberacion de energia (EDXA) permite realizar una carac-
terizacion precisa de cada fibra en funcién del tipo de fibra
(Churg 1991). Aunque no se ha conseguido todavia una normali-
zacion de los resultados entre los distintos laboratorios, las
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comparaciones de los resultados obtenidos en un laboratorio

dado resultan de utilidad, y las mediciones de carga pulmonar

han proporcionado una nueva herramienta para la evaluacion de

casos. Ademas, la aplicacion de estas técnicas a los estudios

epidemiolégicos

1. Ha confirmado la persistencia bioldgica de las fibras de anfi-
boles en el pulmén en comparacion con las fibras de crisotilo

2. Ha identificado la carga de fibras en los pulmones de deter-
minados sujetos en los que la exposicion se habia olvidado,
era remota o se consideraba carente de importancia

3. Ha demostrado un gradiente en la carga pulmonar asociado
a la residencia rural y urbanay a la exposicién ocupacional, y

4. Ha confirmado un gradiente de fibra en la carga pulmonar
de polvo asociada a las principales enfermedades relacio-
nadas con el amianto (Becklake y Case 1994).

Asbestosis

Definicion e historia

Ashestosis es el nombre dado a la neumoconiosis subsiguiente a la
exposicion al polvo de amianto. EI término neumoconiosis se utiliza
aqui en el sentido en que se define en el articulo “Neumoconiosis:
definiciones” de esta Enciclopedia como una enfermedad en la que
existe una “acumulacion de polvo en los pulmones y respuestas
tisulares al polvo”. En el caso de la asbestosis, la reaccion tisular
es colagenosa, y causa una alteracion permanente de la arquitec-
tura alveolar con cicatrizacion. Ya en 1898, el Annual Report of Her
Majesty’s Chief Inspector of Factories contenia una referencia al
informe de un inspector de fabricas con personal femenino acerca
de las consecuencias adversas para la salud de la exposicion al
amianto, y el Report de 1898 contenia detalles de un caso de esta
naturaleza en un varén que habia trabajado durante 12 afios en
una de las fabricas textiles recién establecidas en Londres, Ingla-
terra. La autopsia revel6 una fibrosis grave difusa del pulmon, y
en subsiguientes exdmenes histoldgicos de los cortes se observaron
estructuras que posteriormente recibirian el nombre de cuerpos
de asbesto. Dado que la fibrosis pulmonar es un proceso poco
frecuente, se considerd que la asociacion era causal y el caso se
presentd a un comité como prueba para lograr una indemniza-
cion por enfermedad profesional en 1907 (Browne 1994). A pesar
de la aparicion de informes de naturaleza similar registrados por
inspectores del Reino Unido, Europa y Canada en la siguiente
década, el papel de la exposicion al amianto en el origen del
proceso no se reconoci6 de forma general hasta la publicacién de
un informe de caso en el British Medical Journal en 1927. En este
informe, se utilizé por primera vez el término ashestosis pulmonar
para describir esta neumoconiosis particular, y se comento lo
destacado de las reacciones pleurales asociadas, a diferencia de,
por ejemplo, la silicosis, la principal neumoconiosis reconocida en
esa época (Selikoff y Lee 1978). En el decenio de 1930, dos estu-
dios basados en grupos de trabajadores de la industria textil, uno
en el Reino Unido y otro en Estados Unidos, proporcionaron
pruebas de la existencia de una relacion exposicion-respuesta (y,
por consiguiente, probablemente causal) entre el nivel y la dura-
cion de la exposicion y los cambios radiograficos indicativos de
asbestosis. Estos informes constituyeron la base de las primeras
regulaciones de control en el Reino Unido, promulgadas en 1930,
y de los primeros valores limite umbral para el amianto publi-
cados por la Conferencia Americana de Higienistas Industriales
del Gobierno (American Conference of Government and Indus-
trial Hygienists) en 1938 (Selikoff y Lee 1978).

Anatomia patolégica

Los cambios fibréticos que caracterizan a la asbestosis son conse-
cuencia de un proceso inflamatorio provocado por las fibras rete-
nidas en los pulmones. La fibrosis en este proceso es de tipo
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intersticial, difusa, tiende a afectar fundamentalmente a los
I6bulos inferiores y las zonas periféricas y, en los casos avanzados,
se asocia a obliteracion de la arquitectura normal del pulmén. Es
frecuente la fibrosis de la pleura adyacente. Ninguna de las carac-
teristicas histologicas de la asbestosis la diferencia de la fibrosis
intersticial debida a otras causas, salvo la presencia de amianto en
el pulmon en forma de cuerpos de asbesto, visibles al microscopio
optico, o de fibras no recubiertas, la mayoria de las cuales son
demasiado finas para ser visualizadas salvo por microscopia elec-
tronica. Por tanto, la ausencia de cuerpos de ashesto en las
imagenes obtenidas al microscopio dptico no descarta ni la expo-
sicion ni el diagnostico de ashbestosis. En el otro extremo del
espectro de gravedad de la enfermedad, la fibrosis puede limitarse
a zonas relativamente escasas y afectar principalmente a las
regiones peribronquiolares (véase la Figura 10.20), dando origen
a la que se ha denominado enfermedad de las pequefias vias
aéreas relacionada con el amianto. También en este caso, salvo
quizé por la afectacion més extensa de las pequefias vias aéreas
membranosas, ninguno de los cambios histoldgicos de este
proceso lo distingue de la enfermedad de las pequefias vias aéreas
debida a otras causas (como el consumo de tabaco o la exposicion
a otros polvos minerales) salvo por la presencia de amianto en el
pulmdn. La enfermedad de las pequefias vias aéreas puede ser la
Unica manifestacion de la fibrosis pulmonar relacionada con el
amianto, o puede coexistir con grados variables de fibrosis inters-
ticial, es decir, de asbestosis (Wright y cols. 1992). Se han publi-
cado criterios cuidadosamente considerados para la clasificacion
anatomopatoldgica de la asbestosis (Craighead y cols. 1982). En
general, la extension y la intensidad de la fibrosis pulmonar esta
relacionada con la carga pulmonar de polvo medida (Liddell y
Miller 1991).

Caracteristicas clinicas

La disnea, que es el sintoma mas precoz, el referido con mayor
frecuencia y el mas molesto, es la responsable de que la asbestosis
reciba el nombre de enfermedad monosintomatica (Selikoff y Lee
1978). La disnea precede a otros sintomas como tos seca, a
menudo molesta, y opresion toracica, que se cree asociada a reac-
ciones pleurales. En la auscultacion se escuchan estertores o
crepitantes inspiratorios tardios que persisten después de la tos,
primero en la axila y después en las bases pulmonares, antes de
hacerse mas generalizados a medida que el proceso evoluciona.
Se cree que se deben a la apertura explosiva de las vias aéreas que
se cierran en la espiracion. En los casos en que se escuchan ester-
tores rudos y roncus, se cree que reflejan una bronquitis, ya sea en
respuesta al trabajo en un ambiente polvifero o causada por el
consumo de tabaco.

Estudios de imagen del térax

Tradicionalmente, la radiografia de térax ha sido la herramienta
diagnostica aislada mas importante para establecer la presencia
de asbestosis. Esto se ha visto facilitado por la utilizacion de la
clasificacion radiolégica de la OIT (1980) que gradia las
pequefias opacidades irregulares caracteristicas de la asbestosis en
un todo continuo desde la ausencia de enfermedad hasta la
enfermedad mas avanzada, tanto en cuanto a la gravedad
(descrita como profusion en una escala de 12 puntos desde —/0 a
3/+) como a su extension (descrita como el nimero de zonas
afectadas). A pesar de la existencia de diferencias entre
examinadores, incluso entre aquellos que han realizado cursos de
formacion en interpretacion de radiografias, esta clasificacion ha
demostrado ser particularmente  Gtil  en los  estudios
epidemioldgicos, y también se ha utilizado clinicamente. Sin
embargo, puede haber cambios anatomopatol6gicos de asbestosis
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Figura 10.20 = Enfermedad de las pequefias vias aéreas
relacionadas con el amianto.

Se observa fibrosis peribronquiolar e infiltracion por células inflamatorias en un corte histoldgico de un
bronquiolo respiratorio (R) y sus divisiones distales o conductos alveolares (A). EI pulmon circundante
es practicamente normal, pero presenta engrosamiento focal del tejido intersticial (flecha), que repre-
senta ashestosis precoz.

Fuente: Fraser y cols. 1990.

hasta en un 20 % de sujetos con radiografia de térax normal.
Ademas, las pequefias opacidades irregulares de baja profusion
(p.gj., 170 en la escala de la OIT) no son especificas de la
asbestosis, sino que pueden observarse en relacion con otros tipos
de exposicién, como por ejemplo, la exposicion al humo de los
cigarrillos (Browne 1994). La tomografia computadorizada (TC)
ha revolucionado el diagndstico por imagen de la enfermedad
pulmonar intersticial, incluida la asbestosis, y la tomografia
computadorizada de alta resolucién (TCAR) ha afiadido una
mayor sensibilidad a la deteccion de la enfermedad intersticial y
pleural (Fraser y cols. 1990). Las caracteristicas de la asbestosis
que pueden identificarse mediante TCAR son lineas centrales
interlobulillares (septales) e intralobulillares engrosadas, bandas
parenquimatosas, lineas subpleurales curvilineas y densidades
declives subpleurales, de las que las dos primeras son las mas
especificas de la asbestosis (Fraser y cols. 1990). La TCAR
también permite identificar estos cambios en los casos en los que
existe déficit de funcion pulmonar y la radiografia de térax no es
concluyente. En funcién de los datos de la TCAR posmortem, se
ha demostrado que las lineas intralobulillares se correlacionan
con la fibrosis peribronquiolar, y las lineas interlobulillares
engrosadas con la fibrosis intersticial (Fraser y cols. 1990). Hasta
la fecha, no se ha desarrollado ninglin método de interpretacion
para la utilizacion de la TCAR en la enfermedad relacionada con
el amianto. Ademas de su coste, el hecho de que los aparatos de
TC estén limitados a los hospitales hace improbable que sustituya
a la radiografia de torax para la vigilancia y los estudios
epidemiolégicos; su papel permanecera probablemente limitado
a la investigacion de casos individuales o a estudios planificados
disefiados para evaluar aspectos especificos. En la Figura 10.21 se
ilustra el uso de las técnicas de imagen del térax para el
diagnéstico de la enfermedad pulmonar relacionada con el
amianto; el caso presentado muestra asbestosis, enfermedad
pleural relacionada con el amianto y cancer de pulmon. Las
opacidades de gran tamafio, una complicacién de otras
neumoconiosis, en particular de la silicosis, son poco frecuentes
en la asbestosis y suelen deberse a otros procesos como el cancer
de pulmon (véase el caso descrito en la Figura 10.21) o la
atelectasia redondeada.
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Figura 10.21 = Imagenes del térax en la enfermedad pulmonar relacionada con el amianto.

Radiograffa de térax posteroanterior (A) que muestra una asbestosis que afecta a ambos pulmones(A),
valorada como de categorfa 1/1 de la OIT, asociada a engrosamiento pleural bilateral (flechas huecas)
y una opacidad vagamente definida (puntas de flecha) en el I6bulo superior izquierdo. En la imagen de
TCAR (B), esta lesion se visualizé como una masa densa (M) que limita con la pleura, y la biopsia

)

4

'¥,

transtoracica con aguja reveld un adenocarcinoma de pulmén. En la imagen de TC (C) de alta atenua-
cion pueden observarse placas pleurales (puntas de flecha) y una opacidad curvilinea delgada en el
parénquima subyacente a las placas, con anomalia intersticial en el pulmn entre la opacidad y la
pleura.

e

Fuente: Fraser y cols. 1990.

Pruebas de funcién pulmonar

La fibrosis pulmonar intersticial establecida debida a la exposi-
cion al amianto, como la debida a otras causas, suele estar
asociada (aunque no siempre) a un patrén restrictivo de la
funcion pulmonar (Becklake 1994). Sus caracteristicas incluyen
volimenes pulmonares reducidos, en particular la capacidad vital
(VC) con preservacion de la relacion del volumen espiratorio
forzado en 1 segundo respecto a la capacidad vital forzada
(FEV,/FVC %), complianza pulmonar reducida y deterioro del
intercambio de gases. Sin embargo, también puede existir una
limitacion del flujo aéreo con un FEV,/FVC reducido en
respuesta a un ambiente de trabajo rico en polvo o al consumo de
tabaco. En las fases precoces de la asbestosis, cuando los cambios
anatomopatoldgicos se limitan a fibrosis peribronquiolar, e
incluso antes de que las pequefias opacidades irregulares sean
evidentes en una radiografia de torax, el deterioro de las pruebas
que refleja una disfuncion de las pequefias vias aéreas, como el
flujo mesoespiratorio méximo, puede ser el Unico signo de disfun-
cion respiratoria. También pueden deteriorarse en las fases
precoces de la enfermedad las respuestas al estrés producido por
el ejercicio, con un aumento de la ventilacion en relacion con las
necesidades de oxigeno del ejercicio (debido a una mayor
frecuencia respiratoria y a la respiracién superficial) y con dete-
rioro del intercambio de O,. A medida que avanza la enfer-
medad, cada vez es necesario menos ejercicio para comprometer
el intercambio de oxigeno. Dado que el trabajador expuesto al
amianto puede presentar al mismo tiempo caracteristicas de
patrones de funcion pulmonar restrictivo y obstructivo, el médico
avisado debe interpretar dicho patron como lo que es, es
decir, una medida del deterioro, mas que como una ayuda al
diagnostico. Las funciones pulmonares, en particular la capacidad
vital, proporcionan una herramienta Gtil para el seguimiento indi-
vidual de los sujetos o, en los estudios epidemiolégicos, por
ejemplo, una vez interrumpida la exposicion, para monitorizar la
historia natural de la asbestosis o de la enfermedad pleural rela-
cionada con el amianto.

Otras pruebas de laboratorio

El lavado broncoalveolar se utiliza cada vez mas como herra-
mienta clinica en la investigacion de la enfermedad pulmonar
relacionada con el amianto:

1. Para descartar otros diagnosticos
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2. Para valorar la actividad de las reacciones pulmonares en
estudio, como la fibrosis, o

3. Para identificar al agente en forma de cuerpos o fibras de
ashesto.

También se utiliza para estudiar los mecanismos de la
enfermedad en seres humanos y en animales (Bégin, Cantin y
Massé 1989). La captacion de Galio-67 se utiliza como medida
de la actividad del proceso pulmonar, y también se han
investigado los anticuerpos antinucleares (ANA) y el factor
reumatoide (FR) del suero como factores capaces de influir en la
progresion de la enfermedad y/o responsables de diferencias
entre individuos en respuesta a lo que parece ser el mismo nivel
y dosis de exposicion.

Epidemiologia, incluida la historia natural

La prevalencia de la asbestosis radioldgica documentada en estu-
dios basados en grupos de trabajadores varia considerablemente
y, como cabria esperar, estas diferencias estan relacionadas con
diferencias en la duracion y la intensidad de la exposicion mas
que con diferencias entre los lugares de trabajo. Sin embargo,
incluso cuando se tienen en cuenta estos factores, restringiendo la
comparacion de las relaciones de respuesta a la exposicion a
aquellos estudios en los que los calculos de exposicion se indivi-
dualizaron para cada miembro de la cohorte y se basaron en la
historia laboral y en mediciones de higiene industrial, son
evidentes marcadas diferencias relacionadas con la fibra y con el
proceso (Liddell y Miller 1991). Por ejemplo, hubo una preva-
lencia del 5 % de pequefias opacidades irregulares (1/0 0 méas en
la clasificacion de la OIT) a consecuencia de la exposicion
acumulada a aproximadamente 1.000 fibras-afio en mineros de
crisotilo de Quebec, a aproximadamente 400 fibras-afio en
mineros de crisotilo de Corcega y por debajo de 10 fibras-afio en
mineros de crocidolita de Sudafrica y Australia. Por el contrario,
en los mineros textiles expuestos a crisotilo en Quebec, se produjo
una prevalencia del 5 % de pequefias opacidades irregulares a
partir de una exposicion acumulada a menos de 20 fibras-afio.
Los estudios de la carga pulmonar de polvo también concuerdan
con la existencia de una diferencia en la carga de fibra para la
provocacion de asbestosis: en 29 varones que trabajaban en asti-
lleros del Pacifico y que presentaban asbestosis asociada principal-
mente a exposicibn a amosita, la carga pulmonar media
encontrada en el material de autopsia fue de 10 millones de fibras
de amosita por gramo de tejido pulmonar desecado, en
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comparacion con una carga de crisotilo promedio de 30 millones
de fibras por gramo de tejido pulmonar desecado observada en
23 mineros y laminadores de Quebec (Becklake y Case 1994). La
distribucion del tamafio de las fibras contribuye a estas diferen-
cias, pero no las explica por completo, lo que indica la posible
influencia de otros factores especificos de cada fabrica, como
pueden ser otros contaminantes del lugar de trabajo.

La asbestosis puede permanecer estable o progresar, pero
probablemente no experimenta regresion. Las tasas de progre-
sibn aumentan con la edad, con la exposicion acumulada y con
la extension de la enfermedad existente, y la progresion es mas
probable en los casos de exposicion a crocidolita. La asbestosis
radiol6gica puede progresar o aparecer mucho después de inte-
rrumpida la exposicion. También se puede producir un dete-
rioro de la funcién pulmonar una vez cesada la exposicion
(Liddell y Miller 1991). Un tema importante (y en el que las
pruebas epidemiolégicas no concuerdan) es el hecho de si la
exposicion continuada aumenta las probabilidades de progresion
una vez desarrollados los cambios radioldgicos (Browne 1994;
Liddell y Miller 1991). En algunas jurisdicciones, por ejemplo,
en el Reino Unido, el nimero de casos de asbestosis presentados
para indemnizacion se ha reducido en los dltimos decenios, lo
que refleja los controles en el lugar de trabajo establecidos en el
decenio de 1970 (Meredith y McDonald 1994). En otros paises,
por ejemplo, en Alemania (Gibbs, Valic y Browne 1994), las
tasas de asbestosis siguen aumentando. En Estados Unidos, las
tasas de mortalidad relacionada con el amianto ajustadas segln
la edad (basadas en la mencion de la asbestosis en el certificado
de defuncién como causa de muerte o como factor contributivo)
para los sujetos de edad 15+ aumentaron desde menos de 1 por
millén en 1960 hasta mas de 2,5 en 1986 y hasta 3 en 1990 (US
Dept. of Health and Human Services, 1994).

Diagndstico y tratamiento del caso
El diagndstico clinico depende de:

1. Establecer la presencia de enfermedad

2. Establecer si hubo exposicion, y

3. Evaluar si es probable que la exposicion causara la
enfermedad.

La radiografia de tdrax sigue siendo la herramienta clave para
establecer la presencia de enfermedad, suplementada por la
TCAR si esta disponible en los casos en que existan dudas.
Otras caracteristicas objetivas son la presencia de crepitantes
basales, mientras que el nivel de funcién pulmonar, incluida la
prueba de provocacion por el esfuerzo, resulta de utilidad para
establecer un deterioro, un paso necesario para la evaluacion de
indemnizaciones. Dado que la anatomia patolégica, los cambios
radioldgicos, los sintomas y los cambios en la funcion pulmonar
asociados a la asbestosis no son diferentes a los observados en la
fibrosis pulmonar intersticial debida a otras causas, establecer la
exposicion resulta fundamental para el diagndstico. Ademas, los
numeroso usos de los productos de amianto, cuyo contenido a
menudo el usuario desconoce, hacen que la historia de la exposi-
cion resulte aun mas dificil de obtener de lo que se pensaba
previamente. Si la historia de exposicion parece insuficiente, la
identificacion del agente en muestras bioldgicas (esputo, lavado
broncoalveolar y, cuando esté indicada, biopsia), puede corro-
borar la exposicion. La dosis puede valorarse cuantitativamente
en forma de carga pulmonar mediante autopsia o a partir de los
pulmones extraidos quirdrgicamente. Las pruebas de actividad
de la enfermedad (a partir de una gammagrafia con galio-67 o
de lavado broncoalveolar) pueden ayudar al prondstico, un
aspecto clave en este proceso irreversible. Incluso en ausencia de
pruebas epidemioldgicas consistentes que indiquen que la
progresion se enlentece una vez interrumpida la exposicion, este
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enfoque puede ser prudente y, sin duda alguna, aconsejable. Sin
embargo, no es una decision facil de tomar ni de recomendar,
particularmente en el caso de los trabajadores de més edad que
tienen escasas oportunidades de reconversion. No cabe duda de
que la exposicién no debe continuar en los lugares de trabajo
que no cumplan los actuales niveles permisibles de exposicion.
Los criterios diagndsticos de la asbestosis con fines epidemiold-
gicos son menos exigentes, en particular para los estudios de
corte transversal basados en grupos de trabajadores que
incluyen a aquellos que se encuentran suficientemente bien para
trabajar. Estos estudios suelen abordar aspectos de causalidad y,
a menudo, utilizan marcadores que indican enfermedad
minima, basados en el nivel de funcién pulmonar o en cambios
en la radiografia de térax. Por el contrario, los criterios para el
diagndstico con fines medicolegales son considerablemente més
estrictos y varian de acuerdo con los sistemas administrativos
legales bajo los que operan, siendo diferentes entre estados
dentro de cada pais, asi como entre los distintos paises.

Enfermedad pleural relacionada con el amianto

Perspectiva histérica

Las primeras descripciones de la ashestosis mencionan la fibrosis
de la pleura visceral como parte del proceso de la enfermedad
(véase “Anatomia patoldgica”). En el decenio de 1930, también se
comunicaron informes de placas pleurales circunscritas, a
menudo calcificadas, en la pleura parietal (que reviste la pared
torécica y cubre la superficie del diafragma), y que aparecian en
sujetos con exposicion medioambiental no profesional. Un
estudio de trabajadores realizado en 1955 en una fabrica alemana
comunico una prevalencia del 5 % de cambios pleurales en la
radiografia de térax, llamando asi la atencién sobre el hecho de
que la enfermedad pleural podria ser la manifestacion primaria,
si no la Unica, de la exposicion. Las reacciones pleurales viscero-
parietales, incluida la fibrosis pleural difusa, el derrame pleural
benigno (comunicado por primera vez en el decenio de 1960) y la
atelectasia redondeada (comunicada por primera vez en el
decenio de 1980), son reacciones actualmente consideradas como
interrelacionadas, que resulta Gtil distinguir de las placas pleurales
basandose en la anatomia patoldgica y probablemente en la pato-
genia, asi como en las caracteristicas clinicas y la presentacion. En
jurisdicciones en las que las tasas de prevalencia y/o incidencia de
asbestosis estan disminuyendo, las manifestaciones pleurales, cada
vez mas frecuentes en los estudios, constituyen cada vez mas la
base de la deteccidn de la exposicion pasada y la razén de que los
sujetos soliciten atencion médica.

Placas pleurales

Las placas pleurales son lesiones lisas, blancas, elevadas e irregu-
lares cubiertas por mesotelio y presentes en la pleura parietal o en
el diafragma (Figura 10.22). Tienen un tamafio variado, a
menudo son mudltiples y tienden a calcificarse con la edad
(Browne 1994). Sélo una pequefia proporcion de las placas detec-
tadas en la autopsia se observan en la radiografia de térax,
aunque la mayoria pueden detectarse por TCAR. En ausencia de
fibrosis pulmonar, las placas pleurales pueden no causar sintomas
y detectarse solo en estudios de exploracion selectiva mediante
radiografia de térax. No obstante, en estudios de trabajadores, se
asocian de forma constante a un deterioro de la funcion
pulmonar, modesto pero mensurable, principalmente en la VC y
la FVC (Ernst y Zejda 1991). En estudios radioldgicos realizados
en Estados Unidos, se comunican tasas del 1 % en varones sin
exposicion conocida, y del 2,3 % en varones con exposicion
ocupacional, incluidas las poblaciones urbanas. Las tasas también
son més altas en las comunidades con industrias del amianto o
utilizaciones elevadas del mismo, mientras que en algunos grupos
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Figura 10.22 = Enfermedad pleural relacionada con el
amianto.

Muestra de autopsia en la que se observa una placa pleural diafragmética (A) visualizada como un
foco uniforme bien definido de fibrosis sobre el diafragma de un trabajador de la construccion con expo-
sicion accidental al amianto y cuerpos de amianto en el pulmén. Se observa una fibrosis pleural
visceral (B) en una muestra de autopsia de pulmén insuflado, que irradia desde dos focos centrales en
la pleura visceral del pulmon de un trabajador de la construccion con exposicion a amianto que también
presentaba varias placas pleurales parietales.

Fuente: Fraser y cols. 1990.

de trabajadores, como los trabajadores de laminas de metal,
aislantes, fontaneros y trabajadores del ferrocarril, las tasas
pueden superar el 50 %. En un estudio finlandés de 1994 reali-
zado en autopsias de 288 varones de 35 a 69 afios de edad que
fallecieron stibitamente, se detectaron placas pleurales en el 58 %,
y una tendencia a aumentar con la edad, con la probabilidad de
exposicion (basada en la historia), con la concentracion de fibras
de amianto en el tejido pulmonar y con el consumo de tabaco
(Karjalainen y cols. 1994). La fraccidn etioldgica de las placas
atribuible a una carga pulmonar de polvo de 0,1 millones de
fibras por gramo de tejido pulmonar se estimé en un 24 % (se
considera que este valor esta infraestimado). Los estudios de carga
pulmonar de polvo también coinciden con el gradiente de fibras
en cuanto a la potencia para provocar reacciones pleurales; en
103 varones con exposicion a amosita en astilleros del Pacifico,
todos ellos con placas pleurales, la carga pulmonar promedio en
la autopsia fue de 1,4 millones de fibras por gramo de tejido
pulmonar, en comparacion con 15,5 y 75 millones de fibras por
gramo de tejido pulmonar para el crisotilo y la tremolita, respecti-
vamente, en 63 mineros y laminadores de crisotilo de Quebec
examinados de la misma forma (Becklake y Case 1994).

Reacciones pleurales visceroparietales

Aunque la anatomia patoldgica y la patogenia de las diferentes
formas de reaccion visceroparietal a la exposicion al amianto
estan interrelacionadas casi con absoluta seguridad, sus manifes-
taciones clinicas y la forma de deteccion son diferentes. Pueden
producirse reacciones pleurales exudativas agudas en forma de
derrames en sujetos cuyos pulmones no manifiestan otra enfer-
medades relacionadas con el asbesto, o como exacerbacion de la
gravedad y la extension de las reacciones pleurales existentes.
Estos derrames pleurales se denominan benignos para diferen-
ciarlos de los derrames asociados al mesotelioma maligno. Los
derrames pleurales benignos se producen tipicamente 10 a
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15 afios después de la primera exposicion (o después de una expo-
sicion pasada limitada) en sujetos en la tercera y cuarta décadas
de la vida. Suelen ser transitorios, pero pueden recidivar, afectar a
uno o ambos lados del térax de forma simultanea o secuencial, y
ser silentes o0 asociarse a sintomas como opresion toracica y/o
dolor pleural y disnea. El liquido pleural contiene leucocitos, a
menudo sangre, y es rico en albumina; sélo en raras ocasiones
contiene cuerpos o fibras de amianto que, sin embargo, pueden
encontrarse en el material de biopsia de la pleura o del pulmon
subyacente. La mayoria de los derrames pleurales benignos se
resuelven de forma espontanea, aunque en una pequefia propor-
cion de sujetos (del orden del 10 % en una serie) pueden evolu-
cionar a fibrosis pleural difusa (véase la Figura 10.22), con o sin
fibrosis pulmonar. Las reacciones pleurales locales también
pueden plegarse sobre si mismas, atrapando tejido pulmonar y
causando lesiones bien delimitadas conocidas como atelectasia
redonda o seudotumor, debido a que tienen el aspecto radiolégico del
cancer de pulmon. A diferencia de las placas pleurales, que rara
vez causan sintomas, las reacciones pleurales visceroparietales
suelen asociarse a cierto grado de disnea, asi como a deterioro de
la funcién pulmonar, en particular cuando existe obliteracion del
angulo costofrénico. Por ejemplo, el déficit promedio de la FVC
en un estudio fue de 0,07 I cuando existia afectacion de la pared
toracica y de 0,50 | cuando existia afectacion del angulo costofré-
nico (Ernst y Zejda en Liddell y Miller 1991). Como ya se ha
comentado, la distribucién y los determinantes de las reacciones
pleurales varian considerablemente entre los grupos de trabaja-
dores, y las tasas de prevalencia aumentan:

1. Con el tiempo de permanencia estimado de las fibras en el
pulmén (determinado como tiempo desde la primera
exposicion)

2. Con las exposiciones principalmente debidas a, o que
incluyen, anfiboles y

3. Posiblemente con la intermitencia de la exposicion, dadas las
elevadas tasas de contaminacion en profesiones en las que el
uso de materiales de amianto es intermitente, pero la exposi-
cion probablemente sea intensa.

Cancer de pulmoén

Perspectiva histdrica

El decenio de 1930 fue testigo de la publicacién, en Estados
Unidos, Reino Unido y Alemania, de diversos informes de casos
clinicos de cancer de pulmén (una enfermedad mucho menos
frecuente entonces que hoy dia) en trabajadores del amianto, la
mayoria de los cuales presentaban asbestosis de diversa gravedad.
En el Annual Report of His Majesty’s Chief Inspector of Facto-
ries de 1947 se proporcionaron pruebas de la asociacion entre los
dos procesos; en ese informe se indicé que se habia comunicado
cancer de pulmoén en el 13,2 % de las muertes de varones atri-
buidas a asbestosis en el periodo de 1924 a 1946, y s6lo en el
1,3 % de las muertes de varones atribuidas a silicosis. El primero
que tratd la hipotesis causal fue un estudio de mortalidad en
cohortes de una fabrica textil de amianto del Reino Unido
(Doll 1955), uno de los primeros estudios basados en grupos de
trabajadores, y en 1980, después de que al menos ocho estudios
de este tipo en otros tantos grupos de trabajadores hubieran
confirmado una relacién exposicion-respuesta, esta asociacion se
acepto de forma general como causal (McDonald y McDonald en
Antman y Aisner 1987).

Caracteristicas clinicas y anatomia patoldgica

En ausencia de otras enfermedades asociadas relacionadas con el
amianto, las caracteristicas clinicas y los criterios para el diagnds-
tico del cancer de pulmon asociado al amianto no eran diferentes
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de las del cancer de pulmén no asociado a dicha exposicion.
Originalmente, los canceres de pulmén asociados al amianto se
consideraron cénceres de cicatriz, similares a los observados en
otras formas de fibrosis pulmonar como la esclerodermia. Las
caracteristicas que apoyaban este enfoque eran su localizacién en
los 16bulos pulmonares inferiores (donde la asbestosis suele ser
mas marcada), su origen en ocasiones multicéntrico y un predo-
minio de adenocarcinoma en algunas series. Sin embargo, en la
mayoria de los estudios basados en grupos de trabajadores, la
distribucion de los tipos celulares no fue diferente de la observada
en estudios de poblaciones no expuestas al amianto, lo que apoya
la teoria de que el propio amianto podria ser un cancerigeno
humano, conclusion a la que llegé la Agencia Internacional para
la Investigacion del Céancer (Organizacién Mundial de la Salud:
Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer 1982). La
mayoria, pero no todos, de los canceres pulmonares relacionados
con el amianto estan asociados a ashestosis radioldgica (véase mas
adelante).

Epidemiologia

Los estudios de cohortes confirman que el riesgo de cancer de
pulmoén aumenta con la exposicién, aunque la tasa fraccional de
aumento por cada fibra por milimetro por afio de exposicion es
variable y esta relacionada con el tipo de fibra y con el proceso
industrial (Health Effects Institute—Asbestos Research 1991). Por
ejemplo, principalmente para las exposiciones a crisotilo en la
minerfa, la industria de las laminadoras y la fabricacion de
productos de friccidn, el aumento oscilé desde aproximadamente
0,01a0,17 %, y en la industria textil desde 1,1 a 2,8 %, mientras
que para la exposicion a productos de aislamiento de amosita y a
algunos productos de cemento que contienen fibras mixtas, se
han registrado tasas de hasta el 4,3 y el 6,7 % (Nicholson 1991).
Los estudios de cohortes en trabajadores del amianto también
confirman que el riesgo de cancer es demostrable en no fuma-
dores y que aumenta (mas cerca de un ritmo multiplicativo que
aditivo) con el consumo de tabaco (McDonald y McDonald en
Antman y Aisner 1987). El riesgo relativo de cancer de pulmon
disminuye tras la interrupcion de la exposicion, aunque esta
disminucién parece mas lenta que la ocurrida al dejar de fumar.
Los estudios de la carga pulmonar de polvo también son compati-
bles con un gradiente de fibras en la produccién de céncer de
pulmoén; 32 varones que trabajaban en astilleros del Pacifico con
exposicion principalmente a amosita presentaban una carga
pulmonar de polvo de 1,1 millones de fibras de amosita por
gramo de tejido pulmonar desecado en comparacién con 36
mineros del crisotilo de Quebec que tenian una carga pulmonar
de polvo media de 13 millones de fibras de crisotilo por gramo de
tejido pulmonar (Becklake y Case 1994).

Relacion con la asbestosis

En el estudio de autopsias de 1955 sobre causas de muerte en 102
trabajadores de la fabrica textil de amianto del Reino Unido
citada anteriormente (Doll 1955), se encontré cancer de pulmoén
en 18 sujetos, 15 de los cuales también presentaban asbestosis.
Todos los sujetos en los que se encontraron ambas patologias
habian trabajado durante al menos 9 afios antes de 1931, afio en
el que se introdujeron las regulaciones nacionales para el control
del polvo de amianto. Estas observaciones sugerian que, a medida
que disminuye la exposicidn, el riesgo subsiguiente de muerte por
asbestosis también disminuye y que los trabajadores vivian el
tiempo suficiente para el desarrollo de cancer. En la mayoria de
los estudios basados en grupos de trabajadores, los de mayor edad
con servicios mas prolongados presentaban algunos signos anato-
mopatoldgicos de asbestosis (0 enfermedad de las pequefias vias
aéreas relacionada con el amianto) en la autopsia, aunque éstos
podian ser minimos o no detectables en la radiografia de térax en
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vida (McDonald y McDonald en Antman y Aisner 1987). Varios
estudios de cohortes, pero no todos, son compatibles con la idea
de que no todo el exceso de cancer de pulmén de las poblaciones
expuestas a amianto esta relacionado con la asbestosis. De hecho,
es posible que haya mas de un mecanismo patogénico respon-
sable del cancer de pulmon en los sujetos expuestos al amianto,
dependiendo de la localizacion y del depdsito de las fibras. Por
ejemplo, se cree que las fibras largas y finas, que se depositan
fundamentalmente en las bifurcaciones de las vias aéreas, se
concentran y actian como inductores del proceso de carcinogé-
nesis a través de lesiones cromosomicas. Entre los promotores de
este proceso se pueden incluir la exposicién continuada a fibras
de amianto o al humo del tabaco (Lippman 1995). Estos canceres
es mas probable que sean del tipo celular escamoso. Por el
contrario, en los pulmones asiento de fibrosis, la carcinogénesis
puede deberse al proceso fibrotico: estos canceres es mas probable
que sean adenocarcinomas.

Implicaciones y causabilidad

Aunqgue los determinantes del aumento del riesgo de cancer
pueden derivarse a partir de poblaciones expuestas, no es éste el
caso de la causabilidad individual. Evidentemente, la causabilidad
a la exposicion al amianto es mas probable y creible en un sujeto
expuesto con asbestosis que nunca ha fumado que en un sujeto
expuesto sin asbestosis que es fumador. Esta probabilidad
tampoco puede modelarse razonablemente. Las determinaciones
de la carga pulmonar de polvo pueden complementar una valora-
cion clinica meticulosa, pero cada caso debe evaluarse por sepa-
rado (Becklake 1994).

Mesotelioma maligno

Anatomia patolégica, diagndstico, confirmacion

y caracteristicas clinicas

Los mesoteliomas malignos se originan en la cavidades serosas del
organismo. Aproximadamente dos terceras partes se originan en
la pleura y cerca de una quinta parte en el peritoneo, mientras
que en el pericardio y en la tdnica vaginal son mucho menos
frecuentes (McDonald y McDonald en Lidell y Miller 1991).
Dado que las células mesoteliales son pluripotenciales, las
caracteristicas histolégicas de los tumores mesoteliales pueden
variar; en la mayoria de las series, las formas epitelial,
sarcomatosa y mixta representan alrededor del 50, el 30 y el 10 %
de los casos, respectivamente. El diagnéstico de este raro tipo de
tumor, incluso para anatomopatdlogos experimentados, no
resulta sencillo, y grupos de trabajo anatomopatoldgicos sobre
mesoteliomas a menudo s6lo confirman un pequefio porcentaje,
que en algunos estudios es inferior al 50 %, de los casos
presentados para revision. Se han desarrollado diversas técnicas
citolégicas e inmunohistoquimicas para ayudar a diferenciar el
mesotelioma maligno de los principales diagndsticos clinicos
alternativos, es decir, el cancer secundario y la hiperplasia
mesotelial reactiva; éste continla siendo un campo de
investigacion activa, en el que las expectativas son elevadas pero
en el que los hallazgos no son concluyentes (Jaurand, Bignon y
Brochard 1993). Por todas estas razones, la confirmacion de los
casos para estudios epidemioldgicos no resulta sencilla, e incluso
cuando se basan en registros de cancer, puede ser incompleta.
Ademas, es necesaria la confirmacion por grupos de expertos que
utilicen criterios anatomopatolégicos especificos para garantizar
la comparabilidad de los mismos para su registro.

Caracteristicas clinicas

El dolor suele ser el sintoma de presentacion. En los tumores
pleurales, este comienza en el térax y/o en los hombros, y puede
ser intenso. Se sigue de disnea, asociada a derrame pleural y/o
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atrapamiento progresivo del pulmén por el tumor, con pérdida de
peso. En los tumores peritoneales, el dolor abdominal suele acom-
pafarse de tumefaccion. Las caracteristicas de imagen se mues-
tran en la Figura 10.23. El curso clinico suele ser rapido y la
mediana de los tiempos de supervivencia, seis meses en un
informe de 1973 y ocho meses en un informe de 1993, ha variado
poco en las Ultimas dos décadas, a pesar del mayor conciencia-
miento publico y médico que a menudo conduce a un diagndstico
més precoz, y a pesar de los avances en las técnicas diagnosticas y
al aumento en el nimero de opciones terapéuticas para el cancer.

Epidemiologia

En los 15 afios siguientes al informe de 1960 sobre la serie de
casos de mesotelioma del noroeste de EI Cabo, Sudafrica (Wagner
1996), la confirmacion internacional de la asociacioén provino de
informes de otras series de casos en Europa (Reino Unido,
Francia, Alemania, Paises Bajos), Estados Unidos (lllinois,
Pennsylvania y Nueva Jersey) y Australia, y de estudios de casos y
controles en el Reino Unido (4 ciudades), Europa (lItalia, Suecia,
Paises Bajos) y Estados Unidos y Canada. Las odds ratios en estos
estudios variaron entre 2 'y 9. En Europa en particular, la asocia-
cion con trabajos en astilleros fue fuerte. Ademas, los estudios de
mortalidad proporcional en cohortes expuestas al amianto sugirio
que el riesgo estaba asociado al tipo de fibra y al proceso indus-
trial, y las tasas atribuibles al mesotelioma variaron desde el 0,3 %
en las minas de crisotilo al 1 % en las fabricas de crisotilo, en
comparacion con el 3,4 % en la mineria y la fabricacion de anfi-
boles y de hasta el 8,6 % para la exposicion a fibras mixtas en los
aislamientos (McDonald y McDonald en Liddell y Miller 1991).
Se observan gradientes de fibras similares en estudios de morta-
lidad de cohortes que, dados los cortos tiempos de supervivencia
de estos tumores, constituyen un reflejo razonable de la inci-
dencia. Estos estudios también muestran periodos de latencia mas
largos para la exposicion a crisotilo en comparacion con los anfi-
boles. La variacion geogréfica de la incidencia se ha documen-
tado utilizando tasas canadienses especificas de la edad y del sexo

desde 1966 a 1972 para calcular las tasas previstas (McDonald y
McDonald en Liddell y Miller 1991). Las relaciones de las tasas
(valores reales observados con respecto a los previstos) fueron de
0,8 para Estados Unidos (1972), 1,1 para Suecia (1958 a 1967),
1,3 para Finlandia (1965 a 1969), 1,7 para el Reino Unido (1967
a 1968)y 2,1 para los Paises Bajos (1969 a 1971). Aunque diversos
factores técnicos, incluida la confirmacion, puede contribuir
evidentemente a la variacion registrada, los resultados sugieren
tasas mas altas en Europa que en Norteamérica.

Las tendencias en el tiempo y las diferencias por sexo en la
incidencia del mesotelioma se han utilizado como medida del
impacto sobre la salud de la exposicién de las poblaciones al
amianto. Las mejores estimaciones para las tasas globales en los
paises industrializados antes de 1950 se encuentran por debajo
de 1 por millén para varones y mujeres (McDonald y McDonald
en Jaurand y Bignon 1993). Posteriormente, las tasas aumentan
de forma uniforme en los varones pero no, o al menos no en la
misma medida, en las mujeres. Por ejemplo, se comunicaron
tasas globales por millén, en varones y mujeres respectivamente,
de 11 y de menos de 2 en Estados Unidos en 1982, de 14,7 y
7 en Dinamarca para el periodo 1975-80, de 15,3 y 3,2 en el
Reino Unido para el periodo 1980-83, y de 20,9 y 3,6 en los
Paises Bajos para el periodo 1978-87. Se comunicaron tasas mas
altas en varones y mujeres, pero no en sujetos jovenes, para los
paises con mineria de crocidolita: 28,9 y 4,7, respectivamente,
en Australia (mayores de 20 afios) en 1986, y 32,9y 8,9, respecti-
vamente, en los sujetos de raza blanca de Sudéafrica (mayores de
15 afios) en 1988 (Health Effects Institute—Asbestos Research
1991). Las tasas crecientes en los varones probablemente reflejen
la exposicion ocupacional, y en ese caso, deberian estabilizarse o
disminuir en el periodo de “incubacion” de 20 a 30 afios tras la
introduccion de controles en los lugares de trabajo y la reduc-
cion de los niveles de exposicion en la mayoria de los lugares de
trabajo en la mayor parte de los paises industrializados en el
decenio de 1970. En los paises en los que estan aumentando las
tasas en mujeres, este aumento podria deberse a la mayor

Figura 10.23 = Mesotelioma maligno.

&,

Visualizado en una radiografia de torax hiperpenetrada (A) como una masa de gran tamafio en la
region axilar. Obsérvese la reduccion asociada del volumen del hemitdrax derecho con un marcado
engrosamiento nodular irregular de la pleura de todo el pulmon derecho. La imagen de TC (B) confirma

el extenso engrosamiento pleural que afecta a las pleuras parietal y mediastinica (puntas de flecha) en
las costillas y a su alrededor.

Fuente: Fraser y cols. 1990.
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participacion de éstas en ocupaciones con riesgo de exposi-
cién, o a la creciente contaminacién medioambiental o domici-
liaria del aire urbano (McDonald 1985).

Etiologia

Los factores medioambientales son claramente los principales
determinantes del riesgo de mesotelioma, siendo la exposicion al
amianto el mas importante, aunque la aparicion de grupos fami-
liares mantiene el interés por el posible papel de factores gené-
ticos. Todos los tipos de fibras de amianto han sido involucrados
en la produccion del mesotelioma, incluida la antofilita por
primera vez en un informe reciente de Finlandia (Meurman,
Pukkala y Hakama 1994). Sin embargo, se dispone de un impor-
tante conjunto de pruebas, obtenidas a partir de estudios de
mortalidad proporcional y de cohortes y de estudios de carga
pulmonar, que sugiere la intervencion de un gradiente de fibras
en la produccién del mesotelioma, siendo el riesgo mayor para las
exposiciones principalmente a anfiboles 0 a mezclas de crisotilo y
anfiboles, en comparacion con las exposiciones en las que predo-
mina el crisotilo. Sobre todo, existen diferencias de tasa entre los
grupos de trabajadores para el mismo tipo de fibra al que parece
ser el mismo nivel de exposicion; estas diferencias todavia no han
podido explicarse, aunque la distribucion por el tamafio de las
fibras probablemente sea un factor contributivo.

El papel de la tremolita ha sido muy discutido, debate éste
suscitado por la evidencia de su persistencia biologica en el
tejido pulmonar, animal y humano, en comparacién con el
crisotilo. Una hipotesis convincente es que las numerosas fibras
cortas que alcanzan las pequefias vias aéreas periféricas y los
alveolos y que se depositan en estas estructuras, son eliminadas
hasta los ganglios linfaticos, donde se acumulan; su potencia en
la produccién del mesotelioma dependen de su persistencia
bioldgica en contacto con las superficies pleurales (Lippmann
1995). En estudios en seres humanos, las tasas de mesotelioma
son inferiores en las poblaciones expuestas laboralmente a criso-
lita relativamente no contaminada por tremolita (por ejemplo,
en las minas de Zimbabwe), que en las expuesta a crisotilo muy
contaminado (por ejemplo, en las minas de Quebec), hallazgos
que han sido reproducidos en estudios en animales (Lippmann
1995). Ademas, en un analisis multivariante de la carga
pulmonar de fibras en material procedente de un estudio de
casos y controles del mesotelioma realizado en Canada (McDo-
nald y cols. 1989), los resultados sugirieron que la mayoria de los
mesoteliomas, si no todos, podrian explicarse por la carga
pulmonar de fibras de tremolita. Finalmente, un analisis reciente
de la mortalidad en la cohorte de mas de 10.000 mineros y lami-
nadores de crisotilo de Quebec nacidos entre 1890 y 1920, a los
que se siguid hasta 1988 (McDonald y McDonald 1995), apoya
esta teorfa; en casi 7.300 muertes, las 37 debidas a mesotelioma
se concentraron en ciertas minas del area de Thetford, aunque
la carga pulmonar de los 88 miembros de la cohorte de las
minas implicadas no se diferencia de la de los mineros de otras
minas con respecto a la carga de fibras de crisotilo, salvo en lo
referente a la carga de tremolita (McDonald y cols. 1993).

La denominada cuestion de la tremolita es, quiza, el aspecto
cientifico més importante actualmente debatido, y también tiene
consecuencias sobre la salud publica. Debe llamarse la atencion
sobre el importante hecho de que en todas las series y jurisdic-
ciones, una determinada proporcion de los casos se produjo sin
exposicion comunicada al amianto, y que sélo en algunos de
estos casos los estudios de la carga pulmonar de polvo indican
una exposicion medioambiental o profesional previa. Otras
exposiciones profesionales han sido implicadas en la produccion
del mesotelioma, como en la mineria del talco, la vermiculita y
posiblemente la mica, pero en estos casos, el mineral contenia
tremolita u otras fibras (Bignon, Peto y Saracci 1989). Debe
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continuarse una investigacion de disefio abierto sobre otras
exposiciones, profesionales o no, a fibras inorganicas y orga-
nicas, y a otros agentes que podrian asociarse a la produccién
del mesotelioma.

Otras enfermedades relacionadas con el amianto

Enfermedad croénica de las vias aéreas

Bajo este término generalmente se incluyen la bronquitis crénica
y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), las cuales
pueden diagnosticarse clinicamente, y el enfisema, hasta hace
poco tiempo diagnosticado Unicamente por examen anatomopa-
tolégico del tejido pulmonar extirpado en la autopsia o en otros
procedimientos (Becklake 1992). Una causa fundamental es el
consumo de tabaco, y en las Ultimas décadas, la mortalidad y la
morbilidad debidas a enfermedad crénica de las vias aéreas han
aumentado en la mayoria de los paises industrializados. Sin
embargo, con el descenso de la neumoconiosis en muchos grupos
de trabajadores, han surgido pruebas que implican a las exposi-
ciones profesionales en la produccion de la enfermedad crénica
de las vias aéreas, una vez considerado el papel dominante del
consumo de tabaco. Se ha demostrado que todas las formas de
enfermedad crénica de las vias aéreas se asocian al trabajo en
diversas ocupaciones en entornos con polvo, como aquellas en las
que un importante componente del polvo contaminante del lugar
de trabajo era el amianto (Ernst y Zejda en Liddell y
Miller 1991). Se cree que la implicada en este proceso es la carga
contaminante total, ma&s que la exposicion a alguno de sus
componentes, en este caso al polvo de amianto, de forma muy
similar a la manera en que se observa el efecto de la exposicién al
tabaco en las enfermedades cronicas de las vias aéreas, es decir,
en términos de carga de exposicion total (p.ej.,, como paquetes-
afos), y no de exposicion a alguno de los mas de 4.000 compo-
nentes del humo del tabaco. (Consultense otros apartados de este
volumen para mas comentarios sobre la relacién entre exposi-
ciones profesionales y enfermedad cronica de las vias aéreas.)

Otros canceres

En varios de los primeros estudios de cohortes de trabajadores
expuestos al amianto, la mortalidad atribuible a todos los
canceres supero la prevista, segun estadisticas vitales nacionales o
regionales. Aunque el cancer de pulmdn fue el responsable de la
mayor parte de este exceso, otros canceres implicados fueron los
canceres gastrointestinales, el cancer laringeo y el cancer ovarico,
en ese orden de frecuencia. Para los canceres gastrointestinales
(incluidos los que afectan al esofago, al estémago, al colon y al
recto), se cree que la exposicion relevante en las cohortes
profesionales tiene lugar por deglucién de esputo cargado de
amianto procedente de las vias aéreas principales del pulmoén, y
en tiempos antiguos (antes de la instauracion de medidas de
proteccion frente a la exposicion en los comedores), la
contaminacion directa de los alimentos en los lugares de trabajo
que carecian de comedores separados de las areas de trabajo de
fabricas y factorias. También podria producirse un flujo
retrogrado a través del conducto torécico desde los ganglios
linfaticos que drenan el pulmén (véase “Destino de las fibras
inhaladas”). Debido a que la asociacion fue inconstante en las
diferentes cohortes estudiadas, y a que no siempre se observaron
relaciones exposicion-respuesta, ha existido una resistencia a
aceptar la evidencia de la asociacion entre la exposicion
ocupacional y la exposicién al amianto como causal (Doll y
Peto 1987; Liddell y Miller 1991).

El cancer de laringe es mucho menos frecuente que el cancer
gastrointestinal o el pulmonar. Ya en el decenio de 1970, hubo
informes de una asociacion entre el cdncer de laringe y la expo-
sicion al amianto. Al igual que en el cancer de pulmdn, un factor
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de riesgo principal y causa del cancer laringeo es el consumo de
tabaco. También existe una estrecha asociacion entre cancer de
laringe y consumo de alcohol. Dada la localizacion de la laringe
(un 6rgano expuesto a todos los contaminantes inhalados a los
que estan expuestos los pulmones), y dado que esta revestida por
el mismo epitelio que los bronquios principales, es ciertamente
convincente desde el punto de vista biologico que el cancer de
laringe se produzca como resultado de la exposicion al amianto.
Sin embargo, las pruebas globales disponibles hasta ahora no
son constantes, ni siquiera las obtenidas a partir de estudios de
cohortes a gran escala como los de los mineros de crisotilo de
Quebec y Balangero (Italia), posiblemente debido a que se trata
de un cancer poco frecuente y a que existe cierta resistencia a
considerar esta asociacion como causal (Liddell y Miller 1991), a
pesar de su posibilidad biolégica. Se ha registrado cancer
ovarico en cifras superiores a las previstas en tres estudios de
cohortes (OMS 1989). Los errores en el diagnostico, en parti-
cular como mesoteliomas peritoneales, podrian explicar la
mayoria de los casos (Doll y Peto 1987).

Prevencioén, vigilancia y valoracion

Enfoques histdrico y actual
La prevencion de las neumoconiosis, incluida la asbestosis, se ha
realizado tradicionalmente a través de los siguientes puntos:

1. Précticas industriales y laborales para mantener los niveles de
fibras en suspension en el aire lo mas bajos posible, o al
menos de conformidad con los niveles de exposicion permisi-
bles generalmente establecidos por leyes o regulaciones.

2. Vigilancia, realizada para registrar tendencias de marcadores
de enfermedad en poblaciones expuestas y controlar los resul-
tados de las medidas de control.

3. Educacion y etiquetado de los productos con el objetivo de
ayudar a los trabajadores y al publico general a evitar la
exposicion no profesional.

Los niveles de exposicion permisibles estaban dirigidos origi-
nalmente al control de la asbestosis, y se basaban en mediciones
de higiene industrial en millones de particulas por pie cubico,
tomadas utilizando los mismos métodos que para el control de la
silicosis. Al desplazarse el foco de atencién bioldgica a las fibras,
en particular a las fibras largas y delgadas, como causa de asbes-
tosis, se desarrollaron métodos mas apropiados para su identifi-
cacion y su medicion en el aire y, dados estos métodos,
disminuy6 la atencion sobre las fibras cortas, mas abundantes,
que contaminan la mayoria de los lugares de trabajo. Las rela-
ciones entre la longitud y el didmetro para la mayoria de las
particulas del amianto crisotilo triturado se encuentran dentro
del rango 5:1 a 20:1, ascendiendo hasta 50:1, en contraste con la
mayoria de las particulas de amianto de anfiboles triturado
(incluidos los fragmentos de escision), cuyos valores descienden
por debajo de 3:1. La introduccién del filtro de membrana para
el recuento de fibras de las muestras de aire condujo a una defi-
nicion de higiene industrial y médica arbitraria de una fibra
como una particula de al menos 5 um de longitud, 3 um o
menos de grosor y con una relacion longitud-anchura de al
menos 3:1. Esta definicion, utilizada en muchos de los estudios
de exposicion-respuesta, constituye la base cientifica para el esta-
blecimiento de los estandares medioambientales.

Por ejemplo, se utilizé en una reunién patrocinada por la
Organizacion Mundial de la Salud (1989) para proponer limites
de exposicion ocupacional, y ha sido adoptada por agencias
como la US Occupational Safety and Health Administration; se
ha conservado principalmente por razones de comparabilidad.
En la reunién de la OMS, presidida por Sir Richard Doll,
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aunque se reconoci6 que el limite de exposicion ocupacional de
cualquier pais s6lo puede ser establecido por el cuerpo legisla-
tivo nacional correspondiente, se recomendd que los paises con
limites elevados tomaran medidas urgentes para reducir la expo-
sicion ocupacional para un trabajador individual a 2 f/ml
(media ponderada en el tiempo de ocho horas) y que todos los
paises deberian alcanzar lo antes posible el limite de 1 f/ml
(media ponderada en el tiempo de ocho horas) si no lo habian
hecho ya. Con la reduccion de las tasas de asbestosis en algunos
paises industrializados, y con la preocupacion por los canceres
relacionada con el amianto desatada en todos los paises, la aten-
cion se ha desplazado actualmente a determinar si los mismos
parametros de fibra —es decir, longitud de al menos 5 um,
grosor igual o inferior a 3 um y relacién longitud-anchura de al
menos 3:1— también son apropiados para controlar la carcino-
génesis (Browne 1994). Una teoria actual sobre la carcinogénesis
por amianto implica tanto a las fibras cortas como a las largas
(Lippmann 1995). Ademas, dadas las pruebas de que existe un
gradiente de fibra en la produccién del mesotelioma y del cancer
de pulmén y, en menor medida, en la produccién de asbestosis,
podria argumentarse el que los niveles de exposicién permisible
se fijaran teniendo en cuenta el tipo de fibra. Algunos paises han
abordado este tema prohibiendo el uso (y asi la importacién) de
crocidolita, y estableciendo niveles de exposicion mas restrictivos
para la amosita, especificamente 0,1 /I (McDonald y McDo-
nald 1987).

Niveles de exposicion en el lugar de trabajo

Los niveles de exposicion permisibles en el lugar de trabajo
engloban la hipétesis, basada en todas las pruebas disponibles, de
que la salud humana se preservard si se mantiene la exposicion
dentro de esos limites. La revision de los limites de exposicion
permisibles, cuando se produce, se dirige invariablemente hacia
una mayor restriccion (como se describe en el parrafo anterior).
Sin embargo, a pesar del buen cumplimiento de los controles en
el lugar de trabajo, siguen apareciendo casos de esta enfermedad
debido a susceptibilidad personal (p. ej., tasas de retencién de
fibras superiores a la media) o debido a un fracaso de los controles
en el lugar de trabajo para procesos o tareas especificos. En las
instalaciones de mayor tamafio se han puesto en practica a escala
internacional controles técnicos, mejores practicas en el lugar de
trabajo y la utilizacion de sustitutos descritos en otras partes de
este capitulo (Gibbs, Valic y Browne 1994) a través de la industria,
los sindicatos y otras iniciativas. Por ejemplo, segiin una revision
mundial de la industria de 1983, el cumplimiento del estandar
recomendado actual de 1 f/ml se ha alcanzado en el 83 % de los
lugares de produccion (minas y laminadoras), cubriendo a 13.499
trabajadores en 6 paises, en el 96 % de 167 fabricas de cemento
que operaban en 23 paises; en el 71 % de 40 fabricas textiles que
cubrian a mas de 2.000 trabajadores que operaban en 7 paises; y
en el 97 % de 64 fabricas de materiales de friccion que cubrian a
10.190 trabajadores en 10 paises (Bouige 1990). Sin embargo,
una proporcién no despreciable de tales lugares de trabajo sigue
sin cumplir las normativas, no todos los paises fabricantes partici-
paron en este estudio, y los efectos beneficiosos previstos para la
salud son evidentes sélo en algunas estadisticas nacionales (“Diag-
nostico y tratamiento de casos”). El control de los procesos de
demolicion y de las pequefias empresas que utilizan amianto
sigue sin tener demasiado éxito, incluso en muchos paises
industrializados.

Vigilancia

La radiografia de torax es la principal herramienta para la vigi-
lancia de la asbestosis, los registros de cancer y las estadisticas
nacionales de los canceres relacionados con el amianto. Una
iniciativa digna de encomio en la vigilancia internacional de la
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mineria de construccion de tlneles y galerias y de las canteras,
emprendida por la OIT mediante comunicacién voluntaria por
parte de fuentes gubernamentales, se centra en la mineria del
carbon y de rocas duras, pero podria incluir al amianto. Por
desgracia, el seguimiento ha sido escaso, y el Gltimo informe,
basado en datos de 1973-77, fue publicado en 1985 (OIT 1985).
Diversos paises proporcionan datos sobre mortalidad y morbi-
lidad, un ejemplo excelente de lo cual lo constituye el Work-re-
lated Lung Disease Surveillance Report for the United States, un
informe citado anteriormente (USDHSS 1994). Estos informes
proporcionan informacion para interpretar tendencias y evaluar
el impacto de los niveles de control a nivel nacional. Las indus-
trias méas grandes deberian (y muchas lo hacen) llevar sus propias
estadisticas de vigilancia, como hacen muchos sindicatos. La vigi-
lancia de las industrias mas pequefias puede requerir estudios
especificos a intervalos adecuados. Otras fuentes de informacion
son programas tales como el Surveillance of Work-related Respi-
ratory Diseases (SWORD) del Reino Unido, que recoge regular-
mente informes de una muestra de los neumoélogos y médicos del
trabajo del pais (Meredith y McDonald 1994), asi como informes
de juntas de indemnizacion (las cuales a menudo, sin embargo, no
proporcionan informacion sobre los trabajadores en situacion de
riesgo).

Etiquetado de productos, educacién y la autopista de la
informacion

El etiquetado obligatorio de los productos, junto con la educacion
del trabajador y del publico general, son poderosas herramientas
de prevencion. Mientras que en el pasado esto se realizaba en el
contexto de las organizaciones de trabajadores, los comités de
gestion del trabajador y los programas sindicales de educacion,
los enfoques futuros podrian explotar las autopistas electrénicas
para crear bases de datos accesibles sobre salud y seguridad en
toxicologia y medicina.

Exposicion en edificios y a partir de suministros de agua

En 1988, el Congreso de Estados Unidos ordend una revision de
los riesgos potenciales para la salud asociados al trabajo en edifi-
cios construidos con materiales que contenian amianto (Health
Effects Institute—Asbestos Research 1991). Para calcular el riesgo
se utilizaron los resultados de un amplio ndmero de estudios de
toma de muestras de interior procedentes de Europa, Estados
Unidos y Canada. Se estimd que el riesgo de muerte prematura
por cancer a lo largo de la vida era de 1 por millén para los
sujetos expuestos durante 15 afios en los colegios (para niveles de
exposicion estimados entre 0,0005 y 0,005 f/ml) y de 4 por mill6n
para los expuestos durante 20 afios en los edificios de oficinas
(para niveles de exposicion estimados entre 0,0002 y 0,002 f/ml).
En comparacion, el riesgo de exposicion ocupacional a 0,1 f/ml
(es decir, de acuerdo con el limite de exposicion permisible
propuesto por la US Occupational Safety y Health Administra-
tion) durante 20 afios se estimd en 2.000 por millén de sujetos
expuestos. Las mediciones en el agua potable en las comunidades
urbanas muestran gran variacion, desde niveles indetectables
hasta niveles altos, que varian desde 0,7 millones f/I en Connec-
ticut, EE.UU., hasta niveles que varian entre 1,1 millones y 1.300
millones /1 en las areas mineras de Quebec (Bignon, Peto y
Saracci 1989). También puede producirse cierto grado de conta-
minacion a partir de las tuberias de cemento con amianto por las
que se realiza la mayor parte de la distribucion del agua urbana
en el mundo. Sin embargo, un grupo de trabajo que revis6 los
datos en 1987 no descarto el riesgo asociado potencial, aunque no
considerd los riesgos para la salud asociados a la ingestion de
amianto como “uno de los riesgos para la salud publica més
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urgentes” (USDHHS 1987), un punto de vista que coincide con
las conclusiones de un monogréafico de la IARC (OMS) sobre la
exposicion no profesional a fibras minerales (Bignon, Peto y
Saracci 1989).

Asbestos y otras fibras en el siglo XXI

La primera mitad del siglo XX se caracteriz6 por lo que podria
describirse como un descuido manifiesto de las enfermedades
relacionadas con el amianto. No se conocen las razones de este
hecho antes de la Il Guerra Mundial; existia la base cientifica
para el control, pero quiza no existieran ni la voluntad ni la agre-
sividad del trabajador. Durante la guerra, habia otras prioridades
nacionales e internacionales, y después tenian prioridad las
presiones para urbanizar, ejercidas por una poblacion mundial en
rapido crecimiento, y es posible que la fascinacion causada en
una era industrial por la versatilidad del mineral “magico” distra-
jera la atencion de sus peligros. Tras la 12 Conferencia Interna-
cional sobre los Efectos Biologicos del Amianto celebrada en
1964 (Selikoff y Churg 1965), la enfermedad relacionada con al
amianto se convirtié en una causa célebre, no sdlo por mérito
propio, sino también porque marc6 un periodo de confrontacion
entre mano de obra y direccion en relaciéon con los derechos del
trabajador a conocer los peligros de su lugar de trabajo, la protec-
cion de la salud y una indemnizacién digna por las lesiones o
enfermedades. En los paises con sistema de compensacion no
dolosa del trabajador, la enfermedad relacionada con el amianto
recibié globalmente un reconocimiento y tratamiento correctos.
En los paises en los que la demanda de responsabilidad por el
producto y los procesos de demanda eran mas frecuentes, se
concedieron grandes indemnizaciones a algunos trabajadores
afectados (y a sus abogados), mientras que otros quedaron desam-
parados y sin apoyo. Aunque no es probable que disminuya la
necesidad de fibras en las sociedades modernas, el papel de las
fibras minerales con respecto al de otras fibras puede variar. Ya se
ha producido un desplazamiento en los usos tanto dentro de los
paises como entre ellos (véase “Otras fuentes de exposicion”).
Aungue disponemos de la tecnologia necesaria para disminuir las
exposiciones en el lugar de trabajo, siguen existiendo lugares en
los que ésta no se ha aplicado. Dados los conocimientos actuales,
la comunicacion internacional y el etiquetado de productos, asf
como la formacion del trabajador y el compromiso de la indus-
tria, deberia ser posible utilizar este mineral para proporcionar
productos baratos y duraderos para la construccion y para la
distribucion del agua con caracter internacional sin riesgos para
el usuario, el trabajador, el fabricante o el minero, ni para el
publico general.

ENFERMEDADES POR METALES
PESADOS

Gerolamo Chiappino

Poco después de la Primera Guerra Mundial, mientras llevaba a
cabo unas investigaciones para descubrir un material que pudiera
sustituir al diamante en las toberas para extraccién de metales,
Karl Schoeter patenté en Berlin un proceso de aglomerado
(presurizacion con calentamiento a 1.500 °C) de una mezcla de
polvo de carburo de tungsteno puro (WC) con un 10 % de
cobalto para producir “metal pesado”. Las principales caracteris-
ticas de este aglomerado son su excepcional dureza, sélo ligera-
mente inferior a la del diamante, y el hecho de que conserve sus
propiedades mecéanicas a altas temperaturas; estas caracteristicas
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Figura 10.24 = (A) Ejemplos de algunos insertos méviles de moldeado de metales pesados, chapados con nitruro de
tungsteno dorado;
(B) Inserto soldado a la herramienta trabajando en moldeado de acero.

lo hacen adecuado para su uso en la extraccion de metales, para
insertos de soldaduras y para herramientas de alta velocidad
usadas en el tratamiento mecanico de metales, piedras, madera y
materiales que ofrecen una elevada resistencia al desgaste o al
calor, dentro de los campos de la mecéanica, la aerondutica y la
balistica. El uso del metal pesado esta en continua expansion por
todo el mundo. En 1927, Krupp extendi6 su uso al campo de las
herramientas cortadoras y lo llamd “Widia” (wie Diamant: como el
diamante), nombre que todavia se usa hoy en dia.

El aglomerado continla siendo la base de toda la produccion
de metales pesados: se mejoran las técnicas introduciendo otros
carburos metalicos —carburo de titanio (TiC) y carburo de
tantalio (TaC)— vy tratando las partes de metal pesado para
insertos de corte mdviles con una o0 mas capas de nitruro de
titanio u 6xido de aluminio y de otros compuestos muy duros
aplicados mediante dep6sito de vapor quimico (DVQ) o depoésito
de vapor fisico (DVF). Los insertos fijos soldados a las herra-
mientas no se pueden metalizar, pero se afilan repetidamente
con una muela de diamante (Figuras 10.24 y 10.25).

El aglomerado de metal pesado esta formado por particulas
de carburos metélicos incorporadas a una matriz constituida por
cobalto, que se funde durante el aglomerado, estableciendo una
interaccion y ocupando los intersticios. Por tanto, el cobalto es el
material que fija la estructura, que adopta caracteristicas de
ceramica metalica (Figuras 10.26, 10.27 y 10.28).

El proceso de aglomerado emplea polvos muy finos de
carburos metélicos (con un didmetro medio de 1 a 9 ym) y
polvos de cobalto (con un didmetro medio de 1 a 4 um) que se
mezclan, se tratan con una solucién de parafina, se estampan a
presion, se les quita la cera a baja temperatura, se preaglomeran
a una temperatura entre 700 y 750 °C y se aglomeran a
1.500 °C (Brookes 1992).

Cuando el aglomerado se realiza con métodos inadecuados,
técnicas incorrectas y mala higiene industrial, los polvos pueden
contaminar la atmosfera del ambiente de trabajo: por ello, los
trabajadores quedan expuestos al riesgo de inhalar polvos de
carburos metalicos y polvos de cobalto. Junto con el proceso
primario, hay otras actividades que pueden exponer a los

Figura 10.25 ~ Insertos fijos soldados a (A) una perforadora de rocas y (B) a un disco de sierra.
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Figura 10.26 = Microestructura de un aglomerado de
WC/Co; las particulas de WC estan
incorporadas a la matriz clara de Co
(x 1.500).

trabajadores al riesgo de inhalar aerosoles de metales pesados. El
proceso de afilar insertos fijos soldados a herramientas se lleva a
cabo normalmente amolandolos en seco con diamante o, més a
menudo, enfriandolos con liquidos de distintas clases, lo cual
produce polvos o vapores formados por gotas muy pequefias que
contienen particulas metalicas. Las particulas de metal pesado
también se usan para crear una capa de gran resistencia en super-
ficies de acero sometidas a desgaste, aplicada con unos métodos
(metalizacion por chorro de plasma y otros) basados en la combi-
nacion de un chorro de polvo con un arco eléctrico o una explo-
sion controlada de una mezcla de gases a alta temperatura. El
arco eléctrico o el flujo explosivo del gas determinan la fusion de
las particulas metalicas y su impacto sobre la superficie que se esta
metalizando.

Las primeras observaciones de “enfermedades por metales
pesados” se describieron en Alemania en el decenio de 1940.
Informaban de una fibrosis pulmonar difusa y progresiva,
llamada Hartmetallungenfibrose. Durante los 20 afios siguientes se
observaron y describieron casos similares en todos los paises
industrializados. En la mayoria de los casos, los trabajadores
afectados estaban a cargo del aglomerado. Desde 1970 hasta
nuestros dias, varios estudios indican que la patologia del
aparato respiratorio esta causada por la inhalacion de particulas
de metales pesados. Afecta Gnicamente a los sujetos propensos y
presenta los siguientes sintomas:

* Agudos: rinitis, asma
* Subagudos: alveolitis fibrosante
« Cronicos: fibrosis intersticial difusa y progresiva.

Afecta no solo a los trabajadores a cargo del aglomerado, sino
a cualquier persona que inhale aerosoles que contengan metales
pesados y especialmente cobalto. Esta causada principal y tal vez
exclusivamente por el cobalto.

La definicion de enfermedad por metales pesados incluye
ahora un grupo de procesos del aparato respiratorio, distintos
unos de otros en cuanto a su gravedad clinica y su prondstico,
pero que tienen en comin una reactividad individual variable
frente al factor etioldgico, el cobalto.

La informacion epidemioldgica y experimental mas reciente
acepta el papel causal del cobalto para los sintomas agudos de
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Figura 10.27 = Microestructura de un aglomerado
de WC + TiC + TaC + Co. Junto a las
particulas globulosas formadas por
una solucion sélida de TiC + TaC. La
matriz estd formada por Co (x1.500).

las vias respiratorias superiores (rinitis, asma) y para los sintomas
subagudos y crénicos del parénquima bronquial (alveolitis fibro-
sante y fibrosis intersticial cronica).

El mecanismo patogénico se basa en la induccion de una
inmunorreaccién de hipersensibilidad causada por Co: de
hecho, sélo algunos de los sujetos presentan trastornos tras
breves exposiciones a una concentracion relativamente baja o
incluso después de exposiciones mas prolongadas e intensas. Las
concentraciones de Co en muestras bioldgicas (sangre, orina,
piel) no se diferencian de manera significativa entre aquellos
sujetos que presentan el trastorno y los que no lo presentan; no
existe una correlacion entre la dosis y la respuesta a nivel tisular;
se han detectado anticuerpos especificos (inmunoglobinas IgE e
1gG) frente a un compuesto de Co-albimina en asmaticos, y la
prueba del parche para detectar Co es positiva en los sujetos con
alveolitis o fibrosis; las caracteristicas citolégicas de la alveolitis

Figura 10.28 = Microestructura de aglomerado chapada
con multiples capas muy pesadas (x2.000).
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Figura 10.29 « BAL citologico en un caso de alveolitis
macrofagica mononuclear de células
gigantes causada por metales pesados.
Entre los macréfagos mononucleares y el
linfocito, se observa una célula gigante
de tipo cuerpo extrafio (x 400).
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de células gigantes son compatibles con una inmunorreaccion y
los sintomas agudos o subagudos suelen remitir cuando los
sujetos dejan de estar expuestos al Co (Parkes 1994).

Todavia no se ha encontrado una explicacion satisfactoria
para la base inmunoldgica de la hipersensibilidad al Co; no es
posible, por tanto, identificar un marcador fiable de la suscepti-
bilidad individual.

También se observaron trastornos idénticos a los encontrados
en los sujetos expuestos a metales pesados en los talladores de
diamantes, que usan discos formados por microdiamantes
fijados con Co y que por tanto inhalan Gnicamente Co y parti-
culas de diamante.

Todavia no se ha demostrado plenamente que el Co puro
(excluyendo todas las demas particulas inhaladas) sea capaz por
si mismo de provocar los trastornos y, sobre todo, la fibrosis
intersticial difusa: las particulas inhaladas junto con el Co
podrian tener un efecto sinérgico ademéas de modulador. Los
estudios experimentales parecen demostrar que la reactividad
biolégica frente a una mezcla de particulas de Co y de tungsteno
es mas fuerte que la causada por Co aislado, y no se observan
trastornos importantes en los trabajadores a cargo de la produc-
cién de polvo de Co puro (Science of the Total Environment
1994).

Los sintomas clinicos de la enfermedad por metales pesados,
que, teniendo en cuenta los actuales conocimientos etiopatogé-
nicos, deberia denominarse con mayor precision “enfermedad
por cobalto”, son, como ya se ha mencionado, agudos, suba-
gudos y crénicos.

Entre los sintomas agudos se incluye una irritacion respiratoria
especifica (rinitis, laringotraqueitis, edema pulmonar) causada por
la exposicion a concentraciones elevadas de polvo o humo de Co;
se observan (inicamente en casos excepcionales. Es més frecuente
el asma. Aparece en un porcentaje que oscila entre el 5y el 10 %
de los trabajadores expuestos a concentraciones de cobalto de
0,05 mg/m?, el actual Valor Limite Umbral (TLV) en Estados
Unidos. Sintomas como opresion toracica con disnea y tos suelen
aparecer al final del turno de trabajo o durante la noche. Se puede
sospechar un diagnéstico de asma alérgica bronquial ocupacional
debida al cobalto en funcién de la historia clinica, pero la confir-
macidn se realiza mediante una prueba especifica de estimulacién
bronquial que determina la aparicion de una respuesta broncos-
pastica inmediata, diferida o dual. También las pruebas de capa-
cidad respiratoria realizadas al principio y al final del turno de
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trabajo pueden ayudar a establecer el diagnostico. Los sintomas
de asma debidos al cobalto suelen desaparecer cuando el sujeto
deja de estar expuesto, pero, al igual que en todas las demés
formas de asma alérgica profesional, los sintomas pueden hacerse
crénicos e irreversibles cuando la exposicién es continua durante
un largo periodo de tiempo (afios), a pesar de la presencia de alte-
raciones respiratorias. Los sujetos muy broncorreactivos pueden
presentar sintomas de asma de etiologia no alérgica, con una
respuesta inespecifica a la inhalacion de cobalto y otros polvos irri-
tantes. En un elevado porcentaje de casos de asma bronquial alér-
gica, se descubrid en el suero de IgE una reaccion especifica hacia
un compuesto humano de Co-seroalbdmina. El hallazgo radiol6-
gico no varia: s6lo en raros casos se encuentran formas mixtas de
asma unida a alveolitis con una alteracion radioldgica causada
especificamente por la alveolitis. El tratamiento con broncodilata-
dores, junto con la interrupcion inmediata de la exposicion en el
trabajo, da lugar a una recuperacion completa en los casos de
inicio reciente y que todavia no se han hecho crénicos.

Entre los sintomas subagudos y crénicos se incluyen la alveo-
litis fibrosante y la fibrosis intersticial difusa y progresiva (FIDP)
cronica. La experiencia clinica parece indicar que la transicion
de alveolitis a fibrosis intersticial es un proceso que evoluciona
lenta y gradualmente con el tiempo: se pueden encontrar casos
de alveolitis inicial pura reversible al apartar al sujeto de la expo-
sicion y aplicar tratamiento con corticosteroides; o casos en los
que ya ha aparecido un componente de fibrosis, que pueden
mejorar, pero no llegar a una recuperacion completa, ni siquiera
con tratamiento adicional, al apartar al sujeto de la exposicion;
y, por ultimo, casos en los que la situacién predominante es la de
una FIDP irreversible. El porcentaje de estos casos es bajo en los
trabajadores expuestos, mucho mas bajo que el porcentaje de
casos de asma alérgica.

La alveolitis es facil de estudiar hoy en dia en sus compo-
nentes citoldgicos a través del lavado broncoalveolar (BAL); se
caracteriza por un gran aumento del namero total de células,
formado principalmente por macroéfagos, con numerosas células
gigantes multinucleadas y el tipico aspecto de células gigantes de
cuerpo extrafio que a veces contienen células citoplasmicas
(Figura 10.29); incluso un aumento absoluto o relativo de linfo-
citos es frecuente, con una disminucion del cociente CD4/CD8
asociada a un gran aumento de eosindfilos y mastocitos. En
raras ocasiones, la alveolitis es fundamentalmente linfocitica, con
una inversion del cociente CD4/CD8, como ocurre en las
neumopatias por hipersensibilidad.

Los sujetos con alveolitis refieren disnea unida a fatiga,
pérdida de peso y tos seca. Se observan crepitantes en la porcion
inferior del pulmdn, con una alteracion funcional de tipo restric-
tivo y opacidad radioldgica difusa redondeada o irregular. La
prueba del parche de cobalto es positiva en la mayoria de los
casos. En los sujetos susceptibles la alveolitis aparece al cabo de
un periodo relativamente corto de exposicion en el lugar de
trabajo, de uno a pocos afios. En sus fases iniciales esta forma es
reversible hasta alcanzar la recuperacién completa por el simple
método de apartar al sujeto de la exposicion, con mejores resul-
tados si esta medida se combina con un tratamiento con
cortisona.

El desarrollo de fibrosis intersticial difusa agrava los sintomas
clinicos con aumento de la disnea, que aparece incluso después
de un esfuerzo minimo y a veces incluso en reposo, con un
empeoramiento de la deficiencia ventilatoria restrictiva que va
unido a una reduccion de la difusion alveolo-capilar, y con la
aparicion de opacidades radiograficas de tipo lineal y en panal
de abejas (Figura 10.30). La situacion histologica es la de una
alveolitis fibrosante de “tipo mural”.

La evolucion es rapidamente progresiva; los tratamientos no
son eficaces y el prondstico es dudoso. Uno de los casos
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diagnosticados por el autor necesitd finalmente un transplante
de pulmon.

El diagndstico del origen ocupacional se basa en los antece-
dentes médicos, el patrén citolégico del BAL y la prueba del
parche de cobalto.

Las medidas para prevenir la enfermedad por metales pesados
0, con mayor precision, la enfermedad por cobalto, son ahora
principalmente técnicas: proteccion de los trabajadores mediante
la eliminacion del polvo, los humos o los vapores con una
adecuada ventilacion de las zonas de trabajo. De hecho, la falta de
conocimiento acerca de los factores que determinan la hipersensi-
bilidad individual al cobalto imposibilita la identificacion de las
personas susceptibles, por lo que se debe realizar el maximo
esfuerzo para reducir las concentraciones atmosféricas.

El calculo del nimero de personas que se encuentran en situa-
cion de riesgo esta infravalorado, porque muchas actividades de
afilado se realizan en pequefias industrias o por artesanos. En
estos lugares de trabajo, se sobrepasa con frecuencia el TLV
estadounidense de 0,05 mg/m3. Existe también cierta contro-
versia en cuanto a la suficiencia del TLV para proteger a los
trabajadores de la enfermedad por cobalto, ya que no se
conocen plenamente las relaciones dosis-efecto en las enferme-
dades en las que interviene la hipersensibilidad.

La vigilancia de rutina debe ser lo bastante exacta como para
identificar los trastornos por cobalto en sus etapas mas precoces.
Se debe realizar un cuestionario anual dirigido principalmente a
sintomas temporales, junto con una exploracion médica que
incluya pruebas de funciéon pulmonar y otras exploraciones
médicas adecuadas. Puesto que se ha demostrado que existe una
solida correlacion entre las concentraciones de cobalto en el
ambiente de trabajo y la excrecién del metal por via urinaria, es
conveniente realizar mediciones semestrales de cobalto en orina
(CoO) en muestras tomadas al final de la semana laboral.
Cuando la exposicion alcanza el nivel del TLV, se calcula que el
indice de exposicién biolégica (IEB) es igual a 30 ug Co/litro de
orina.

Las exploraciones médicas previas a la exposicion para
detectar la presencia de enfermedades respiratorias preexistentes
e hipersensibilidad bronquial pueden ser Utiles para aconsejar y
distribuir a los trabajadores. Las pruebas de metacolina resultan
un indicador atil de hiperreactividad bronquial inespecifica y
pueden ser valiosas en ocasiones.

Se recomienda encarecidamente la estandarizacion interna-
cional de los métodos de vigilancia medioambiental y médica de
los trabajadores expuestos al cobalto.

APARATO RESPIRATORIO: LA
VARIEDAD DE LAS NEUMOCONIOSIS

Steven R. Short y Edward L. Petsonk

En este articulo se lleva a cabo un estudio de las neumoconiosis
relacionadas con una serie de sustancias concretas no fibrosas; las
exposiciones a estos polvos no se abordan en otros apartados de
este volumen. Para cada material capaz de generar una neumo-
coniosis por exposicion, se hace una breve descripcion de su
mineralogia y de su importancia comercial, seguida de la infor-
macion relacionada con la salud pulmonar de los trabajadores
expuestos.

Aluminio

El aluminio es un metal ligero con muchos usos comerciales,
tanto en estado metalico como combinado. (Abramson y cols.
1989; Kilburn y Warshaw 1992; Kongerud y cols. 1994.) Los
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minerales que contienen aluminio, principalmente la bauxita y la
criolita, estdn formados por combinaciones del metal con
oxigeno, fldor y hierro. Es frecuente que los minerales estén
contaminados de silice. De la bauxita se extrae alimina (Al,Os),
que se puede tratar para usarla como abrasivo o como catali-
zador. El aluminio metalico se obtiene de la alimina por reduc-
cion electrolitica en presencia de fluoruro. La electrélisis de la
mezcla se realiza usando electrodos de carbono a una tempera-
tura de unos 1.000 °C en unos vasos llamados crisoles. A conti-
nuacion, se vacia el aluminio metalico para colarlo. Las
exposiciones a polvos, vapores y gases en las salas de crisoles,
entre los que se incluyen carbono, alimina, fluoruros, diéxido de
azufre, monoxido de carbono e hidrocarburos aromaticos, se
acenttan durante la ruptura de la corteza y otras operaciones de
mantenimiento. A partir de laminas, ralladuras, granulos y piezas
fundidas de aluminio se fabrican numerosos productos, lo cual
aumenta las posibilidades de exposiciones profesionales. El
aluminio metalico y sus aleaciones se usan en la industria aero-
nautica, la construccion de barcos y la industria automovilistica,
en la fabricacion de contenedores y de aparatos eléctricos y meca-
nicos, asi como en una amplia variedad de aplicaciones para
construccion y estructuras. En pinturas, explosivos y bombas
incendiarias se usan pequefias particulas de aluminio. Para
mantener la separacion de las particulas, se afiaden aceites mine-
rales de estearina; la mayor toxicidad pulmonar de las ralladuras
de aluminio se ha asociado al uso de aceites minerales.

Salud pulmonar
Puede producirse inhalacion de polvos y vapores que contienen
aluminio en los trabajadores encargados de la mineria, extraccion,

Figura 10.30 = Radiografia de térax de un sujeto afectado
por fibrosis intersticial causada por metales
pesados. Se observan una opacidad lineal
y difusa y un patrén en panal de abejas.
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preparacion, fabricacion y uso final de materiales que contienen
aluminio. Se ha descrito fibrosis pulmonar, con sintomas y
hallazgos radioldgicos, en trabajadores con diferentes grados de
exposicion a sustancias que contenian aluminio. La enfermedad de
Shaver es una grave neumoconiosis descrita entre trabajadores
relacionados con la fabricacion de abrasivos de alimina. Se han
comunicado varias muertes debidas a esta enfermedad. Las zonas
afectadas con mayor frecuencia son los I6bulos superiores del
pulmén, y una complicacion frecuente es la aparicion de neumo-
térax. Se han encontrado altos niveles de didxido de silicio en el
entorno de las salas de crisoles, asi como en los pulmones de los
trabajadores durante las autopsias, lo cual indica que el silice puede
contribuir al cuadro clinico de la enfermedad de Shaver. También
se han observado altas concentraciones de particulas de 6xido de
aluminio. La anatomia patoldgica del pulmdn puede presentar
vesiculas y bullas, y en ocasiones se observa paquipleuritis. La
fibrosis es difusa, con zonas de inflamacién en los pulmones y en los
ganglios linfaticos asociados.

Los polvos de aluminio se usan para hacer explosivos, y ha
habido una serie de informes de fibrosis grave y progresiva en
trabajadores relacionados con este proceso. También se ha
descrito en ocasiones una afectacion pulmonar en trabajadores
encargados de soldar o pulir aluminio y de empaquetar material
para camas de gatos que contiene silicato de aluminio (alunita).
Sin embargo, se ha producido una considerable variacion en la
comunicacion de enfermedades pulmonares relacionadas con
exposiciones al aluminio. Los estudios epidemioldgicos de traba-
jadores expuestos a la reduccion del aluminio han demostrado
por lo general una baja prevalencia de alteraciones neumoconio-
ticas y ligeras reducciones medias en la funcion pulmonar venti-
latoria. En diversos entornos laborales, los compuestos de
alimina pueden presentarse con varias formas y, en los estudios
con animales, estas formas parecen tener distintas toxicidades
pulmonares. El silice y otros polvos mixtos también pueden
contribuir a esta toxicidad variable, asi como los materiales
usados para revestir las particulas de aluminio. Un trabajador,
que desarrollé una enfermedad pulmonar granulomatosa tras
ser expuesto a 6xidos y metal de aluminio, presentd una trans-
formacion de los linfocitos sanguineos tras la exposicion a sales
de aluminio, lo cual indicaba que podrian estar implicados
factores inmunoldgicos.

Se ha observado con frecuencia un sindrome asmatico entre
los trabajadores expuestos a vapores en las salas de crisoles para
la reduccion del aluminio. Han estado implicados fluoruros
encontrados en el ambiente de los crisoles, aunque no se ha
descubierto el agente o agentes causales del sindrome asmatico.
Al igual que en otros tipos de asma profesional, a menudo los
sintomas tardan en aparecer de 4 a 12 horas tras la exposicion y
entre ellos se incluyen tos, disnea, opresion toracica y sibilancias.
También se puede observar una reaccion inmediata. La atopia y
unos antecedentes familiares de asma no parecen ser factores de
riesgo para desarrollar el asma del crisol. Tras el cese de la expo-
sicion, es de esperar que los sintomas desaparezcan en la
mayoria de los casos, aunque dos tercios de los trabajadores
afectados muestran una reactividad bronquial inespecifica
persistente y, en el caso de algunos trabajadores, los sintomas y
la hiperreactividad de las vias aéreas continGan durante afios
incluso después de haberse interrumpido la exposicion. El
prondstico del asma del crisol parece ser mejor en las personas
que son apartadas inmediatamente de la exposicion cuando los
sintomas asmaéticos se hacen manifiestos. El trabajo en las salas
de crisoles también se ha asociado a una obstruccion fija al flujo
aéreo.

En el proceso de reduccion del aluminio se usan electrodos de
carbono, y en el entorno de las sales de crisoles se han identifi-
cado conocidos cancerigenos humanos. Varios estudios de
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mortalidad han revelado un nimero excesivo de casos de cancer
de pulmon entre los trabajadores expuestos de esta industria.

Tierra de diatomeas

Los depdsitos de tierra de diatomeas se producen por la acumula-
cion de esqueletos de organismos microscopicos. (Cooper y
Jacobson 1977; Checkoway y cols. 1993.) La tierra de diatomeas
se puede usar en las fundiciones y en el mantenimiento de filtros,
abrasivos, lubricantes y explosivos. Ciertos depésitos se componen
de hasta un 90 % de silice libre. Los trabajadores expuestos
pueden desarrollar alteraciones pulmonares con neumoconiosis
simple o complicada. El riesgo de muerte, tanto por enferme-
dades respiratorias no malignas como por cancer de pulmon, se
ha asociado a la permanencia de los trabajadores en un trabajo
que implica la creacion de grandes cantidades de polvo, asi como
a la acumulacién de exposiciones a silice cristalino durante la
minerfa y la preparacion de la tierra de diatomeas.

Carbono elemental

Aparte del carbén, las dos formas comunes del carbono elemental
son el grafito (carbono cristalino) y el negro de humo.
(Hanoa 1983; Petsonk y cols. 1988.) El grafito se usa en la fabrica-
cion de minas de lapiz, revestimientos de fundiciones, pinturas,
electrodos, pilas y crisoles para fines metallrgicos. El grafito muy
molido tiene propiedades lubricantes. EI negro de humo es una
forma parcialmente descompuesta usada para neumaticos de
automoviles, pigmentos, plasticos, tintas y otros productos. El
negro de humo se fabrica a partir de combustibles fosiles
mediante diversos procesos en los que intervienen la combustion
parcial y la descomposicion térmica.

Puede producirse inhalacion de carbono, asi como de polvos
asociados, durante la mineria y la trituracion de grafito natural y
durante la fabricacién de grafito artificial. El grafito artificial se
produce calentando carbén o coque de petréleo y generalmente
no contiene silice libre.

Salud pulmonar

La neumoconiosis se produce por la exposicion del trabajador al
grafito, tanto natural como artificial. Clinicamente, los trabaja-
dores con neumoconiosis por carbono o grafito presentan
hallazgos radioldgicos similares a los de los hulleros. En el pasado
se comunicaban graves casos sintomaticos con fibrosis pulmonar
masiva, especialmente relacionados con la fabricacién de elec-
trodos de carbono para la metalurgia, aunque los informes
recientes destacan que es probable que los materiales implicados
en las exposiciones que provocan este tipo de proceso sean polvos
mixtos.

Gilsonita

La gilsonita, también conocida como uintaite, es un hidrocarburo
solidificado. (Keimig y cols. 1987). Se da en vetas en el oeste de
Estados Unidos. Entre sus usos actuales estan la fabricacion de
sustancias selladoras para las juntas de la carroceria de los auto-
moviles, tintas, pinturas y esmaltes. Es un ingrediente de los
liquidos de perforacién de pozos de petroleo y de los cementos; se
usa como aditivo en los moldes de arena de las fundiciones; se
encuentra como componente del asfalto, de la madera para cons-
truccion y de los explosivos; y se emplea en la produccion de
grafito de grado nuclear. Los trabajadores expuestos a polvo de
gilsonita han referido sintomas como tos y produccion de esputo.
De noventa y nueve trabajadores examinados, cinco mostraron
signos radioldgicos de neumoconiosis. No se ha establecido
ninguna anomalia de la funcién pulmonar relacionada con expo-
siciones a polvo de gilsonita.
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Yeso

El yeso es sulfato célcico hidratado (CaSO,-2H,0) (Oakes y cols.
1982). Se usa como componente del carton de yeso y fieltro, del
yeso mate y del cemento Portland. Los depésitos se encuentran en
varias formas y a menudo se asocian a otros minerales, como el
cuarzo. Se ha observado neumoconiosis en los mineros del yeso y
se ha atribuido a contaminacion por silice. Las exposiciones a
polvo de yeso no se han asociado a anomalias ventilatorias.

Aceites y lubricantes

Los liquidos que contienen aceites de hidrocarburos se usan como
refrigerantes, aceites de corte y lubricantes (Cullen y cols. 1981).
Los aceites vegetales se encuentran en algunos productos comer-
ciales y en una amplia variedad de alimentos. Estos aceites
pueden adoptar forma de aerosol y ser inhalados cuando se
trituran o someten a manipulacion mecanica los metales reves-
tidos con aceites, o si se usan pulverizadores que contengan
aceites para limpiar o lubricar. Las mediciones medioambientales
realizadas en talleres y fabricas de maquinaria han documentado
niveles de aceite en el aire de hasta 9 mg/m3. En un informe se
sefiald una exposicion a aceite en suspension en el aire debida a la
guema de grasas animales y vegetales en un edificio cerrado.

Salud pulmonar

En ocasiones, se ha comunicado que los trabajadores expuestos a
estos aerosoles han desarrollado una neumonia lipoidea, parecida a la
que se observa en pacientes que han aspirado gotas nasales de
aceite mineral u otros materiales oleaginosos. Este proceso se
asocia a sintomas como tos y disnea, crepitantes pulmonares inspi-
ratorios y alteraciones de la funcién pulmonar, generalmente leves.
Se han comunicado algunos casos que muestran cambios radio-
gréaficos mas extensos y graves alteraciones pulmonares. La exposi-
cion a aceites minerales también se ha asociado en varios estudios
a un riesgo mayor de cancer de las vias respiratorias.

Cemento Portland

El cemento Portland se fabrica con silicatos de calcio hidratados,
oxido de aluminio, éxido magnésico, dxido de hierro, sulfato
célcico, arcilla, esquisto y arena (Abrons y cols. 1988; Yan y cols.
1993). La mezcla se tritura y se calcina a altas temperaturas
afladiendo yeso. EI cemento tiene muchos usos en la construccién
de carreteras y edificios.

Salud pulmonar

La silicosis parece ser el mayor riesgo en los trabajadores del
cemento, seguida de una neumoconiosis por polvos mixtos. (En el
pasado, se afiadia amianto al cemento para mejorar sus caracte-
risticas.) Se han observado hallazgos anormales en las radiogra-
fias de torax, entre los que se incluyen pequefias opacidades
redondeadas e irregulares y alteraciones de la pleura. En
ocasiones, se han comunicado casos de trabajadores que han
desarrollado proteinosis alveolar pulmonar tras la inhalacion de
polvo de cemento. Se han observado cambios obstructivos del
flujo aéreo en algunos estudios de trabajadores del cemento, pero
no en todos.

Tierras raras

Las tierras raras o “lantanidos” tienen nimeros atémicos que van
del 57 al 71. Los mas comunes del grupo son el lantano (nimero
atémico 57), el cerio (58) y el neodimio (60). Los demas elementos
de este grupo son el praseodimio (59), el prometeo (61), el
samario (62), el europio (63), el gadolinio (64), el terbio (65), el
disprosio (66), el holmio (67), el erbio (68), el tulio (69), el iterbio
(70) y el lutecio (71). (Hussain, Dick y Kaplan 1980; Sabbioni,
Pietra y Gaglione 1982; Vocaturo, Colombo y Zanoni 1983;
Sulotto, Romano y Berra 1986; Waring y Watling 1990; Deng y
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cols. 1991.) Los elementos de las tierras raras se encuentran de
forma natural en la arena de monacita, de la cual se extraen. Se
usan en una serie de metales de aleacién, como abrasivos para
pulir espejos y lentes, para la ceramica a alta temperatura, en los
fuegos artificiales y en las piedras de los encendedores. En la
industria electrénica se usan en electrosoldadura y se encuentran
en diversos componentes electronicos, como el fésforo de los tele-
visores, pantallas radiograficas, laseres, aparatos de microondas,
aislantes, condensadores y semiconductores.

El uso de lamparas de arco de carbono estd muy extendido en
la imprenta, el fotograbado y la litografia, y también para ilumi-
nacion con focos, iluminacién con reflectores y proyeccion de
peliculas antes de que se adoptaran de forma generalizada las
lamparas de argén y xenon. Los 6xidos de tierras raras se incor-
poraban al nucleo central de las varillas del arco de carbono,
para estabilizar la corriente del arco. Los vapores que se
desprenden de las lamparas son una mezcla de material gaseoso
y particulas compuestos de aproximadamente un 65 % de
oOxidos de tierras raras, un 10 % de fluoruros y carbono e impu-
rezas sin quemar.

Salud pulmonar

La neumoconiosis de los trabajadores expuestos a tierras raras se
ha presentado principalmente como infiltrados nodulares
bilaterales en la radiografia de térax. La anatomia patoldgica
pulmonar en los casos de neumoconiosis por tierras raras se ha
descrito como una fibrosis intersticial acompafiada de una
acumulacion de finas particulas granulosas de polvo o de
alteraciones granulomatosas.

Se han descrito alteraciones variables de la funcion pulmonar,
desde un patrén restrictivo hasta un patron mixto restrictivo-
obstructivo. Sin embargo, todavia no se ha definido el espectro
de enfermedades pulmonares relacionadas con la inhalacion de
elementos de tierras raras y los datos en cuanto al patrén y la
progresion de la enfermedad y las alteraciones histolégicas
proceden principalmente de unos pocos informes de casos.

Se ha sugerido la existencia de un potencial neoplésico para
los is6topos de tierras raras a partir del informe de un caso de
cancer de pulmon, posiblemente relacionado con la radiacion
ionizante de los radioisdtopos de tierras raras producidos de
forma natural.

Compuestos sedimentarios

Los depositos de roca sedimentaria se forman a partir de procesos
fisicos y quimicos de desgaste, erosion, transporte, depdsito y
diagénesis. Se pueden dividir en dos grandes clases: Clasticos, que
son rocalla procedente de la erosién que se ha depositado meca-
nicamente, y precipitados quimicos, que son carbonatos, caparazones
de esqueletos organicos y depositos salinos. Los carbonatos,
sulfatos y haluros sedimentarios proporcionan minerales relativa-
mente puros que se han cristalizado a partir de soluciones
concentradas. Debido a la elevada solubilidad de muchos de los
compuestos sedimentarios, éstos se eliminan rapidamente de los
pulmones y generalmente provocan una escasa patologia
pulmonar. Por el contrario, los trabajadores expuestos a ciertos
compuestos sedimentarios, fundamentalmente clasticos, han
presentado alteraciones neumoconidticas.

Fosfatos

El mineral de fosfato, Cas(F,CI)(PO,)s, se usa en la produccién de
fertilizantes, suplementos de la alimentacion, pasta de dientes,
conservantes, detergentes, pesticidas, venenos para roedores y
municiones (Dutton y cols. 1993). La extraccion y tratamiento de
ese mineral puede provocar una serie de exposiciones irritantes.
Los estudios realizados con trabajadores de la mineria y la extrac-
cion de fosfatos han documentado aumento de sintomas como tos
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y produccion de esputo, asi como signos radiograficos de neumo-
coniosis, pero escasos signos de funcion pulmonar anémala.

Esquisto

El esquisto es una mezcla de material organico compuesto princi-
palmente de carbono, hidrdgeno, oxigeno, azufre y nitrégeno
(Rom, Lee y Craft 1981; Seaton y cols. 1981). EI componente
mineral (kerogeno) se encuentra en la roca sedimentaria llamada
marga, de color marron grisaceo y dispuesta en capas. El esquisto
bituminoso se ha usado como fuente de energia desde 1850 en
Escocia. Hay importantes depositos en Estados Unidos, Escocia y
Estonia. El polvo disperso en la atmosfera de las minas de
esquisto bituminoso es relativamente fino, ya que hasta un 80 %
de las particulas tiene un tamafio inferior a 2 um.

Salud pulmonar

La neumoconiosis relacionada con el depésito de polvo de
esquisto en el pulmén se denomina esquistosis. El polvo crea una
reaccion granulomatosa y fibrética en los pulmones. Esta neumo-
coniosis se parece clinicamente a la neumoconiosis y la silicosis de
los mineros del carbén y puede progresar a fibrosis masiva incluso
después de que el trabajador haya abandonado la industria.

Las alteraciones anatomopatoldgicas identificadas en
pulmones enfermos de esquistosis se caracterizan por una defor-
macién vascular y bronquial, con engrosamiento irregular de los
tabiques interalveolares e interlobulillares. Ademaés de la fibrosis
intersticial, las muestras pulmonares con neumoconiosis por
esquisto han presentado sombras hiliares aumentadas de
tamafio, relacionadas con el transporte de polvos de esquisto y el
posterior desarrollo de alteraciones escleréticas bien definidas en
los ganglios linfaticos hiliares.

Se ha observado en los trabajadores del esquisto una preva-
lencia de bronquitis crénica dos veces y media superior a la de
controles de sus mismas edades. El efecto de las exposiciones a
polvo de esquisto sobre la funcién pulmonar no se ha estudiado
de manera sistematica.

Pizarra

La pizarra es una roca metamorfica, formada por diversos mine-
rales, arcillas y materia carbonosa (McDermott y cols. 1978). Los
componentes principales de la pizarra son: moscovita, clorita,
calcita y cuarzo, junto con grafito, magnetita y rutilo. Estos
componentes han sufrido una metamorfosis para formar una
densa roca cristalina que posee fuerza, pero que se parte con faci-
lidad, caracteristicas que explican su importancia econdmica. La
pizarra se usa para tejados, piedras a medida, baldosas, enlo-
sados, formas estructurales como paneles y alféizares, encerados,
lapices, mesas de billar y superficies de mesas de laboratorio. La
pizarra triturada se usa para la construccion de carreteras, super-
ficies de pistas de tenis y como granulos para cubiertas ligeras.

Salud pulmonar

Se ha observado neumoconiosis en un tercio de los trabajadores
estudiados en la industria pizarrera del norte de Gales y en un
54 % de los fabricantes de lapices de pizarra de la India. Se han
identificado diversas alteraciones radioldgicas en los trabajadores
de la pizarra. Dado el elevado contenido en cuarzo de algunas
pizarras y de los estratos rocosos adyacentes, la neumoconiosis de
los trabajadores de la pizarra puede presentar rasgos de silicosis.
La prevalencia de sintomas respiratorios entre los trabajadores de
la pizarra es alta, y la proporcién de trabajadores con sintomas
aumenta en funcion de la categoria de la neumoconiosis, con
independencia de que sean fumadores o no. A una categoria de
neumoconiosis mayor se asocian valores decrecientes del volumen
espiratorio forzado en un segundo (FEV,) y de la capacidad vital
forzada (FVC).

LA VARIEDAD DE LAS NEUMOCONIOSIS

Los pulmones de los mineros expuestos al polvo de pizarra
revelan zonas localizadas de fibrosis perivascular y peribron-
quial, que se extienden hasta provocar la formacion de maculas
y fibrosis intersticial extensa. Son lesiones tipicas las méaculas
fibréticas de configuracién variable intimamente asociadas a
pequerios vasos sanguineos pulmonares.

Talco

El talco se compone de silicatos de magnesio y se encuentra en
una amplia variedad de formas. (Vallyathan y Craighead 1981,
Wegman y cols. 1982; Stille y Tabershaw 1982; Wergeland,
Andersen y Baerheim 1990; Gibbs, Pooley y Griffith 1992.)

Los depositos de talco estan frecuentemente contaminados
por otros minerales, entre los que se cuentan la tremolita fibrosa
y no fibrosa y el cuarzo. Los efectos sobre la salud pulmonar de
los trabajadores expuestos pueden relacionarse tanto con el
propio talco como con los otros minerales asociados.

La produccion de talco se realiza principalmente en Australia,
Austria, China, Francia y Estados Unidos. El talco se usa como
componente en cientos de productos y se emplea en la fabrica-
cion de pintura, productos farmacéuticos, cosméticos, ceramica,
neumaticos de automoviles y papel.

Salud pulmonar

En las radiografias de térax de los trabajadores expuestos al talco
se observan opacidades redondeadas e irregulares difusas del
parénquima pulmonar y anomalias de la pleura. Dependiendo de
las exposiciones concretas sufridas, las sombras radiogréficas se
pueden imputar al talco mismo o a contaminantes en él presentes.
La exposicion al talco se ha asociado a sintomas como tos, disnea
y produccion de esputo, junto con signos de obstruccion al flujo
aéreo en los estudios de la funcién pulmonar. La anatomia patolo-
gica del pulmén ha revelado diversas formas de fibrosis
pulmonar: se han comunicado alteraciones granulomatosas y
cuerpos ferruginosos, asi como macréfagos cargados de polvo
acumulados alrededor de los bronquiolos respiratorios, mezclados
con haces de colageno. La exploracién mineraldgica del tejido
pulmonar de los trabajadores del talco también ofrece resultados
variables y puede mostrar silice, mica o silicatos mixtos.

Dado que los depositos de talco pueden estar asociados a
amianto y otras fibras, no es de sorprender que se haya comuni-
cado un riesgo mayor de carcinoma broncogeno entre los
mineros y molineros del talco. Unas investigaciones recientes
llevadas a cabo en trabajadores expuestos al talco sin fibras de
amianto asociadas revelaron una tendencia a una mortalidad
maés elevada por enfermedades respiratorias no malignas (sili-
cosis, silicotuberculosis, enfisema y neumonia), pero no se
observd que el riesgo de céncer broncdgeno estuviera
aumentado.

Laca para el cabello

La exposicion a lacas para el cabello se produce tanto en el hogar
como en los centros de pelugqueria comerciales (Rom 1992b). Las
mediciones medioambientales realizadas en los salones de belleza
han indicado la posibilidad de que se produzcan exposiciones a
aerosoles respirables. Varios informes de casos han relacionado la
exposicion a la laca con el desarrollo de una neumonitis, la tesau-
rosis, en personas sometidas a una fuerte exposicion. Los sintomas
clinicos en estos casos fueron generalmente leves y se resolvieron
al eliminar la exposicion. La histologia mostraba por lo general
un proceso granulomatoso en el pulmén y un crecimiento de los
ganglios linfaticos hiliares, con engrosamiento de las paredes
alveolares y numerosos macrofagos granulosos en los espacios
aéreos. Como posibles agentes, se han sefialado las macromolé-
culas de las lacas, incluidas las gomas lacas y la polivinilpirroli-
dona. En contraste con los informes de casos clinicos, las
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crecientes sombras radiograficas del parénquima pulmonar
observadas en las exploraciones radiologicas de peluqueros
comerciales no se han relacionado de forma concluyente con la
exposicion a lacas para el cabello. Aunque los resultados de estos
estudios no permiten establecer conclusiones definitivas, parece,
efectivamente, que la enfermedad pulmonar clinicamente grave
por exposiciones a lacas es infrecuente.

ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

Kazimierz Marek y Jan E. Zejda

Los trastornos respiratorios cronicos caracterizados por diferentes
grados de disnea, tos, expectoracion y deterioro de la funcién
respiratoria se incluyen en el concepto general de enfermedad
pulmonar cronica inespecifica (EPCI). La definicion original de
EPCI, aceptada en el Simposio Cyba en 1959, incluia la bron-
quitis cronica, el enfisema y el asma. Posteriormente, se redefinid
la terminologia diagnostica de la bronquitis cronica de acuerdo
con el concepto de que la limitacion al flujo aéreo discapacitante
representa la fase final de un proceso en evolucion constante, que
comienza como una expectoracion benigna causada por la inha-
lacion prolongada o recurrente de irritantes bronquiales (“hipé-
tesis inglesa”). Este concepto se cuestiono en 1977, y a partir de
entonces la hipersecrecion y la obstruccion del flujo aéreo se
consideran procesos no relacionados. La hipdtesis alternativa,
conocida como “hipo6tesis alemana”, aunque acepta el papel del
consumo de tabaco y de la contaminacion atmosférica en la etio-
logia de la limitacién cronica al flujo aéreo, sefiala el papel clave y
posiblemente causal de la susceptibilidad individual, que se mani-
fiesta, por ejemplo, como una predisposicion asmatica. Estudios
posteriores han demostrado que ambas hipétesis pueden contri-
buir a la comprension de la historia natural de la enfermedad
cronica de las vias aéreas. Aunque en general se ha aceptado
como bastante sélida la conclusion acerca del insignificante valor
prondstico del sindrome de hipersecrecion, estudios recientes
muestran una asociacion significativa entre el trastorno hiperse-
cretor y el aumento del riesgo de desarrollar una limitacion al
flujo aéreo y la mortalidad de causa respiratoria.

Actualmente, el término EPCI relne dos categorias princi-
pales de trastornos respiratorios cronicos: el asma (tratada en un
articulo independiente de este capitulo), y la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

Definicién

En un documento publicado por la American Thoracic Society
(ATS) (1987), la EPOC se define como un trastorno caracterizado
por una anomalia en las pruebas de flujo espiratorio, que no se
modifica de forma destacable tras un periodo de observacion de
varios meses. Teniendo en cuenta las causas funcionales y estruc-
turales de limitacion al flujo aéreo, la definicion incluye los
siguientes procesos no asmaticos de las vias aéreas: bronquitis
cronica, enfisema y enfermedad de las vias aéreas periféricas. Las
principales caracteristicas comunes de la EPOC son anomalias
fisiopatoldgicas importantes, manifestadas principalmente por
grados variables de limitacion cronica al flujo aéreo (LCFA). La
limitacion cronica al flujo aéreo se puede ver en un sujeto con
cualquier enfermedad de las recogidas bajo el término EPOC.

La bronquitis crénica se define como un trastorno de las vias
respiratorias, caracterizado por una tos productiva persistente y
excesiva, que refleja la hipersecrecion de moco en el interior de
las vias aéreas. Con fines epidemioldgicos, el diagndstico de
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bronquitis crdnica se ha basado en las respuestas al conjunto de
preguntas estandar incluidas en el Medical Research Council
(MRC) o en el cuestionario ATS sobre sintomas respiratorios.
Este proceso se define como tos y expectoracion que aparece la
mayoria de los dias de al menos tres meses del afio, durante un
minimo de dos afios consecutivos.

El enfisema se define como una alteracion anatémica del
pulmoén caracterizada por un aumento anémalo del tamafio de
los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal, acompafiada
de destruccion de la arquitectura acinar. Con frecuencia el enfi-
sema coexiste con la bronquitis crénica.

El término enfermedad de las vias aéreas periféricas o enfermedad de
las pequefias vias aéreas se utiliza para describir los trastornos de las
vias aéreas de menos de 2 a3 mm de didmetro. La inflamacion,
la obstruccién y la produccién excesiva de moco en esta zona del
arbol bronquial se observa en varias entidades clinicas, incluidas
la bronquitis crénica y el enfisema. Las pruebas anatomopatolo-
gicas de la existencia de anomalias estructurales locales y el
concepto de que los cambios observados pueden representar
una fase temprana en la historia natural de la enfermedad
cronica de las vias aéreas ha estimulado en los Gltimos afios del
decenio de 1960 y en el decenio de 1970 un rapido desarrollo de
pruebas funcionales disefiadas para estudiar las propiedades
fisiopatoldgicas de las vias aéreas periféricas. En consecuencia,
generalmente se entiende que el término enfermedad de las vias
aéreas periféricas se refiere a anomalias estructurales o a un defecto
funcional.

La LCFA es un marcador funcional de la EPOC. Este
término hace referencia a un aumento de la resistencia al flujo
aéreo, que produce un enlentecimiento continuo durante la espi-
racion forzada. Esta definicion y el conocimiento clinico y fisio-
patolégico subyacente implican dos importantes claves
diagnosticas. En primer lugar, se debe demostrar que el proceso
tiene un curso cronico, y la primera recomendacion de 1958
exigia la presencia de LCFA durante més de un afio para
cumplir los criterios diagnoésticos. El margen temporal propuesto
recientemente es menos riguroso y se refiere a la demostracién
de una deficiencia a lo largo de un periodo de tres meses. En la
vigilancia de la LCFA relacionada con el trabajo, la evaluacion
espirométrica estandar proporciona suficientes medios de identi-
ficacion, basandose en la disminucion del volumen espiratorio
forzado en un segundo (FEV,) y/o0 en la relacion de FEV, con la
capacidad vital forzada (FVC).

Habitualmente, se diagnostica LCFA cuando el valor de FEV,
desciende por debajo del 80 % del previsto. De acuerdo con la
clasificacion funcional de LCFA recomendada por la American
Thoracic Society:

1. Existe deterioro leve cuando el valor de FEV, est4 por debajo
del 80 % y por encima del 60 % del previsto.

2. Existe deterioro moderado cuando el FEV, esta en el rango
del 40 % al 59 % del valor previsto.

3. Existe deterioro grave cuando el valor de FEV; se encuentra
por debajo del 40 % del previsto.

Cuando el grado de deterioro se evalia mediante el valor de
la relacion FEV,/FVC, se diagnostica un déficit leve si la rela-
cion se encuentra entre el 60 % y el 74 %; moderado si oscila
entre el 41 %y el 59 %; y grave si es menor o igual al 40 %.

Prevalencia de la EPOC

Las pruebas acumuladas indican que la EPOC es un problema
frecuente en muchos paises. Su prevalencia es mayor en varones,
y aumenta con la edad. La bronquitis crénica, una forma diag-
nostica de EPOC bien estandarizada, es dos a tres veces mas
frecuente en varones. Estudios extensos informan que habitual-
mente entre el 10 % y el 20 % de los varones adultos en la
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Tabla 10.18 = Prevalencia de la EPOC en varios paises: resultados de estudios a gran escala.

Pais Afio Poblacion Varones Mujeres
FUM (%) BC (%) EPOC/LCFA (%) FUM (%) BC (%) EPOC/LCFA (%)

EE.UU. 1978 4.699 56,6 16,5 n.C. 36,2 59 n.C.
EE.UU. 1982 2.540 52,8 13,0 5,2 32,2 4,1 2,5
Reino Unido 1961 1.569 17,0 n.c. n.c. 8,0 n.c.
Italia 1988 3.289 49,2 131 n.C. 26,9 2,8 n.C.
Polonia 1986 4.335 59,6 24,2 8,5 26,7 10,4 49
Nepal 1984 2.826 78,3 17,6 n.c. 58,9 18,9 n.c.
Japén 1977 22.590 n.c. 58 n.c. n.c. 3,1 n.c.
Australia 1968 3.331 n.c. 6,3 n.c. n.c. 2,4 n.c.

Leyendas: FUM = hébito fumador; BC = bronquitis cronica; EPOC/LCFA = enfermedad pulmonar obstructiva crénica/limitacion cronica al flujo aéreo; n.c. = no comunicado.

Modificado con autorizacion de: Woolcock 1989.

poblacién general retinen los criterios diagnésticos de bronquitis
cronica (Tabla 10.18). La enfermedad es mucho maés frecuente
entre fumadores, tanto varones como mujeres. La frecuencia de la
EPOC en la poblacion laboral se comenta mas adelante.

Factores de riesgo de EPOC, incluido el efecto de la exposicion
ocupacional

La EPOC es un trastorno de etiologia multifactorial. Numerosos
estudios han proporcionado pruebas de la existencia de una
dependencia causal de la misma con respecto a muchos factores
de riesgo, clasificados como factores del huésped y factores medioambien-
tales. En la génesis de la EPOC, se ha documentado el papel de la
exposicion ocupacional entre los factores de riesgo medioambien-
tales tras la acumulacién de pruebas epidemiolégicas publicadas
en el periodo de 1984 a 1988. Recientemente se han confirmado
los efectos independientes del consumo de tabaco y de la exposi-
cion ocupacional, en funcién de los resultados de los estudios
publicados desde 1966 hasta 1991. En la Tabla 10.19 se resume el
estado de conocimientos actual sobre la etiologia multifactorial de
la EPOC.

La aparicion de bronquitis crénica en la poblacion laboral es
un marcador potencial de exposicion importante a irritantes
laborales. Se ha comunicado un efecto importante de la exposi-
cion al polvo industrial sobre el desarrollo de bronquitis crénica
en trabajadores de las minas de carbon, de la industria del hierro
y del acero, asi como de la industria textil, la construccion y la
agricultura. En general, los ambientes con mas polvo se asocian a
una mayor prevalencia de sintomas de expectoracion cronica. Sin
embargo, los estudios de prevalencia estan sujetos al “efecto del
trabajador sano”, un sesgo que conduce a una infravaloracion del
impacto de la exposicion ocupacional nociva sobre la salud. Mas
concluyentes, pero menos accesibles, son los datos sobre la inci-
dencia de esta enfermedad. En ciertas ocupaciones, la tasa de
incidencia de la bronquitis crénica es alta y oscila desde
197-276/10.000 en agricultores a 380/10.000 en trabajadores de
la ingenieria y 724/10.000 en mineros y canteros, en compara-
cion con 108/10.000 en trabajadores no manuales.

Este patron, y también el efecto causal del tabaco, esta en
concordancia con la idea de que la bronquitis crénica representa
una respuesta comin a la inhalacién cronica de irritantes
respiratorios.

Se cree que un efecto nocivo de la carga de polvo pulmonar
conduce a una inflamacion inespecifica de la pared bronquial.
Se ha comunicado este tipo de respuesta inflamatoria en trabaja-
dores expuestos a polvo organico y a sus componentes, como por
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ejemplo grano y endotoxina, ambos responsables de inflamacién
neutrofilica. No se puede descartar el papel de la susceptibilidad
individual, y entre los factores del huésped conocidos se incluyen
infecciones respiratorias pasadas, la eficacia de los mecanismos
de depuracién y factores genéticos insuficientemente determi-
nados, mientras que el consumo de cigarrillos se convierte en la
causa medioambiental aislada de bronquitis crénica mas
potente.

No se conoce con exactitud la contribucion de las exposi-
ciones ocupacionales a la etiologia del enfisema. Los supuestos
factores causales son el 6xido de nitrégeno, el ozono y el cadmio,
tal y como sugieren las observaciones experimentales. Los datos
proporcionados por la epidemiologia laboral son menos convin-
centes y pueden ser dificiles de obtener a causa de los habitual-
mente bajos niveles de exposicion ambiental y debido al efecto
predominante del consumo de tabaco. Este hecho tiene parti-
cular importancia en el caso del llamado enfisema centroacinar. La
otra forma anatomopatoldgica de la enfermedad, el enfisema
panacinar, se considera hereditaria y relacionada con el déficit
de alfa ;-antitripsina.

En diversas enfermedades con sintomas de EPOC, en dife-
rentes estadios de la historia natural, se puede observar una
inflamacién bronquiolar y peribronquiolar, acompafada de un
estrechamiento progresivo del segmento del arbol bronquial
afectado (enfermedad de las vias aéreas periféricas o bronquio-
litis obliterante). En el entorno laboral, la enfermedad suele
verse precedida de una lesion pulmonar aguda producida por la
inhalacion de humos toéxicos, como diéxido de azufre,
amoniaco, cloro y éxido de nitrégeno. Sin embargo, la epide-
miologia profesional de la bronquiolitis obliterante muchas veces
resulta poco clara. Aparentemente, sus estadios precoces son
dificiles de identificar debido a la sintomatologia inespecifica y a
la limitacion del procedimiento diagnostico. Se sabe mas de los
casos que aparecen tras accidentes industriales. De otra forma,
la enfermedad puede continuar indetectada hasta el desarrollo
de sintomas evidentes y de un deterioro respiratorio objetivo (p.
ej. limitacién crénica al flujo aéreo).

No es raro encontrar LCFA en distintos grupos laborales vy,
como se ha documentado en estudios controlados, su preva-
lencia en trabajadores manuales puede sobrepasar la observada
en trabajadores no manuales. Los primeros estudios sobre la
asociacion de la limitacion crénica al flujo aéreo con la exposi-
cion ocupacional no fueron concluyentes debido a la compleja
etiologia de la LCFA, que incluye el efecto del consumo de
tabaco y de factores de riesgo relacionados con el huésped. La
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Tabla 10.19 = Factores de riesgo implicados en la EPOC.

Factor Demostrado Supuesto
relacionado con
Huésped Sexo Atopia

Edad Factores familiares

Aumento de la reactividad de
las vias aéreas

Déficit de antitripsina

Historia de salud

Humo del tabaco
(medioambiental)

Medio ambiente  Humo del tabaco (personal)

Contaminacion atmosférica
Exposicion ocupacional

Reproducido con autorizacion de: Becklake y cols. 1988.

moderna epidemiologia profesional, utilizando disefios orien-
tados al objetivo y modelos de relacion exposicion-respuesta, ha
proporcionado pruebas de la asociacién entre la capacidad del
flujo aéreo y la exposicion a polvos minerales y organicos, a
vapores y a gases.

Estudios longitudinales basados en grupos de trabajadores,
realizados en trabajadores expuestos a polvos minerales y orga-
nicos y a vapores y gases, muestran que la exposicién ocupa-
cional se asocia a la pérdida de funcién pulmonar. Los resultados
resumidos en la Tabla 10.20 demuestran la existencia de un
efecto importante de la exposicion al polvo en minas de carb6n
y de hierro, en la industria del cemento de amianto, en los traba-
jadores del acero y de fundicion y en los trabajadores de tritura-
doras. Algunas de las exposiciones analizadas son las producidas
por polvos y vapores (como hidrocarburos no halogenados,
pinturas, resinas o barnices) asi como por gases (como el diéxido

de azufre o los dxidos de nitrégeno). De acuerdo con los resul-
tados de una revision exhaustiva, limitada a los articulos mas
vélidos y que han sido analizados sisteméaticamente, sobre
EPOC y exposicion ocupacional al polvo, se puede calcular que
80 de cada 1.000 mineros del carbén no fumadores desarro-
llaran al menos un 20 % de pérdida de FEV, tras 35 afios de
trabajo con una concentracion media de polvo respirable de
2 mg/m3, y que el riesgo respectivo podria ser tres veces mayor
en los trabajadores de minas de oro no fumadores.

Estudios seleccionados realizados en trabajadores del grano
muestran el efecto de la exposicién ocupacional al polvo orga-
nico sobre la produccion de cambios longitudinales en la funcion
pulmonar. Aunque el nimero de casos y la duracion del segui-
miento son limitados, los hallazgos muestran una relacién inde-
pendiente del consumo de tabaco con la pérdida anual de
funcion pulmonar (respecto de la exposicion al polvo de grano).

Patogenia

La alteracion fisiopatoldgica clave de la EPOC es la limitacion
cronica al flujo aéreo. Esta alteracion se produce por el estrecha-
miento de las vias aéreas —el cual tiene un mecanismo complejo en
la bronquitis crénica—, mientras que en el enfisema la obstruccion
de las vias aéreas se produce principalmente por disminucion del
retroceso elastico del tejido pulmonar. Con frecuencia, ambos
mecanismo coexisten.

Las anomalias estructurales y funcionales observadas en la
bronquitis crénica comprenden hipertrofia e hiperplasia de las
glandulas submucosas asociadas con hipersecrecion de moco.
Los cambios inflamatorios conducen a hiperplasia del musculo
liso y tumefaccion de la mucosa. La hipersecrecion de moco y el
estrechamiento de las vias aéreas favorecen las infecciones bacte-
rianas y viricas de las vias respiratorias, lo cual puede aumentar
maés la obstruccion de las vias aéreas.

La limitacién al flujo aéreo en el enfisema refleja la pérdida
del retroceso elastico como consecuencia de la destruccion de las

Tabla 10.20 = Pérdida de funcion ventilatoria en relacion a exposiciones ocupacionales: resultados de varios estudios
longitudinales basados en grupos de trabajadores.

Pais (afio) Sujetos y exposiciones Prueba usada
Reino Unido 1.677 mineros del carbon FEV ml
(1982)

EE.UU. (1985) 1.072 mineros del carhén FEV mlI
Italia (1984) 65 trabajadores de cemento de amianto FEV ml
Suecia (1985) 70 trabajadores de cemento de amianto FEV%
Francia (1986) 871 mineros del hierro FEV%
Francia (1979) 159 trabajadores del acero FEV%
Canada (1984) 179 mineros y fundidores FEV/FVC%
Francia (1982) 556 trahajadores de fabricas FEV mI
Finlandia (1982) 659 trabajadores de trituradoras de pasta FEVmI
Canada (1987) 972 mineros y fundidores FEV ml

Pérdida funcional anual*

NE E NF F
37 41 (av) 37 48
57 (max)
40 47 40 49
9 49 No facilitado No facilitado
4,2 9,2 37 9,4
6 8 5 7
0,6 74 No facilitado No facilitado
1,6 31 2 34
42 50 40 48
52 (polvo)
47 (gases)
55 (calor)
Sin efecto Sin efecto 37 49
69 (asador) 41 54
49 (horno)
33 (mina)

* La tabla muestra la pérdida anual media de la funcion pulmonar en sujetos expuestos (E) y no expuestos (NE), y en fumadores (F) y no fumadores (NF). Los efectos independientes del consumo de tabaco (F)
y/0 la exposicion (E) se mostraron significativos en los analisis realizados por los autores de todos los estudios, salvo del finlandés.

Modificado con autorizacién de: Becklake 1989.
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fibras de elastina y el colapso de la pared bronquiolar debido a
la alta distensibilidad pulmonar. Se considera que la destruccién
de las fibras de elastina se produce por un desequilibrio en el
sistema proteolitico-antiproteolitico, en un proceso conocido
como déficit de inhibidores de las proteasas. La alfa;-antitripsina es el
mas potente inhibidor del efecto de la elastasa sobre los alveolos
en el ser humano. Los neutrofilos y macréfagos, que liberan elas-
tasas, se acumulan en respuesta a los mediadores inflamatorios
locales y a la inhalacién de varios irritantes respiratorios,
incluido el humo del tabaco. Otros inhibidores menos potentes,
liberados por las glandulas submucosas, son la a,-macroglob-
ulina'y el inhibidor de la elastasa de bajo peso molecular.

Recientemente se ha estudiado la hipotesis del déficit de
antioxidantes, con el fin de determinar su papel en los meca-
nismos patogénicos del enfisema. La hipotesis sostiene que los
oxidantes, si no son inhibidos por los antioxidantes, producen
lesiones en el tejido pulmonar, y ello conduce al enfisema. Entre
los oxidantes conocidos hay factores exégenos (ozono, cloro,
oxidos de nitrégeno y humo del tabaco), y factores enddgenos
como los radicales libres. Entre los factores antioxidantes més
importantes se encuentran los antoxidantes naturales como las
vitaminas E y C, la catalasa, la superoxido dismutasa, el gluta-
tion, la ceruloplasmina, y los antioxidantes sintéticos como la
N-acetilcisteina y el alopurinol. Cada vez es mayor el nimero de
datos que indican la existencia de sinergismo entre los meca-
nismos del déficit de antioxidantes y el déficit de inhibidores de
las proteasas en la patogenia del enfisema.

Anatomia patoldgica

La anatomia patolégica de la bronquitis cronica se caracteriza
por hipertrofia e hiperplasia de las gldndulas situadas en la
submucosa de las grandes vias aéreas. Como consecuencia,
aumenta la relacion entre el espesor de las glandulas bronquiales
y el espesor de la pared bronquial (el llamado indice de Reyd). Otras
anomalias anatomopatolégicas son la metaplasia del epitelio
ciliado, la hiperplasia del masculo liso y los infiltrados de neutro-
filos y linfocitos. Los cambios en las grandes vias aéreas se acom-
pafan frecuentemente de anomalias anatomopatolégicas de los
bronquiolos pequerios.

Los cambios anatomopatoldgicos en los bronquiolos pequefios
se han documentado constantemente como un proceso inflama-
torio de intensidad variable en las paredes de las vias aéreas.
Tras la introduccion del concepto de enfermedad de las
pequefias vias aéreas, la atencion se ha centrado en la morfo-
logia de diferentes segmentos bronquiolares. La evaluacién
histolégica de los bronquiolos membranosos, ampliada después
a los bronquiolos respiratorios, muestra inflamacion de la pared,
fibrosis, hipertrofia muscular, depésito de pigmento, metaplasia
del epitelio caliciforme y escamoso, y presencia de macrdfagos
intraluminales. Las anomalias anatomopatoldgicas del tipo
descrito anteriormente se han denominado “enfermedad de las
vias aéreas inducida por polvo mineral”. Un proceso asociado
demostrado en este segmento de las vias respiratorias es la alveo-
litis fibrosante peribronquiolar, la cual se cree que representa la
reaccion precoz del tejido pulmonar a la inhalacién de polvo
mineral.

Los cambios anatomopatoldgicos del enfisema se pueden
clasificar como enfisema centroacinar o enfisema panacinar. La primera
entidad esta limitada en su mayor parte al centro del acino,
mientras que la segunda conlleva cambios en todas las estruc-
turas del mismo. Aunque se cree que el enfisema panacinar
refleja un déficit hereditario de inhibidores de las proteasas,
ambas formas pueden coexistir. En el enfisema, los bronquiolos
terminales muestran signos de inflamacion y los espacios aéreos
distales estan anormalmente aumentados de tamafio. La
destruccion estructural afecta a alveolos y capilares, y puede
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llevar a la formacion de grandes espacios aéreos anémalos (enfi-
sema bulloso). El enfisema centroacinar tiende a estar localizado
en los I6bulos pulmonares superiores, mientras que el enfisema
panacinar se suele encontrar en los inferiores.

Sintomas clinicos

Los dos sintomas principales de la bronquitis crénica son la tos y
la expectoracion, en tanto que la disnea (falta de aire), es una
caracteristica clinica del enfisema. En los casos avanzados, suelen
coexistir los sintomas de expectoracion crénica y disnea. La
aparicion y la progresion de la disnea indican el desarrollo de una
limitacion crénica al flujo aéreo. De acuerdo con los sintomas y la
situacion fisiopatoldgica, la presentacion clinica de la bronquitis
cronica incluye tres formas de enfermedad: bronquitis crénica
simple, mucopurulenta y obstructiva.

La auscultacién pulmonar en la bronquitis cronica puede
mostrar ruidos pulmonares normales. En los casos evolucio-
nados puede existir una prolongacion del tiempo espiratorio,
sibilancias y estertores, que se oyen durante la espiracion. En los
casos avanzados de bronquitis crénica es frecuente la cianosis.

El diagnostico clinico de enfisema es dificil en sus fases
precoces, y la disnea puede ser el Gnico hallazgo. El paciente con
enfisema evolucionado puede tener térax en tonel y signos de
hiperventilacion. Como resultado de la hiperinsuflacion
pulmonar, aparecen otros hallazgos, como hiperresonancia (en
la percusion), disminucién de los movimientos diafragmaticos y
ruidos pulmonares atenuados; la cianosis es poco frecuente.

El diagndstico diferencial de la bronquitis crdnica respecto del
enfisesma puede ser dificil, debido a que los factores causales son
similares (predominantemente el efecto del humo del tabaco) y a
que la presentacion es parecida, sobre todo si la limitacion
crénica al flujo aéreo domina el cuadro. La Tabla 10.21 propor-
ciona algunas claves Utiles para el diagndstico. La forma evolu-
cionada de EPOC puede tomar dos formas extremas:
predominio de bronquitis (“blue bloater” o “abotargado azul”) o
de enfisema (“pink puffer” o “soplador rosado”).

La radiografia de torax tiene un valor diagndstico limitado en
la bronquitis crénica y en las fases iniciales del enfisema. Los
casos avanzados de este Gltimo muestran un patrén radiol6gico
de radiotransparencia aumentada (hiperinsuflacion). La tomo-
grafia computadorizada permite una mejor visualizacion de la

Tabla 10.21 = Clasificacion diagnéstica de los dos tipos
clinicos de EPOC, la bronquitis cronica y el
enfisema.

Signos/sintomas  Bronquitis predominante

[“Blue Bloater”(Abotar-

Enfisema predominante
[“Pink Puffer”(Soplador

gado azul)] rosado)]
Masa corporal Aumentada Disminuida
Cianosis Frecuente Infrecuente
Tos Sintoma predominante Intermitente
Esputo Gran cantidad Raro
Disnea Generalmente marcada Sintoma predominante
durante el ejercicio
Murmullo vesicular  Normal o ligeramente Disminuido
disminuido,
ruidos pulmonares
adventicios
Cor Pulmonale Frecuente Infrecuente
Infecciones Frecuentes Infrecuentes
respiratorias
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localizacion y de la magnitud de los cambios enfisematosos,
incluida la diferenciacion entre enfisema centroacinar y
panacinar.

Las pruebas de funcién pulmonar tienen una posicion rele-
vante en la evaluacion diagnéstica de la EPOC (Tabla 10.22). La
bateria de pruebas con importancia préactica en la valoracion
funcional de la bronquitis crénica y el enfisesma comprende la
capacidad residual funcional (FRC), el volumen residual (RV), la
capacidad pulmonar total (TLC), el FEV; y la relacion
FEV,/VC, la resistencia de las vias aéreas (R,,), la complianza
estatica (Cg), la retraccion elastica (P_,), los gases arteriales
(PaO,, PaCO,) y la capacidad de difusion (D o).

No es posible establecer un diagnéstico clinico de enfermedad
de las vias aéreas periféricas. Muy a menudo esta enfermedad
acompafia a la bronquitis crénica o al enfisema, o incluso
precede a la presentacion clinica de estas dos formas de EPOC.
La forma aislada de la enfermedad de las vias aéreas periféricas
se puede investigar por medio de pruebas de funcion pulmonar,
aunque la situacion funcional de las vias aéreas periféricas es
dificil de valorar. Esta zona del arbol bronquial contribuye a
menos del 20 % de la resistencia del flujo aéreo total, y se consi-
dera que las anomalias leves aisladas de las pequerias vias aéreas
estan por debajo del nivel de deteccion de la espirometria
convencional. Otros métodos mas sensibles disefiados para
medir la funcién de las vias aéreas periféricas comprenden
diversas pruebas, de las que las siguientes son las mas usadas:
flujo mesoespiratorio maximo (FEF,s_;5), tasas de flujo a volu-
menes pulmonares bajos (MEFs, MEF,s), indice de nitrégeno
de una sola respiracién (SBN,/I), capacidad de cierre (CC),
conductancia del flujo aéreo contracorriente (G,,) y complianza
dependiente de la frecuencia (C;y). En general, se considera que
estas pruebas tienen una especificidad baja. En teoria, FEF 575 y
MEFs,,5 deberian reflejar en primer lugar los mecanismos limi-
tantes de calibre, mientras que SBN,/| seria méas especifico de
las propiedades mecanicas de los espacios aéreos. Los primeros
indices se usan casi exclusivamente en epidemiologia
ocupacional.

Diagnéstico diferencial

En las Tablas 10.21 y 10.22 se muestran las diferencias basicas
entre la bronquitis cronica y el enfisema. Sin embargo, en casos
individuales el diagndstico diferencial es dificil y a veces imposible
de llevar a cabo con un grado razonable de confianza. En
ocasiones también es dificil diferenciar entre EPOC y asma. En la
préactica, ambas entidades carecen de limites bien definidos, y hay
un amplio grado de solapamiento entre las dos. En el asma, la
obstruccion de las vias aéreas suele ser intermitente, mientras que
en la EPOC es constante. La evolucion de la limitacion al flujo
aéreo es mas variable en el asma que en la EPOC.

Tratamiento de casos

El tratamiento de los casos de EPOC conlleva el abandono del
consumo de tabaco, la medida aislada mas eficaz. Se debe inte-
rrumpir o evitar la exposicion ocupacional a irritantes respirato-
rios. El control clinico se debe centrar en el tratamiento
apropiado de las infecciones respiratorias y debe incluir vacuna-
ciones antigripales periddicas. En los pacientes que presenten
limitacion al flujo aéreo esta justificado el tratamiento broncodila-
tador con agonistas B,-adrenérgicos y anticolinérgicos, adminis-
trados como monoterapia 0 en combinacion, preferiblemente en
forma de aerosoles. La teofilina todavia se utiliza, aunque su
papel en el tratamiento de la EPOC es controvertido. El trata-
miento con corticoides a largo plazo puede ser eficaz en algunos
casos . La hipersecrecion bronquial se trata a menudo con
farmacos mucoactivos que afectan a la produccién de moco, a su
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Tabla 10.22 = Pruebas de funcién pulmonar en el diagnds-
tico diferencial de los dos tipos clinicos de
EPOC, la bronquitis crénica y el enfisema.

Prueba de Bronquitis predominante Enfisema predominante
funcion [“Blue Bloater”(Abotargado  [“Pink Puffer”(Soplador
pulmonar azul)] rosado)]
RV, FRC, TLC Normal o levemente Marcadamente aumentador
aumentador
FEV,, FEV,/VC  Disminuido Disminuido
Raw Marcadamente aumentada Levemente aumentada
Cy Normal Marcadamente aumentada
PLe Normal Marcadamente aumentada
Pa0, Marcadamente aumentada ~ Levemente disminuida
Paco, Aumentada Normal
Dico Normal 0 levemente Disminuida
disminuida

RV = volumen residual; FRC = capacidad residual funcional; TLC = capacidad pulmonar total;
FEV, = volumen espiratorio forzado en el primer sequndo y VC = capacidad vital; R,, = resistencia
de las vias aéreas; C,, = compliance estdtica; P, , = elastancia; Pa0, y PaC0, = gases arteriales;
D¢ = capacidad de difusion.

estructura o a su aclaramiento mucociliar. Es dificil valorar los
efectos del tratamiento mucolitico, porque estos farmacos no se
usan como monoterapia en la EPOC. En los pacientes con hipo-
xemia (PaO, inferior o igual a 55 mmHg) esta justificada la oxige-
noterapia prolongada, un tratamiento que se ve facilitado por el
acceso a los aparatos de oxigenoterapia portatiles. Se puede
considerar la posibilidad de administrar tratamiento sustitutivo
con alfa;-antitripsina en el enfisema con déficit confirmado de
alfa;-antitripsina (fenotipo PiZZ). Se esta investigando el efecto de
los farmacos antioxidantes (como las vitaminas E y C) sobre la
progresion del enfisema.

Prevencion

La prevencion de la EPOC debe comenzar con campafias anti-
tabaco dirigidas a la poblacién general y a los grupos profesio-
nales de riesgo. En el ambito laboral, el control y la prevencion de
las exposiciones a irritantes respiratorios son esenciales y siempre
prioritarios. Estas actividades deben dirigirse a la reduccion eficaz
de la contaminacion atmosférica hasta niveles seguros, lo que se
suele definir por los llamados valores de exposicion permisible.
Puesto que el nimero de contaminantes atmosféricos no esta
regulado o no lo esta de forma suficiente, esta justificado cual-
quier esfuerzo encaminado a reducir la exposicion. En las
circunstancias en las que tal reduccion sea imposible, es necesaria
la proteccidn respiratoria personal para disminuir el riesgo de
exposicion a agentes nocivos.

La prevencion médica de la EPOC en el entorno laboral
comprende dos pasos importantes: un programa de vigilancia de
la salud respiratoria, y un programa de formacion dirigido a los
trabajadores.

El programa de vigilancia de la salud respiratoria supone una
evaluacion periddica de la misma; comienza con la valoracion
inicial (historia clinica, exploracion, radiografia de térax y
pruebas estandar de funcién pulmonar) y se sigue realizando
periodicamente durante el tiempo que dure la actividad laboral.
El programa tiene por objeto valorar la salud respiratoria inicial
de los trabajadores (y detectar a los que presentan un deterioro
respiratorio subjetivo y/o objetivo) antes de iniciar su actividad
laboral, asi como detectar signos precoces de deficiencia
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respiratoria durante la vigilancia continuada.Los trabajadores
con hallazgos positivos deben ser apartados de la exposiciéon y
remitidos para una valoracion diagndstica mas exhaustiva.

El programa de educacion de los trabajadores debe estar
basado en el reconocimiento fiable de peligros para la salud
respiratoria presentes en el ambiente laboral, y debe ser dise-
flado por profesionales de la salud, higienistas industriales, inge-
nieros de seguridad y también por la direccién de la empresa. El
programa debe proporcionar a los trabajadores informacién
exacta sobre los peligros para la salud respiratoria en el lugar de
trabajo, los efectos respiratorios potenciales de las exposiciones y
la normativa correspondiente. Tambien debe conllevar la
promocion de préacticas laborales seguras y un estilo de vida
saludable.

EFECTOS DE LAS FIBRAS ARTIFICIALES
SOBRE LA SALUD

James E. Lockey y Clara S. Ross

La utilizacion industrial de diversos tipos de fibras artificiales ha
ido en aumento, en particular desde que se impusieron restric-
ciones al uso del amianto debido a sus peligros conocidos para la
salud. El potencial de efectos adversos para la salud relacionados
con la produccion y utilizacion de fibras artificiales sigue siendo
objeto de estudio. Este articulo proporcionara un resumen de los
principios generales relativos al potencial de toxicidad en relacion
con estas fibras, un resumen de los distintos tipos de fibras en
produccion (tal como se resefian en la Tabla 10.23) y una actuali-
zacion de los estudios existentes y en marcha sobre sus efectos
potenciales para la salud.

Determinantes de la toxicidad.
Los principales factores relacionados con la toxicidad potencial de
la exposicion a fibras son:

1. Dimension de la fibra.
2. Durabilidad de la fibra.
3. Dosis que alcanza en el 6rgano diana.

Generalmente, las fibras largas y delgadas (pero de tamafio
respirable) y duraderas tienen el mayor potencial de causar
efectos adversos si alcanzan los pulmones en concentracion sufi-
ciente. En estudios de inhalacién a corto plazo con animales, la
toxicidad de la fibra se ha correlacionado con inflamacion, cito-
toxicidad, funcién macrocitaria alterada y persistencia biolégica.
El potencial carcinogénico es mas probable que esté relacionado
con una lesion del DNA celular a través de la formacion de radi-
cales libres de oxigeno, la formacién de factores clastogénicos o
defectos en la segregacion de los cromosomas en las células en
mitosis (aislados o en combinacion). Las fibras de tamafio respi-
rable son aquellas cuyo diametro es inferior a 3,0-3,5 um y cuya
longitud es inferior a 200 um .De acuerdo con la “hipotesis de
Stanton”, el potencial cancerigeno de las fibras (determinado
por estudios de implantacion pleural en animales) esta relacio-
nado con su dimension (el mayor riesgo se asocia a las fibras de
diametro inferior a 0,25 um y de longitud superior a 8 um) y su
durabilidad (Stanton y cols. 1981). Las fibras minerales natu-
rales, como el amianto, existen en forma de estructura policrista-
lina que tiene propension a escindirse a lo largo de planos
longitudinales, creando fibras mas finas con relaciones longitud-
anchura mas elevadas, y que tienen mayor potencial de toxi-
cidad. La inmensa mayoria de las fibras artificiales son no crista-
linas 0 amorfas, y se fracturan perpendicularmente a su plano
longitudinal, originando fibras mas cortas. Esta es una diferencia
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Tabla 10.23 e Fibras sintéticas.

Oxido de aluminio
Carbono/grafito
Para-aramido Kevlar®
Fibras y pelos de carburo de
silicio

Fibra de vidrio

Fibras artificiales

Lana de vidrio

Filamento de vidrio continuo
Fibra de vidrio especializada
Lana de roca

Lana de escoria

Fibras vitreas
artificiales

Lana mineral

Fibra de ceramica refractaria

importante entre el amianto y los silicatos de fibra no
compuestos de amianto y las fibras artificiales. La durabilidad de
las fibras depositadas en el pulmoén depende de la capacidad de
éste para depurarlas, asi como de las propiedades fisicas y
quimicas de éstas. La durabilidad de las fibras artificiales puede
modificarse en el proceso de produccion, de acuerdo con las
necesidades del uso definitivo del producto, mediante la adiccion
de ciertos estabilizantes como el Al,O,. Debido a esta variabi-
lidad en los constituyentes quimicos y en el tamafio de las fibras
artificiales, su toxicidad potencial debe evaluarse para cada tipo
de fibra.

Fibras artificiales

Fibras de éxido de aluminio

El informe de un caso de fibrosis pulmonar en un trabajador
empleado en la fundicion de aluminio durante 19 afios (Jederlinic
y cols. 1990) ha sugerido la existencia de toxicidad debida a las
fibras de éxido de aluminio cristalino. La radiografia de térax de
este paciente revelaba una fibrosis intersticial. El andlisis del tejido
pulmonar mediante técnicas de microscopia electrénica demostro
1,3 x 10° fibras cristalinas por gramo de tejido pulmonar dese-
cado, o sea, diez veces mas fibras que el nimero de fibras de
amianto encontradas en el tejido pulmonar de mineros de
amianto crisotilo que padecian asbestosis. Es necesario un estudio
maés exhaustivo para determinar el papel de las fibras de dxido de
aluminio cristalino (Figura 10.31) y la fibrosis pulmonar. Este
informe, sin embargo, indica que tiene lugar un potencial de
fibrizacion cuando coexisten las condiciones ambientales
adecuadas como, por ejemplo, un aumento del flujo aéreo a
través de materiales fundidos. En los casos en que existan
hallazgos clinicos compatibles con una neumoconiosis inducida
por fibras deben utilizarse la microscopia Optica con contraste de
fase y la microscopia electrénica con andlisis Rx de dispersion de
energia para identificar posibles fibras transportadas por el aire,
tanto en el ambiente de trabajo como en muestras de tejido
pulmonar.

Fibras de carbono/grafito

Las fibras de brea carbonacea, rayon o poliacrilonitrilo, calen-
tadas hasta 1.200 °C forman fibras de carbono amorfo y, cuando
se calientan por encima de 2.200 °C forman fibras de grafito cris-
talino (Figura 10.32). Pueden afadirse aglomerantes de resina
para aumentar la resistencia y para permitir el moldeamiento y la
mecanizacion del material. Generalmente estas fibras tienen un
didmetro de 7 a 10 pm, aunque existen variaciones de tamafio
debidas al proceso de fabricacion y a la manipulacion mecénica.

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO



Figura 10.31 = Microfotografia electronica de barrido
(MEB) de fibras de 6xido de aluminio.

Por cortesfa de T. Hesterberg.

Los compuestos de carbono/grafito se utilizan en las industrias
aerondautica, automovilistica y de materiales deportivos. La expo-
sicion a particulas de carbono/grafito de tamafio respirable
puede producirse durante el proceso de fabricacion y a conse-
cuencia de la manipulacion mecanica. Ademds, se pueden
generar pequefias cantidades de fibras de tamafio respirable
cuando se calientan los compuestos hasta 900 a 1.100 °C. Los
conocimientos existentes acerca de estas fibras son insuficientes
para proporcionar respuestas definitivas sobre su potencial de
provocar efectos adversos para la salud. Estudios consistentes en
la inyeccion intratraqueal de polvos de diferentes compuestos de
fibras de grafito en ratas produjeron resultados heterogéneos.
Tres de las muestras de polvo examinadas generaron una toxi-
cidad minima, y dos de las muestras dieron lugar a una toxicidad
constante, manifestada por citotoxicidad para los macroéfagos
alveolares y por diferencias en el nimero total de células recupe-
radas del pulmén (Martin, Meyer y Luchtel 1989). Se han obser-
vado efectos clastogénicos en estudios de mutagenicidad de fibras
a base de brea, pero no en los estudios de las fibras de carbono a
base de poliacrilonitrilo. Un estudio de diez afios de duracion
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realizado en trabajadores de produccion de fibras de carbono,
que fabricaban fibras de 8 a 10 um de diametro, no reveld
ninguna anomalia (Jones, Jones y Lyle 1982). Hasta que se
disponga de nuevos estudios, se recomienda que la exposicion a
las fibras de tamafio respirable de carbono/grafito sea de 1
fibra/ml (f/ml) o menos, y que la exposicién a los compuestos
particulados de tamafio respirable se mantenga por debajo del
estandar actual de polvos respirables para polvos nocivos .

Fibras de para-aramido Kevlar

Las fibras de paraaramido Kevlar tienen un didmetro aproximado
de 12 umYy las fibrillas curvas semejantes a cintas de la superficie de
las fibras tienen una anchura inferior a 1 um (Figura 10.33). Las
fibrillas se despegan parcialmente de las fibras y se entrecruzan con
otras fibrillas para formar agregados de tamafio no respirable. Las
propiedades fisicas de las fibras Kevlar consisten en una resistencia
térmica y una fuerza de tension importantes. Tienen muy dife-
rentes usos, y actian como agente de refuerzo en plasticos, telas y
goma, asi como de material de friccion para frenos de automovil.
La media ponderada en el tiempo (TWA) de ocho horas de los
niveles de fibrillas durante la fabricacion y las aplicaciones finales
oscila entre 0,01 a 0,4 f/ml (Merriman 1989). Cuando se utilizan
en materiales de friccion se convierten en polvo cantidades muy
bajas de fibras de aramido Kevlar. Los Unicos datos disponibles
respecto a sus efectos sobre la salud proceden de estudios en
animales. Los estudios de inhalacion realizados con ratas durante
periodos de uno a dos afios y con exposiciones a fibrillas de 25, 100
y 400 f/ml revelaron la existencia de una bronquiolarizacion
alveolar proporcional a la dosis. También se advirtieron una leve
fibrosis y cambios fibréticos de los conductos alveolares con los
niveles de exposicion mas elevados. La fibrosis puede haber estado
relacionada con una sobrecarga de los mecanismos de depuracion
pulmonar. En un pequefio grupo de animales del estudio se desa-
rroll6 un tipo de tumor exclusivo de las ratas, el tumor quistico
queratinizante de células escamosas (Lee y cols. 1988). Los estudios
de inhalacion a corto plazo realizados con ratas indican que las
fibrillas tienen una baja durabilidad en el tejido pulmonar y que se
depuran rapidamente (Warheit y cols. 1992). No se dispone de
estudios relativos a los efectos de la exposicion a las fibras de paraa-
ramido Kevlar sobre la salud en seres humanos. Sin embargo, a la
vista de las pruebas que indican una reduccion de la persistencia
biolégica y, dada la estructura fisica del Kevlar, los riesgos para la

Figura 10.32 « MEB de fibras de carbono.
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Figura 10.33 = MEB de fibras para-aramidas de Kevlar.
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Figura 10.34 = MEB de fibras (A) y pelos (B) de carburo de silicio.

salud deberian ser minimos si se mantienen las exposiciones a las
fibrillas a niveles iguales o inferiores a 0,5 f/ml, como es el caso en
la actualidad en sus aplicaciones comerciales.

Fibras y pelos de carburo de silicio

El carburo de silicio (carborundo) es un material abrasivo y
refractario ampliamente utilizado que se fabrica combinando
silice y carbono a 2.400 °C. Las fibras y los pelos de carburo de
silicio —Figura 10.34 (Harper y cols. 1995)— pueden generarse
como subproductos en la fabricacion de cristales de carburo de
silicio o producirse de forma intencionada como fibras policrista-
linas o como pelos monocristalinos. Las fibras suelen tener un
diametro inferior a 1 8 2 um y su longitud oscila entre 3 y 30 um.
Los pelos tienen un diametro medio de 0,5 um y una longitud
media de 10 um. La incorporacion de fibras y pelos de carburo
de silicio aumenta la resistencia de productos como los
compuestos de matriz de metal, ceramicas y componentes cera-
micos. Puede producirse exposicion a las fibras y los pelos durante
los procesos de produccion y fabricacion, y potencialmente
también durante los procesos de mecanizacion y acabado. Por
ejemplo, se ha demostrado que la exposicion a corto plazo
durante la manipulacion de materiales reciclados alcanza niveles
de hasta 5 f/ml. La mecanizacién de compuestos de matriz de
metal y ceramica ha dado lugar a concentraciones de exposicion
de TWA de ocho horas de 0,03 f/ml y de hasta 0,76 f/ml, respec-
tivamente (Scansetti, Piolatto y Botta 1992; Bye 1985).

Datos procedentes de estudios en animales y seres humanos
indican un claro potencial fibrogénico y posiblemente canceri-
geno. Los estudios de cultivos de células de ratdn in vitro con
pelos de carburo de silicio revelaron la existencia de una citoto-
xicidad igual o superior a la resultante con amianto crocidolita
(Johnson y cols. 1992; Vaughan y cols. 1991). En un estudio de
inhalacién subaguda (Lapin y cols. 1991) se demostrd la exis-
tencia de hiperplasia adenomatosa persistente en los pulmones
de las ratas. Estudios de inhalacién de polvo de carburo de silicio
en ovejas pusieron de manifiesto que las particulas eran inertes.
Sin embargo la exposicion a fibras de carburo de silicio condujo
a alveolitis fibrosante y a un incremento de la actividad de creci-
miento fibroblastico (Bégin y cols. 1989). Los estudios de mues-
tras de tejido tisular procedente de trabajadores empleados en la
fabricacion de carburo de silicio revelaron la presencia de
nddulos silicoticos y cuerpos ferruginosos e indicaron que las
fibras de carburo de silicio son duraderas y que pueden existir en
concentraciones elevadas en el parénquima pulmonar. Las
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radiografias de térax también han sido compatibles con la exis-
tencia de cambios intersticiales irregulares y placas pleurales.

Las fibras y los pelos de carburo de silicio son de tamafio
respirable, duraderas y poseen un potencial fibrogénico claro en
el tejido pulmonar. Un fabricante de pelos de carburo de silicio
ha establecido un estandar internacional de 0,2 f/ml como
TWA de ocho horas (Beaumont 1991). Esta es una recomenda-
cion prudente en funcion de la informacion sobre la salud exis-
tente en la actualidad

Fibras vitreas artificiales
La fibras vitreas artificiales (FVA) se suelen clasificar de la
siguiente forma:

1. Fibra de vidrio (lana de vidrio, filamento de vidrio continuo y
fibra de vidrio especializada).

2. Lana mineral (lana de roca y lana de escoria).

3. Fibra de cerdmica (fibra textil de ceramica y fibra de cera-
mica refractaria).

El proceso de fabricacién comienza con la fundicion de los
materiales en bruto y el subsiguiente enfriamiento rapido, que
da como resultado la produccion de fibras no cristalinas (o
vitreas). Ciertos procesos de fabricacion permiten amplias varia-
ciones del tamafio de las fibras, siendo el limite inferior igual o
inferior a 1 ym de didmetro (Figura 10.35). Se pueden afadir
estabilizantes (como Al,O3, TiO, y ZnO) y modificadores (como
MgO, Li,O, BaO, CaO, Na,0 y K,0) para modificar propie-
dades fisicas y quimicas como resistencia a la tension, elasti-
cidad, durabilidad y ausencia de transferencia térmica.

La fibra de vidrio se fabrica a partir de dioxido de silicio y de
diversas concentraciones de estabilizantes y modificadores. La
mayoria de la lana de vidrio se produce utilizando un sistema de
rotacion que genera fibras discontinuas de un diametro medio
de 3 a 15 um con variaciones iguales o inferiores a 1 um en el
diametro. Las fibras de lana de vidrio se unen, habitualmente
con resinas de formaldehido fendlico, y a continuacion se
someten a un proceso de polimerizacion por calor. También
pueden afiadirse otros agentes, entre ellos lubricantes y agentes
humectantes, dependiendo del proceso de produccion. El
proceso de produccién de filamentos de vidrio continuo da lugar
a menores variaciones en el didmetro medio de las fibras que la
lana de vidrio y la fibra de vidrio especializada. El diametro de
las fibras de filamento de vidrio continuo oscila entre 3y 25 pum.
La produccién de la fibra de vidrio especializada conlleva un
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Figura 10.35 « MEB de lana de escoria.

La lana de roca, las fibras de vidrio y las fibras de cerdmica refractarias tienen el mismo aspecto.

proceso de fibrizacion con atenuacion de llama que produce
fibras cuyo didmetro medio es inferior a 3 um.

La produccion de lana de escoria y de lana de roca conlleva la
fundicion vy fibrizacion de escoria procedente de minerales de
metal y de roca ignea, respectivamente. La produccidn consta de
un proceso de centrifugado de muelas y de muelas con forma de
disco. Genera fibras discontinuas cuyo didmetro medio oscila
entre 3,5y 7 um y cuyo tamafio puede oscilar dentro del rango
respirable. La lana mineral puede manufacturarse con o sin
aglomerante, dependiendo de sus aplicaciones finales.

La fibra de cerdmica refractaria se fabrica mediante un
proceso de fibrizaciéon con centrifugado de muela o de vapor a
chorro utilizando arcilla de caolin fundida, alimina/silice o
alumina/silice/circonio. Los didmetros medios de la fibra
oscilan entre 1 y 5 pm. Cuando se calientan a temperaturas
superiores a los 1.000 °C, las fibras de ceramica refractaria
pueden transformarse en cristobalita (un silice cristalino)

Las FVA, con diferentes didmetros y composiciones quimicas,
se utilizan en mas de 35.000 aplicaciones. La lana de vidrio se
usa en aplicaciones de aislamiento acustico y térmico, tanto
residencial como comercial, asi como en los sistemas de
manipulacion del aire. Los filamentos de vidrio continuo se
utilizan en telas y como agentes de refuerzo en plasticos como
los utilizados en piezas de automoviles. La fibra de vidrio
especializada se utiliza en aplicaciones especiales, como por
ejemplo en aviacion, que requieren propiedades de aislamiento
térmico y acustico elevadas. Las lanas de roca y de escoria se
utilizan como aislamiento contra explosiones y en las tejas. Las
lanas de roca y de escoria con un aglomerante de resina fenélica
se utilizan en materiales de aislamiento, como mantas aislantes y
baterias. La fibra de ceramica refractaria constituye del 1 al 2 %
de la produccion mundial de FVA. Este tipo de fibra se utiliza en
aplicaciones industriales especializadas de alta temperatura,
como los hornos. La lana de vidrio, el filamento de vidrio
continuo y la lana mineral son los que mas se fabrican.

Se cree que las FVA tienen menor potencial de producir
efectos adversos para la salud que los silicatos fibrosos naturales
(como el amianto) debido a su estado no cristalino y a su
tendencia a fracturarse en fibras de menor longitud. Hay datos
que sugieren que la FVA mas utilizada, la lana de vidrio, es la
que conlleva el menor riesgo de producir efectos adversos para
la salud, seguida de las lanas de roca y de escoria y a
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continuacion por la fibra de vidrio especializada de durabilidad
aumentada, junto con la fibra de ceramica refractaria. La fibra
de vidrio especializada y la fibra de ceramica refractaria tienen
el mayor potencial de existir como fibras de tamafio respirable,
ya que su diametro es generalmente inferior a 3 um . La fibra de
vidrio especializada (con concentraciones aumentadas de estabi-
lizantes tales como el Al,O;) y la fibra de cerdmica refractaria
también son duraderas en los liquidos fisiolégicos. Los fila-
mentos de vidrio continuo son de tamafio no respirable y, por
tanto, no representan un riesgo potencial para la salud
pulmonar.

Los datos sanitarios disponibles se han reunido a partir de
estudios de inhalacion realizados en animales y de estudios de
morbilidad y mortalidad realizados en trabajadores relacionados
con la fabricacién de FVA. Los estudios de inhalacion consis-
tieron en la exposicion de ratas a dos materiales de aislamiento
de lana de vidrio comercial con un diametro promedio de 1 um
y una longitud promedio de 20 um . Estos estudios revelaron
una leve respuesta celular pulmonar que se invirtié parcialmente
al interrumpir la exposicion. Un estudio de inhalacion realizado
en animales con un tipo de lana de escoria proporcion6
hallazgos similares. Se ha demostrado la existencia de una
fibrosis minima en animales con la exposicion por inhalacién a
la lana de roca. Los estudios de inhalacién de fibra de ceramica
refractaria pusieron de manifiesto la existencia de cancer de
pulmoén, mesotelioma y fibrosis pulmonar y pleural en ratas, y de
mesotelioma y fibrosis pulmonar y pleural en hamsters a una
dosis maxima tolerada de 250 f/ml. A dosis de 75 f/ml y
120 f/ml se demostr6 la existencia de un mesotelioma y fibrosis
minima en las ratas, y a dosis de 25 f/ml hubo una respuesta
pulmonar celular (Bunn 'y cols. 1993).

Se puede producir irritacion cutanea, ocular y de las vias
respiratorias superiores e inferiores, que depende de los niveles
de exposicion y de las tareas de cada trabajo. La irritacion
cutdnea ha sido el efecto para la salud observado con mayor
frecuencia y puede hacer que hasta el 5 % de los nuevos trabaja-
dores de la planta de fabricacion de FVA abandone su trabajo a
las pocas semanas. Esta causado por el traumatismo mecanico
de la piel provocado por fibras de didmetro superior a4 a 5 pm.
Se puede prevenir con medidas de control ambiental adecuadas,
como evitar el contacto directo de la piel con las fibras, utilizar
prendas de manga larga poco ajustadas y lavar por separado la
ropa de trabajo. Los sintomas de las vias respiratorias superiores
e inferiores pueden ocurrir en situaciones en la que hay canti-
dades inusualmente elevadas de polvo, en particular durante la
fabricacion de productos de FVA 'y en las aplicaciones finales, asi
como en entornos residenciales en los que las FVA no se mani-
pulan, instalan o reparan correctamente

Los estudios de morbilidad respiratoria, determinada por los
sintomas, las radiografias de térax y las pruebas de funcion
pulmonar, realizados entre los trabajadores de la planta de
fabricacion no han observado en general efecto adverso alguno.
Si embargo, un estudio actualmente en curso, realizado en
trabajadores de una planta de fabricacion de fibra de ceramica
refractaria, ha demostrado un aumento de la prevalencia de
placas pleurales (Lemasters y cols. 1994). Los estudios en traba-
jadores de produccion secundaria y usuarios finales de FVVA son
limitados y se ven dificultados por la probabilidad de que exista
un factor de confusion por exposiciones previas al amianto.

En Europa y Estados Unidos se estan llevando a cabo estudios
de mortalidad en trabajadores de plantas de fabricacion de fibra
de vidrio y lana mineral. Los datos del estudio de Europa reve-
laron un aumento global de la mortalidad por cancer de pulmén
basado en tasas de mortalidad nacionales, pero no locales. Se
observo una tendencia creciente del cancer de pulmoén en las
cohortes de lana de vidrio y lana mineral, relacionada con el
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tiempo transcurrido desde el primer empleo, pero no con la
duracion del empleo. Utilizando tasas de mortalidad local, se
observo un aumento de la mortalidad por cancer de pulmén en
la primera fase de la produccion de lana mineral (Simonato,
Fletcher y Cherrie 1987; Boffetta y cols. 1992). Los datos proce-
dentes del estudio de Estado Unidos demostraron un aumento
del riesgo de cancer respiratorio estadisticamente significativo,
pero no encontraron una asociacion entre el desarrollo de
cancer y los indices de exposicion a diversas fibras. (Marsh y
cols. 1990). Estos datos concuerdan con los de otros estudios de
casos y controles de trabajadores de plantas de fabricacion de
lana de escoria y fibra de vidrio que han revelado un aumento
del riesgo de cancer de pulmén asociado al consumo de tabaco,
pero no al grado de exposicion a FVA (Wong, Foliart y Trent
1991; Chiazze, Watkins y Fryar 1992). Un estudio de mortalidad
en trabajadores de la fabricacion de filamento de vidrio
continuo no reveld un aumento del riesgo de mortalidad
(Shannon y cols. 1990). En estos momentos estd en marcha en
Estados Unidos un estudio de mortalidad en trabajadores con
fibra de cerdmica refractaria. Los estudios de mortalidad en
trabajadores relacionados con la fabricacién del producto y en
usuarios finales de las FVA son muy limitados.

En 1987, la Agencia Internacional para la Investigacion del
Cancer (International Agency for Research on Cancer, IARC)
clasifico la lana de vidrio, las lanas de roca y de escoria y las
fiboras de ceramica como posibles cancerigenos humanos
(grupo 2B). Estudios en animales y estudios de morbilidad y
mortalidad actualmente en curso, realizados en trabajadores
relacionados con las FVA, ayudaran a definir con mayor exac-
titud cualquier riesgo potencial para la salud. En funcion de los
datos disponibles, el riesgo para la salud derivado de la exposi-
cion a las FVA es sustancialmente inferior al que conlleva la
exposicion al amianto, tanto desde el punto de vista de la morbi-
lidad como de la mortalidad. Sin embargo, la inmensa mayoria
de los estudios realizados en seres humanos procede de instala-
ciones de fabricacion de FVA en las que los niveles de exposicion
se han mantenido generalmente por debajo de un valor de 0,5 a
1 f/ml durante un dia de trabajo de 8 horas. La ausencia de
datos de morbilidad y mortalidad en usuarios secundarios y
finales de FVA hace que sea prudente controlar la exposicion a
fibras respirables en niveles iguales o inferiores a éstos mediante
medidas de control medioambiental, practicas laborales, forma-
cién de los trabajadores y programas de proteccion respiratoria.
Esto es especialmente aplicable en los casos de exposicion a
cerdmica refractaria duradera y a FVA de vidrio especializada,
asi como a cualquier otro tipo de fibra artificial respirable dura-
dera en medios bioldgicos y que, por consiguiente, pueda depo-
sitarse y quedar retenida en el parénquima pulmonar.

CANCER RESPIRATORIO

Paolo Boffetta y Elisabete Weiderpass

Cancer de pulmén

El cancer de pulmén es el més frecuente en todo el mundo. Se
calcula que en 1985 se produjeron 676.500 casos en varones y
219.300 casos en mujeres, lo que representa un 11,8 % de todos
los nuevos casos de céancer ocurridos ese afio, cifra que esta
aumentando a un ritmo aproximado de un 0,5 % por afio
(Parkin, Pisani y Ferlay 1993). Cerca del 60 % de estos casos
tienen lugar en paises industrializados, en muchos de los cuales el
cancer de pulmdn es la principal causa de muerte por cancer
entre los varones. Tanto en los paises industrializados como en
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aquellos en vias de desarrollo, los varones presentan una inci-
dencia mayor que las mujeres, y la relacion entre ambos sexos
varia entre 2 y 10 veces. Las variaciones internacionales entre
sexos en cuanto a la incidencia de cancer de pulmén se explican
en gran medida por la variacién en los patrones de consumo de
tabaco, tanto actuales como pasados.

Se ha observado de forma constante un riesgo mayor de cancer
de pulmon en las areas urbanas en comparacion con las areas
rurales. En los paises industrializados se observa una relacion
inversa entre la incidencia de cancer de pulmon y la mortalidad
segun la clase social en los varones, mientras que las mujeres mues-
tran patrones menos claros y constantes. Las diferencias entre
clases sociales en los varones reflejan principalmente un patrén de
consumo de tabaco diferente. Sin embargo, en los paises en desa-
rrollo parece existir un mayor riesgo en los varones de la clase
social superior que en otros varones: este patron probablemente
reflejalaadopcién mas precoz de habitos occidentales por parte de
los grupos mas prosperos de la poblacion.

Los datos de incidencia del SEER Program del United States
National Cancer Institute para el periodo 1980-86 indican, de
forma similar a afios anteriores, que los varones de raza negra
presentan una incidencia mayor que los varones de raza blanca,
mientras que la incidencia en las mujeres no difiere con la raza.
Estas diferencias entre grupos étnicos en Estados Unidos pueden
atribuirse en realidad a las diferencias socioeconémicas exis-
tentes entre ambos grupos (Baquet y cols. 1991).

La incidencia del cancer de pulmén aumenta de forma casi
lineal con la edad, tal como se observa al representarla en una
escala logaritmica; sélo en los grupos de mayor edad puede
observarse una curva descendente. La incidencia y la mortalidad
del cancer de pulmdn han aumentado rapidamente en este siglo,
y contintian haciéndolo en la mayoria de los paises.

Existen cuatro tipos histoldgicos principales del cancer de
pulmén: carcinoma escamocelular, adenocarcinoma, carcinoma
de células grandes y carcinoma de células pequefias (CPCP). Los
tres primeros tipos también se conocen como cancer de pulmén
de células no pequefias (CPCNP). Las proporciones de los dife-
rentes tipos histolégicos varian en funcion del sexo y de la edad.

El carcinoma escamocelular presenta una fuerte asociacion
con el consumo de tabaco, y representa el tipo de cancer de
pulmén mas comin en muchas poblaciones. Se origina con
mayor frecuencia en los bronquios proximales.

El adenocarcinoma presenta una asociacién menos intensa
con el consumo de tabaco. Este tumor es de origen periférico y
puede presentarse como un nédulo solitario periférico, una
enfermedad multifocal o una forma neumonica rapidamente
progresiva que se disemina de lébulo a I6bulo.

El carcinoma de células grandes representa una proporcion
mas pequefia de todos los canceres de pulmoén y tiene un
comportamiento similar al del adenocarcinoma.

El CPCP representa una proporcion pequefia (10 a 15 %) de
todos los canceres pulmonares. Se origina tipicamente en locali-
zaciones endobronquiales centrales y tiende a desarrollar metés-
tasis precoces.

Los signos y sintomas del cancer de pulmdn dependen de la
localizacion del tumor, de su diseminacion y de los efectos del
crecimiento metastasico. Muchos pacientes se presentan con
unas lesion asintomatica descubierta casualmente en una radio-
grafia. Entre los pacientes con CPCNP, son frecuentes la fatiga,
la disminucion de la actividad, la tos persistente, la disnea, la
disminucion del apetito y la pérdida de peso. También pueden
desarrollarse sibilancias o estridor en fases avanzadas de la
enfermedad.

El crecimiento continuo puede producir atelectasia, neumonia
y formacion de absceso. Los signos clinicos son menos pronun-
ciados en los pacientes con CPCP que en los pacientes con
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CPNCP, y generalmente estan relacionados con la localizacion
endobronquial.

El cancer de pulmén puede metastatizar a practicamente
cualquier érgano. Las localizaciones mas frecuentes de las
lesiones metastasicas son la pleura, los ganglios linfaticos, el
hueso, el cerebro, las glandulas suprarrenales, el pericardio y el
higado. En el momento del diagnodstico, la mayoria de los
pacientes con cancer de pulmén presentan metastasis.

El prondstico varia segin el estadio de la enfermedad. La
supervivencia global a los cinco afios para los pacientes con
cancer de pulmén en Europa (en el periodo 1983-85) se encon-
traba entre el 7y el 9 % (Berrino y cols. 1995).

Actualmente no se dispone de ningin método de deteccion
selectiva en la poblacion para el cancer de pulmon.

Cancer nasofaringeo

El céncer nasofaringeo es raro en la mayoria de las poblaciones,
pero frecuente en ambos sexos en areas como el sudeste asiatico,
el sur de China y el norte de Africa. Los emigrantes del sur de
China conservan en gran medida este riesgo elevado, pero los
emigrantes chinos de segunda y tercera generacién a Estados
Unidos tienen un riesgo inferior a la mitad con respecto a de los
de primera generacion.

Los canceres de nasofaringe generalmente se originan en el
epitelio escamoso. De acuerdo con la OMS, estos tumores se
clasifican como: tipo 1, carcinoma escamocelular queratinizante;
tipo 2, carcinoma no queratinizante; y tipo 3, carcinoma indife-
renciado, que es el tipo histolégico mas frecuente. El tipo 1 tiene
un crecimiento local incontrolado,, y se observa diseminacién
metastésica en el 60 % de los pacientes. Los tipos 2 y 3
presentan diseminacion metastasica en el 80 al 90 % de los
pacientes.

Se detecta una masa en el cuello en alrededor del 90 % de los
pacientes con carcinoma de nasofaringe. Pueden encontrarse
alteraciones de la audicion, otitis media serosa, acufenos,
obstruccién nasal, dolor y sintomas relacionados con el creci-
miento del tumor hacia estructuras anatémicas adyacentes.

La supervivencia global a los cinco afios para los pacientes
con cancer nasofaringeo en Europa entre 1983 y 1985 fue de
alrededor del 35 %, variando en funcién del estadio del tumor y
de su localizacion (Berrino y cols. 1995).

El consumo de pescado salado al estilo chino es un factor de
riesgo de cancer nasofaringeo; el papel de otros factores nutri-
cionales y de virus, en particular del virus de Epstein-Barr,
aunque sospechado, no se ha confirmado. No se conoce ningun
factor profesional que cause cancer nasofaringeo, y en la actua-
lidad no se dispone de medidas preventivas. (Higginson, Muir y
Mufioz 1992).

Céancer nasosinusal

Las neoplasias de la nariz y de las cavidades nasales son relativa-
mente raras. En conjunto, el cancer de nariz y de senos parana-
sales —incluidos los senos maxilares, etmoidales, esfenoidales y
frontales— representan menos del 1 % de todos los canceres. En
la mayoria de los casos, estos tumores se clasifican como carci-
nomas escamosos. En los paises occidentales, los canceres de
nariz son mas frecuentes que los de senos paranasales (Higginson,
Muir y Mufioz 1992).

Se producen con mayor frecuencia en varones y entre las
poblaciones de raza negra. La incidencia mas alta se observa en
Kuwait, Martinica e India. El pico de desarrollo de la enfer-
medad se produce durante la sexta década de la vida. La prin-
cipal causa conocida del cancer nasosinusal es la exposicion al
polvo de madera, en particular de las maderas duras. El
consumo de tabaco no parece asociarse a este tipo de cancer.
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La mayoria de los tumores de la cavidad nasal y de los senos
paranasales son bien diferenciados y de crecimiento lento. Los
sintomas pueden incluir Ulcera no cicatrizante, hemorragia,
obstruccion nasal y sintomas relacionados con el crecimiento en
la cavidad oral, la 6rbita y la fosa pterigoidea. La enfermedad
suele estar avanzada en el momento del diagndstico.

La supervivencia global a los cinco afios para los pacientes con
cancer de nariz y de senos paranasales en Europa entre 1983 y
1985 era de alrededor del 35 %, variando en funcion del tamafio
de lalesién en el momento del diagnostico (Berrino y cols. 1995).

Cancer de laringe

La incidencia més alta de cancer de laringe se comunica en Sao
Paolo (Brasil), Navarra (Espafia) y Varese (ltalia). También se ha
comunicado una mortalidad elevada en Francia, Uruguay,
Hungria, Yugoslavia, Cuba, Oriente Préximo y norte de Africa.
El cancer de laringe afecta predominantemente a los varones: en
1985 se produjeron aproximadamente 120.500 casos en varones y
20.700 en mujeres (Parkin, Pisani y Ferlay 1993). En general, la
incidencia es mayor en las poblaciones de raza negra que en las
de raza blanca, y en las areas urbanas en comparacion con las
rurales.

Practicamente todos los canceres de laringe son carcinomas
escamosos. La mayor parte se localizan en la glotis, pero
también pueden desarrollarse en la supraglotis o, raramente, en
la subglotis.

Los sintomas pueden estar ausentes o ser muy leves. Puede
aparecer dolor, sensacion de aspereza, alteracion de la tolerancia
a alimentos calientes o frios, tendencia a la broncoaspiracién de
liquidos, alteracion de las vias aéreas, un cambio leve en la voz
durante varias semanas y adenopatia cervical, dependiendo de
la localizacién y el estadio de la lesion.

La mayoria de los canceres de laringe son visibles a la inspec-
cion o la endoscopia laringea. En la laringe de los fumadores
pueden identificarse lesiones preneoplasicas (Higginson, Muir y
Mufioz 1992).

La supervivencia global a los cinco afios para los pacientes
con cancer de laringe en Europa entre 1983 y 1985 era de alre-
dedor del 55 % (Berrino y cols. 1995).

Mesotelioma pleural
Los mesoteliomas pueden originarse en la pleura, el peritoneo y
el pericardio. El mesotelioma maligno representa el tumor pleural
mas importante; se produce principalmente entre la quinta y la
séptima décadas de la vida.

El mesotelioma pleural fue en el pasado un tumor raro, y
continda siéndolo en la mayoria de las poblaciones femeninas,
pero en los varones de los paises industrializados su incidencia ha
aumentado enun5aun 10 % por afio durante las Gltimas décadas.
En general, los varones resultan afectados .0 veces méas que las
mujeres. La obtencién de calculos precisos sobre su incidencia y
mortalidad resulta problemética debido a las dificultades en el
diagnostico histoldgico y a los cambios en la Clasificacion Interna-
cional de Enfermedades (International Classification of Diseases,
ICD) (Higginson, Muir y Mufioz 1992). Sin embargo, las tasas de
incidencia parecen presentar variaciones locales muy importantes:
son muy elevadas en &reas en las que existe mineria del amianto
(p-€j., provincia del NO de El Cabo en Sudafrica), en las princi-
pales ciudades con astilleros y en regiones con contaminacion
medioambiental por fibras, como ocurre en ciertas areas de la
parte central de Turquia.

Los pacientes pueden estar asintomaticos y ser diagnosticados
casualmente por una radiografia de térax, o bien presentar
disnea y dolor torécico.

Los mesoteliomas tienden a ser invasivos. La supervivencia
media es de 4 a 18 meses en varias series.
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Tabla 10.24 = Cancerigenos respiratorios humanos
demostrados segun el IARC.

Agentes Organos diana

Agentes individuales

Amianto Pulmén, laringe, pleura
Arsénico y compuestos de arsénico Pulmon

Berilio y compuestos de berilio Pulmon

Eter de bis (clorometilo) Pulmon

Cadmio y compuestos de cadmio Pulmén

Eter metilico de clorometilo (grado técnico) Pulmon

Compuestos de cromo [VI] Nariz, pulmén

(Gas mostaza Pulmon, laringe

Compuestos de niquel Nariz, pulmén

Talco que contiene fibras asbestiformes Pulmdn, pleura

Mezclas complejas

Breas de hulla Pulmon
Alguitranes de brea de hulla Pulmon
Hollines Pulmon

Humo de tabaco Nariz, pulmon, laringe

Circunstancias de exposicion

Produccion de aluminio Pulmon
Fabricacion y reparacion de calzado Nariz

Gasificacion de carbon Pulmon
Produccion de coque Pulmon
Fundicion de hierro y acero Pulmén

Fabricacion de muebles y cabinas Nariz

Nieblas de cidos inorganicos fuertes que Laringe
contienen dcido sulfdrico
(exposiciones profesionales a)
Pintores (exposicion profesional como) Pulmon
Raddn y sus productos de degradacion Pulmén
Minas subterraneas de hematita Pulmon

(con exposicion a radon)

Fuente: 1ARC, 1971-1994.

Factores de riesgo ocupacionales de cancer
respiratorio
Aparte del humo del tabaco, se ha demostrado una asociacion
causal con el cancer respiratorio, seguin la Agencia Internacional
para la Investigacion del Céancer (International Agency for
Research on Cancer, IARC), para 13 agentes 0 mezclas y nueve
circunstancias de exposicion (véase la Tabla 10.24). Ademas,
existen ocho agentes, mezclas o circunstancias de exposicion que,
de acuerdo con la IARC, son probables cancerigenos para uno o
mas 6rganos del tracto respiratorio (Tabla 10.25). Todos ellos,
excepto la azatioprina, un farmaco inmunosupresor, son exposi-
ciones principalmente profesionales (IARC 1971-94).

Los grupos profesionales que demuestran un aumento del
riesgo de cancer de pulmdn tras la exposicién a compuestos de
arsénico son los trabajadores de fundiciones no ferrosas,

!m CANCER RESPIRATORIO

manipuladores de pieles, fabricantes de desinfectantes para
ovejas Y trabajadores de vifiedos (IARC 1987).

Se ha realizado un gran nimero de estudios epidemiolégicos
sobre la asociacion entre los compuestos de cromo (VI) y la
aparicion de cancer de pulmén y nasal en las industrias de
chapado con cromatos, pigmentos de cromatos y cromo (IARC
1990a). La constancia de los hallazgos y la magnitud de los
aumentos han demostrado el potencial cancerigeno de los
compuestos de cromo (V).

Los trabajadores de las refinerias de niquel de muchos paises
han mostrado un aumento sustancial del riesgo de cancer de
pulmén y nasal; otros grupos profesionales expuestos al niquel
entre los que se ha detectado un aumento del riesgo de cancer
de pulmén son los mineros del sulfuro de niquel y los
trabajadores en la fabricacion de aleaciones con una alta
proporcion de niquel (IARC 1990b).

Los trabajadores expuestos al berilio presentan un riesgo
elevado de céancer de pulmén (IARC 1994a). Los datos mas
informativos derivan del US Beryllium Case Registry, en el que
se recogieron casos de enfermedades pulmonares relacionadas
con el berilio en diferentes industrias.

Se ha observado un aumento de la incidencia de cancer de
pulmén en cohortes de fundidores de cadmio y en fabricantes de
pilas de niquel-cadmio (IARC 1994b). La exposicién concu-
rrente al arsénico entre los fundidores y al niquel entre los fabri-
cantes de pilas no puede explicar este aumento de la incidencia.

El amianto es un importante cancerigeno industrial. El cancer
de pulmoén y el mesotelioma son las principales neoplasias rela-
cionadas con el amianto, pero también se han comunicado
canceres en otras localizaciones como el tracto gastrointestinal,
la laringe y el rifion, en trabajadores del amianto. Todas las
formas de amianto han sido relacionadas causalmente con el
cancer de pulmdn y el mesotelioma. Ademas, se ha demostrado
que las fibras de amianto que contienen talco son cancerigenas
para el pulmdn humano (IARC 1987). Una caracteristica distin-
tiva del cancer de pulmén inducido por el amianto es su relacion
sinérgica con el consumo de cigarrillos.

Diversos estudios en trabajadores de minas, canteras, fundi-
ciones, ceramica, granito y cortadores de piedras han mostrado
que los sujetos diagnosticados de silicosis tras la exposicion a

Tabla 10.25 = Carcindgenos respiratorios humanos
probables de acuerdo con el IARC.

Agentes Organos diana sospechados
Agentes individuales

Acrilonitrilo Pulmdn
Azatioprina Pulmén
Formaldehido Nariz, laringe
Silice (cristalino) Pulmon
Mezclas complejas

Gases de escape de motores diesel Pulmén
Vapores de soldadura Pulmon
Circunstancias de exposicion

Industria del caucho Pulmdn
Pulverizacion y aplicacion de insecticidas Pulmdn

(exposiciones profesionales en)

Fuente: 1ARC, 1971-1994.
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polvo que contiene silice cristalino presentan un aumento del
riesgo de cancer de pulmon (IARC 1987).

Los hidrocarburos aromaticos polinucleares (HAP) se forman
principalmente como resultado de procesos piroliticos,
especialmente por la combustion incompleta de materiales
orgénicos. Sin embargo, los seres humanos estan expuestos
exclusivamente a mezclas de HAP, como hollin, brea de hulla'y
terrenos de brea de hulla. Los estudios de cohortes de
mortalidad entre los deshollinadores han mostrado un aumento
del riesgo de céancer de pulmoén, que se ha atribuido a la
exposicion al hollin. Varios estudios epidemiolégicos han
mostrado un aumento de la incidencia de cancer respiratorio en
los trabajadores expuestos a vapores de brea en la produccién de
aluminio, la produccién de carburo calcico y trabajos de
techado. En estas industrias, también se produce exposicion a
alquitran, y en particular a la brea de hulla. Otras industrias en
las que existe un aumento de la incidencia de cancer respiratorio
debido a la exposicion a vapores de brea de hulla son la
gasificacion del carbdn y la produccion de coque (IARC 1987).
Se encontr6 un aumento del riesgo de cancer respiratorio
(principalmente de pulmén) en algunos estudios, pero no en
todos, que intentaron analizar la exposicion a los gases de escape
de motores diesel por separado de otros productos de
combustiéon; los grupos profesionales estudiados fueron
trabajadores del ferrocarril, estibadores, trabajadores de garajes
de autobuses, empleados de compafiias de autobuses y
camioneros profesionales (IARC 1989a). Otras mezclas de HAP
estudiadas por su carcinogenicidad en seres humanos son los
negros de carbon, los gases de escape de los motores de gasolina,
los aceites minerales, el petréleo de esquisto y los betunes. Los
petroleos de esquisto y los aceites minerales no tratados y
levemente tratados son cancerigenos para el ser humano,
mientras que los gases de escape de los motores de gasolina
posiblemente lo sean y los aceites minerales muy refinados, los
betunes y los negros de carbon no son clasificables con respecto
a su carcinogenicidad para el ser humano (IARC 1987, 1989a).
Aunque estas mezclas contienen HAP, no se ha demostrado un
efecto carcindgeno sobre el pulmén humano para ninguna de
ellas, y las pruebas de carcinogenicidad de los aceites minerales
no tratados y levemente tratados y del petréleo de esquisto se
basan en el aumento del riesgo de canceres en localizaciones
diferentes a los drganos respiratorios (principalmente piel y
escroto) entre los trabajadores expuestos.

El bis(b-cloroetil)sulfuro, conocido como gas mostaza, se
utilizé ampliamente durante la I Guerra Mundial, y los estudios
de soldados expuestos al gas mostaza, asi como de trabajadores
relacionados con su fabricacion, han revelado el desarrollo
subsiguiente de cancer de pulmdn y nasal (IARC 1987).

Numerosos estudios epidemiolégicos han demostrado que los
trabajadores expuestos al éter metilico de clorometilo y/o éter
bis(clorometilico) presentan un mayor riesgo de cancer de
pulmon, principalmente de CPCP (IARC 1987).

Se ha observado que los trabajadores expuestos al acrilonitrilo
presentan un mayor riesgo de cancer de pulmdn en algunos
estudios, pero no en todos, realizados en trabajadores dedicados
a la fabricacion de fibras textiles, la polimerizacion del
acrilonitrilo y la industria del caucho (IARC 1987).

Se ha comunicado un aumento de la incidencia en los trabaja-
dores expuestos al formaldehido, como son los trabajadores de
la industria quimica y de la madera y los productores y usuarios
de formaldehido (IARC 1987). La evidencia es mayor para el
cancer nasal y nasofaringeo: la incidencia de estos canceres
mostré un gradiente dosis-respuesta en méas de un estudio,
aunque el nimero de casos expuestos a menudo era pequefio.
Otras neoplasias con un posible aumento del riesgo son los
canceres de pulmon y de cerebro y la leucemia.
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Se ha observado un aumento del riesgo de cancer laringeo en
varios estudios realizados en trabajadores expuestos a nieblas y
vapores de &cido sulfarico y de otros acidos inorgénicos fuertes,
como son los encargados de operaciones de desoxidacion
quimica del acero y de la fabricacion de jabones y los trabaja-
dores petroquimicos (IARC 1992). El riesgo de cancer de
pulmén también estaba aumentado en algunos de estos estudios,
aungue no en todos. Ademas, se observé un aumento del cancer
nasosinusal en una cohorte de trabajadores de la fabricacién de
isopropanol en la que se utiliza un proceso de acido fuerte.

Los trabajadores de la madera presentan un mayor riesgo de
cancer nasal, en particular de adenocarcinoma (IARC 1987). El
riesgo estd confirmado en los trabajadores de la industria del
mueble y de cAmaras; los estudios en trabajadores de carpinteria
sugirieron un aumento del riesgo similar, pero algunos estudios
produjeron resultados negativos. Otras industrias madereras,
como serrerias y fabricas de papel y cartén, no fueron clasifica-
bles con respecto a su riesgo cancerigeno. Aunque la carcinoge-
nicidad del polvo de madera no fue evaluada por la IARC, es
admisible considerar que es responsable de al menos parte del
aumento del riesgo de adenocarcinoma nasal entre los trabaja-
dores de la madera. Estos no parecen presentar un aumento del
riesgo de cancer de otros érganos respiratorios.

El adenocarcinoma nasal también ha sido causado por el
trabajo en la fabricacion y reparacion de calzado (IARC 1987).
Por otro lado, no se dispone de pruebas claras de que los traba-
jadores encargados de la fabricacion de productos de piel y del
curtido y procesamiento de pieles presenten un mayor riesgo de
cancer respiratorio. No se sabe actualmente si el aumento de la
incidencia de adenocarcinoma nasal en la industria del calzado
se debe al polvo de las pieles o a otras exposiciones. La carcino-
genicidad del polvo de las pieles no ha sido evaluada por la
IARC.

El cancer de pulmdn ha sido frecuente entre los mineros del
uranio, los mineros subterrdneos de la hematita y varios otros
grupos de mineros del metal (IARC 1988; BEIR IV Committee
on the Biological Effects of lonizing Radiation 1988). Un factor
comuUn entre estos grupos profesionales es la exposicion a la
radiacion a emitida por particulas de radon inhaladas. La fuente
principal de datos sobre el cancer tras exposicion a radiacién
ionizante deriva del seguimiento de supervivientes de bombas
atomicas (Preston y cols. 1986; Shimizu y cols. 1987). El riesgo
de cancer de pulmdn es elevado en este grupo, asi como en las
personas que han recibido radioterapia (Smith y Doll 1982). Sin
embargo, en la actualidad no se dispone de pruebas convin-
centes sobre la existencia de una elevacion del riesgo de cancer
de pulmoén en los trabajadores expuestos a radiaciones ioni-
zantes de bajo nivel, como las que tienen lugar en la industria
nuclear (Beral y cols. 1987; BEIR V, Committee on the Biolo-
gical Effects of lonizing Radiation 1990). La carcinogenicidad
de la radiacion ionizante no ha sido evaluada por la IARC.

Se encontrd un aumento del riesgo de cancer de pulmén en
pintores en tres estudios de cohortes a gran escala y en ocho
estudios de pequefias cohortes, asi como en once estudios de
controles de casos de diferentes paises. Por otro lado, se encon-
traron escasas pruebas de que el riesgo de cancer de pulmén
aumente en los trabajadores relacionados con la fabricacion de
pinturas (IARC 1989b).

Diversos compuestos quimicos, mezclas, profesiones e indus-
trias evaluadas por la IARC como cancerigenas para el ser
humano (IARC Grupo 1) no tienen el pulmén como érgano
diana principal. No obstante, se ha planteado la posibilidad de
un aumento del riesgo de cancer de pulmén con algunos de estos
compuestos quimicos, como el cloruro vinilico (IARC 1987), y
algunas profesiones, como la pulverizacion y aplicacion de insec-
ticidas (IARC 1991a), aunque las pruebas no son consistentes.
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Ademas, se ha considerado como posibles cancerigenos
humanos a varios agentes que tienen al pulmén como uno de los
organos diana principales (IARC Grupo 2B), basandose en la
actividad cancerigena en animales de experimentacion y/o en
datos epidemioldgicos limitados. Entre ellos se encuentran los
compuestos inorganicos de plomo (IARC 1987), cobalto
(IARC 1991b), fibras vitreas artificiales (lana de roca, lana de
escoria y lana de vidrio) (IARC 1988b) y vapores de soldadura
(IARC 1990c).

INFECCIONES PULMONARES DE
ORIGEN OCUPACIONAL

Anthony A. Marfin, Ann F. Hubbs, Karl J.
Musgrave y John E. Parker

Aunque los estudios epidemiolégicos sobre la neumonia de origen
ocupacional (NOO) son limitados, se cree que la frecuencia de las
infecciones pulmonares relacionadas con el trabajo esta disminu-
yendo en todo el mundo. Por contraste, en los paises desarrollados
es posible que las NOO estén aumentando en profesiones relacio-
nadas con la investigacion médica o la asistencia sanitaria. Entre
el personal hospitalario la NOO es en gran parte un reflejo de los
pat6genos prevalentes adquiridos en la comunidad, pero la reapa-
ricion de la tuberculosis, el sarampidn y la tos ferina en entornos
sanitarios supone riesgos adicionales para las profesiones del
sector sanitario. En los paises en vias de desarrollo y en profe-
siones concretas de los paises desarrollados, muchas NOO estan
causadas por patégenos infecciosos muy especificos que no se
encuentran habitualmente en la comunidad.

Atribuir la infeccién a la exposicién ocupacional y no a la
comunitaria puede resultar dificil, especialmente para el
personal hospitalario. En el pasado, el riesgo ocupacional sélo
quedaba documentado con certeza en las situaciones en las que
el personal era infectado por agentes presentes en el lugar de
trabajo, pero que no se encontraban en la comunidad. En el
futuro, el uso de técnicas moleculares para localizar clones
microbianos especificos en el lugar de trabajo y las comunidades
permitird identificar los riesgos con més claridad.

Al igual que la neumonia de origen comunitario, la NOO se
produce por microaspiracién de bacterias que colonizan la
orofaringe, inhalacion de particulas infecciosas respirables o
siembra hematogena de los pulmones. La mayoria de las
neumonias adquiridas en la comunidad se produce por microas-
piracion, pero la NOO se debe generalmente a la inhalacion de
particulas infecciosas de 0,5 a 10 pm transmitidas por el aire en
el lugar de trabajo. Las particulas de mayor tamafio no consi-
guen llegar a los alveolos porque impactan o se sedimentan en
las paredes de las grandes vias aéreas y mas tarde se eliminan.
Las particulas de menor tamafio permanecen en suspension
durante el flujo inspiratorio y espiratorio y rara vez se depositan
en los alveolos. En el caso de algunas enfermedades, como la
fiebre hemorrégica con sindrome renal asociada a la infeccion
por hantavirus, el modo principal de transmision es la inhala-
cion, aunque es posible que el foco primario de la enfermedad
no sean los pulmones. Los patégenos de origen ocupacional que
no se transmiten por inhalacién pueden afectar secundaria-
mente a los pulmones, pero no se abordaran en estas paginas.

En este articulo se analizan brevemente algunos de los pat6-
genos de origen ocupacional mas importantes. En la Tabla 10.26
se ofrece una relacion mas extensa de trastornos respiratorios de
origen ocupacional, clasificados por etiologias concretas.

INFECCIONES PULMONARES

Infecciones de origen ocupacional en los
agricultores

Ademés de los gases y polvos organicos que afectan al tracto
respiratorio e imitan enfermedades infecciosas, varias enferme-
dades zoondticas (patdgenos comunes a animales y seres
humanos) y otras enfermedades infecciosas asociadas a la vida
rural afectan de forma especifica a los agricultores. Estas enfer-
medades se adquieren por inhalacion de aerosoles infecciosos y
rara vez se transmiten de persona a persona. Entre las enferme-
dades que afectan a los agricultores se incluyen el carbunco, la
brucelosis, la fiebre Q, la ornitosis, la tuberculosis y la peste
(Tabla 10.26). Entre los patdgenos micéticos se incluyen los
agentes causaes de histoplasmosis, blastomicosis, coccidioidomi-
cosis, paracoccidioidomicosis y criptococosis (Tabla 10.26). Salvo
en el caso de las enfermedades por hantavirus, los procesos viricos
no son una causa importante de enfermedad pulmonar de origen
ocupacional en los agricultores.

Se cree que algunas de estas enfermedades son mas comunes,
pero su incidencia es dificil de determinar porque: 1) la mayoria
de las infecciones son subclinicas, 2) la enfermedad clinica es
leve o de dificil diagnostico por la inespecificidad de sus
sintomas, 3) los servicios médicos y diagnésticos rara vez estan al
alcance de la mayoria de los agricultores, 4) no hay un sistema
organizado para informar sobre muchas de estas enfermedades
y 5) muchas de éstas son enfermedades raras en la comunidad
general y el personal médico no las diagnostica. Por ejemplo,
aunque la nefritis epidémica debida al virus de Puumala, un
hantavirus, rara vez se comunica en Europa occidental, las vigi-
lancias seroldgicas realizadas en agricultores han demostrado
una prevalencia de anticuerpos frente a hantavirus situada entre
el2yel 7 %.

Las infecciones zoondticas en los paises desarrollados estan
disminuyendo debido a los enérgicos programas de control de
enfermedades dirigidos a las poblaciones de animales. A pesar
de estos controles, los agricultores y las personas que trabajan en
campos relacionados con la agricultura (como veterinarios,
envasadores de carne, trabajadores de las industrias avicolas y
trabajadores de la lana o el cuero) permanecen en situacion de
riesgo de contraer muchas enfermedades.

Infeccion por Hantavirus

La infeccion por hantavirus, que causa fiebre hemorragica con
sindrome renal (FHSR) o nefritis epidémica (NE), se ha descrito
clinicamente en agricultores, personal militar y personal de labo-
ratorio en zonas endémicas de Asia y Europa desde hace mas de
50 afios. La infeccion se produce por inhalacion de aerosoles de
orina, saliva y heces de roedores infectados. La enfermedad
hemorragica y la disminucion de la funcién renal se desarrollan
durante la mayoria de las enfermedades por hantavirus antes que
la neumonia, aunque se han descrito casos de edema pulmonar
por aumento de la permeabilidad vascular en la FHSR y la NE.
Las profundas consecuencias pulmonares de las infecciones por
hantavirus no se apreciaron plenamente hasta un reciente brote
del sindrome pulmonar por Hantavirus (SPH) asociado a infec-
cién por un hantavirus recientemente aislado en el oeste de
Estados Unidos (virus de Muerto Canyon, virus de Four Corners
0 virus Sin Nombre).

Los hantavirus son miembros de la familia Bunyaviridae, una
familia de virus RNA. Cinco de ellos se han asociado a enferme-
dades humanas. La FHSR se ha asociado al virus de Hantaan
en Asia oriental, al virus de Dobrava en los Balcanes y al virus
de Sedl, que esta extendido por todo el mundo. La NE se ha
asociado al virus de Puumala en Europa occidental. EI SPH se
ha asociado a un hantavirus recientemente aislado en el oeste de
Estados Unidos. De 1951 a 1983, se comunicaron 12.000 casos
de FHSR en la Republica de Corea. Se informa de que la
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Tabla 10.26 = Enfermedades infecciosas de origen ocupacional contraidas por microaspiracion o
inhalacion de particulas infecciosas.

Enfermedad (patdgeno)

Bacterias, chlamydia, mycoplasma y rickettsia

Brucelosis (Brucella spp.)
Carbunco por inhalacion (Bacillus anthracis)

Peste neumdnica ( Yersinia pestis)
Tosferina (Bordatella pertussis)
Enfermedad del legionario (Legionella spp.)

Melioidosis (Pseudomonas pseudomallei)
Streptococeus pneumoniae

Neisseria meningitidis

Pasteurelosis (Pasteurella multocida)

Tularemia respiratoria (Francisella tularensis)
Ornitosis (Chlamydia psittaci)
Neumonia TWAR (Chlamydia pneumoniae)

Fiebre Q (Coxiella burnetif)

Neumonia atipica (Mycoplasma pneumoniae)

Hongos/Micabacterias
Histoplasmosis (Histoplasma capsulatum)

Coccidioidomicosis (Coccidioides immitis)
Blastomicosis (Blastomyces dermatitidis)
Paracoccidioidomicosis (Paracoccidioides

brasiliensis)
Esporotricosis (Sporothrix schenkii)

Tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis, M. Bovis,

M. africanum)

Micobacteriosis diferentes a la tuberculosis
(Mycobacterium spp.)

Virus

Hantavirus

Sarampidn

Rubéola

Gripe

Varicela zOster

Virus respiratorio sincitial
Adenovirus

Virus parainfluenza

Virus de la coriomeningitis linfocitica (arenavirus)

Fiebre de Lassa (arenavirus)
Virus Marburgo y Ebola (filovirus)

Reservorio

Ganado (vacas, cabras, cerdos)
Productos animales (lanas, pieles)

Roedores salvajes
Ser humano

Fuentes de agua contaminada (p.e]., torres de
refrigeracion, condensadores evaporadores)

Suelo, agua estancada, campos de arroz
Ser humano
Ser humano

Diversos animales domésticos (gatos, perros)
y salvajes

Roedores salvajes y conejos
Pdjaros

Ser humano

Animales domesticados (vacas, ovejas,
cabras)

Ser humano

Suelo; excremento de pajaros o murciélagos
(endémica en el este de Norteamérica)

Suelo (endémica en el oeste de Norteamérica)
Suelo (endémica en el este de Norteamérica)

Suelo (endémica en Venezuela, Colombia,
Brasil)

Desechos de plantas, corteza de arboles y
plantas de jardin

Ser humano y primates, ganado vacuno

Suelo

Roedores

Ser humano
Ser humano
Ser humano
Ser humano
Ser humano
Ser humano
Ser humano
Roedores

Roedores

Ser humano y primates no humanos,
posiblemente murciélagos

Poblaciones en riesgo

Veterinarios, agricultores, personal de laboratorio, trabajadores de
mataderos

Agricultores, curtidores, trabajadores de mataderos, trabajadores
de la industria textil, personal de laboratorio

Veterinarios, cazadores/tramperos, personal de laboratorio
Trabajadores de residencias, personal sanitario

Personal sanitario, personal de laboratorio, personal de laboratorio
industrial, excavadores de pozos de agua

Personal militar, agricultores

Personal sanitario, agricultores, mineros subterraneos
Personal sanitario, personal de laboratorio, personal militar
Agricultores, veterinarios

Trabajadores manuales, personal militar, personal de laboratorio,
cazadores/tramperos, agricultores

Trabajadores de tiendas de animales, avicultores, veterinarios,
personal de laboratorio

Personal sanitario, personal militar

Personal de laboratorio, trabajadores de la industria textil,
trabajadores de mataderos, trabajadores con vacas lecheras,
veterinarios

Personal militar, personal sanitario, trabajadores de instituciones

Agricultores, personal de laboratorio, trabajadores manuales

Personal militar, agricultores, trabajadores manuales, trabajadores
de la industria textil, personal de laboratorio

Personal de laboratorio, agricultores, trabajadores manuales,
trahajadores forestales

Agricultores

Jardineros, floristas, mineros
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Mineros de rocas duras, trabajadores de la fundicion, personal
sanitario y de laboratorio, trabajadores de mataderos, veterinarios,
personal militar, taberneros

Trabajadores expuestos al silice, incluidos los trabajadores en la
limpieza con chorro de arena

Agricultores, pastores, desratizadores

Personal sanitario y de laboratorio

Personal sanitario y de laboratorio

Personal sanitario y de laboratorio

Personal sanitario y de laboratorio, personal militar
Personal sanitario y de laboratorio

Personal sanitario y de laboratorio, personal militar
Personal sanitario y de laboratorio

Personal de lahoratorio, veterinarios

Personal sanitario

Personal de laboratorio, veterinarios, personal sanitario,
trabajadores en fabricas de algoddn
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incidencia de esta enfermedad en China estd aumentando, con
epidemias en centros rurales y urbanos, y en 1980 se atribuyeron
ala FHRS 30.500 casos con 2.000 muertes.

Presentacion clinica

En el caso de los virus que causan la FHSR o la NE, la infeccion
generalmente provoca un desarrollo asintomatico de anticuerpos
frente a hantavirus. Las personas que enferman no presentan en
la primera fase signos ni sintomas especificos y la infeccion por
hantavirus s6lo se puede diagnosticar mediante pruebas serol6-
gicas. Lo normal es que se produzca una lenta recuperacion, pero
algunas personas desarrollan FHSR o NE con proteinuria, hema-
turia microscopica, hiperazoemia y oliguria. Las personas que
padecen FHSR también desarrollan hemorragias profundas
debidas a coagulacion intravascular diseminada, aumento de la
permeabilidad vascular y shock. La mortalidad en los casos de
sindrome de FHSR completo oscila entre el 5y el 20 %.

El SPH se caracteriza por infiltrados pulmonares intersticiales
difusos y por la brusca aparicion de dificultad respiratoria aguda
y shock. Se puede producir una leucocitosis marcada como
consecuencia del aumento de citocinas que caracteriza a las
enfermedades por hantavirus. En el SPH, la mortalidad puede
ser superior al 50 %. La incidencia de la infeccion asintomatica
o del SPH no reconocido no se ha investigado en profundidad.

Pruebas diagnosticas

El diagnostico se realiza demostrando la presencia de inmunoglo-
bulina M o de un titulo creciente de inmunoglobulina G
mediante inmunofluorescencia indirecta de alta especificidad y
sensibilidad y analisis de neutralizacién de anticuerpos. Otros
métodos diagnosticos son la reaccion en cadena de la polimerasa
para acido ribonucleico virico y técnicas inmunohistoquimicas
para antigenos viricos.

Epidemiologia

La infeccion se produce por inhalacion de aerosoles de orina,
saliva y heces de roedores infectados. Los roedores infectados no
tienen ninguna enfermedad aparente. La transmision se puede
producir por inoculacién percutanea de orina, saliva o heces de
roedores infectados, pero no hay pruebas de que se transmita de
persona a persona.

Los estudios seroepidemioldgicos en seres humanos y roedores
han demostrado que los hantavirus son endémicos y estan distri-
buidos en todo el mundo en entornos rurales y urbanos. En
entornos rurales endémicos, la interaccion entre seres humanos
y roedores aumenta cuando estos Ultimos invaden ciclicamente
los hogares o aumenta la actividad humana en areas con elevada
densidad de roedores. Las personas que trabajan en ambientes
rurales corren mayor riesgo de infeccion. En estudios de pobla-
ciones rurales asintomaticas de Italia, entre el 4 y el 7 % de los
trabajadores forestales, guardabosques, granjeros y cazadores
tenian anticuerpos frente a hantavirus, en comparacion con el
0,7 % de los soldados. En los agricultores asintomaticos de
Irlanda y Checoslovaquia, la presencia de anticuerpos de hanta-
virus se situaba entre el 1 y el 2 % y entre el 20 y el 30 %,
respectivamente. La siembra, la cosecha, la trilla, el pastoreo y la
silvicultura son factores de riesgo para las infecciones por virus.
En el oeste de Estados Unidos se estan realizando vigilancias
seroldgicas para determinar el riesgo ocupacional de infeccion
por hantavirus, aunque en un estudio realizado en personal de
asistencia sanitaria (PAS) al cuidado de pacientes de SPH, no se
detectd ninguna infeccién. De los datos procedentes de las
primeras 68 personas con SPH, parece deducirse que las activi-
dades agricolas en entornos con roedores infectados son factores
de riesgo para la infeccion. La mayoria de los pacientes se dedi-
caba al arado a mano, a la limpieza de zonas de almacenaje de
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alimentos, a la siembra, a la limpieza de cobertizos de animales
y al pastoreo. El portador més importante del SPH es el raton
ciervo Peromyscus maniculatus.

Otras profesiones afectadas

En entornos urbanos, el portador del virus de Seul entre los
roedores es la rata comun. Los trabajadores urbanos, como son
los trabajadores portuarios, de los silos, de los zoolégicos y de los
servicios de desratizacion, corren el riesgo de contraer una
infeccion por hantavirus. Los laboratorios de investigacion que
utilizan roedores para investigaciones no relacionadas con este
virus han sido en ocasiones focos insospechados de infecciones
por hantavirus entre el personal de laboratorio. Otras profesiones,
como el personal militar y los biélogos de campo, también corren
el riesgo de contraer infeccion por hantavirus.

Tratamiento

La ribavirina ha demostrado actividad in vitro frente a varios
hantavirus y eficacia clinica contra la infeccion por el virus de
Hantaan, y se ha utilizado para tratar a personas con SPH.

Controles de salud publica

No se dispone de vacuna, aunque se estan realizando continuos
esfuerzos para desarrollar vacunas de virus vivos 0 muertos. La
reducccion al minimo del contacto humano con roedores y la
reduccion de las poblaciones de roedores en los entornos
humanos disminuyen el riesgo de contraer la enfermedad. En
laboratorios de investigacion de hantavirus, las instalaciones de
seguridad bioldgica de alto nivel limitan el riesgo de que se propa-
guen virus en cultivos celulares o al manipular materiales con
concentraciones elevadas de virus. En otros laboratorios de inves-
tigacion que usan roedores, se puede plantear la vigilancia serol6-
gica periddica para prevenir la infeccion de las colonias de
roedores por hantavirus.

Coriomeningitis linfocitica (CML)

La CML, al igual que las infecciones por hantavirus, es, en su
entorno natural, una infeccién de roedores silvestres que en
ocasiones se contagia al hombre. El virus de la CML es un arena-
virus, pero la transmision se produce generalmente por aerosoli-
zacion. Entre los huéspedes naturales se incluyen los ratones
silvestres, aunque esta bien demostrada la infeccion persistente de
hamsters sirios domésticos. Por tanto, la infeccién es posible en la
mayoria de las profesiones relacionadas con la aereosolizacién de
orina de roedores. El brote profesional mas reciente de esta enfer-
medad del que existe documentacion se produjo entre el personal
de un laboratorio expuesto a ratones sin pelo con déficit de
células T persistentemente infectados como resultado de la inocu-
lacion de lineas de células tumorales contaminadas.

Presentacion clinica

La mayoria de los casos de CML son asintomaticos o estan
asociados a enfermedades seudogripales inespecificas y, por tanto,
no se diagnostican. Aunque las vias respiratorias son el lugar de
entrada, los sintomas respiratorios suelen ser inespecificos y auto-
limitados. En un pequefio porcentaje de los pacientes se desa-
rrolla meningitis o meningoencefalitis, que puede conducir a un
diagndstico especifico.

Pruebas diagndsticas

El diagndstico se realiza generalmente mediante la demostracion
seroldgica de un titulo creciente frente al virus en presencia de los
signos clinicos apropiados. También se recurre en ocasiones al
aislamiento del virus y a la inmunofluorescencia tisular.
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Aproximadamente el 20 % de los ratones silvestres esta infectado
por este virus. La transmision transplacentaria del virus en
roedores susceptibles conduce a tolerancia de células T y a
ratones (0 hamsters) con infeccion congénita que persisten infec-
tados durante toda su vida. Del mismo modo, los ratones con
déficit de células T, como los ratones sin pelo, pueden quedar
persistentemente infectados por el virus. Los seres humanos se
infectan por transmision de aerosoles. Ademas, las lineas celulares
de roedores pueden contaminarse por el virus y propagarlo. Por
lo general, los seres humanos se infectan por aerosoles, aunque
puede haber transmision directa o a través de insectos vectores.

Otras profesiones afectadas

Cualquier profesion expuesta a polvos contaminados por excre-
mentos de roedores silvestres corre el riesgo de contraer CML.
Los cuidadores de animales en instalaciones de laboratorio, los
trabajadores de las tiendas de animales y el personal de labora-
torio que trabaja con lineas celulares de roedores pueden
infectarse.

Tratamiento
Generalmente, la infeccion de CML es autolimitada. En los casos
graves puede ser necesario un tratamiento de soporte.

Controles de salud publica

No se dispone de vacuna. La vigilancia de ratones, hamsters y
lineas celulares para investigacion ha limitado la mayoria de las
infecciones adquiridas en los laboratorios. En el caso de los
ratones con déficit de células T, las pruebas seroldgicas requieren
el uso de ratones centinela inmunocompetentes. Esta indicado el
uso de medidas rutinarias de seguridad de laboratorio como
guantes, proteccion ocular y batas de laboratorio. La reduccion
del nimero de roedores silvestres en el medio ambiente del ser
humano es importante para controlar la CML, los hantavirus y la
peste.

Clamidiasis respiratoria

La clamidiasis respiratoria debida a Chlamydia psittaci es la causa
més frecuente de NOO asociada a la matanza de animales
(pollos) y a las industrias carnicas. La clamidiasis y otras enferme-
dades se asocian con frecuencia a la exposicion a animales
enfermos, a veces la Unica pista que sefiala el origen y el tipo de
infeccion. La manipulacién de animales infectados crea aerosoles
que infectan a personas ajenas a las industrias carnicas, y el hecho
de trabajar cerca de plantas de preparacion de carne puede dar
una pista sobre el tipo de infeccién. La clamidiasis respiratoria
puede estar asociada a una exposicion a loros (psitacosis) 0 a aves
que no pertenezcan a la familia de las psitacidas (ornitosis). Las
fuentes de Chlamydia psittaci no relacionadas con las aves no suelen
considerarse origenes posibles de zoonosis, aunque se ha infor-
mado de abortos espontaneos y conjuntivitis en seres humanos
expuestos a cepas de ovejas y cabras. La neumonia debida a C.
pneumoniae es una causa comuln recientemente descrita de
neumonia adquirida en la comunidad distinta de las infecciones
por C. psittaci. Dado su reciente descubrimiento, el papel de C.
pneumoniae en las NOO no se ha investigado en profundidad y no
se abordara més en este articulo.

Presentacion clinica

La ornitosis oscila entre una leve enfermedad seudogripal y una
neumonia grave con encefalitis que, en los tiempos en los que no
existian los antibidticos, tenia una tasa de mortalidad por casos
(TMC) superior al 20 %. La fiebre prodrémica, los escalofrios, las
mialgias, las cefaleas y la tos no productiva pueden preceder hasta
tres semanas antes de que se diagnostique la neumonia. Son
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frecuentes las alteraciones neuroldgicas, hepaticas y renales. Los
hallazgos radiolégicos incluyen condensacién del 16bulo inferior
con adenopatias hiliares. La sospecha clinica después de deter-
minar una exposicion a aves, ya sea relacionada con el trabajo o
de otro tipo, es crucial para el diagnéstico porque no hay
hallazgos patognoménicos.

Pruebas diagnésticas

Por lo general, la ornitosis provoca un titulo elevado de anti-
cuerpos de fijacion del complemento (FC), aunque un tratamiento
precoz con tetraciclinas puede suprimir la formacion de anti-
cuerpos. Para establecer el diagnéstico se puede usar un titulo
sérico agudo Unico = 1:16 de dilucion de anticuerpos FC con una
presentacion clinica compatible o un aumento de cuatro veces en
el titulo de anticuerpos FC. Las muestras séricas inadecuadamente
emparejadas y el elevado nivel basal de anticuerpos frente a
Chlamydia en los grupos de riesgo reducen la utilidad de los analisis
de anticuerpos para diagnosticar la mayoria de las enfermedades
por clamidias.

Epidemiologia

C. psittaci se encuentra en practicamente todas las especies de aves
y es frecuente en los mamiferos. La infeccion esta provocada
generalmente por transmisién zoonotica, aunque se ha infor-
mado de transmision persona a persona. La infeccion asintoma-
tica es frecuente y hasta un 11 % de los agricultores sin historia de
enfermedades presenta anticuerpos frente a C. psittaci. Sigue
habiendo brotes intermitentes, pero la pandemia mas reciente
asociada al comercio de aves exoéticas ocurrio en 1930. En
Estados Unidos se comunican anualmente entre 70 y 100 casos
de ornitosis, casi un tercio de ellas de origen ocupacional. La
mayoria de las infecciones de origen ocupacional ocurre en traba-
jadores de pajarerias o de industrias avicolas y se relacionan con
la aerosolizacion de tejidos o heces de aves. En paises donde es
frecuente tener aves como mascotas y las cuarentenas de importa-
cion no se cumplen debidamente, los brotes son mas frecuentes,
pero la ocupacion es un factor de riesgo menor.

Otras ocupaciones afectadas

Esta enfermedad aparece con mayor frecuencia en los trabaja-
dores de las industrias avicolas, pero también corren riesgo las
personas que trabajan en la distribucién de aves exéticas y en
instalaciones de cuarentena para aves, criaderos de aves y clinicas
veterinarias.

Tratamiento
La administraciéon de tetraciclina o eritromicina durante 10 6
14 dias deberia ser un tratamiento adecuado, pero es frecuente la
recidiva clinica cuando la duracion del tratamiento es
insuficiente.

Controles de salud publica

En Estados Unidos, las aves exéticas son sometidas a cuarentena
para profilaxis con tetraciclinas. En otros paises en los que existe
comercio de aves exoticas se usan métodos parecidos. No se ha
desarrollado una vacuna para la ornitosis. Se han puesto en
marcha programas destinados a aumentar la ventilacion, a fin de
diluir la concentracién de aerosoles, reducir la aerosolizaciéon o
inhalacion de particulas infecciosas o tratar a las aves enfermas en
las plantas comerciales de preparacion de carne, pero no se ha
demostrado su eficacia.

Brucelosis

Anualmente se producen unos 500.000 casos de brucelosis en
todo el mundo, causados por varias especies de Brucella. La pato-
genicidad de las infecciones por Brucella depende de las especies
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que causen la infeccién, las cuales suelen tener distintos hués-
pedes reservorio. Los reservorios de Brucella abortus, B. suis, B. meli-
tensis, B. ovis, B. canis, y B. neotomae suelen ser vacas, cerdos, cabras,
ovejas, perros y ratas, respectivamente.

La brucelosis puede producirse por infeccion a través de
distintas rutas, incluida la aerosolizacion. Sin embargo, casi
todos los casos de esta enfermedad se producen por ingestion de
productos lacteos de cabra no pasteurizados. La enfermedad
sistémica resultante estd causada por B. melitensis, pero no se
asocia a profesiones concretas. Un 1 % de los casos desarrolla
neumonia, aungue la tos es un hallazgo frecuente.

En los paises desarrollados, la brucelosis profesional esta
causada generalmente por Brucella ahortus y se produce por inges-
tion o inhalacion de aerosoles infecciosos asociados a las
placentas de los cerdos y las vacas. La infeccion subclinica es
frecuente; hasta un 1 % de los agricultores presenta anticuerpos
frente a B. abortus. La enfermedad se desarrolla en cerca del 10 %
de las personas infectadas. A diferencia de la enfermedad debida
a B. melitensis, la enfermedad asociada a B. abortus es normal-
mente de origen ocupacional y de menor gravedad. Las personas
que padecen brucelosis aguda presentan fiebre alta diaria, artral-
gias y hepatoesplenomegalia. En la neumonia primaria por
Brucella, la condensacién neumdnica es muy poco frecuente y
entre los hallazgos pulmonares se pueden incluir roncus o sibi-
lancias, adenopatia hiliar, infiltrados peribronquiales, nodulos
parenquimatosos o un patrén miliar. Se puede efectuar el aisla-
miento en la médula 6sea en el 90 % de los casos agudos y en la
sangre entre el 50 y el 80 % de los casos. Se puede establecer un
diagnostico seroldgico con diversos analisis de anticuerpos. Se
deben usar tetraciclinas durante cuatro a seis semanas y se puede
afiadir rifampicina para obtener un efecto sinérgico. Los cria-
dores de vacas, cabras, ovejas y cerdos, los trabajadores de las
industrias lecheras y de los mataderos, los veterinarios y los
carniceros son los principales grupos de riesgo. Las pruebas de
Brucella y los programas de erradicacion han reducido en gran
medida el nimero de animales infectados y han identificado los
rebafios que ofrecen mayor riesgo de transmision de la enfer-
medad. Cuando se trabaja con animales infectados por Brucella,
su evitacion o la utilizacion de medios de proteccién personal,
especialmente después de un aborto o un parto, son los Unicos
métodos eficaces para controlar la enfermedad.

Carbunco por inhalacion

El carbunco por inhalacion se produce en todo el mundo, pero es
menos comun que el carbunco cutaneo. El carbunco es una
enfermedad sistémica en muchos animales y normalmente se
transmite a los seres humanos por infeccion percutanea al
trabajar con carne contaminada o al ingerirla. El carbunco por
inhalacion se produce por inhalacion de esporas de Bacillus anth-
racis procedentes de los huesos, el pelo o el cuero de ovejas, cabras
o vacas (“enfermedad de los cardadores de lana”) o en raras
ocasiones al trabajar con carne infectada. Las esporas son fagoci-
tadas por los macroéfagos alveolares y transportadas a los ganglios
linfaticos mediastinicos, donde germinan. Esto produce una
mediastinitis hemorragica, pero rara vez se presenta como
neumonia primaria. Esta enfermedad se caracteriza por ensan-
chamiento del mediastino, edema pulmonar, derrames pleurales,
esplenomegalia y una evolucidon rapida hasta la insuficiencia
respiratoria. La tasa de mortalidad por casos es del 50 % o supe-
rior, a pesar de los antibidticos y del soporte ventilatorio. Son
frecuentes los hemocultivos positivos, pero se pueden emplear
pruebas seroldgicas de andlisis por inmunoensayo (inmunoblot).
Las personas enfermas reciben tratamiento con dosis elevadas de
penicilina, o bien ciprofloxacino por via intravenosa como alter-
nativa en caso de alergia a la penicilina. Los criadores de
animales, veterinarios, personal de asistencia veterinaria,
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trabajadores de la lana y el cuero y trabajadores de los mataderos
corren un alto riesgo. En las zonas endémicas, se pueden realizar
vacunaciones anuales de los animales, asi como de los seres
humanos con elevado riesgo de contraer la enfermedad. Entre las
medidas de control especificas contra el carbunco por inhalacién
se incluyen la descontaminacion con formaldehidos, la esteriliza-
cion al vapor o la irradiacion de lanas y cueros; la prohibicion de
importar cuero procedente de zonas endémicas y la proteccién
personal respiratoria para los trabajadores.

Peste neumonica

La peste, causada por Yersinia pestis, es principalmente una enfer-
medad endozodtica de los roedores silvestres transmitida por
pulgas. Por lo general, los seres humanos se infectan al ser picados
por una pulga infectada y con frecuencia desarrollan septicemia.
En Estados Unidos, de 1970 a 1988, alrededor del 10 % de las
personas con septicemia desarroll6 neumonia secundaria por
diseminacion hematogena. Los animales y los seres humanos que
padecen peste neumonica producen aerosoles infecciosos. En los
seres humanos, se puede producir una neumonia primaria por
inhalacion de un aerosol infeccioso creado en torno a los
animales agonizantes a consecuencia de una neumonia secun-
daria. Pese a las amplias posibilidades de diseminacion neumo-
nica, la transmision de persona a persona es muy poco frecuente
y no se ha producido en Estados Unidos desde hace casi 50 afios.
Los controles de la enfermedad incluyen el aislamiento de las
personas enfermas de peste neumonica y el uso de proteccién
personal respiratoria por parte del PAS. La transmision de aero-
soles al personal hospitalario es posible, y se debe plantear el
tratamiento profilactico con tetraciclina para cualquier persona
que esté en contacto con seres humanos o animales con peste
neumonica. Una serie de profesiones corren riesgo por transmi-
sion de aerosoles, incluido el personal de laboratorios biomédicos
y de hospitales y, en zonas endémicas, también una serie de profe-
siones rurales, como veterinarios, trabajadores de los servicios de
desratizacion, cazadores o tramperos, expertos en mamiferos,
bidlogos especializados en fauna salvaje y agricultores. Se reco-
mienda una vacuna de virus muertos para las personas que
ejercen profesiones de alto riesgo.

Fiebre Q

Causada por inhalacién de Coxiella burnetii, la fiebre Q es una
enfermedad sistémica que provoca una neumonia atipica en el 10
al 60 % de las personas infectadas. Son muchos los aislados dife-
rentes de C. burnetii que provocan la enfermedad, y existe cierta
polémica en torno a las teorias sobre la virulencia dependiente de
plasmidos. C. burnetii infecta a muchos animales domésticos (por
ejemplo, ovejas, vacas, cabras, gatos) en todo el mundo; adopta
forma de aerosol a partir de la orina, las heces, la leche, la
placenta o los tejidos del Gtero; forma una endospora muy resis-
tente que continda siendo infecciosa durante afios; y es extrema-
damente infecciosa.

Presentacion clinica

Al cabo de un periodo de incubacion de 4 a 40 dias, la fiebre Q
aguda provoca una enfermedad seudogripal que progresa hasta
convertirse en una neumonia atipica similar a la causada por
Mycoplasma. La enfermedad aguda dura unas dos semanas, pero
puede persistir hasta nueve semanas. La enfermedad cronica,
caracterizada principalmente por endocarditis y hepatitis, puede
desarrollarse hasta 20 afios después de la enfermedad aguda.

Pruebas diagnésticas

El aislamiento primario de C. burnetii rara vez se realiza, ya que
requiere un alto nivel de confinamiento para seguridad bioldgica.
El diagnostico se establece seroldgicamente demostrando un titulo
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de anticuerpos de FC igual o superior a 1:8 en un entorno clinico
adecuado, o bien un aumento de cuatro veces en el titulo de FC.

Otras profesiones afectadas

Los agricultores (especialmente los trabajadores de las industrias
lecheras y de la lana), el personal de laboratorio de los hospitales
y el personal de investigaciones biomédicas corren riesgo de
infectarse.

Tratamiento

No existe una vacuna eficaz contra C. burnetii. Para tratar la enfer-
medad aguda se recurre a un ciclo de dos semanas con tetraci-
clinas o ciprofloxacino.

Controles de salud publica

A causa de su amplia distribucion geograéfica, la gran cantidad de
animales portadores y su resistencia a la inactivacion, la protec-
cion personal respiratoria y los controles técnicos de los aerosoles
infecciosos son las Unicas medidas preventivas eficaces. Sin
embargo, estos métodos de control son dificiles de poner en préc-
tica en muchos entornos agricolas (por ejemplo, en el pastoreo de
ovejas y vacas). Se puede facilitar el diagnéstico precoz de la
fiebre Q por parte del personal de asistencia sanitaria mediante la
educacion de los trabajadores que corren un alto riesgo de
contraer esta rara enfermedad. Es posible la transmision al
personal hospitalario y el aislamiento puede limitar la propaga-
cion de la neumonia por fiebre Q en los hospitales.

NOO bacterianas diversas en los agricultores
Pseudomonas pseudomallei es un microorganismo asociado al suelo y
a los roedores, que se encuentra principalmente en el sureste de
Asia y que causa melioidosis. Esta enfermedad esta asociada a la
exposicién al suelo y tiene un periodo de latencia que puede ser
largo. En Estados Unidos, las victimas principales de la melioi-
dosis han sido el personal militar durante la guerra de Vietnam y
después de ésta. La forma pulmonar de la melioidosis se caracte-
riza por una neumonia multifocal, nodular, supurada o
granulomatosa.

Francisella tularensis, el agente etiolégico de la tularemia, es una
zoonosis asociada a los roedores y lagomorfos silvestres. Es una
posible enfermedad ocupacional de los bidlogos especializados
en fauna salvaje, los expertos en mamiferos, los trabajadores de
los servicios de desratizacion, los cazadores, los tramperos y los
veterinarios. La tularemia puede producirse por inhalacion,
inoculacion directa, contacto cutaneo o ingestion, o ser transmi-
tida por vectores. La enfermedad pulmonar se produce ya sea
por exposicion a una inhalaciéon directa o por diseminacion
hematdgena de una enfermedad septicémica. Las lesiones
pulmonares de la tularemia son agudas, multifocales, supuradas
y necrotizantes.

Histoplasmosis

La histoplasmosis estd causada por Histoplasma capsulatum, un
moho libre del suelo asociado a las heces de aves o murciélagos.
La histoplasmosis es la causa mas importante de NOO micdticas
en los agricultores. Las diversas neumonias mic6ticas de los agri-
cultores se describen en la siguiente seccion.

Presentacion clinica

Después de la exposicion, las tasas de incidencia y la gravedad
de la histoplasmosis varian en funcién del inéculo infeccioso y de
los niveles de anticuerpos del huésped desarrollados tras una
infeccion anterior. Después de una exposicion fuerte, desa-
rrolla una enfermedad respiratoria autolimitada hasta el 50 % de
las personas, mientras que las demas continGan asintoma-
ticas. El sindrome sintomatico menos grave incluye sintomas
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“seudogripales”, tos no productiva y dolor toracico. La explora-
cion fisica puede revelar eritema nudoso o eritema multiforme.
La radiografia de torax revela inflitrados irregulares y segmenta-
rios, pero ningun hallazgo radiol6gico permite diferenciar especi-
ficamente la histoplasmosis de otras infecciones pulmonares. La
adenopatia hiliar o mediastinica es frecuente en todas las fases de
histoplasmosis primaria.

La histoplasmosis neumonica primaria progresiva se caracte-
riza por profundas molestias sistémicas, tos productiva de
esputos purulentos y hemoptisis. Los cambios radiograficos
progresivos incluyen nédulos mdaltiples, condensacién lobular y
densos infiltrados intersticiales multilobulares. Un mayor grado
de exposicion aumenta la intensidad del cuadro y provoca una
grave enfermedad respiratoria, el sindrome del distrés respira-
toria del adulto (SDRA), o atelectasias debidas a obstruccién por
las adenopatias mediastinicas.

Alrededor del 20 % de las personas enfermas desarrolla otros
sindromes de histoplasmosis, que son idiosincréaticos y no se
deben a una mayor exposicion o al progreso de la enfermedad
primaria. Entre ellos se incluyen : artritis-eritema nudoso, peri-
carditis e histoplasmosis pulmonar crénica (infiltrados pulmo-
nares apicales fibroticos con cavitacion). En un pequefio
porcentaje de pacientes, especialmente en los inmunodepri-
midos, se desarrolla histoplasmosis diseminada.

Pruebas diagndsticas

El diagndstico definitivo se establece aislando o demostrando
histopatolégicamente el microorganismo en una muestra clinica
adecuada. Por desgracia, el microorganismo esta presente en
bajas concentraciones y la sensibilidad de estos métodos es baja.
Con frecuencia se establecen diagndsticos de presuncion basan-
dose en la situacion geogréfica, los antecedentes de exposiciones y
los hallazgos radiogréaficos en los pulmones o las calcificaciones
del bazo.

Epidemiologia

H. capsulatum se encuentra por todo el mundo asociado a condi-
ciones concretas del suelo, pero se informa de la existencia de la
enfermedad principalmente en los valles de los rios Ohio y Missis-
sippi en Estados Unidos. Se encuentran elevadas concentraciones
de esporas en perchas para aves, edificios viejos, gallineros, cuevas
0 patios de colegio; se alteran por la actividad laboral.

La concentracion de microconidias es mayor en las zonas
derruidas y cerradas (por ejemplo, demolicién de edificios) y
provoca mayores niveles de indculo para las personas que
trabajan alli que en la mayoria de los lugares al aire libre. En
zonas endémicas, las personas que limpian perchas de aves,
realizan la demolicidn de edificios antiguos o llevan a cabo exca-
vaciones para la construccion de carreteras o edificios corren
mayor riesgo que el resto de la poblacion. En Estados Unidos,
cada afio son hospitalizadas entre 15.000 y 20.000 personas por
histoplasmosis y, de ellas, muere aproximadamente el 3 %.

Otras profesiones afectadas

Atribuir un riesgo ocupacional de infeccién por Histoplasma es
dificil porque el microorganismo vive libremente en el suelo y la
concentracion de esporas en forma de aerosol aumenta con el
viento y en condiciones en que se forman grandes cantidades de
polvo. La infeccion se debe principalmente a la situacion geogra-
fica. En las zonas endémicas, las personas del campo, indepen-
dientemente de su profesion, tienen una prevalencia de pruebas
cutaneas positivas frente a antigenos de H. capsulatum que oscila
entre el 60 y el 80 %. La enfermedad declarada se produce por
un gran indculo infeccioso y generalmente se limita a los trabaja-
dores que participan en el levantamiento del suelo o la destruc-
cion de edificios contaminados.

INFECCIONES PULMONARES
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Tratamiento

El tratamiento antifingico de la histoplasmosis y otras infecciones
mic6ticas de origen ocupacional no esta indicado para la enfer-
medad pulmonar aguda autolimitada. La terapia con anfotericina
B (con una dosis total de 30 a 35 mg/kg) o ketoconazol
(400 mg/dia durante seis meses) o regimenes de tratamiento con
ambos agentes estan indicados para la histoplasmosis diseminada,
la histoplasmosis pulmonar cronica, la histoplasmosis pulmonar
aguda con SDRA o el granuloma mediastinico con obstruccion
sintomatica, y pueden ser Utiles para la enfermedad primaria
prolongada y moderadamente grave. El tratamiento ofrece una
tasa de respuesta que oscila entre el 80 y el 100 %, pero las reci-
divas son frecuentes y pueden llegar al 20 % con anfotericina B y
al 50 % con ketoconazol. No se ha determinado la eficacia de
medicamentos azdlicos mas recientes (por ejemplo, itraconazol y
fluconazol) para las infecciones micéticas profesionales.

Controles de salud publica

No se ha desarrollado una vacuna eficaz. Se puede reducir la infec-
cion mediante descontaminacion quimica con formaldehido al
3 %, mojando previamente el suelo o las superficies contaminadas
para reducir la aerosolizacion y adoptando proteccion personal
respiratoria para reducir la inhalacién de esporas en forma de
aerosol, pero la eficacia de estos métodos no estd demostrada.

Neumonias micoticas diversas

Entre las diversas neumonias micoticas de los agricultores se
incluyen la aspergilosis, la blastomicosis, la criptococosis, la cocci-
dioidomicosis y la paracoccidioidomicosis (Tabla 10.26). Estas
enfermedades estan causadas por Aspergillus spp., Blastomyces derma-
titidis, Cryptococcus neoformans, Coccidioides immitis y Paracoccidioides
brasiliensis, respectivamente. Aunque estos hongos tienen una
amplia distribucion geografica, por lo general la enfermedad se
comunica en zonas endémicas. En comparacion con las causas
viricas y bacterianas de la neumonia, estos trastornos son muy
poco frecuentes y a menudo insospechados en principio. Los tras-
tornos de las células T aumentan la propension a la histoplas-
mosis, la blastomicosis, la criptococosis, la coccidioidomicosis y la
paracoccidioidomicosis. Sin embargo, una gran exposicion inicial
puede provocar la enfermedad en el trabajador inmunocompe-
tente. Las infecciones por Aspergillus y hongos relacionados suelen
producirse en pacientes neutropénicos. La aspergilosis es casi
siempre una NOO que afecta a los pacientes inmunodeprimidos
y se tratara en la seccion dedicada a las infecciones en los sujetos
inmunodeprimidos.

Cr. neoformans, al igual que H. capsulatum, es un habitante
comun del suelo contaminado por heces de aves y la exposicion
ocupacional a éstos u otros polvos contaminados por Cr. neofor-
mans puede provocar la enfermedad. La blastomicosis ocupa-
cional se asocia a profesiones al aire libre, especialmente en el
este y el centro de Estados Unidos. La coccidioidomicosis se
produce por exposicion a polvos contaminados en zonas endé-
micas del suroeste de Estados Unidos (de ahi el sinénimo de
fiebre del valle de San Joaquin). La exposicién ocupacional a
suelos contaminados en Sudamérica y América Central se asocia
con frecuencia a la paracoccidioidomicosis. Dado que en el caso
de esta ultima el periodo de latencia puede ser largo, es posible
que esta exposicion se produzca mucho tiempo antes de que
aparezcan los sintomas.

Presentacion clinica

La presentacion clinica de la coccidioidomicosis, la blastomicosis
o la paracoccidioidomicosis es parecida a la de la histoplasmosis.
La exposicién a aerosoles de estos hongos puede producir NOO
si el indculo inicial es lo bastante elevado. Sin embargo, factores
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del huésped, como una exposicién anterior, limitan la enfer-
medad en la mayoria de los individuos. En la coccidioidomicosis,
los signos pulmonares y sistémicos de la enfermedad son
evidentes en un pequefio porcentaje de las personas infectadas; la
enfermedad progresiva con diseminacién a multiples érganos es
muy poco frecuente si no hay inmunosupresion. Aungue el origen
de la enfermedad es generalmente el pulmén, la blastomicosis
puede presentarse como enfermedad pulmonar, cutanea o sisté-
mica. La presentacion clinica mas comdn de la blastomicosis es
una tos crénica con neumonia indistinguible de la tuberculosis.
Sin embargo, la mayoria de los pacientes con blastomicosis clini-
camente evidente sufrird lesiones extrapulmonares que afectaran
a la piel, los huesos o el aparato genitourinario. La paracoccidioi-
domicosis es una enfermedad de México, América Central y
Sudamérica, que se produce casi siempre como reactivacion de
una infeccion anterior tras un periodo de latencia largo pero
variable. La enfermedad puede estar asociada al envejecimiento
de los individuos infectados y la reactivacion puede estar provo-
cada por inmunosupresion. La presentacion pulmonar es pare-
cida a la de otras neumonias micéticas, pero en la
paracoccidioidomicosis es frecuente la enfermedad extrapul-
monar, que afecta especialmente a las mucosas.

El pulmon es el lugar habitual de la infeccion primaria por
Cryptococcus neoformans. Al igual que en el caso de los hongos
arriba descritos, las infecciones pulmonares pueden ser asinto-
maéticas, autolimitadas o progresivas. Sin embargo, puede produ-
cirse la diseminaciéon del microorganismo, en especial a las
meninges y el cerebro, sin que haya una enfermedad respiratoria
sintomética. La meningoencefalitis criptococica sin signos de
criptococosis pulmonar, aunque poco frecuente, es la manifesta-
cion clinica mas comun de la infeccién por Cr. neoformans .

Pruebas diagnésticas

La demostracion directa de la forma tisular del microorganismo
permite establecer un diagnoéstico definitivo en biopsias y prepa-
rados citoldgicos. La inmunofluorescencia puede ser un método
atil de confirmacion si los detalles morfolégicos resultan insufi-
cientes para determinar el agente etiolégico. También se puede
realizar un cultivo a partir de lesiones sospechosas. Una prueba
positiva de aglutininas criptocdcicas al latex en el liquido cefalo-
rraquideo es compatible con meningoencefalitis criptopcécica.
Sin embargo, es posible que la demostracion de los microorga-
nismos no baste para diagnosticar la enfermedad. Por ejemplo, se
puede producir un crecimiento saprofitico de Cr. neoformans en las
vias aéreas.

Otras profesiones afectadas
El personal de laboratorio que trabaja en el aislamiento de estos
hongos corre el riesgo de quedar infectado.

Tratamiento
El tratamiento antifingico es similar al utilizado para la
histoplasmosis.

Controles de salud publica

Los controles técnicos estan indicados para reducir el riesgo del
personal de laboratorio. La proteccion respiratoria al trabajar con
suelos fuertemente contaminados por heces de aves reduciran la
exposicién a Cr. neoformans.

Infecciones de origen ocupacional en el personal
sanitario y de laboratorio

La inhalacion de aerosoles infecciosos es la causa mas comun de
infeccion en el personal hospitalario y se han atribuido muchas
neumonias viricas y bacterianas a una transmision relacionada
con el trabajo (Tabla 10.26). La mayoria de las infecciones son

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO



EL CUERPO HUMANO

viricas y autolimitadas. Sin embargo, se ha informado de brotes
potencialmente graves de tuberculosis, sarampion, tos ferina y
neumonia neumocdcica entre el personal hospitalario. Al final de
esta seccion se abordaran las infecciones en trabajadores
inmunocomprometidos.

El personal de los laboratorios de diagnostico corre el riesgo
de contraer infecciones de origen ocupacional provocadas por
transimisién aérea. La transmision se produce cuando los pat6-
genos adoptan forma de aerosol durante la preparacion inicial
de las muestras clinicas de pacientes con enfermedades infec-
ciosas dudosas y rara vez se diagnostica. Por ejemplo, en un
reciente brote comunitario de brucelosis, un tercio de los
técnicos de laboratorio desarrollé la enfermedad. El hecho de
trabajar en el laboratorio fue el Unico factor de riesgo identifi-
cado. No se pudo demostrar que la transmisién de persona a
persona entre los empleados del laboratorio o el contacto con
una muestra clinica concreta fueran factores de riesgo. La
rubéola, la tuberculosis, la varicela-zoster y el virus respiratorio
sincitial son enfermedades profesionales que los técnicos
adquieren de igual forma en el laboratorio.

A pesar de los rigurosos cuidados veterinarios, las medidas de
confinamiento para seguridad bioldgica y el uso de animales de
laboratorio criados comercialmente y carentes de patogenos, la
inhalacién continda siendo el modo principal de transimision de
enfermedades infecciosas en el personal de investigacion biomé-
dica. Ademds, se pueden encontrar microorganismos recién
descubiertos o reservorios zoondéticos no identificados hasta
ahora, todo lo cual puede socavar estas medidas de control de
enfermedades.

Sarampion

El sarampion, como enfermedad de origen ocupacional, se ha
convertido en un problema creciente entre el personal hospita-
lario de los paises desarrollados. Desde 1989, se ha producido un
resurgimiento del sarampién en Estados Unidos, debido a un
inadecuado cumplimiento de las recomendaciones de vacunacion
y al fracaso de la inmunizacion primaria en los receptores de la
vacuna. En vista de la elevada morbilidad y posible mortalidad
asociadas al sarampion en los trabajadores susceptibles, debe
prestarse una atencion especial al sarampién en cualquier
programa de salud laboral. De 1985 a 1989, se comunicaron mas
de 350 casos de sarampidn de origen ocupacional en Estados
Unidos, lo cual representa un 1 % de todos los casos comuni-
cados. Casi el 30 % del personal hospitalario con sarampion de
origen ocupacional tuvo que ser hospitalizado. EI mayor grupo de
personal hospitalario con sarampién estaba formado por enfer-
meros y médicos y el 90 % de ellos contrajo el sarampién de sus
pacientes. Aunque el 50 % de estas personas enfermas era candi-
dato a la vacunacion, ninguna de ellas se habia vacunado. El
incremento de la morbilidad y la mortalidad por sarampién en
los adultos ha aumentado la preocupacion de que los trabaja-
dores infectados puedan infectar a los pacientes y a sus compa-
fieros de trabajo.

En 1989, el Immunization Practices Advisory Committee
recomendo la administracion de dos dosis de vacuna del saram-
pién o la aportacion de pruebas que demostraran inmunidad
frente a esta enfermedad a la hora de realizar contratos labo-
rales en un medio sanitario. La situacion seroldgica y de vacuna-
cion de los trabajadores debe documentarse. Ademas, cuando se
presenten pacientes con sarampién, es conveniente volver a
realizar una evaluacion de la situacion inmunoldgica del PAS. El
cumplimiento de estas recomendaciones y el adecuado aisla-
miento de los pacientes en los que se sepa o0 se sospeche que
padecen sarampidn restringe la transmision de la enfermedad en
los medios sanitarios.
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Presentacion clinica

Ademas de la presentacion comin del sarampion en adultos no
inmunes, se deben tener en cuenta las presentaciones atipicas y
modificadas como consecuencia de que muchos trabajadores
hospitalarios han recibido previamente vacunas de virus muertos
0 son parcialmente inmunes. En el sarampion clasico, tras la
infeccion sigue un periodo de incubacion de dos semanas con
leves sintomas de las vias respiratorias superiores. Durante este
periodo, el trabajador es virémico e infeccioso. A este periodo le
sigue otro de siete a diez dias de duracién con tos, coriza y
conjuntivitis, y el desarrollo de una erupcién morbiliforme y
manchas de Koplik (lesiones blancas elevadas de la mucosa
bucal), que son patognoménicas del sarampion. La radiografia
pone de manifiesto infiltrados reticulonodulares difusos con
adenopatias hiliares bilaterales, a menudo con una bronconeu-
monia bacteriana superpuesta. Estos signos aparecen mucho
después de que la persona haya tenido la oportunidad de infectar
a otras personas susceptibles. Las complicaciones pulmonares
causan el 90 % de las muertes por sarampion en los adultos. No
existe un tratamiento antivirico eficaz para ninguna forma de
sarampién, aunque la inmunoglobulina antisarampionosa a
titulos altos puede mejorar algunos sintomas en los adultos.

En el sarampion atipico, que se produce en personas vacu-
nadas con una vacuna de virus muertos desarrollada en los afios
60, es frecuente que los pulmones se vean gravemente afectados.
La erupcion es atipica y las manchas de Koplik son muy poco
frecuentes. En el sarampién modificado, que se produce en
personas que previamente han recibido una vacuna de virus
vivos, pero que han desarrollado una inmunidad parcial, los
signos y sintomas son parecidos a los del sarampion clasico, pero
mas leves, y a menudo pasan desapercibidos. Las personas con
sarampion atipico y modificado son virémicas y pueden
propagar el virus del sarampion.

Diagndstico

En el personal hospitalario, el sarampién es con frecuencia
atipico o modificado y rara vez se sospecha. Se deberia pensar en
esta enfermedad en toda persona que presente una erupcion
eritematosa maculopapulosa precedida de un prédromo febril de
tres a cuatro dias de duracion. En el caso de personas que se
hayan infectado por primera vez en su vida y que no estén previa-
mente inmunizadas, resulta dificil aislar el virus o detectar los
antigenos, pero se pueden usar andlisis de inmunoabsorcion
ligado a enzimas o un analisis de anticuerpos fluorescentes para
establecer un diagnostico rapido. En el caso de personas previa-
mente inmunizadas, es dificil interpretar estos andlisis, pero las
tinciones de anticuerpos inmunofluorescentes en las células exfo-
liadas pueden ser de ayuda.

Epidemiologia

Los enfermeros y médicos susceptibles tienen nueve veces mas
probabilidades de contraer sarampién que las personas de la misma
edad que no sean PAS. Al igual que con todas las infecciones por
virus del sarampion, la transmision de persona a personase produce
mediante la inhalacién de un aerosol infeccioso. El personal hospi-
talario contrae sarampion a partir de sus pacientes y de sus compa-
fieros de trabajo y, a su vez, transmite el sarampion a sus pacientes,
comparieros de trabajo y familiares susceptibles.

Otras profesiones afectadas

Se han producido epidemias de sarampion en instituciones
académicas de paises desarrollados y entre los agricultores que
viven en alojamientos colectivos en plantaciones.

Controles de salud publica
Las estrategias de intervencion en salud publica incluyen
programas de inmunizacion asi como programas de control de
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infecciones para hacer un seguimiento de la enfermedad por este
virus y de la situacién de anticuerpos de los trabajadores. Si no se
puede documentar una infeccion natural o una vacunacion
adecuada en dos dosis, deben realizarse analisis de anticuerpos.
La vacunacién de las trabajadoras embarazadas esta contraindi-
cada. La vacunacion de otros trabajadores de riesgo es una
importante ayuda para prevenir la enfermedad. Tras una exposi-
cion al sarampiodn, el evitar que los trabajadores susceptibles
entren en contacto con pacientes durante 21 dias puede reducir la
propagacion de la enfermedad. También se puede limitar su
transmision restringiendo la actividad de los trabajadores
enfermos de sarampion durante 7 dias después de la aparicion de
la erupcién. Por desgracia, se han dado casos de trabajadores
adecuadamente vacunados que han desarrollado sarampién a
pesar de los niveles de anticuerpos de proteccién que estaban
documentados antes de contraer la enfermedad. En conse-
cuencia, muchos autores recomiendan proteccion personal respi-
ratoria cuando se esta a cargo de pacientes con sarampion.

Infecciones viricas diversas de las vias respiratorias

La causa mas comin de NOO en el personal sanitario es una
serie de virus que no son exclusivos del entorno sanitario. Los
agentes etioldgicos son los que causan NOO adquiridas en la
comunidad y entre los que se incluyen los adenovirus, los citome-
galovirus, el virus de la gripe, el virus de la parainfluenza y el
virus respiratorio sincitial. Dado que estos microorganismos estan
también presentes en la comunidad, es dificil establecer que sean
la causa de una determinada NOO. Sin embargo, los estudios
seroldgicos indican que el personal sanitario y los cuidadores de
dia corren un mayor riesgo de exposicion a estos patdgenos respi-
ratorios. Estos virus son también responsables de brotes de enfer-
medad en muchas situaciones en las que los trabajadores se
retinen en un espacio confinado. Por ejemplo, los brotes de infec-
cion por adenovirus son comunes entre los reclutas del ejército.

Tos ferina

La tos ferina, al igual que el sarampidn, se esta comunicando
cada vez mas entre el personal hospitalario de los paises desarro-
llados. En 1993, se comunicaron cerca de 6.000 casos de tos
ferina en Estados Unidos, lo cual supone un aumento del 80 %
con respeto a 1992. Al contrario que en afios anteriores, el 25 %
de los casos comunicados se produjo en personas mayores de diez
afos. Se desconoce el nimero de enfermedades de origen ocupa-
cional entre el personal hospitalario, pero se piensa que en los
paises desarrollados no se estan comunicando todos los casos. A
causa de la disminucion de la inmunidad en los adultos y de las
posibilidades de que el personal hospitalario infecte a los lactantes
susceptibles, se estad haciendo mayor hincapié en el diagndstico y
la vigilancia de la tos ferina.

Presentacion clinica

La tos ferina no tratada puede durar de seis a diez semanas. En la
primera semana, cuando el enfermo es més contagioso, aparecen
tos seca, coriza, conjuntivitis y fiebre. En adultos vacunados
previamente, la tos persistente y productiva puede durar varias
semanas y rara vez se plantea que se pueda tratar de tos ferina. El
diagnostico clinico es dificil, y debe plantearse la sospecha clinica
ante todo trabajador con una tos que dure mas de siete dias. La
Unica anomalia detectada en el laboratorio puede ser un recuento
leucocitario superior a 20.000 con predominio de linfocitos,
aunque rara vez se advierte en adultos. Las radiografias de térax
muestran bronconeumonia confluyente en los I6bulos inferiores
que se irradia desde el corazon para dar el caracteristico signo del
“corazén velloso”, y el 50 % de los casos desarrolla atelectasia.
Dada la extremada contagiosidad de este agente, es necesario un
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estricto aislamiento respiratorio hasta que se haya aplicado un
tratamiento con eritromicina o trimetoprima/sulfametoxazol
durante cinco dias. Cuando se produzcan contactos estrechos
entre la persona infectada y personal hospitalario que no haya
adoptado precauciones respiratorias, el personal debe recibir
profilaxis antibidtica durante 14 dias, con independencia de su
estado de inmunizacion.

Diagnéstico

El diagnostico definitivo se establece mediante el aislamiento de
Bordetella pertussis, la tincién inmunofluorescente directa de secre-
ciones nasales o el desarrollo de una respuesta de anticuerpos
frente a B. pertussis.

Epidemiologia

B. pertussis es muy contagiosa, se transmite de persona a persona a
través de la inhalacion de aerosoles infecciosos y presenta una
tasa de incidencia situada entre el 70 y el 100 %. En el pasado, no
era una enfermedad de adultos y no se consideraba como una
NOO. Durante un brote comunitario de tos ferina en el oeste de
Estados Unidos, muchos trabajadores hospitalarios quedaron
expuestos en el trabajo y desarrollaron tos ferina a pesar del trata-
miento profilactico con antibidticos. A causa de la disminucion de
los niveles de anticuerpos protectores en adultos que nunca han
tenido la enfermedad clinica, pero que recibieron una vacuna
celular después de 1940, en los paises desarrollados estd aumen-
tando la poblacién de personal hospitalario propenso a la tos
ferina.

Controles de salud publica

La identificacion, el aislamiento y el tratamiento son las princi-
pales medidas de control de la enfermedad en los hospitales. No
esta claro el papel de la vacuna acelular de la tos ferina para el
personal hospitalario sin niveles adecuados de anticuerpos protec-
tores. Durante el reciente brote ocurrido en el oeste de Estados
Unidos, un tercio del personal hospitalario vacunado comunico
efectos secundarios leves 0 moderados a la vacuna, pero un 1 %
presentd sintomas sistémicos “graves”. Aunque estos trabajadores
més gravemente afectados faltaron unos dias al trabajo, no se
comunicaron sintomas neuroldgicos.

Tuberculosis
Durante el decenio de 1950, se reconocié de forma generalizada
que el personal sanitario de los paises desarrollados corria mayor
riesgo de contraer tuberculosis (TB: enfermedad granulomatosa
debida a Mycobacterium tuberculosis 0 a microorganismos intima-
mente relacionados M. bovis) que la poblacion general. A partir del
decenio de 1970 y hasta principios del decenio de 1980, los estu-
dios indicaban que el riesgo solo habia aumentado ligeramente. A
finales del decenio de 1980, un marcado aumento del niimero de
casos de TB ingresados en los hospitales de Estados Unidos
provoco la transmision insospechada de M. tuberculosis al personal
hospitalario. La elevada prevalencia de una prueba cutanea de la
tuberculina (PCT) positiva en ciertos grupos socioeconémicos o de
inmigrantes de los que procedian muchos trabajadores hospitala-
rios y la escasa asociacion de la conversién de la PCT con exposi-
ciones a la TB relacionadas con el trabajo dificultaron la
cuantificacion del riesgo de transmisién ocupacional de TB a los
trabajadores. En 1993, en Estados Unidos, se calcul6 que un 3,2 %
del total comunicado de personas con TB era personal sanitario. A
pesar de los problemas que existen para definir el riesgo, se debe
pensar en una infeccidon relacionada con el trabajo cuando el
personal hospitalario desarrolla TB o se produce una conversién
desu PCT

M. tuberculosis se propaga casi exclusivamente de persona a
persona a través de particulas infecciosas con un diametro de 1 a

ENCICLOPEDIA DE SALUD Y SEGURIDAD EN EL TRABAJO



EL CUERPO HUMANO

5 um producidas al toser, hablar o estornudar. El riesgo de
infeccion esta directamente relacionado con la intensidad de la
exposicion a aerosoles infecciosos (espacios pequefios compar-
tidos, aumento de la densidad de particulas infecciosas, reciclaje
de aire que contiene particulas infecciosas, deficiente elimina-
cion de particulas infecciosas y tiempo de contacto prolongado).
En entornos sanitarios, procedimientos como la broncoscopia, la
intubacién endotraqueal y el tratamiento con aerosoles nebuli-
zados aumentan la densidad de los aerosoles infecciosos. Aproxi-
madamente el 30 % de las personas que establecen un contacto
estrecho —personas que comparten un espacio comin con una
persona infecciosa— queda infectado y sufre una conversion de
la prueba cutanea. Tras la infeccion, entre el 3 y el 10 % de las
personas desarrollara TB durante los primeros 12 meses (es
decir, enfermedad primaria) y entre un 5y un 10 % maés desa-
rrollara TB en algiin momento de su vida (es decir, enfermedad
por reactivacion). Estas tasas mas altas se dan en los paises en
vias de desarrollo y en situaciones en las que la desnutricion es
maés prevalente. Las personas infectadas por VIH sufren reacti-
vacion tuberculosa con mayor frecuencia, aproximadamente
entre el 3y el 8 % por afio. La tasa de mortalidad por casos
varia: en los paises desarrollados oscila entre el 5y el 10 %, pero
en los paises en vias de desarrollo se eleva hasta situarse entre el
15y el 40 %.

Presentacion clinica

Antes de la epidemia por VIH, entre el 85 y el 90 % de las
personas con TB sufria afectacion pulmonar. La tos croénica, la
produccién de esputo, la fiebre y la pérdida de peso contintan
siendo los sintomas deTB pulmonar declarados con mas
frecuencia. Salvo en el caso de un soplo anférico, poco frecuente,
o0 de crepitantes tras la tos en los I6bulos superiores, la explora-
cion fisica no es de gran ayuda. Las radiografias de térax son
anormales en casi todos los casos, y éste suele ser el primer
hallazgo que indica la existencia de TB. En la TB primaria, es
frecuente un infiltrado de los l6bulos inferiores o medios, con
adenopatia hiliar ipsolateral y atelectasia. La TB por reactivacion
produce generalmente un infiltrado y cavitacion de los l6bulos
pulmonares superiores. Aunque sensible, la radiografia de tdrax
tiene escasa especificidad, y no permite establecer un diagnéstico
definitivo de TB.

Diagnéstico

Sélo se puede establecer un diagnostico definitivo de TB
pulmonar aislando M. tuberculosis a partir de esputos o de tejido
pulmonar, aungue es posible establecer un diagnostico de presun-
cion si se encuentran bacilos acidoalcohol-resistentes (BAAR) en
los esputos de personas con cuadros clinicos compatibles. Se debe
comsiderar el diagndstico de TB en funcidon de los signos y
sintomas clinicos; no se debe retrasar el aislamiento y tratamiento
de personas con enfermedades compatibles mientras se espera el
resultado de una PCT. En los paises en vias de desarrollo donde
no se dispone de reactivos para la PCT ni de radiografias de
toérax, la OMS propone que se evallie para detectar una posible
TB a las personas que presenten cualquier sintoma respiratorio
de tres semanas de duracion, hemoptisis de cualquier duracién o
una pérdida de peso importante. Se deben examinar al miscro-
copio los esputos de estas personas para detectar BAAR.

Otras profesiones afectadas

Se ha documentado la transmision aérea de M. tuberculosis de
trabajador a trabajador y de cliente a trabajador entre personal
hospitalario, tripulaciones de vuelo de las lineas aéreas, cuida-
dores de animales, trabajadores de astilleros, empleados de cole-
gios y obreros de fabricas de contrachapados. Se debe prestar
especial atencion a ciertas profesiones como los trabajadores
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agricolas, los cuidadores de animales, los trabajadores manuales,
las amas de casa, los porteros y los manipuladores de alimentos,
aunque la mayor parte del riesgo se puede deber a la situacion
socioeconomica o de inmigracion de los trabajadores.

Se debe prestar especial atencién a la TB pulmonar entre los
mineros y otros grupos expuestos al silice. Ademés de un
aumento del riesgo de contraer una infeccion primaria a partir
de otros mineros, las personas enfermas de silicosis tienen mas
probabilidades de desarrollar TB y tienen una tasa de morta-
lidad por TB mas elevada que los trabajadores que no tienen
silicosis. Al igual que en la mayoria de las personas, la TB se
desarrolla por reactivacion entre las personas con silicosis a
partir de antiguas infecciones por M. tuberculosis que anteceden a
la exposicién al silice. En sistemas experimentales, se ha demos-
trado que la exposicion al silice empeora el progreso de la infec-
cion de forma proporcional a la dosis, pero no esta claro si los
trabajadores expuestos al silice que no han desarrollado silicosis
corren mayor riesgo de desarrollar TB. Los trabajadores de
fundiciones expuestos al silice sin silicosis radiogréafica corren un
riesgo de muerte por TB tres veces superior al de trabajadores
de caracteristicas similares que no han sufrido exposicion al
silice. Otras exposiciones profesionales a polvos no se han
asociado a un aumento de la progresion de la TB.

Los jornaleros agricolas tienen mas probabilidades de desa-
rrollar TB por reactivacion que el resto de la poblacion. Se
calcula que las PCT positivas en jornaleros oscilan entre aproxi-
madamente el 45 % en personas de 15 a 34 afios de edad y
cerca del 70 % en trabajadores de mas de 34 afios.

El personal de laboratorios clinicos corre un mayor riesgo de
contraer TB de origen ocupacional por transmision aérea. En
un reciente estudio llevado a cabo durante diez afios en una
seleccion de hospitales de Japon, desarrolld TB el 0,8 % del
personal de laboratorio. No se identificé ningin origen comuni-
tario y sélo se identificaron exposiciones relacionadas con el
trabajo en el 20 % de los casos. Casi todos los casos se produ-
jeron entre trabajadores de los laboratorios de anatomia patold-
gica y bacteriologia y de las salas de autopsia.

Tratamiento

Varios regimenes de tratamiento han demostrado su eficacia en
distintos entornos ambulatorios. En los pacientes colaboradores
de los paises desarrollados, se ha convertido en tratamiento
estandar la administracion de dosis diarias de cuatro farmacos
(entre los que se incluyen isoniazida y rifampicina) durante dos
meses, seguidas de dosis diarias de isoniazida y rifampicina
durante los cuatro meses siguientes. Bajo observacion directa, la
administracion dos veces a la semana de los mismos medica-
mentos es una alternativa eficaz en los pacientes menos colabora-
dores. En los paises en vias de desarrollo y en situaciones en las
que no se puede disponer facilmente de farmacos antitubercu-
losos, se han empleado dosis diarias de isoniazida y rifampicina
durante un periodo de 9 a 12 meses. El régimen de tratamiento
debe ser compatible con la politica nacional y tener en cuenta la
sensibilidad del microorganismo a los farmacos antituberculosos
estandar disponibles y la duracion del tratamiento. Dada la limi-
tacion de recursos para controlar la TB en los paises en vias de
desarrollo, los esfuerzos se pueden dirigir a los origenes primarios
de la infeccidn: los pacientes con frotis de esputo que demuestran
BAAR.

En entornos sanitarios, esta indicada la ausencia al trabajo en
el caso de trabajadores infecciosos con TB pulmonar. En otros
entornos, simplemente se puede aislar a los trabajadores infec-
ciosos de los demas trabajadores. En general, se considera que
las personas ya no son infecciosas tras dos semanas de trata-
miento farmacol6gico antituberculoso adecuado, siempre que
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exista una mejoria sintomatica y una disminucién de la
densidad de BAAR en los frotis de esputo.

Controles de salud publica

El principal control de salud publica para evitar la transmision de
TB de origen ocupacional o adquirida en la comunidad continta
siendo la identificacion, el aislamiento y el tratamiento de las
personas con TB pulmonar. La ventilacion para diluir aerosoles
infecciosos; la filtracion y las luces ultravioletas para desconta-
minar el aire que contenga el aerosol o la proteccién personal
respiratoria son medidas que se pueden usar donde se sepa que el
riesgo de transmision es excepcionalmente alto, pero todavia se
desconoce la eficacia de estos métodos. Continta la controversia
sobre la utilidad del BCG para la proteccion del trabajador.

Infecciones bacterianas diversas en el entorno

sanitario

Se pueden adquirir infecciones bacterianas comunes del pulmon
a partir de los pacientes o dentro de la comunidad. Se produce
transmision aérea profesional de patégenos bacterianos como
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza, Neisseria meningitidis,
Mycoplasma pneumoniae y Legionella spp (Tabla 10.26), y las
enfermedades resultantes estan incluidas en muchos programas
de vigilancia hospitalaria. Las infecciones bacterianas de origen
ocupacional que afectan al tracto respiratorio tampoco se limitan
al personal sanitario. Las infecciones por Streptococcus spp son, por
ejemplo, una causa bien establecida de brotes de enfermedad
entre los reclutas del ejército. Sin embargo, en el caso de un
trabajador concreto, la prevalencia de estos trastornos fuera del
lugar de trabajo complica la distincion entre infecciones de origen
ocupacional e infecciones adquiridas en la comunidad. La
presentacion clinica, las pruebas diagnosticas, la epidemiologia y
el tratamiento de estos trastornos se describen en los manuales
médicos habituales.

Infecciones en el trabajador inmunodeprimido

Los trabajadores inmunodeprimidos corren un mayor riesgo de
contraer muchas NOO. Ademas, una serie de microorganismos
que no causan ninguna enfermedad en individuos normales
pueden provocar enfermedades en los sujetos inmunodeprimidos.
El tipo de inmunosupresion también afectara a la propension a la
enfermedad. Por ejemplo, la aspergilosis pulmonar invasiva es
una complicacion més frecuente de la quimioterapia que del
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

La aspergilosis pulmonar invasiva se observa generalmente en
pacientes inmunodeprimidos, especialmente en aquellos con
neutropenia. Sin embargo, a veces se comunica esta enfermedad
en individuos sin una predisposicion aparente a la misma. La
aspergilosis pulmonar invasiva se presenta normalmente como
una grave neumonia necrotizante, con o sin afectacion sistémica,
en un paciente neutropénico. Aunque la aspergilosis invasiva se
observa casi siempre como una infeccibn nosocomial en
pacientes sometidos a quimioterapia, es una enfermedad de
elevada mortalidad en cualquier trabajador neutropénico. Las
técnicas que reducen la aspergilosis nosocomial —por ejemplo,
el control del polvo en los proyectos de construccion— también
pueden proteger a los trabajadores susceptibles.

Una serie de patdgenos animales se convierten en posibles
zoonosis solo en el paciente inmunodeprimido. Entre las
zoonosis transmitidas por exposicion a aerosoles observadas
Gnicamente en los inmunodeprimidos se incluyen la encefalito-
zoonosis (debida a Encephalitozoon cuniculi), la tuberculosis debida
a Mycobacterium avium y las infecciones por Rhodococcus equi. Estas
enfermedades son especialmente preocupantes en la agricultura.
Los métodos para proteger a los trabajadores inmunodeprimidos
no estan suficientemente investigados.
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En el trabajador inmunodeprimido, muchos patégenos poten-
ciales causan enfermedades invasivas y graves que no se
observan en los pacientes normales. Por ejemplo, las infecciones
graves por Candida albicans y Pneumocystis carinii son manifesta-
ciones clasicas del SIDA. Por tanto, el espectro de patégenos
profesionales en el trabajador inmunodeprimido puede provocar
trastornos que no se presentan en trabajadores inmunoldgica-
mente normales. Las enfermedades de los individuos inmunode-
primidos se han estudiado en profundidad en otras partes y no
se volveran a abordar en estas paginas.

Controles de salud publica: resumen

Las NOO se producen principalmente en cinco grupos de traba-
jadores: personal hospitalario, agricultores, trabajadores de las
industrias carnicas, personal militar y personal de laboratorios
biomédicos (Tabla 10.26). El evitar los aerosoles infecciosos es la
manera mas eficaz de reducir la infeccién en la mayoria de las
situaciones, pero a menudo resulta dificil. Por ejemplo, Coxiella
burnetii, el agente etiolégico de la fiebre Q, puede estar presente
en cualquier entorno previamente contaminado por los liquidos
biol6gicos de animales infectados, pero seria poco practico evitar
todos los aerosoles que puedan estar infectados en muchas situa-
ciones de bajo riesgo como en el pastoreo de ovejas o los rodeos.
El control de enfermedades concomitantes también reduce el
riesgo de contraer NOO. La silicosis, por ejemplo, aumenta el
riesgo de reactivacion de TB, y reducir la exposicion al silice
puede reducir el riesgo de TB en los mineros. En el caso de NOO
que presentan una morbilidad y mortalidad importantes en la
poblacion general, la inmunizacion puede ser la actuacion de
salud publica méas importante. La educacion de los trabajadores
sobre el riesgo que corren de contraer NOO contribuye a que
éstos colaboren con los programas de control de enfermedades
profesionales y también ayuda al diagnostico precoz de estos
procesos.

Entre el personal hospitalario y el personal militar, la transmi-
sion de persona a persona es generalmente la principal via de
infeccion. La inmunizacién de los trabajadores puede evitar la
enfermedad y contribuir al control de patégenos de elevada
morbilidad y/o mortalidad. Dado que existe un riesgo para las
personas que quiza no han sido adecuadamente inmunizadas, la
identificacion, el aislamiento y el tratamiento de las personas
enfermas contintan formando parte del control de estas enfer-
medades. Cuando la inmunizacion y el aislamiento respiratorio
fracasan o la morbilidad y la mortalidad asociadas alcanzan
niveles intolerables, se pueden plantear medidas de proteccion
personal o controles técnicos para reducir la densidad o la
contagiosidad de los aerosoles.

En el caso de los agricultores, los trabajadores de las indus-
trias carnicas y el personal de laboratorios biomédicos, la trans-
misién de animal a ser humano es un patrén de transmision
comun. Ademas de llevar a cabo la inmunizacion de las
personas susceptibles siempre que sea posible, otras medidas
para el control de estas enfermedades pueden ser la inmuniza-
cion de los animales, la profilaxis con antibiodticos, controlada
por el veterinario, de animales aparentemente sanos, la cuaren-
tena de los animales recién llegados, el aislamiento y el trata-
miento de animales enfermos y la adquisicion de animales
carentes de patégenos. Cuando estas medidas fracasen o haya
un alto nivel de morbilidad y mortalidad, se pueden plantear
medidas como la proteccion personal o los controles técnicos.

La transmisiéon de agentes infecciosos del medio ambiente a
los seres humanos es comun entre los agricultores, incluidos
muchos jornaleros. Es posible llevar a cabo la inmunizacion del
trabajador cuando se dispone de vacuna, pero en el caso de
muchos de estos patogenos, la incidencia de la enfermedad en la
poblacion general es baja y las vacunas rara vez son posibles. En
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los entornos agricolas, los origenes de la infeccién estdn muy
extendidos. En consecuencia, rara vez es posible realizar
controles técnicos para reducir la densidad o la contagiosidad de
los aerosoles. En estos entornos, se puede pensar en aplicar
agentes humidificadores u otros métodos para reducir el polvo,

agentes descontaminantes y proteccion personal respiratoria.
Dado que el control de las NOO en los agricultores es a menudo
dificil y que el personal médico rara vez ve estas enfermedades,
es esencial educar a los trabajadores y establecer una comunica-
cioén entre estos y el personal médico.
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