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La asbestosis

La asbestosis es una neumoconiosis generada por la inhalacién de asbesto, mineral
empleado en el sector de las industrias azucareras y de textiles en Colombia; se
caracteriza por generar fibrosis pulmonar difusa y progresiva, entre otras
manifestaciones mas severas como el mesotelioma y la muerte; tiene una alta
morbilidad y discapacidad como enfermedad ocupacional, convirtiéndose en motivo
de preocupacion para la Salud Publica y en el area de Salud Ocupacional,
especialmente porque es una enfermedad que no tienen cura, no es reversible y su
mejor tratamiento es la prevencion, incentivando asi al conocimiento de la
enfermedad y la deteccién temprana de esta, para evitarla y enlentecer su progreso.

La historia natural de la asbestosis se divide en tres tiempos:

Exposicion a amianto
El riesgo de asbestosis y su gravedad son dosis dependiente. La prevalencia de
asbestosis radioldgica documentada en estudios basados en grupos de trabajadores
varia segun la duracién y la intensidad de la exposicion. Estudios epidemiol6gicos
indican que el desarrollo de asbestosis requiere una fuerte exposicion a asbesto,
existiendo evidencia de que existe una dosis de fibra umbral por debajo de la cual es
poco probable la aparicién de asbestosis. Esta dosis parece estar como minimo en el
rango de entre 25 a 100 fibras/ml/afio. Asi observamos asbestosis en personas que
han tenido muchos afios de exposicidn a nivel alto. No obstante estan descritos
casos de ashestosis asociadas a exposiciones breves pero intensas.

Tiempo de latencia clinica
Es el tiempo transcurrido entre el comienzo de la exposicion y la deteccion de signos
de asbestosis; es inversamente proporcional al nivel de exposicién. En otros tiempos
era breve, —del orden de 5 aflos—, pero la regulacién creciente de los niveles de
exposicion permitidos se correlaciona con crecientes periodos de latencia ademas de
con una disminucion en la prevalencia de la enfermedad. El tiempo de latencia medio
esta entre 12 y 20 afios. La enfermedad se manifiesta a una edad cada vez mas
avanzada y a distancia de la exposicion.

Asbestosis establecida
La asbestosis establecida evoluciona por su cuenta incluso después de haber
cesado la exposicion.

Los signos radioldgicos pueden aparecer o progresar mucho después de
interrumpida la exposicion. También se puede producir un deterioro de la funcion
pulmonar una vez cesada la exposicion, incluso en ausencia de signos radiolégicos
de asbestosis, pudiendo haber relacion entre aquella y el nivel de exposicion.

ETIOPATOGENIA
Los asbestos son un grupo de minerales fibrosos compuestos por combinaciones de
acido salicilico con magnesio, calcio, sodio y hierro.




Se clasifican en dos grupos:

— Serpentinas: incluye el crisolito o asbesto blanco; son fibras largas, flexibles y
enrolladas.

— Anfiboles: incluye crocidolita, amosita, antofilita, tremolita y actinolita. Son fibras
cortas, rectas y rigidas.

El desarrollo de asbestosis depende deb:

1. Las propiedades fisicas y quimicas de las particulas que condicionan su depdsito,
aclaramiento, reactividad bioldgica y biopersistencia.

2. Dosis de fibras: los estudios de carga de fibra en pulmén han mostrado que existe
una relacion entre una alta concentracion de fibras retenidas y el desarrollo de
asbestosis.

3. Factores relacionados con el huésped, que incluyen depuracién pulmonar, estado
inmunologico y existencia de wuna variabilidad individual en mecanismos
antioxidantes.

4. Otros factores extrinsecos, como el habito tabaquico. EI humo del tabaco se ha
asociado a aumento en la progresion de asbestosis. Estudios experimentales
sugieren que el tabaco aumenta la retencion de fibras.

Las fibras penetran en el organismo por via inhalatoria, alcanzando las de menor
tamafo (<3u) las vias aéreas inferiores. Las fibras largas y enrolladas del crisolito
favorecen su interceptacion en los bronquiolos menos periféricos. Con las fibras
cortas, rectas y rigidas de los anfiboles ocurre lo contrario.

Tras el depdésito de particulas sobre las superficies alveolares, se inicia el proceso de
depuracion o aclaramiento alveolar. Se han descrito varias vias de depuracion:

— Eliminacién de macrofagos cargados de polvo hacia las vias aéreas ciliadas.
— Interaccion con las células epiteliales y transferencia de particulas libres a través
de la membrana alveolar.
- Fagocitosis por macrofagos intersticiales.
— Secuestro en el area intersticial y transporte a los ganglios linfaticos.

Durante la depuracién alveolar, las particulas pueden sufrir cambios fisicos vy
quimicos, por ej. revestimiento de material ferroproteico (cuerpos de asbesto).
Inicialmente se produce una alveolitis por macrofagos alveolares activados que
liberan quimiotaxinas, factores de crecimiento de fibroblastos y proteasas. Las
guimiotaxinas atraen a los neutréfilos y junto con los macréfagos liberan oxidantes
capaces de oxidar las células epiteliales y los factores de crecimiento de fibroblastos
consiguen acceder al intersticio. Las particulas minerales actuarian como sustrato
catalitico para la génesis de radicales oxidantes: especies reactivas de oxigeno
(ROS) y especies reactivas de nitrégeno (RNS), asociadas a la produccion de dafio
celular, dafio del ADN, mutagenicidad y apoptosis.




La patogenia de los asbestos, produciendo enfermedad, probablemente derive de la
interaccion a largo plazo entre la produccion persistente de radicales libres y la
expresion de citoquinas, factores de crecimiento y otras sustancias celulares
inflamatorias.

Se han descrito distintos tipos de reacciones celulares:

- Una reaccion inflamatoria transitoria sin lesion.
— Una reaccidon de retencion baja con cicatriz fibrética limitada a las vias aéreas
distales.

— Una reaccion inflamatoria alta debida a la exposicion continuada y la escasa
depuracion de las fibras mas largas.

La inflamacion y la lesion son continuas desde el momento de la exposicién, pasando
por una fase de latencia o subclinica hasta el desarrollo de la enfermedad. La
asbestosis puede progresar después de identificada la enfermedad e interrumpida la
exposicion, sin embargo, 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.

CARACTERISTICAS CLINICAS
Los sintomas y signos clinicos estan frecuentemente presentes en el momento del
diagnéstico.

La disnea de esfuerzo es habitualmente el primer sintoma; es lentamente progresiva,
aunque de aparicion tardia, tras 15-20 afios después de la exposicidn; suele
preceder a otros sintomas como tos seca y opresion centrotoracica que se cree
asociada a reacciones pleurales.

Los crepitantes inspiratorios tardios aparecen precozmente incluso en presencia de
radiografia de torax y pruebas de funcion respiratoria dentro de la normalidad.
Inicialmente son mas audibles en lineas axilares y bases pulmonares, y a medida
gue progresa la enfermedad se extienden hacia campos superiores. Las acropaquias
son un signo habitualmente tardio y asociado a formas mas graves de enfermedad.
En estados avanzados puede aparecer insuficiencia respiratoria, cianosis y signos de
cor pulmonale.

ESTUDIOS DE IMAGEN DE TORAX
La radiografia de torax es el instrumento basico para la identificacion de
enfermedades relacionadas con la exposicién a asbesto. La evaluacion se realiza en
base a la clasificacion internacional de la OIT de 1980. Esta clasificacion es de
utilidad para los estudios epidemioldgicos y para la evaluacién clinica ya que muestra
una buena correlacién con el estado funcional respiratorio8. Las anomalias iniciales
son pequefias opacidades irregulares reticulares o reticulonodulares o mas
raramente en vidrio deslustrado y de predominio en bases. Tales hallazgos no son
especificos de asbestosis y se pueden ver en otras enfermedades infiltrativas y




fibréticas del intersticio como en la fibrosis pulmonar idiopatica9. Las alteraciones
pleurales benignas se detectan en el 50% de los casos de asbestosis. En formas
evolucionadas aparece disminucion de volumenes pulmonares, borramiento de los
bordes cardiacos y del diafragma con una extension hacia los l6bulos superiores.
Sus limitaciones son la falta de especificidad asi como la limitada sensibilidad, dado
gue pueden existir cambios anatomopatologicos de asbestosis hasta en un 20% de
sujetos con radiografia de térax normal. Por lo tanto el diagndéstico clinico de
asbestosis en el momento actual requiere algo mas que una radiografia simple de
torax10,11.

La tomografia computarizada de alta resolucion (TCAR) ha afiadido una mayor
sensibilidad a la deteccién de la enfermedad intersticial y pleural12. La TCAR permite
detectar lesiones intersticiales tempranas en trabajadores con radiografia de térax
normal, aportando ademas informacion en la identificacion de anomalias pleurales
relacionadas con la exposicion a asbesto.

Las caracteristicas de la asbestosis que pueden identificarse mediante TCAR son:

- Opacidades lineales intralobulillares.
- Engrosamiento irregular de los tabiques interlobulillares.
- Opacidades curvilineas subpleurales.
- Opacidades redondas 0 ramificadas pequefias subpleurales.
- Patrén en panal.

— Bandas parenquimatosas que parecen ser mas bien reflejo de la fibrosis de la
pleura visceral que de fibrosis intersticial.

Las lineas intralobulillares se correlacionan con la fibrosis peribronquiolar y las lineas
interlobulillares engrosadas con la fibrosis intersticial.

El uso de la TCAR esta recomendado para la confirmacion diagnostica de patologia
asociada a la exposicion a asbesto. También cuando la radiografia de térax da
resultados dudosos o cuando siendo normal se observan anomalias funcionales
respiratorias en sujetos expuestos. Aun cuando la TCAR presenta mayor
sensibilidad, en la actualidad no se recomienda su uso sisteméatico en el cribado,
requiriéndose una clasificacion normalizada, aceptada internacionalmente.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA
Las pruebas de funcién respiratoria sirven para determinar el grado de deterioro, asi
como para evaluar y monitorizar la evolucion de la enfermedad, pudiendo representar
un indicador precoz de afectacion lo que las hace especialmente Utiles a efectos
preventivos.

La fibrosis pulmonar intersticial establecida debida a la exposicibn a asbesto se
asocia a un patron restrictivo de la funcién pulmonar, con disminucion de los
volimenes pulmonares. Se detectan alteraciones en el 80% de los casos, incluso
antes de que se detecten alteraciones radiograficas. Sus caracteristicas incluyen




volumenes pulmonares reducidos en particular la capacidad vital con preservacion de
la relacion del volumen espiratorio forzado en el primer segundo respecto a la
capacidad vital forzada (FEV1/FVC), la complianza pulmonar y deterioro del
intercambio de gases. La capacidad de difusion pulmonar disminuye dependiendo de
la extension de la enfermedad, correlacionandose con la severidad de las lesiones
histolégicas, pudiendo su disminucion preceder a la deteccidbn de anormalidades
radioldgicasl,3,8,15.

En las fases precoces de la asbestosis cuando los cambios anatomopatoldgicos se
limitan a fibrosis peribronquiolar el deterioro de las pruebas, reflejando una disfuncion
de las pequefias vias aéreas, puede ser el Unico signo de disfuncion respiratoria.

OTRAS PRUEBAS DE LABORATORIO
El lavado broncoalveolar puede utilizarse para determinar la presencia de cuerpos de
asbesto, constituyendo una indicacion de exposicibn aunque Ssu ausencia no
descarta la enfermedad. Puede ser Gtil en casos de exposicion dudosa. También
sirve para descartar otras enfermedades16.

En la asbestosis es méas frecuente una alveolitis macrofagica. En algunos casos
puede existir linfocitosis con aumento del cociente CD4/CD817.También se ha
descrito aumento del acido hialurénico. Niveles elevados de neutréfilos y de
eosinofilos se han asociado con un descenso acelerado de la difusion pulmonarl8.

El asbesto aumenta los niveles de proteina de las células clara (CC 16) y de proteina
asociada con el surfactante (SP-A). Estas moléculas ejercen un papel sobre los
eventos inflamatorios y profibréticos locales19.

La determinacion del péptido procolageno sérico se ha utilizado también como
marcador de exposicion.

La elevaciéon del propéptido carboxiterminal procolageno tipo 1 en BAL en casos de
asbestosis, sugiere la utilizacién de esta sustancia como marcador del metabolismo
del colageno en la valoraciéon de la participacion del parénquima en individuos
expuestos a fibras de asbesto20.

ANATOMIA PATOLOGICA
Los cambios fibréticos que caracterizan a la asbestosis son consecuencia de un
proceso inflamatorio provocado por las fibras retenidas en los pulmones. La fibrosis
intersticial difusa afecta fundamentalmente a los lobulos inferiores y zonas
periféricas, asociandose en los casos avanzados a distorsién de la arquitectura
normal del pulmén. Es frecuente la fibrosis de la pleura adyacente. Ninguna de las
caracteristicas histolégicas de la asbestosis la diferencia de la fibrosis intersticial
debida a otras causas, salvo la presencia de amianto en el pulmén en forma de
cuerpos de asbesto, visibles al microscopio 6ptico o de fibras no recubiertas visibles
por microscopia electronical. En ocasiones la fibrosis puede limitarse a zonas
relativamente escasas y afectar principalmente a las regiones peribronquiolares




dando origen a la enfermedad de las pequefias vias aéreas relacionadas con el
asbesto.

DIAGNOSTICO, EVOLUCION Y TRATAMIENTO
El método diagndstico de certeza de referencia de asbestosis es histopatolégico y se
basa en la identificacion de fibrosis intersticial difusa y el hallazgo de 2 6 mas
cuerpos de asbesto en tejido, en un &rea de seccidén de 1cm_ o un recuento de fibras
mayor del rango de valores normales del laboratorio (se precisa validacion del
laboratorio), en una muestra de tejido pulmonar bien insuflado tomado de zonas
distales de cualquier foco canceroso, obtenida mediante biopsia pulmonar abierta o
videotoracoscopial4,21.

No obstante en la mayor parte de los casos se puede establecer un diagndstico, sin
necesidad de recurrir a la biopsia pulmonar, debiendo cumplirse lo siguientes
requisitos:

1. Existencia de antecedente de exposicion a asbesto. La historia laboral detallada
constituye el método mas fiable y préactico para medir la exposicion laboral a asbesto,
a través de cuestionarios especificos en los que ademas de una historia laboral
pormenorizada, se obtiene informacion acerca del tipo de producto utilizado, duracion
y métodos de proteccion utilizados21,24.

Cuando la historia ocupacional no es fiable o no es concluyente se puede recurrir a la
determinacidén de cuerpos de asbesto o fibras de asbesto en muestras biologicas
como marcador de exposicion, nunca de enfermedad. Los cuerpos de asbesto se
visualizan con microscopio Optico y se pueden detectar en esputo, lavado
broncoalveolar y en tejido pulmonar25. El andlisis cualitativo es poco sensible por lo
que se recomienda el analisis cuantitativo. El nUmero de cuerpos de asbesto en BAL
se correlaciona bien con el nimero de cuerpos de asbesto en tejido pulmonar. La
cuantificacion en esputo es poco sensible26. En BAL se considera la
concentracion 21CA/ml como marcador de exposicion. Los resultados deben de ser
interpretados en un contexto clinico-laboral adecuado. Un resultado positivo no
traduce necesariamente la existencia de una patologia asociada al asbesto y un
resultado negativo no permite excluir una exposicion, en particular en casos de
exposicion a crisolito. En el tejido pulmonar se considera un valor >1000 CA/g de
tejido como indicativo de exposicion.
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