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I. INTRODUCCION

Todos los procesos biologicos aependen de reacciones quimicas. Todas las células

vivas contienen enzimas dispuestas para asegurar su funcion dptima, que si son

perturbadas por accion de sustancias toxicas, su accion puede quedar bloqueada y

tal trastorno puede destruiria. Muchos productos quimicos toxicos ejercen efectos,

que quizé no conozcamos los blancos metabdlicos precisos (enzima ¢ secuencia de

enzimas). Los efectos adversos pueden clasificarse en cinco grupos '

1) Irritantes, cdusticos o corrosivos por ejemplo el HgCl, o "sublimado corrosivo”
sobre la mucosa gastrointestinal.

2) Reacclones toxicolégicas especificas por ejemplo la toxina botulinica sobre
terminaciones nerviosas en el musculo;

3) Reacclones mutagénicas por ejemplo rayos X y nuclidos radioactivos;

4) Reacciones carcinogénicas por ejemplo beta-naftilamina, 1-2 benzantreno,
amarillo de mantequilla, matiicolantreno, arsénico y bidxido de torio,

5) Reaccién teratégena por ejemplo la talidomida que provoca la focomelia, y el

alcohol que causa el sindrome alcohdlico fetal. '™

Las propiedadas de cada producto quimico, y la zona anatdmica de exposicidn, son
factores que establecen la reaccién a un producto determinado. El agente qulm‘ico'
puede llegar al medio interno. La mayor parte penetra en la célula para lesionarla;
también puede afectar la membrana celular de manera que desaparezca su accién
protectora, La interaccion con la membrana celular depende de las propiedades
fisicas y quimicas, mientras que la penetracién de la membrana celular puede
depender de difusién por ejemplo gases, pinocitosis o fagocitosis de fipidoy

particulas, '



La atmosfera posee una mezcla de sustancias toxicas y carcinogénicas, que
presentan un riesgo potencial hacia sus habitantes. Dentro de estas existen
particulas inorgénicas que pueden provocar efectos en el organismo. La interaccién
directa de la particula o el acarreo de compuestos carcinogénicos traen como

resultado algunas patologias pulmonares. ¥’

Los pulmones sirven de via de absorcion para muchas sustancias importantes como
anestésicos gaseosos, Algunos compuestos, como los gases sin olor, CO y NO, la
intoxicacion mortal solo se produce por via pulmonar. Productos hidrosolubles como
NHs, Cl; y HCl gaseoso pueden ser tolerados en pequefias concentracioqes por
accion de ‘cepillado” de las vias respiratorias altas, pero en grandes
concentraciones penetran, y causan intensa irritacion de los pulmones seguida de
edema pulmonar grave o mortal. En condiciones urbanas ordinarias |a
contaminacion del aire con CO, SO, NO y cenizas en realidad no contribuyen una
amenaza para la vida humana . Pero en condiciones atmosféricas anormales de
concentracion ha causado muchas muertes en personas de,édad avanzada e
individuos con enfermedad pulmonar o cardiovascular.'"

Las enfermedades pulmonares inducidas por la inhalacién de particulas en
exposiciones de tipo ocupacional, los trabajadores y la poblacion - aledafa se
predisponen a las afecciones poco comunes (silicosis aguda, silicoproteinosis,
fibrosis pulmonar, intersticial difusa intensa en trabajadores con esclerodemia y
otras) y a las neumoconiosis, enfermedades broncopulmonares mas frecuentes,
trastornos que pueden ser benignos o malignos dependiendo de la incapacidad

producida ?"®



Sin embargo se han reportado enfermedades relacionadas con exposiciones no
ocupacionales a polvos naturales, como son las particulas de suelo con alto
contenido de silicio o aluminosilicatos fibrosos y no fibrosos. "

Las neumoconiosis ponen de relieve la especificidad y peculiaridad de reacciones
para el estimulo nocivo. La reaccion varia segun la naturaleza fisica y quimica de la
particula. Asi tenemos que las particulas transportadas por el aire en la industria
minera, arenera, pulido de piedra y molinos de algoddn, pueden causar graves
lesiones a los pulmones. Por lo que particulas de 0.5 a 5 micras de diametro pueden
llegar a los alvéolos y depositarse. El asbesto es intensamente cancerigeno para las
vias respiratorias. La silicosis es un ejemplo de una enfermedad créniga cuya

gravedad depende de |a duracién y la intensidad de exposicion.'**

Trabajadores  expuesto a un ambiente polvoso estdn en peligro de sufrir
neumoconiosls, segln las caracteristicas del medio externo y la susceptibilidad
individual. Se acepta la definicion de la Organizacion Internacional de Trabajo (O!T)
publicada en el aflo de 1971, que considera a la NEUMOCONIOSIS como "la
acumulacion de polvo en los puimones y las reacciones del tejido a la presencia de

este palvo.'

Con la rapida expansion industrial, se introducen en forma inevitable, sustancias
inhalables con propiedades toxicas. Muchas de estas escapan a su deteccién de su

peligrosidad potencial, y sélo seran reconocidos después de mucho tiempo. "

Actualmente se liene interés en determinar el aumento e intensidad de la expasicion
a los elementos nacivos y a los efectos que estas causan en los individuos, para
realizar estudios cualitativos y cuantitativos de sus componentes normales sobre la

contaminacién ambiental, "%



Las fibras de asbesto que se inhalan pueden llegar al alvéolo, y al ser retenidas con
el tiempo producen fibrosis; proceso que vuelve rigido al pulmon y dificulta la
respiracion. A esta fibrosis progresiva se liama "ASBESTOSIS" y es una
Neumoconiosis. Encontrandose grandes cantidades de fibras fagocitadas por uno o
méas macrdfagos que la recubren y fa transforman hasta desaparecerlas y también se
encuentran los llamados "CUERPOS FERRUGINOSOS" que se hallan en las
expectoraciones y en el pulmén, antes se pensaba que sdlo indicaba exposicién,
péro actualmente se ha demostrado que entre mayor sea el nimero mayor es la
magnitud de [a fibrosis. Se ha discutido la presencia de cuerpos ASBESTATICOS en
adultos no expuestos, que son diferentes a los cuerpos de asbesto ya que la fibra
central no es amianto, sino particulas de lana de vidrio, talco , carburo de silicio y
otras, dando estructuras de apariencia semejante a los cuerpos de asbesto siendo

llamados "CUERPQOS FERRUGINOSOS", ¥#*

Los cuerpos de asbesto identificados por Bioquimica y Microscopia Electrdnica, y
como CUERPOS FERRUGINOSOS a nivel de Microscopla Optica, presentan una
longitud de 100 micras, siendo la mds comdn de 10 a-15 micras de longitudy de 3 a
12 micras de grosor, presentan un color que va del amarillo oro al café oscuro
metdlico y morfoldgicamente pueden encontrarse ‘en forma angular, rectilinea,
ensanchada en ambos extremos, con apariencia de hueso, formando ‘segmentos, lo

que se les considera como unidad, > 4! ¥-12.98.70




LOBJETIVOS

Realizar una revisién hemerogréfica de los CUERPOS FERRUGINOSOS en la

expectoracion,

Correlacionar la presencia de los CUERPOS FERRUGINOSOS con parametros tales

como el tipo y forma de la fibra de asbesto, tiempo de exposicion, tabaquismo y

edad.

6



I, HISTORIA Y CARACTERISTICAS DEL ASBESTO

La historia nos lleva a situarnos en ta civilizacién antigua en donde se encuentran
los primeros conceptos del asbesto. Los depdsitos de un "Mineral Magico” en los
Alpes Europeos conocido como un n%ineral de lana de vidrio por fos Romanos,
Vikingos y el emperador CarloMagno. Marco Polo describe que al Norte de Gran
Khan los habitantes elaboraban una tela con un material extraido de la tierra que
resistia al fuego y no se registran en este momento enfermedades por ef uso del
asbesto,”

Entre 1762-1834 se confecciona una tela de asbesto para protegerse del fuego, y se
exhibe en Europa y en &l Institute Royal London en 1829, y no se comercializa
debido a la crisis europea. En 1883 aparece un articulo sobre el "Asbesto y sus
Aplicaciones", Chavalier Jean Aldini da el uso en el empaque de vapor, e introducido
por John Bellen y es adoptado por naves Britdnicas y Alemanas. Fue usado como
esteatita para locomotoras, como tela para cortinas de teatros, y usado como
material de filtro. Millboard 1o utilizo como un protector del fuego, como aisiante
eléctrico y mortero,*

Arios mids tarde en el Instituto de Ingenieria Marina aparece un articulc de John
Alfred Fisher con el tema "Las minas, produccién y uso del asbesto”. La primera
mina comercial fue abierta en 1870 y cerrada en 1876, En 1989 en ltalia, finalmente

fue cerrada esta ultima,

En 1862 el asbesto canadiense fue reconocido como Crisolilo en la Ex‘posiciéh
Internacional en Londres, después el crédito de este 'descub_;imiento fue para
Francia-Canad4. En 1878 se producen 50 toneladas y se exportan en 1884, a la
Rochdale en Inglaterra para la produccion de empaques. En 1883 se forma La Unién
de Comparilas del Asbesto, con la Patente de las Compaiiias Productoras. de

Asbesto,*



El primer efecto adverso fue registrado en 1899 en el Reino Unido y Francia, y en
1906 el comité de enfermedades industriales reportan un caso de fibrosis pulmonar.
Se incrementa el uso del asbesto y surgen en 1916 grandes centros comerciales de

crosidolita * %

Para 1927 se le da el nombre de Astestosis a una enfermedad asociada a "unos
cuerpos curiosos", posteriormente llamados "Cuerpos de Asbesto”. En 1928 se
reporta un caso de fibrosis sin tener relacion con la tuberculosis. En 1926 surgen los
Inspectores Médicos, y entre 1928 a 1930 realizan estudios en industrias del
asbesto, regularizéndose en 1933, Durante los afos 30s Merwether registra
asbestosis muy graves, y Gloyne y Merwether en 1938. Pocos articutos describen el
cancer de puimén en trabajadores del asbesto pero no los datos etioldgicos, pero
dan ciertos aspectos histologicos, Estudios similares fueron registrados en USA por
Lynch y Smith. En 1947 Bradford Hill y Doll indican que el fumar es una causa de la
enfermedad; en Alemaniay Checoslovaquia publican mas recientemente un articulo
sobre cancer pulmenar en trabajadores del asbesto,* 7

Merwether se interesa en la posible relacion entre asbesto y cancer broncogénico.
En 1947 se pregunta a Inspectores Médicos la causa de muerte de trabajadores del

Asbesto, y la respussta es publicada en 1949.%

En 1950 se reportan casos de cancer pulmonar en trabajadores con Neumoconiosis.
En 1955 Doll da la epidemiologia del Cancer Pulmonar producido por Asbesto, y
establece una relacion entre el céncer pulmonaf y el liempo de exposicion al
asbesto. En 1959 se da el primer estudio Radiogréfico de Ia_Neumoconiosi‘s (la mas
actual fue en 1980, y una revisién de cambios pleurales asociados a enfermedades
del ashesto en 1991). En 1960 Wagner describe el mesotelioma yen 196‘4>|a New
70,94

York Academy Sciences describe enfermedades relacionadas con el asbesto.
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En 1969 se promueve una ley sobre el uso del asbesto. Deja de ulilizarse la
crosidolita en 1966, pero en Londres es utilizada en baterias, autobuses y tanques
de guerra. En 1968 la British Occupational Hygiene Society establece un estandar
de 2 fibras/ml para prevenir la asbestosis. Se establecen por Stanton y Wrench en
1972 los primeros estudios relacionados con el didmetro y el potencial cancerigeno
de la fibra de asbesto en pulmén, y basandose en estos estudios Karain y Boris lo

relacionan con el mesotelioma.®

Los reportes originales de los cuerpos de asbesto han sido recientemente realizados

por Gaensler y Addington, Suzukiy Curg, y Davis."*

La palabra con la que se designa al asbesto proviene del latin ASBESTOS, y a su
vez del griego . asbestoV que significa incombustible, indestrudible; con un
sinénimo AMIANTO del latin amiantus y del griego pmpuoV, que significa, sin
mancha. Hay designaciones no usuales como lino, corcho de montafia y otras.™

El asbesto se refiere a un grupo de compuestos de origen natural, flexible, fibroso,
con silicatos hidratados e indestructibles que resisten él calor,- son grandes en su

longitud y anchura, y algunas de sus estructuras son de interés comercial,”® ®

Existen dos grandes grupos del ASBESTO, el grupo de la SERPENTINA y el de
ANFIBOLAS® 55280838 ) aqrg 11214

El grupo de la serpentina son fibras formadas de subunidades Ilamadas fibrillas,
con una estructura de silicato, en su interior son semejantes a un espiral o parecidos
a tubos concéntricos, contiene en su estructura Magnesio y Agua. Presentan una
fuerte carga posiliva. Este grupo a su vez se clasifica en:

Crisotilo (3Mg0.28i0,.2H;0) conocido como asbesto blanco, constituye el 90 % de
la produccion mundial. Son fibras suaves onduladas y flexibles, que tienden a
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dividirse en fibrillas mas finas. Resiste el calor pero no a los &cidos, y es facil de
hilar. Las principales minas se encuentran en Canada, URSS y Rodécia.

Antofilita (TMg0.8Si0,.H,0) se presenta en forma de fibras rectas, brillantes y
blancas. Se encuentran en Finlandia.

Amosita (7Fe0,7Mg0.85i0;.H,0) llamado asbesto marrén o émbar, son fibras
brillantes y reclas, es resistente a 10s &cidos y al calor. Se encuentra en Sudafrica y
la India.

El grupo ds la anfibola constituido de dioxido de silicio semejante a un tetraedro y
enlazado lateralmente por varios cationes formando cadenas. Comparandose con la
SERPENTINA la ANFIBOLA es aspera, rigida incluso cuando son muy finas y posee
una carga ligeramente negativa, y se clasifica en:

Crosidolita (Na,0.Fe,03.3Fe0.8Si0,.H,0) denominado asbesto azul, son fibras
rectas de color azul intenso, es muy resistente a los 4cidos. Se encuentra en minas
de Sudéfrica, Australia y Bolivia, Se prohlbe en Espaia en 1984.

Tremolita (2Ca0.5Mg0.8Si0;.H,0)

Actinolita (2Ca0.4Mg0.FeQ.8Si0,.H,0)

De acuerdo a su composicién quimico mineraldgica se ha clasificado conforme a su

estructura cristalina ( cuadro nimero 2) %™

Debido a las propiedades de! CRISOTILO, CROSIDOLITA y AMOSITA son las fibras
de mayor comercializacion, fragmenténdose en pequeias subunidades llamadas
fibrillas son inhaladas, provocando diferentes trastornos en el puImdr;.“' 70.8.84.04.83

Et uso industrial de ANTOFILITA es menor, en comparacion con los otros asbesto,
debido a su baja produccién, Tanto Ja TREMOLITA y ACTINOLITA son éun menos

usados que la ANTOFILITA. %%
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Todos los asbesto resisten al fuego (aunque se descomponen a 800 y 900 °C) son
buenos aislantes aclsticos y térmicos; el CRISOTILO se utiliza en textiles
(cobertores, trenzados, fibras cordadas, tela, cuerda, mantas, tapetes, hilo,
bramante, estambre, mecha, ropa,(ﬂenro). La CROSIDOLITA y AMOSITA son mas
resistentes a los Aacidos y dlcalis que el CRISOTILO. La CROSIDOLITA y el
CRISOTILO son usados como aislantes de calderas y luberfas, para tapar huecos
en hornos, o en forma de fibras sueltas mezcladas con agua, y como un roclo del 5-
30% de CRISOTILO y resinas sintéticas para aislamienlo acustico y térmico de
edificios y barcos. Los productos de asbesto-cemento consumen principaimente
Crisotilo y pequeilas cantidades de Crosidolita y Amosita, para techos
corrugados, tubos, canales, chimeneas y tejas. El CRISOTILO en la manufactura de
azulejos, en materiales de friccion de los frenos, placas de clutch, material para
banda, relleno de discos de freno, revestimiento de sistemas de escape, bujias,
discos de (lransmision, pasta prolectora para recubrimiento de vehicufos, en
productos de papel de asbesto (que incluyen empaque de motores, cubiertas de
techos y cobertura de paredes), en manufactura de plasticos, pinturas y para cubrir
clertos alambres de soldadura. A través de los afios, han ocurrido cambios en {os
usos del asbesto por ejemplo, el asbesto azul empleado para el aisfamiento de
barcos, durante 1914 a 1918, fue reemplazado por el asbesto &mbar més ligero que
el azul. Muchos usos poco cdmunes del asbesto como la manufactura de filtros para
mascaras de gas en el Reino Unido poco antes y después de la Segunda Guerra
Mundial, y como nieve * % , |

Actuahﬁente como cemento de fraguado rapido, compueslos para pufido y brufiido,
juguetes para nifios, esmaltes para ceramica, matices de joyeria, En'la industria
quimica como filtro, en la industria nuclear se utiliza como aislante tévrmico de
radiacion. En la fabricacion de hidrégeno por electrélisis del agua donde juega el

papel de diafragma electrolito.** 2



CUADRO No. 1 CLASIFICACION DEL ASBESTO

Asbesto

Serpentina Crisotilo

Antofilita
7Mg0.88i0,.H,0

Amosita
7Fe0.7Mg0.8Si0,.H,0

Anfibolas Crosidolita
Na,0. Fe;0,.3Fe0.88i0,.H,0

Tremolita
ZCGO.MQO‘GSIOQH-}O

Aclinolita
2Ca0.4Mg0.Fe0.88i0,.H,0.

Clasificacién del asbesto en dos grandes grupos el de la SERPENTINA y el de
ANFIBOLAS. "



CUADRO No. 2.

TIPOS DE ASBESTO Y SU COMPOSICION QUIMICOMINERALOGICA.

TIPO SISTEMA CRISTALINO MINERAL
Crisotilo Monoclinico Serpentina
Amosita Ortorémbico Grumerita
Antofilita Ortorémbico Cumingtonita
Crosidolita Monaclinico Riebequita

Clasificacién del asbesto en base a forma cristalinoy a su mineral de origen. *7°
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IV. PREVENCION Y LEGISLACION.

Si no imposible es dificil y costasa suprimir completamente los contaminantes, entre
ellos el asbesto, del ambiente de trabajo, pero si es posible disminuir su
concentracion a niveles que no sean capaces de producir enfermedad aunque esto
no evita el peligro para una minoria; los susceptibles, los fumadares y enfermos
pulmonares previos, quienes pueden protegerse con otros medios de preventivos.

Es responsabilidad del patrdn, como lo sefalan la Ley del Seguro Social, la Ley
Federal del Trabajo ¢! Reglamento General de Seguridad e Higiene del Trabajo y
otras disposiciones legales, mantener medidas adecuadas de seguridad e higiene
en la empresa, de cuidar que las concentraciones de fibras de asbesto se
mantengah lo mas bajas permisible. Para ello el patrdn tiene que disponer de
ingenieros y técnicos espacializados que descubran si las concentraciones de fibras
son mayores que las permitidas, y de ser asi aplicar medidas necesarias para
abatirlas hasta que los trabajadores no se encuentren en riesgo de contraer la
enfermedad al asbesto.

Para evaluar correctamente y dictaminar sl la concentracién de fibras suspendidas
en el aire es peligrosa, ha de tomarse una muestra representativa del aire qué
respira el trabajador en su puesto de operacidn. Estas muestras se toman haciendo
pasaf un volumen del ’aire medido, a través de un filtro especial, colocado en un
soporte adecuado, donde se retienen las fibras. Este filtro ha de colocarse a la altura
de las vias respiratorias del trabajador. Para determinar la nocividad del polvo y

calcular la concentracion de fibras, es necesario medirla y solo tomar en cuenta



fibras mayores a 5 micras de longitud y conun didmetro menor a 3 micras, cuyo
aspecto cumpla la relacion longitud-diametro mayor de 3. Este analisis ha de
realizarce en un microscopio &ptico con contraste de fases.*

Aunque el responsable es el patrén, los trabajadores, las leyes y reglamentos
mencionados, deben constituir las comisiones de seguridad e higiene, cuya
responsabilidad es ayudar a vigilar el ambiente de frabajo para que sea seguro e
higiénico, y en este caso mantener concentraciones no peligrosas.” Y cuidar le sea
practicado un examen medico periddico y de admisién a todos los frabajadores, con
la minuciosidad, el conocimiento y la periodicidad sefialados en la 'legislééién; deben
estar conscientes de las enfermedades que pueden producirse, en los susceptibles,
los enfermos bronquiales, pulmonares, pleurales previos y los fumadores; por ello
deben estar prevenidos contra el desarrollo temprano de las enfermedades por
asbesto. Es su responsabiiidad vigilar que todos cumplan las medidas implantadas,
temporales o definitivas, porque cualquiera que las contravenga pone en peligro a
los trabajadores.” ®

El registro y archivo de los datos sobre vigilancia médico-laboral de los trabajadores
comprendera: nombre, nimero de la Seguridad Sociél. puesto de trabajo y condicién
de potencialmente expuesto o no de cada trabajador reconocido; resultados de los
reconocimientos previos o de ingreso realizados; resultados de los reconocimientos
periédicos realizados a los trabajadores potencialmente expuestos o no expuestos.
Cambios de puestos de trabajo por indicacién médico-laboral; bajas por enfermedad

e Incidencias patoldgicas de los trabajadores; datos relativos a la evaluacion y
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control ambiental se conservaran durante 40 arios y los referidos a la vigilancia
médico-laboral de los trabajadores durante 50 afos, de los que al menos 20 se
contabilizaran a partir de la fecha del cese en la actividad laboral. Los datos
resultantes de las valoraciones del estado de salud se podran utilizar como base
orientadora para mejorar el ambiente de trabajo o con fines médico-laborales y
siempre, respetando su cardcter confidencial.

Las acciones de proteccion se deberan efectuar, y por este orden, sobre:

1. El foco de contaminacion, a fin de impedir la emision del contaminante.

2. El medio de difusion a fin de evitar su propagacion.

3. El receptor para evitar los efectos nocivos de los contaminantes.”'

Patrones y trabajadores deben tener presente que el uso de respiradores contra el
polvo es-solo una medida temporal, y que sdlo las medidas de ingenieria dardn una
solucion definitiva.” ™ A de comprobarse si el proceso de limpieza se efectia
correctamente por medio de aspiradores o métodos himedos. Igualmente que los
sistemas de venlilacion general y localizados funcionen correctamente.*' En caso
que no pueda evitarse la emanacion de fibras, debe procederse a separar o encerrar
el proceso que las produce. Y asi instalar el sistema de control més adecuado, como
el aislamiento hermético, por medio de dispositivos especiales, de los procesos
industriales, fragmentacion y movilizacién de material nocivo.

Métodos humedos. Las operaciones que pos su . caracteristicas no puedan
realizarse en aparalos cerrados se aconseja humedecer en forma continua el

ambiente donde se genere el polvo, asi se conseguird el agrupamiento de



particulas, lo cual eliminara Ia dispersion del contaminante en la atmaésfera, sin
embargo la eficiencia de estos sistemas puede resultar baja en virtud de que las
particulas pequefas son dificil de humedecer. En los casos que sea factible deben
aplicarse métodos que evitan o dﬂisminuyen la liberacién de las fibras. Los dos
aspectos mas importantes de esta técnica son: conseguir un grado de humedad
corrécto, antes del manejo del material, y no permitir que este se seque; las fibras de
amianto producidas se eliminaran, preferentements en las proximidades del foco
emisor, mediante su captacién por sistemas de extraccidn. La eficacia de estos
sistemas debera verificarse por las empresas cada tres meses con la colaboracién
de la Comisién de Higiene y Seguridad en el Trabajo.*" %'

Es responsabilidad de patrones y obreros evitar vivir cerca de minas, molinos y
fabricas que procesan el asbesto; control adecuado de tiraderos para desperdicios;
el uso de ropa de trabajo sera obligatorio durante toda su jornada y sera sustituida
por la ropa de calle antes de abandonar el centro de trabajo. Serd preceptivo el
cambio de ropa de trabajo antes de la comida en los pueslos de trabajo en que se
acumulen fibras, salvo que la empresa disponga de sistema eficaz de aspiracion,
procurar que la ropa de frabajo se lave Gnicamente en la empres,a,y con precaucién; y
desechar el habito del tabaco. Los trabajadores. dispondran de instalaciones
sanitarias y servicios higiénicos adecuados y suficientes, existird al menos una
ducha, con agua fria y caliente por cada 10 trabajadores, cada trabajador expuesto
dispondra de dos taquillas; una para la ropa de calle y otra para la del trabajo. La

empresa habilitard zonas para el consumo de alimentos y bebidas, paredes y pisos



lisos para eliminar la acumulacion de fibras y facilitar su limpieza, los lugares de
trabajo con exposicion al amianto deberdn estar delimitados y serialados

Medios de proteccion personal. Cuando los sistemas mencionados fracasan o no
se emplean y el ambiente mantiene una concentracion elevada de particulas, o
bien cuando la concentracidn en el ambiente es esporadica y tomna antieconomica e
innecesaria la instalacion de los sistemas antes descritos, se recurre a los métodos
de proteccién individual, estableciéndose con caracter habitual y permanente,
optandose por mascarillas con filtro mecanico, salvo en situaciones en que este muy
alta la contaminacion, se requiere de protectores respiratorios con aporte de_ aire y
presi6n positiva, "% 487t

Informacién, Formacion y Participacion de los Trabajadores. Toda empresa en
la que exista riesgo estara obligado a facilitar a los trabajadores expuestos, asf como
a representantes legales, informacion detallada y suficiente sobre: el riesgo de
salud, las prescripciones contenidas en los reglamentos sobre concentraciones
limite fijadas, las medidas higiénico-preventivas, la utilidad y obligatoriedad del uso
de medios de proteccion personal, a los resultados obtenidos en valoraciones
ambientales, seguimiento medico-laborales de los trabajadores. A cada trabajador se
le informaré de los resultados de las valoraciones ambientales de su puesto de
trabajoy de sus reconocimientos médicos. '

Legislaclén. Cronologla legislativa:

El Reino Unido en 1931, sanciona un reglamento para la industria del asbesto.

Alemania 1936 y Austria en 1939 declaran a la asbestosis como enfermedad de
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origen profesional y reglamentan las normas técnicas para controlar el polvo, En
Reino Unido y USA en 1935, Canada en 1984 y Alemania en 1951, miden el polvo
de asbesto en los lugares de trabajo, con el objetivo de identificar el nivel y tomar
medidas de control. En 1960 USA'y Alemania, mantienen valores limite de 180
particulas de asbesto por cm®. El Reinr. Unido y USA en 1965, Canada en 1969 y
Alemania en 1976, adoptan un filtro de membrana y microscopia 6ptica para dar
concentraciones de particulas fibrosas. El Reino Unido 1969, USA 1972, Canada
1969 y Alemania en 1976, fijan los valores limites de fibras / ml, siendo en 1973 el
de 3 fibras / ml. Entre 1960-1970 Canada, Alemania, y la Union Soviética introducen
métodos gravimétricos para conlrolar las concentraciones de polvo en mg / m®, en su
totalidad como en la fraccion respirable. El Reino Unido en 1969, USA en 1973, y
en 1973 en Alemania, reglamentan las medidas de control, la proteccién personal y
supervision médica, se registran a las enfermedades relacionadas al asbesto y a
trabajadores expuestos. En 1964, 1968 y 1972, se celebran conferencias sobre los
efectos bioldgicos y Neumoconiosis organizada por OIT en Bucarest 1971,
toméandose conciencia de los riesgos de cancer relacionados con ef asbesto.

En los afios 70, se adoptan el Convenio No. 139 y la Recomendaciéon No. 147,
conteniendo disposiciones y recomendaciones para prevenir y controlar la utilizacion
de sustancia cancerigenas, y figuran la prohibicion o sustitucién, autorizacion y
control a que debe estar sometida su manipulacion. En 1972 en USA, la

Administracién de Salud y Seguridad en el Trabajo de los Estados Unidos (OSHA),



adoptd un estdndar que permitia una exposicion maxima de dos fibras por
centimetro cm® de aire, para un periodo de 8 horas.
En México la Ley Federal del Trabajo en su Titulo Cuarto, Derechos y Obligaciones
de los Trabajadores y Patrones, Capitulo |, Articulo 132, marca las obligaciones de
los patrones entre los que destacan las fracciones XVI, XVil, XVilj, las cudles
obligan implementar medidas de seguridad e higiene en los centros de trabajo y
cumplir con los niveles méximos permisibles. En el Capitulo H indican las
obligaciones del trabajador, destacando las fracciones I, X que hablan sobre el
cumplimiento de medidas de higiene y seguridad. El instructivo relativo a las
condiciones de seguridad e higiene en los centros de trabajo donde se produzcan,
almacenan o manejen sustancias quimicas capaces de generar contaminacion en el
ambiente laboral, esta integrado de la siguiente forma:
|. Dispasiciones Generales
Hi. Del reconocimiento
li1. De la evaluacion
IV. Del cantrol
V. De los centros de trabajo de nueva creacion

V1. De las sanciones transitorias.
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Tabla No. 1. Niveles maximos permisibles de concentracion del ashesto en la
exposicién laboral

Amosita 0.5 fibras / cm® mm de longitud
Crisotilo 2.0 fibras / cm® mm de longitud
Crosidolita 0.2 fibras / cm® mm de longitud
Otras formas 2.0 fibras / cm” mm de longitud.

Por otro lado existe la norma oficial mexicano SS18-1986 Higiene Industrial-Nucleo
Ambiente Laboral- determinacion de fibras de asbesto suspendidas en la atmésfera
ocupacional - Método de Microscopia.

Establecer los procedimientos y equipos necesarios para determinar en la fibras de
atmésfera ocupacional la cantidad de fibras de asbesto suspendidas, mediante el
muestreo de referenciay coalicién en microscopio 6ptico de las muestras tomadas.
Las normas técnicas ecolégicas, CCA Descarga de Aguas Residuales. La ’NTE-
CCA-008/88, habla de los limites maximos permisib!es y procedimientos para
determinar los contaminantes en las descargas de agua residual, provenientes de la
fabricacién de asbestos de construccion, en cuerpos de agua. La NTE-CCA-020/88
limite méximo penmisible y procedimientos para determinar los contaminanteé en las
descargas de aguas residuales, en la industria de asbesto textiles, mater_iéles de
friccion y selladores de cuerpos de agua. La norma técnica No. 79 para la vigilancia

epidemiolégica de la salud en el trabajo y La Secretaria de Salud en su capitulo Ifi,
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sobre vigilancia epidemiolégica de la neumoconiosis (silicosis y asbestosis) y en su

capitulo VIl especifica de la vigilancia epidemioldgica del cancer.”
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V. EPIDEMIOLOGIA.

5.1. Enfermedades de trabajo.

Las enfermedades de trabajo son las producidas por contaminantes del medio

ambiente laboral. Existen cualro tipos *:

1.

Cuando el contaminante se encuzntra sélo en el ambiente de trabajo, por ejemplo,
particulas de polvo inorganico que producen NEUMOCONIOSIS, consideradas

como "verdaderas" enfermedades de trabajo.

. El contaminante puede encontrarse en el medio de trabajo como fuera de él, por

ejemplo, humos que se encuentran en el ambiente U 6xido de plomo contenido en
fragmentos de la pelicula de pintura escarapelada de las habitaciones, o
particulas disueltas de barniz de laloza vidriada; en el primer caso se trata de una
"falsa" enfermedad de trabajo y en el segundo, de una enfermedad domestica, En

ambos casos se produce saturnismo.

. Cuando el contaminante altera la presién atmosférica, generaimente disminuys,

sélo actia como causa secundaria, ya que la determinante es una infeccion, por

ejemplo, barotitis o barosinusitis.

4. El contaminante se desconoce, pero se sospecha la intervencion de agentes

psicosociales que provocan neurosis (en pilotos, - sobrecargos, telefonistas y

ocupaciones similares, como indica la Ley Federal del Trabajo).

Hay varias bases posibles para clasificar las enfermedades broncopulmonares de

trabajo. Por ejemplo, anatémicas, si se consideran las parenquimalosas, las

intersticiales y las bronquiales, o fisiologicas, si se tienen en cuenta las que causan
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restriccion pulmonar u obstruccion de las vias respiratorias por la rama de industrias
que la produce mineros, hiladores, madereros, triliadores, molineros y otros, pero
como son siempre originados por contaminacion del medio de trabajo, es preferible
clasificarlo tomando en cuenta la accién del contaminante, fa reaccion orgdnica

producida y la enfermedad causada (Cuadro No. 3)"

Henderson y Haggard en 1943 clasificaron los gases y vapores nocivos segun la
modificacién que producen en la anatomia y en la fisiologia respiratoria, asi como
alteraciones enzimaticas de los sistemas orgénicos. Estos gases y vapores
producen en el organismo cuatro efectos nocivos fundamentales: irritacion, asfixia,
narcosis e intoxicacion. Estos autores basaron la clasificacién en el efecto
predominante del gas o vapor sin dejar de considerar los demas efectos (Cuadro No.
4). En realidad, la inhalacion de estos compuestos produce cuadros que por su

duracién clinica deben ser considerados de acuerdo al Cuadro No. 5. %

24



CUADRO No. 3.
CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES BRONCOPULMONARES DE
TRABAJO SEGUN EL CONTAMINANTE QUE LAS PRODUCE.

CONTAMINANTE

PATOLOGIA PRODUCIDA.

1. Polvos inorganicos

Neumoconiosis (silicosis,
neumoconiosis por hulla, asbestosis y
olros). Ofras enfermedades raras
(silicosis agudas, fibrosis pulmonar
intersticial  exagerada  de la
neumoconiosis mas esclerodermia vy
olras)

2. Palvas organicos

Asma, alveolitis alérgica extrinseca o
neumonitis  por  hipersensibilidad,
bisinosis o "asma de los lunes”,

3. Particulas sdlidas y liquidas, gases y
vapores irritantes

Bronquitis, bronquiolitis, alveolitis o
neumonitis, edema pulmonar agudo
"quimico", bronquitis quimica por
(sustancias irritantes).

4. Gases, vapores,
asfixiantes.

roclos y nieblas

Asfixia "quimica"

5. Micobacterias..

Silicotuberculosis Neumoconiosls de la
hulla complicada con tuberculosis

8. Virus {Chlamydia, Bedsonia 6
Miiyagawanellla)

Neumanitis de la ornitosis (psitacosis).

7. Esporas de hangos.

Histoplasmosis , Coccidiomicosis

8. Particulas solidas y llquidas, gases y
vapores mutagénicos, teratogénicos y

cancerogénicos.”

Carcinoma broncogénico
Mesotelioma pleural (y peritoneal)

Por la contaminacion del medio de trabajo se ha clasificado tomando en cuenta la

accion del contaminante. ®

2,
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CUADRO No.4 .
'CLASIFICACION GENERAL DE HENDERSON Y HAGGARD.Y

1. Irritantes Primarios
Secundarios

2. Asfixiante Simples
Quimicos

3. Drogas y sustancias semejantes a las drogas volatiles.

4. Sustancias inorgdnicas organometalicas

CUADRO No. §.
CUADROS EN BASE A SU DURACION CLINICA.*
CUADRO DURACION CLINICA
Fulminante de minutos a horas
Sobreagudos de horas a dias
Agudos de djas a semanas
Subagudos de semanas a meses

Crdnicos de meses a afios
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TABLA No. 2. ENFERMEDADES DE TRABAJO.

Antracosis. Mineros { de las minas de carbén), carboneros, herreros, fundidores, fogoneros, deshollinadores y
demas trabajadores oxpuestos a inhalaciones de polvos de carbén de hulla, grafito y antracita.

Siderosis. Mineros (de las minas de hierro), fundidores, pulidores, soldadores, limadores, tomeros y
manipuladores de dxido de hierro.

Calcicosls. Trabajadores que manejan sales calcicas, Antracosls. Minefos (de las minas del carbén),
carboneros, herreros, forjadores, como carbonato y sulfato de calcio y en la Industria del yeso.

Baritosis, Trabajadores que manejan compuestos de bario, pintores, de fa industria papelera y laboratorios.
Estanosis. Trabajadores de las minas de estafio, homos de fundiciones del metai, o del dxido.

Sllicatosis. Trabajadores expuestos a |a aspiraciér de silicatos pulverulentos (tierra de Batan, arcillas, caolln).
Afecclones debidas a la inhalacién de abrasivos sintéticos: Esmeril, carborundo y aloxita utilizades en la
preparacién de muelas, papeles abrasivos y pulidores.

Slilcosls: Mineros, canteros, areneros, alfareros, trabajadores de la piedra y roca, tineles, carreleras y presas,
pulidores con chorro de arena, ceramica, cemenlo, fundidores, industria quimiica y productos refractarios que
contengan sllice.

Asbestosis o amiantosis: Mineros (de minas de asbesto), canteros, en la industria textil, papelera, cementos,
material de revestimiento de aislantes dei calor y la electricidad.

Afecciones debidas a inhalacién de polvos de cobaito: Trabajadores expuestos a la aspiracldn de polvos de
metal finamente dividido, o mezclado con carburo de tungsteno.

Talcosis o esteatosis: Trabajadores de la Industria quimica y de cosméticos que manejan talco o esteatica,
Aluminosis o “pulmén de aluminio®. Fundidores, pulverizadores y putidores de aluminio, pintores y
pirotécnicos; en su forma mixta, por inhalacion de alimina y sflice (enfermedad de Shaver), en trabajadores de
la fundicién de bauxita y abrasivos.

Afeccién debida a Inhalacién de polvos de mica. Fabricacidn de vidrio refractario, aislantes, anteojos,
papeles de decoracién, anuncios luminosos, bamices, esmaltes, lubricantes, explosivos y en la ceramica,
Afecciones debidas a inhalacién de tierra de dlatomeas (tierra de Infusorios, diatomita, Tripoli,
kieselgur). Trabajadores que manipulan productos silicicos en estado amorfo, derivados de esqueletos de
animales marinos, en fabricas de bujlas filtrantes, aistantes y polvos absorbentes.

Las siguientes definiciones corresponden a inhalacion de sustancias®™;

Gasearniento.(anglicismo al interpretar gassing) A ia perturbaciones inmediatas, producidas en la anatomla
y en la fisiologfa broncopulmonar, por inhalacién dnica, subita, de una concentracién generaimente grande
{masiva) de un gas, vapor, rocfo o niebla. : :

Bronquitis industrial. Perturbaciones medicas, en la anatomfa y en ia fisiologla broncopulmonar, en este caso
causadas por inhalacién de gas, vapor, roclo o niebla, también se producen por aigunos polvos y humos.
Intoxicacién. Perturbacion mediata de los sistemas blologicos especiaimente de tipo enzimatico, producida por
1a inhalacién del contaminante con las caracterlsticas cualitativas y cuantitativas referldas para la bronquitis
industrial. ! .

Gas. Fluldo aeriforme a la temperatura y presién ambientales normales.

Vapor. Estado gaseoso de transicion, de liquidos o sélidos.

Roclo, Particulas ifquidas producidas por desintegracion. .

Niebla o neblina. Particulas lfquidas provocadas por condensacion de vapor, a veces en nicleo de polvo.
Polvo. Particulas sdlidas dispersadas por desintegracion.

Humeo. Particutas sélidas formadas por condensacién.

Neumaconiosis y enfermedades broncopulmonares producidas por aspersion de
y f . P . 1.7
polvos y humos de origen animal, vegetal o mineral.”
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5.2 Exposicion al polvo.

Segun la definicién dada por la Organizacién Internacional de Trabajo (0.1.T.) se
considera como neumoconiosis a las alteraciones anatémicas pulmonares
producidas unicamente por la inhalacién de polvos inorganicos como son: no
metdlicos (silice y silicatos), metdlicos (estafio, hierro y bario) y polvos de carbén en
cualquiera de sus formas (hulla, grafitc etc.). Para que se establezca una correlacion
con la Neumoconiosis de estos polvos se deberan de tener en cuenta: antecedentes

de exposicion al ambiente polveso y a la patogenicidad del polvo inhalado,

5.3. Antecedentes de exposicién o ambiente polvoso.

Para otorgar valor a este antecedente conviene investigar si el medio ambiente
laboral pose las caracteristicas indispensables para considerarlo como patégeno;
con este fin, es necesario estudiar patogenicidad de las particulas inhaladas y las
caracteristicas de |la exposicion.

En base al cuadro de clasificacién de enfermedades por riesgo de trabajo, el medico
debe procurar que ei trabajador este prevenido contra los riesgos que representa el
asbesto, que sepa que existe riesgo de enfermedad con |a exposicioén del polvo de
asbesto (particulas y fibras) y de otros minerales. Asi mismo, el trabajador debe

saber que las 4reas vecinas a las zonas en que se utiliza el asbesto se contamina

facilmente, lo que origina riesgo de enfermedad para los que laboran en esas areas

y para los que entran en el drea contaminada con asbesto (albafiles, electricistas,
mecanicos, soldadores y otros) para realizar acciones de conservacion o
mantenimiento; también existe riesgo de vivir en la vecindad de minas, molinos y
tiraderos de desperdicios industriales y por lievar a lavar la ropa de trabajo al

domicilio y asi exponer a otros que la manejan.”
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5.4, Patogenicidad del polvo inhalado.

Depende del tipo de polvo y de sus caracteristicas fisicoquimicas:

Tipo de polvo, existen dos tipos de polvo: los muy fibrogenos y los paco fibrégenus
Los primeros como sflice y asbesto, producen gran reaccion fibrosa, con la
destruccion alveolar a pesar de que la cantidad de polvo acumulado sea minima.
Los polvos poco fibrégenos como el dxido de estano y sulfato de bario, en cambio,
no producen destruccién alveclar y la reaccion fibrosa es escasa a pesar de que se
acumulen gran cantidad de particulas. La respuesta pulmonar, en estos casos
consiste en una mayor produccion de fibras de reticulina, lo cual es reversible.”
Caracteristicas fisicoquimicas del poivo inhalado, las particulas del polvq, para
ser patdgena, debera tener un tamafio alrededor de 5 micras que les permita estar
suspendidas en el aire, ser inhaladas y llegar a los alvéoclos pulmonares. Las
mayores de diez micras se retiene en las vias respiratorias superiores y son
expulsadas con la secrecién mucosa. Las particulas menores de tres micras se
consideran "respirables", es decir, su poco peso hace que entren a la inspiracion
para que salgan durante la espiracion. Por lo que se refiere al silice y silicatos, la
produccion de fibrosis estd en relacion directa con la superficie y la solubilidad, su
estructura molecular y formas alotropicas. Las mas patégenas son las de mayor
superficie, mas soiubles y su molécula tiene forma de tetraedro. De las formas
alotropicas de silice, la mds fibrogena es la cristobalita, lo es menor ia tridimita y
menos aun el cuarzo.

Los polvos que producen neumoconiosis son:

Silice, sindnimos: anhidrido silicico, biéxido de silicio y silice libre.,

Silice cristalino, como cuarzo, tridimita y cristobalita.,

Silice amorfa, como vidrio de cuarzo, silice vitreo, silice de “20 amslrongs"” tierra de
diatomeas, Sus sindnimos, Kieselguhr, tierra de infusorios, tripoiita, harina fosil,
tierra silicea y diatomita,,
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Silicatos naturales, como arcilla, caolin, feldespato, mica, talco, asbesto o amianto,
silimanita, olivina y bentonita.,

Polvos mixtos formados por silice y silicatos, como lierra de Fuller o Batan, piedra
arenisca y pizarra, piedra pomez, basalto y pedernal,

Polvos metdlicos como los de estafio, bario y de hierro,

Polvos de carbon como hulla, grafito y negro de humo.”

5.5. CARACTERISTICAS DE LA EXPOSICION

Por lo que al tiempo de exposicion se refiere, es importante considerar la duracion
de la jornada y el trabajo de destajo. Deberan conocerse las caracleris!_icas de
ventilacién y humedad del ambiente de trabajo, la distancia que separa al trabajador
de la fuente de contaminacion, Si esta protegido dentro de este ambiente, y si al
abandonar el local se asea lo suficiente y cambia de ropa, para evitar la
prolongacién extralaboral. Desde el punto de vista médico es imposible sefialar el
tiempo minimo de exposicién para adquirir el'padecimiento, asl como fijar la
concentracion maxima permisible de particulas en el ambiente de trabajo dado que
existe un factor muy importante, que es la susceptibilidad individual.'

No se ha demostrado el riesgo que implicarié para la poblacidn el uso tan amplio de
productos elaborados con asbesto, porque las fibras. quedan atrapadas en el
material del producto. Tampoco se ha demostrado contaminacién en el agua o en la
tierra de algunas zonas porque la cantidad de fibras es minima.

La exposicion al asbesto puede pasar inadvertida o ignorada, lo que es muy
peligroso porque no se intenta cuidarse de ella; por otrak parte no se percibe

faciimente en cualquiera de las formas en que se presenta: polvo, pelusa cuando se

- hila o se teje, y mezclas en el aireo sobre la superficie (en especial las horizontales)

que rodean al sitio en donde se obtiene el mineral, si se separan sus fibras o se
procesan.
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La posibilidad de |a enfermedad depende del tiempo que haya durado la exposicion
y de laintensidad que ésta héya tenido. Entre mas tiempo se haya estado expuesto
al asbesto y entre mayor sea la concentracién de las fibras y las particulas en el
polvo, mayor sera la probabilidad de enfermar. Condiciones como la existencia de
enfermedades bronquiales o pulmorares previas, la susceplibilidad y el habito de
fumar pueden desencadenar rapidamente las manifestaciones de la enfermedad

pulmonar producida por el asbesto.™

5.6.1. Fuentes de exposicién.

Por las caracteristicas de exposicion se pueden clasificar en tres:

OCUPACIONAL. El riesgo a la exposicion en minas es, muy pequefo aunque existe

riesgo de silicosis en el minado, pero si existe en la trituracién y separacion de

fibras. El envasado de fibras era un proceso muy polvoso hasta la reciente

introduccién de métodos de empaquetado por presion, cuando se utilizaban bolsas

de arcilla frecuentemente ocurria fuga y presentaban un riesgo de polvo a los

trabajadores que transportaban y a los estibadores que movian cargamentos de

asbesto. La exposicion es particularmente alta durante el mezclado y aplicacion del
asbesto en el aislamiento (especialmente en forma de rocio) y al quitar material vigjo
y rezagado. Los Irabajadores que al demoler edificios quedan expuestos a residuos
viejos y a otras instalaciones de asbesto. Los que colocan ladrillos refractarios, asi
como al riesgo de silice al construir, reparar o desmantelar hornos. Existe un riesgo
potencial de polvo en la manufactura de productos asbesto-cemento. La industria de
aislamientos y textil del asbesto, siendo en el pasado en donde se presentd mayor
incidencia de asbestosis. Por otro lado hay poco fiesgo asociado al cortadd y
serruchado de los productos dei cemento de asbesto porque la mayoria de las fibras
quedan atrapadas en el cemento. Similarmente el soplado de tambores de cobertura
de freno con aire comprimido durante su servicio poco contamina,
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PARAOCUPACIONAL. Esto implica la exposicion intermitente u ocasional en la
vecindad inmediala de trabajadores cuyos puestas no implican el uso de asbesto.
Los ejemplos incluyen electricistas y ajustadores de mantenimiento de fabricas de
procesado de asbeslo, fogoneros,'ajustadores y ademds en calderas, barcos y
eslaciones de abastecimiento de energla, alrededor de los cuales se llevan a cabo
operaciones de aislamiento con zsbesto por olros tirabajadores; plomeros,
soldadores y carpinteros que pueden haber trabajado cerca del rociado de
aislamiento. Es importante hacer notar que el alambre de soldadura cubierta de
asbesto no es riesgoso, ya que el asbesto es descompuesto en otros productos
inofensivos mediante el calor durante el trabajo de los soldadores.

NO OCUPACIONAL. Los residentes de las proximidades de las minas de asbesto,
molinos y basureros, asf como fabricas de procesado, de las cuales el polvo de
asbesto era frecuentemente descargado al aire exterior por sistemas de expulsién,
han sido expuestos a niveles de exposicion bajos e intermitentes. El riesgo que
implica vivir cerca de una fabrica de asbesto tiene, con toda probabilidad que haber
sido muy bajo en el Reino Unida. En {a Republica Sudafricana nifias que jugaban en
y alrededores de basureros de ashesto subsecueniemente desarrollaron un
mesotelioma maligno en su vida adulta. El mesctelioma ha aparecido en amas de
casa,'aparentemente en relacion a que llevan los overoles contaminados de asbesto
de sus espasos ¢ hijos; deberfa considerarse que también hayan trabajado antes de!
matrimanio con e ashesto. Los materiales que incorporan asbesto en la casa, oficina
y otras construcciones son en general responsables de un riesgo de palve pequeﬂp
o inexistente. £l aislamiento acustico y térmico que ha sido aplicado mediante
técnicas de rociado se hace friable y égrie!a a menos que se sella adecuadaments,
bajo tales condiciones puede ser riesgo potencial para la salud a largo plazo. Los

platos de los frenos con materialés que contienen asbesto no son una fuente de
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riesgo ya que el calor generado en la operacién descompone las fibras de asbesto
que pueden quedar atrapadas.*” > '

De acuerdo a las caracleristicas de exposicién y con fines de estudio se han
agrupado segun la ocupacion de acuerdo a |a categoria propuesta por Churg y

aplicada por Arenas y Salazar, (Cuadro No. 6)

CUADRO No, 6. CATEGORIA OCUPACIONAL CON RIESGO A LA EXPOSICION

DE ASBESTO."*"*°
Categorla  |. Mujeres dedicadas al hogar, secretarias, profesionistas.
Categorla  [l. Hombres dedicados a actividades intramuros fuera del hogar, como profesionistas,
sacerdotes y trabajadores de oficina.
Categorfa lil. Mujeres con actividad intramuros, fuera del hogar, como obreras, empleadas domésticas y

cocineras.
Categorfa IV, Hombres dedicados a irabajos que no incluyen la industria de la construccién, metalirglca
© minas, como agricultores, ganaderos, obreros,
Categorla V. Hombres dedicados a la industria de la construcclén como piomeros, carpinteros y albafiiles.
Categorla VI, Hombre dedicados a la industria metalirgica, minas y todos aquéilos que trabajan con
metales pesados como estafio y plomo.

Las cifras maximas permisibles de particulas de polvo por metro cubico que se
autorizan en algunos palses no disminuyen el riesgo de que un sujeto con gran
sensibilidad adquiera la enfermedad cuando se expone a ese ambiente polvoso.'

El hecho adicional, de que existe, en general, un periodo latente de muchos afios
antes de que la evidencia de la enfermedad se desarrolle, enfatiza la-necesidad de

una historia ocupacional en muchas pacientes, necesaria para los médicos.””

5.6, Evidencias rélaclonadas con los CUERPOS FERRUGINOSO.

Se establecen muchas y diferentes dlases de fibras, orgdnicas e inorganicas. La
presencia de cada cuerpo es un factor para evaluar la yenfermedad relacionada con
el asbesto, aunque su presencia es unicamente una indicacién del tiempo de

expaosicidn y no ia evidencia, causa o papel del asbesto. En los siguientes articulos
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serevisa la evidencia relacionada con la formacion de los Cuerpos Ferruginosos en
pulmones y otros drganos humanos, para identificar los factores que predisponen

ciertos tipos y dimensiones de la fibra,*

El descubrimiento del mesotelioma entre individuos que viven en &reas cercanas a
las plantas de asbesto indica que el aire se encuentra contaminado con asbesto y
eslo aumenta la incidencia. Se examinaron muesltras de autopsias de residentes de
la Ciudad de New York encontrandose fibras de Crisotilo.*® Se observé la existencia
de Cuerpos Ferruginosos en pulmones con mesolelioma pleural maligno con
caracteristicas ocupacionales y se determind el tiempo de exposicion al asb_esto..
Los Cuerpos Ferruginosos son mas numerosos en el ldbulo superior, y menos en el
extremo del l6bulo. Identificandose a la Crosidolita y Amosita (grupo de Anfibola).
La longitud del asbesto en el grupo de Anfibola fue considerado con mayor caracter

cancerogénico en el mesotelioma pleural maligno."’

Al examinar la mucosa de la laringe de trabajadores del cemento Salonit Anhovo,
Yugoslavia y a un grupo control Se enconiraron alteraciones mas frecuentes en los
trabajadores que en el grupo control, en su mayoria con laringitis cronica,
relaciondndose con el grado de contaminacidn y en menor grado con la duracion
del empleo. Se muestran graves cambios clinicos en la biopsia y en los lejidos
examinados por microscopia electronica se revelan fibras de asbesto en la superficie
epitelial. No se identifican casos de carcinoma en laringe. El cuadro dinico es

especifico pero se observa como consecuencia de la exposicion al asbesto.”

Trabajadores del aislamiento .con asbesto, tienen riesgo de morir de carcinoma
broncogénico. Se observo a 370 trabajadores, 87 de los cuales no fumaban, y
ninguno muriéd de cancer broncogénico, los restantes fumaban regularmente, 24
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murieron de carcinoma broncogénico. Los resultados sugieren que los trabajadores
del asbesto que fuman tienen 92 veces mas riesgo de morir de cancer broncogénico

que los que no trabajan con asbesto o nunca han fumado.'”?

La fibrosis plaquetaria benigna se forma en la pleura como una reaccion  al
asbesto. Los Cuerpos Ferruginosos son el resultado de la reaccién al asbesto y a
otras fibras respirables. Lograndose identificar Cuerpos Ferruginosos Tipicos en 3
de 8 muestras, también se registro el nlicleo de Cuerpos Ferruginosos Atipicos. Los
Cuerpos Ferruginosos son probablemente de poca importancia en la formacion de la

fibrosis en la placa pleural.'®

Se determind la frecuencia de Cuerpos Ferruginosos en paclentes con cancer
pulmonar y se analiz6 el nucleo de tales cuerpos en funcidn al tiempo de exposicion
al ashesto, se detecto un gran numero de Cuerpos Ferruginosos en la parte
superior media del Idbulo y solo un caso de cancer pulmonar. Por lo tanto el cancer
pulmonar no depende del numero de Cuerpos Ferruginosos. Se identifico a 7 con
Crisotilo y 3 con Amosita en los astilleros.”

En el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (1982-1988) se encontro
mayor concentracion de Cuerpos Ferruginosos por gramo de tejido (C.F/g) en
presencia de cancer pulmonar, en el sexo masculino, fumadores y residentes de la
Ciudad de México. Existe entonces una exposicidn inespecifica a particulas
contaminantes en los casos de cancer estudiados.

Un grupo comparativo en pacientes con cancer pulmonar y fumadores sugiere la
existencia de alguna relacion entre la evidencia de cancer pulmonar y una baja

exposicion al asbesto con adiccidn a fumar.”
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En estudios realizados en cancer pulmonar y estomacal en una ciudad con
depositos y tratamiento de asbesto, se observo que no se incrementa el riesgo del
cancer pulmonar o estomacal. En ciudades productoras de cemento, el cancer
pulmonar se reduce en hombres y se eleva en mujeres, y el cancer estomacal se

reduce. La diferencia significativa no se atribuye a la exposicion de asbesto.™

Se examinaron muestras de pulmdn y se seleccionaron segtin la presencia de Fibras
de Asbesto o Cuerpos Ferruginosos. Se observo una relacion con la edad,
residencia, ocupacion y diagnostico fundamentado por la cirugia. Tales resultados
se relacionaron con la poblacién de Eslovakia expuesta al asbesto. No pudo
demostrarse una relacidn etiologica entre la frecuencia de las Fibras de Asbesto y
tumores malignos, con el efecto cancerogénico ™

En Baltimore, se encontrd un aumento de Cuerpos de Asbesto en personas de edad

avanzada. En realidad, el 91 % de las necropsias tenian Cuerpos de Asbesto.”

Se analizaron Cuerpos Ferruginosos como indicadores de contaminacion ambiental
por particulas. Se obtuvieron los siguientes resultados: 4.2 C.F./ g en 1975, 17.0
CF.lgen1982 y 425 C.F./ g en 1988. De las muestras de 30 mujeres y 30
hombres, en el 90% de los casos su concentracion media fué de 7.48 C.F./ g. En
1990 con 90 casos, el 76 % presento una concentracion media de 10 C.F./g. Enun
segundo grupo, el 85 % presento una concentracion de 14,65 C,F./'g. En ambos
casos el sexo masculino presenta mayor ntimero de C.F. Es evidente que en nuestro
ambiente existe una exposicidn no ocupacional, se hace necesario un estudio
interinstitucional y longitudinal del problema.™ > * Asi mismo los residentes de la
Ciudad de México del sexo masculino, fumadores y en algunos caSQé con cancer
broncogénico presentaron mayor concentracion de Cuerpos Ferruginosos, Se
encontré correlacién entre ocupacion y Cuerpos Ferruginosos, notdndose en los
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primeros tres parametros de distribucion: 0-100 limite ambiental, 100.1- 1000
exposicion ocupacional 0 ambiental, y mas de 1000 para casos ocupacionales. En

conclusién, es patente la exposicién no acupacional.'

Los C.F. en el pulmdn, son aislados ¢ partir de 23 autopsias. Se analiza a 328
cuerpos, de estos, 264 (80%) son de Amfibola y 6 de Crisotilo. Son identificados
nucleos no amorfos o cristales asbestéticos. No se observa diferencia entre
pacientes con y sin cadncer pulmonar. Concluyen que los Cuerpos Ferruginosos
tipicos contienen nucleos de asbeslo, y es en general Anfibola. El descubrimiento

indica una exposicién en algunos pero no en todos los pacientes. '

Cuerpos analizados con un nucleo recto opticamente transparente, son designados
C.F. "TIPICOS". Se han encontrado otros no comunes llamados "ATIPICOS". Se
examinan 9 muestras de pulmén y son seleccionados 83 cuerpos, 43 cuerpos
contienen nuicleo de asbesto; incluyen en este grupo a los cuerpos no comunes con
un nucleo curvo y transparente. EI microandlisis demostro nucleos de Amosita o
Crosidalita, y otras Antofilita. De los 40 cuerpos restantes, 22 son nucleos negros y
amorfos de carbdn. 13 cuerpos son plateados o nucleo amarillo producto de la
difraccion del modelo pseudohexagonal de las laminas de silicatos. C.F.
aparentemente formados por tierras de diatomeas son también observados. Se
concluye que los C.F, con nucleos asbestaticos son nucleos de cuerpos
seudoasbesto existentes en la poblacién en general.®

Enla poblacidn en general el nicleo fue Anfibola, mientras que en trabajadores del
asbesto fue Anfibola o Crisotilo. La mayoria de los adultos presentan algunos
cuerpos pero mas en el grupo IV y otros que manejan pequefas cantidades de
fibras, siendo los niveles mas altos entre trabajadores del asbesto. En hombres con
exposicion ocupacional los C.A se forman con fibras comerciales, Amosita y
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Crosidolita, mientras que en mujeres se forman con fibras no comerciales, Antofilita y
Tremolita. Esto sugiere que las mujeres estan expuestas a productos especificos
que contengan asbesto como es el talco. Las fibras comerciales halladas en los
grupos |y Il reflejan probablemente contaminacion atmosférica de los asbestos. Los
niveles mas altos de exposicién se correlacionan con la Asbestosis, aunque no se
ha determinado el valor preciso por el cual siempre se encuentra asbeslosis. Enlre
las personas con exposicién més baja en el medio ambiente no parece haber
ninguna correlacién entre el nimero de cuerpos y la enfermedad, en particular entre
el nimero de cuerpos y el carcinoma de pulmdn o del tracto gastrointestinal. Se

desconocs la situacién para el mesotelioma.”

La cantidad del tipo de fibra presente en tejido de pulmén puede darnos la
patogenicidad de la asbestosis, asi como un diagnostico de las lesiones de
exposicion. Los C.F. no deben encontrarse en la poblacién, sin embargo cuando se
encuentran hay que tomarlos en cuenta. En la poblacién en general, el contenido
de fibras de asbesto es alrededor de 1 X 10% g pulmén, de esto, no més del 80% es
Crisotilo con una longitud menor a 5 micras. Encontréndose cerca de la placa
pleural, la Anfibola de origen comercial se incrementa casi-al doble en el pulmon,
Pacientes con asbestosis y mesotelioma pueden tener de 100 a 200 X 10° fibras/ g ,
el grado de asbestosis esta relacionado con el contenido de fibras. Pacientes con
mesotelioma pueden en ocasiones tener menos fibras. Pero la enfermedad pleural
maligna y benigna pueden estar relacionadas con la presencia de Anfibolas - en el
pulmén. El andlisis de las fibras pulmonares indica que no héy una relacion entre las
enfermedades relacionadas con el asbesto. Pero que cada factor como cada tipo y
tamafio de la fibra son de igual importancia.® "

A muestras de tejido pulmonar de pacientes con asbestosis, carcinoma pulmonar se
les cuantificaron los Cuerpos de Asbesto en el Deparlamento de Patologia de la’
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Escuela de Medicina de la Universidad de Niigata, Japon Se determind la ocupacion
a2 con parénquima putmonar éncontréndose méas de 10° C.A/ g. Son hombres y
trabajadores expuestos al asbesto. 6 trabajadores del grupo 1V contienen de 500 a
1000 C.A/ g, 35 pacientes con 100 a 500 CA/ g . De los restantes, con menos de
100 C.A/ g, 17 pulmones fueron analizados histologicamente, se identificd y
cuantificé a la ﬁ'bra. encontrando may or cantidad de Crosidolita y Amosita. Tres de
8 pacientes con carcinoma pulmonar presentan de 1000 a 10000 C.A./ g. Uno con
fibrosis parenquimatosa difusa y 3 con una leve hasta moderada fibrosis terminal,
bronquiolos respiratorios y ducto alveolar. Los autores sugieren que una exposicion
moderada acompariada por una ligera fibrosis intersticial puede causar carcinoma

pulmonar.®

De fos C.F. obtenidos de pulmon en sujetos expuestos al asbesto, se seleccionan a
19 y 25 de la poblacién no expuesta. Los C.A. son observados y de 319 nlicleos
315 (98.8%) son fibras de asbesto, siendo mas comin el nlcleo de Anfibola,
incluyendo Amosita (63%), Crosidolita (19.4%) y Amosita/Crosidolita (6.8%).
Crisolilo el mas comercial y comin, se encuentra solamente en el 7% de los
cuerpos: ademas, esta es dnicamente una espacie expuesta a los trabajadores.
Anfibola, Antofilita/Tremolita no comercializadas, son también identificadas (3.8%)
en sujetos no expuestos. En algunas muestras ef Crisotilo y Antofilita /Tremolita no
son identificadas, el autor concluye, que en Bélgica, la exposicion de Anfibolas no
comercializadas no es el resultado de la contaminacion de Crisotilo, aunque
también sugiere la posibilidad de que pequedias fibras de Crisatilo se asocian con

Tremolita y/o Antofilita*

Se estudiaron hombres y mujeres que fallecieron accidentalmente en la Ciudad de
Mexico, con el objeto de determinar la frecuencia de C.F. Los resultados indican que
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el 22% de las mueslras fueron positivas, con un maximo de 6 C.F. por muesira
Como los individuos no estaban ocupacionalmente expuestos a un contaminante
especifico, los resultados sugieren una relacion con la polucidon  atmosférica

general *

Se determina el nivel de contaminacién de asbesto en la poblacién en general en
los alrededores de Tokio, analizando los C.F. con microscopio electrénico equipado
con un espectrémetro con energia de dispersion de rayos X. El nGcleo de estos
cuerpos fue Amosita, Crosidolita, Crisclilo y la serie Tremolita-Eutinolita,
detecténdose en menor cantidad a otros minerales. En conlraste a una gran
cantidad de fibras cortas de longitud menor a 5 micras en 1 g de tejido de pulmén
son clasificadas dentro del grupo del Mg mas Si (la relacion de los contenidos de
Mg o Si es superior al 30%) y se supone que es Crisotilo, e incrementandose en

gente que vive alrededor de Tokio.'”

R Kiviluoto fundamenta a la calcificacion de pleura en estudios con rayos X en 500
sujetos que viven cerca de las minas. V. Raunio determina 1300 casos,

Demostrandose al asbesto en el aire en los alrededores de las minas.'®

De fa cuantificacion de C.A. en pacientes urbanos con edades alrededor de 40 aiios
de edad, divididos en 6 categorias ocupacionales, se encontraron C.F. en el 95% de
la poblacién. A menos del 12%, empleados y profesionistas, presentarén mas de
100 C.A. / g de pulmdn; mientras que 32 % no trabajan en hilados o construccion,
un 45% de trabajadores del acero, y 65 % en construccion tuvieron también mas de
100 C.A./ g de pulmén. Ello indica que casi toda la poblacion se habia expuesto al

asbesto, .y ciertas personas estaban sometidas a una exposicion ocupacional
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adicional. Alin no se conoce si la exposicion baja a C.A. se relaciona con la

enfermedad.’

C.A. tipicos son aislados en personas consideradas como de aita exposicion
ocupacional al asbesto, de 144 cuerpos examinados 143 contienen nicleos de
Anfibola y uno Crisotilo, De otros 35 cuerpos también anatizados, 21 contienen
Amosita o Crosidolita, 13 con Antofilita, y uno Tremolita. Hay una diferencia entre las
fibras en hombres y mujeres, en hombres predominan nucleos de Amosita y
Crosidolita y en mujeres Antofilitay Tremolita. Esto sugiere que las variedades més
comerciales, Amosita y Crosidolita, son mas comunes en el hombre; mientras que en
las mujeres, la diferencia puede ser debida al talco cosmético, con Antofilita y
Tremolita. En base a esto y a estudios previos, se concluye que los C.A. tipicos en
pulmén de Ia poblacién en general contienen nticleos de Anfibola.'?

De habitantes urbanos quienes presentaron 100 C.A./ g, se muestra una asociacion
con el liempo de exposicion ambiental al asbesto. Se confirma su - historia
ocupacional. Las fibras son identificadas, un alto porcentaje de fibras es
Crisotito(menor de 130 X 10°, rango de 12 X 10> a 680 X 10° fibras / g pulmén) con
una tongitud menor a 5 micras. Se presentaron menos de 25 X 10’kAnfiboIas no
comercializadas y dos tercios tienen una longitud menor a 5 micras. Se encontrd que
el Crisotilo se deposita preferentemente en la subpleura. Se doncluye que:
1)Cantidades importantes de asbesto, principaimente Crisotilo y Anfibola. no
comercial, se presentan en el pulmén de individuos dei medio ambiente urbéno; 2)
Estos C.A. son demasiado pequefios pero son visibles por microscopia de luz; 3)
Los C.A. indican alguna exposicién de! pulmdn a Anfibotas, pero no e! volumen; 4)

Es entonces que estas fibras reflejan la contaminacién ambienta.*
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Con respecto a los C.F. observados en individuos con ocupacién o expuestos a
contaminantes de asbesto y otros polvos minerales, se demostré que los nlcleos
pueden ser diferenciados quimicamente por microscopia dptica y morfolégicamente
de la clase de C.F. asbestdlico, incluyendo fos formados por placas de silicatos
(talco y mica), carbén, rutilo y cenizas. Otro método es el recorrido con microscopia
luminosa de secciones de tejido pumonar para demostrar la exposicion de polvo
mineral y determinar la etiologia de las lesiones neumoconidticas, el descubrimiento

de los C.F. en algunas secciones implica una alta exposicién a polvos.?®

Se estudio el contenido de fibras en un lavado bronqueoalveolar (BAL) de 15_sujetos
con antecedentes, de exposicidn al asbesto sin proteccién, incluyendo tres con
evidencias clinicas y radiogréficas de asbestosis, y un control de 13 sujetos de
quienes no se sabia su exposicién ocupacional al asbesto. No se detectaron C.F.
en los sujetos control, E[ contenido de fibras por mi de BAL en sujetos expuestos fue
de 793 y en los controles fue de 239,

Examinando pequefas muestras de tejido para identificar la expasicién ocupacional
al asbesto se concluyd que la combinacidén de microscopia de luz y microscopia

electrénica era mejor para determinar la exposicion antigua™

La presencia de C F. en EXPECTORACION reconoce como factor del tiempo de
exposicion al asbesto. Se interpreta la presencia de C.F. en esputo en individuos de
la sociedad moderna expuestos al asbesto y analizar tejidos de pulmon, se muestra
un numero importante de fibras de asbesto. Algunos muestran ocasionaimente C.F.
en ESPUTO. Se seleccionaron y estudiaron al azar 12 muestras de ESPUTO de
trabajadores de una fabrica de asbesto-amosita y 12 controles encontréndose la
presencia de Anfibola comercial en ESPUTO de individuos expuestos
ocupacionalmente y en las muestras de la poblacion en general
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Se determind el limite superior del rango normal en la poblacion, que no tienen
exposicion a los polvos de asbesto y se analizaron en busca de las fibras y otros
minerales. Eliminando pacientes con exposicion al asbesto, se obtiene la historia
ocupacional en 7 pacientes. El limite fue de 95 percentiles obtenido de la
desviacién estandar basada en una distribucion logaritmica o funcion logaritmica

normal; y fue de 4 millones de fibras e asbesto por gramo de pulmén.'”

Se han reportado casos de cancer pulmonar primario {(20.13%) en mineros del
carbdn en el Distrito de Beijing. La relacion de ocurrencia de este cancer pulmonar
enire habitantes de la periferia y el centro de esta ciudad es de 1.0 a 1.9; entre estos
el adenocarcinoma es el mas frecuente. Exdmenes patoldgicos muestran que el
céancer intersticial difuso es el mas comin en pulmén. La presencia de
adenocarcinoma y el grado de fibrosis pulmonar estén relacionados. El nimero de
C.F. es de 190.2 +/- 8.06 en el adenocarcinoma, 165.4 +/- 2,60 en la laminilla de
carcinoma, la diferencia es estadisticamente significativa (P < 0.05). Las trazas de
elementos Fe, Al, Al/Si, y Zn/Cu en pulmén con cancer es menor que en los que no
tienen cancer. La formacion de C.F. en tejido pulmonar de autopsias de mineros del
carbdn con relacion a la neumoconiosis y al cancer pulmonar con asbestosis son

también discutidos asi como las trazas de elementos cancerigenos en pulmén, '’

En un grupo de mineros expusstos a la Tremolita se demostraré - un contenido de
C,A,n en ESPUTO, esto refleja la intensidad y la duracidn a la exposicidn. En este
proyecto se estudiaron cerca de 600 muesiras de ESPUTO de trabajadores
expuestos al asbesto y a ofras fibras minerales observandose que contenian menos
C.A. que los observados en los trabajadores originalmente y el contenido no refleja
realmente el tiempo de exposicién. No hay evidencia de la exposicion ocupacional
enla manufactura de las fibras minerales sobre la formacion de C.F. Se estudiaron
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los C.A. contenidas en casos de mesotelioma y sus controles y el nivel de asbestasis
radiografico, y en comparacion, basandose en un nimero pequefo, la diferencia fue
menor. Una variacion importante fue fundamentada entre los cuerpos de asbesto y el
contenido de macréfagos en muestras de trabajadores, pero esto no fue suficiente
para eliminar la comparacion del grupo epidemiolégicamente estudiado. £n
individuos sometidos, de cualquier modo, puede oblenerse poca confiabilidad de

una sola muestra de ESPUTO, si es particularmente negativa.®

De acuerdo a la cuantificacién de los C.A. en pacientes urbanos de 40 afos de
edad, estos son divididos en 6 categorias ocupacionales. Encantrandose C.F. en el
95% de la poblacion. El 12% de la poblacién que incluye a la categoria 1, I, lll con
més de 100 C.A. /g de pulmén, 32 % a la categoria IV, 45% a la categorfa V, 65% en
la categoria VI con mas de 100 cuerpos de asbesto por gramo de pulmén. Tal
parece que con estos resullados toda la poblacion se encuentra expuesta al

asbesto, y ciertas personas son sometidas a una exposicion ocupacional adicional.*

De sstudios obtenidos de la poblacién del medio ambiente urbano: 1) un grupo del
medio ambiente urbano can exposicién no ocupacional presentd un contenido bajo
de asbesto, 2). pacientes con cancer pulmonar con un ambiente no urbang, y 3)
trabajadores del asbesto-amasita, trabajan y viven en un ambiente rural. El nimera
de C.A. fue muy bajo o abajo de los limites de detectivilidad entre los dos primeros
grupos, con fa excepcién de los individuos expuestos ocupacionalmente. Et
contenido de C.F. del grupo de exposicién ocupacional varia entre los individuos

como entre los sitios dentre del mismo individuo,'®
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Se informa de una trabajadora en joyeria que presenté neumoconiosis debido a su
labor en Kern de Rhode Island USA, también anaden el riesgo de contraer

enfermedades relacionadas al asbesto en los trabajadores.”

Se estudiaron hombres y mujeres que fallecieron accidentaimente en la Ciudad de
México, con el fin de determinar la frecuencia de CF.; el 22% de las muestras fueron
positivas y presentaron un maximo de 5 C.F. por muestra. Como los individuos
seleccionados no estaban ocupacionalmente expuestos a un contaminante
especifico, los resultados sugieren una reiacién con la polucién atmosférica

general.*

En pacientes con historia a la exposicién ocupacional a polvos inorganicos se
analiza la presencia de C.F. La concentracion de C.F. fue mayor en los pacientes,
que en los de control. Los pacientes presentaron una concentracién media de 194.5
C.F./g contra 34.0 C.F./g en el grupo control. EI 7 % de los pacientes con mas de
100 CF./g contra 27.5 % en el grupo control. Se diagnosticd neumoconiosis en 19
pacientes, 17 con concentraciones mayores a 100 C.F./g y unicamente en 4 fueron
positivos los C.F. Podemos concluir que los C.F. confirman la exposicidn de polvos
inorganicos en la poblacién en general, y pueden ayudar a la clinica pero no
confirman la exposicién.”

En tejido pulmonar obtenido de trabajadores con exposicion a las fibras de asbesto,
la estructura quimica observada indica que el Mg da lugar al daﬁo. Un ligero
incremento de Fe en algunas fibras, se relaciona con el principio de la formacién de
CA"

En C.F. obtenidos dei tejido de individuos expuestos ocupacionalments, el ndcleo

encontrado fue Amosita, compatible con el uso en laindustria.
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Se informa de 2 casos de ashbeslosis muy graves con insuficiencia respiratoria y
cardiaca, muy incapacitante, en trabajadores que utilizaban una mezcla de asbesto-
cemento y la aplicaban por aspersion para aislar edificios en construccion y se

estima que se empleaban diferentes lemperatura&.86

Las fibras de asbesto predominantes en la produccién del cemento son de Crisatilo.
E! uso de asbesto en relacién al tipo de fibra en una planta Noruega durante 1942-
1980 fue 91.7% Crisolilo, 3.1% Amosita, 4.1% Crosidolita, y 1.1% de Antofilita.
Trabajadores que fallecieron de mesotelioma pleural maligno o carcinoma bronquial
mostraron una razdn inversa con las fibras de asbesto observacas. El porcgntaje de
crisotilo fue del 0 y 9 % mientras el nimero de anfibolas fue de 76% y 99%. Esta
diferencia fue disculida con respecto a las diferentes tipos de fibras en el cuerpo
humano y la incidencia del mesotelioma maligno en las fabricas de cemento.™

En un analisis histoldgico en muestras de trabajadores del cemento son examinados
los C.F. Se comparan los resultados con un grupo control sin exposicién al asbesto,
se da la duracion de la exposicion, dosis acumulada, y hébito de fumar.
Trabajadores del cemento durante 15 afios, con una dosis acumulada de 26 fibras /
afio por ml . Justifica la relacion dosis-efeclo entre la exposicion y los C.F.
encontrados. Se encuentra una relacion evidente con la dosis acumulada, La
fibrosis fue muy comun y més marcada entre los trabajadores expuestos que entre
los controles. Se fundamenta una relacion entre C.F. y fibrosis.” |

El progfama Tayler de trabajadores del asbesto es un estudio de trabajadores del
asbesto (Amosita), incluye 6 antiguos lrabajadores, 5 autopsias y uno que sufrid
lobectomia. 5 hombres se expusieron al asbesto por lo menos 3 meses. 4 con
cancer pulmonar, y uno con carcinoma rectal. Todos son fumadores. Los C.F. que
contenian tanto las secciones superiores e inferiores del Idbulo son cuantificadas vy
son examinadas_por fibrosis inlerstiéial. no se sabe la exposicién ocupaéional al
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asbesto en el grupo control. Concentraciones bajas de C.F. (menos de 700/ g de
tejido de pulmon) son asociados con ligeras fibrosis, y a mayor cantidad (mas de
10000/ g) de moderada a severa fibrosis. Ligera o moderada fibrosis pulmonar es
identificada en secciones de {ejido antes del cambio intersticial mediante

radiografias de torax.'"

Se encontro a un trabajdor con una antiguedad de 25 afos, sin exposicion al
asbesto y con la presencia de C.F., y se concluye que estos C.F. estan relacionados

con la manufactura del hierro *

En un grupo con baja exposicidn a fibras de tremolita en la mineria y molienda en el
Sur de Carolina se experimentaron mas de 51 muertes. En 4 muertes de cancer
pulmonar; se encontraron 3 con exposicion menor a 1 fibra/ml; no hubo muertes
atribuidas a neumoconiosis o mesotelioma. En contraste, en Montana que es
altamente contaminada con Tremolita, los andlisis radiograficos en Carolina del Sur
presentaron cuatro pequefas opacidades parenquimatosas, y siete con
engrosamiento pleural. Esta proporcidn no es tan alta como en el grupo no expuesto
y es mucho mas baja que en el grupo en-Montana. En el analisis de muestras de
ESPUTO, se hallaron Unicamente 2 con C.F., confirmandose con esto la poca
exposicion de fibras. Un posible efecto adverso de trabajadores con vermiculitis,
contaminado con fibras minerales diferentes a la Tremolita, son asi mas lejos. los

limites de deteccion en estros centros de trabajo.”

La cantidad de CF. analizados e identificados de mineros del carbon en Beijing,
depende de la seccion del tejido. Se encontraron nicleos de Anfibolas. Esto hace
dudar que la presencia de asbesto en minas del Carbdn sea un factor patogénico de

neumoconiosis.*



La ashestosis producida por Crosidolita y Crisotilo identificados en lavado
branqueoalveolar (BAL) son comparados con el BAL de individuos no expuestos. La
alveolitis, definida como un incremento en el numero de células inflamadas
presentes en el liquido de BAL comparandose con los controles, se encontrd en 26
sujetos con ashastosis. En alveolitis se encuentran més eosinofilos (7.4 +/- 0.7 %);
con un aumento proporcional de eosinofilos del 2.2 +/- 0.4 % en los sujetos control
{ambas con p menor a 0,01 de eosindfilos). La gravedad de la alveolitis, dada por la
proporcidn de eosinofilos, fue independiente del tiempo de exposicion y de
fumadores. La clase y la grevedad de la alveolitis provocada por Crosidolita y
Crisotilo en la asbastosis son similares. Se presentd una correlacion entre el tiempo
de exposicion al aesbesto con la proporcidn de eosindfilos. La diferencia no
significativa en la grevedad de la alvedlitis observada en radiografias, con
avidencias fisiologicas de asbestosis comparandose con exposiciones al asbesto,
sugiere que la asbestosis y la enfermedad crénica intersOticial del pulmaén,
pardmetros radiogreficas y fisioldgicos no refiejan la gravedad‘en la alvealitis, Esto
demostrd que en la esbestosis inducida por Crosidolita y Crisotilo encontrandose
sosinofilos, el fumar no es causa de la alvealitis, y que le grevedad del cambio en el
BAL no se reflaja en rediogrefias ni en cambios fisioldgicos.”®

Le concentracién de C.A. en liquido de Jevedo bronqueoelveoler (BAL) proporciona
an vivo un instrumento pere ver la contemineclén del pulmdn por asbesto. Estudios
reelizados demuestran que le concentracion de C.A. en el BAL se relaciona con la
exposicion el asbesto y con la concentracion en  pulmén. La ausencie o su baja
concentracidn en el BAL corresponden e casi 70 % de los casoes. En conclusién el
contenido de C.A. muestra una técnica de diagnostico para évaluar la exposicion de
fibras en el pulmén, en las industries o por contaminacion.™

Un enalisls cuantitativo determina el valor normal de C.A. tomando a 3 pacientes
‘sin avidencias a la exposicidn de asbesto. El 99% de los pacientes presentaron :
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menos de 0.5 C.A. / mi. El estudio reflejo una concentracién C.A. en el tejido
pulmonar. Se encontrd una relac;ién entre la concentracion de C.A. en liquido BAL y
el tejido pulmonar en los 64 pacientes con diferentes formas de exposicion al
asbesto, 12 de 13 pacientes presentaron mas de 1 C A./mly 10 pacientes con mas
de 5 C.A/ml, con més de 1000 C.A./cm’ de tejido pulmonar, valor que se sobrepasa
en la asbestosis. Para concentraciones superiores de 0.5 C.A./ml del BAL y 50 C A/
cm® de tgjido de pulmén, Unicamente 2 de 64 pacientes dieron falsos positivos
(especificamente 95%), 11 pacientes presentaron falsos negativos (sensibilidad
58%). Estas investigaciones establecen que concentraciones mayoes o iguales a
0.5 C.A/ml indican un incremento a la exposicion del asbesto y concentraciones
menores al C.A./ml se asocian a una mayor probabilidad de encontrarse mas de
1000 C.A/ cm’ de tsjido de pulmén. De cualquier modo, eliminando la exposicién al
asbesto no es posible el hallazgo de un negativo BAL, lo que hace poco sensible al

método.""®

Se han analizado muestras de ESPUTO de 1762 pacientes, identificandose C.A. en
70 de estas muestras, representando el 4.0%. Treinta y seis de estos 70 pacientes
estan relacionados con minas de Wilternoom. Veinte de los 34 no se reiacionan con

la mina. No se define para el resto su historia de exposicion - al asbesto. No se

~ dispone detalladamente la historia a fumar, 11 pacientes con céancer pulmonar

fumaron en algun tiempo. Se analizaron muestras de ESPUTO. En 22 pacientes del
grupo de 70 hubo més de diez C.A.. Diecisiete de los 22 son mineros y 2 embarcan
el asbesto. Un cargador del asbesto y un no fumador que mueren dg cancer
pulmonar, se describen como un hallazgo raro. Un paciente murié de céncer
pulmonar 'y asbestosis en la produccién de tubos. En los 2 restantes, no hay
exposicion al asbesto, uno con historia de fumador y cancer pulmanar. De los 17
pacientes con 10 o mas C.F. en ESPUTO, 6 con mesotelioma maligno, 3 con cancer
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y asbestosis, 5 con asbestosis. Tres que murieron con cancer pulmonar y asbestosis
no fumaron durante 15 a 20 éﬁos antes de su muerte. Estos estudios de acuerdo
con la opinidon del Dr. Naylor sobre los C.A. encontrados en ESPUTO indican
probablemente una exposicion siénificativa. Posteriormente, coincidieron el Dr.
Greeberg y colaboradores en ° que e' gran nimero de C.A. en ESPUTO sugiere una
alta exposicidn de origen ocupacional. Las regiones geograficas sujetas a alta
exposicion , los numerosos C.A. encontradas en ESPUTO pueden ser identificados
como un grupo de "alto riesgo” para desarral'ar lesiones patolégicas de pulmon y/o

pleura.?®

Una comparacién del nimero de C.A. en pulmén con los de  ESPUTO en
trabgjadores del asbesto-amosita. Presentan una P < 0.02, entre el nimero de
CAlgyel%deCA. en ESPUTO. Los C.A. son identificados en 46 % de las
muestras de ESPUTO."®

Se examina el significado clinico de los C.A. en ESPUTO en trabajadores antiguos
del asbesto. Se obtuvieron, la historia acupacional y las conductas, placas de térax,
mediciones espirométricas y cuenta de C.F. como un programa de vigilancia de 5
afnos. Encontrandose C.F. en ESPUTO, y relacionados a los hallazgos radiograficos
de la enfermedad pulmonar intersticial y fibrosis pulmonar y con los éspirometricos
de .la enfermedad pulmonér restrictiva. Se encontré ademds que la edad y el
tabaquismo se relacionaban con la presencia de C.A.%

En muestras de expectoracién recolectadas a trabajadores del asbesto, se estudia la
relacién que guarda la estructUra de los C.F. y otras particulas inorganicas en la

presencia de macrofagos. Confirméndose la presencia de fibras de asbesto,
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diatomeas y aluminosilicato en ESPUTO Indicando asi esto como una prueba
inicial para el diagnostico de muchas neumoconiosis y oftras enfermedades

pulmonares.'®

El contenido de C.F. (fibras minerales contenidas en pulmén) en muestras de
ESPUTO obtenidas de 2 pueblos agricolas Karain y Tuskoy (Cappadocia, centro de
Turquia) incrementandose con la edad, considerando el 94% de muestras
recolectadas con C.F. Estos descubrimientos son compatibles con la hipotesis previa
sobre la alta frecuencia de mesotelioma en Karain y Torkoy esta relacionada con la

exposicion de fibras minerales de origen natural.""'
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VI. ETIOPATOGENIA.

Las fibras de asbesto enlraﬁ al organismo humano al introducirse en piel, en el
tejido subcutaneo, o por vias re§piralorias a pulmén. Las que penetran en piel
(cara, cuello, manos, y en sitios en que hay roce) provocan prurito, que
desaparece al extraerla; solo causa molestia. L.as que penetran en piel, o las que
alcanzan el tejido subcutdneo y quedan relenidas alli, provocan calios o
callosidades (acantosis vemugosa, cutdnea asbestolica) y noédulos
(granulomatosis subcutanea asbestdtica) que pueden ser extirpados y solo tiene
importancia estética, exceplo en caso que provoquen neoformaciones.” Cuando
fas fibras de asbesto son inhaladas al respirar el organismo se defiende, en la
nariz, entre los pelos se detienen las fibras mas grandes. Cuando irritan sus
paredes pueden ser expulsadas por medio del estornudo; con la tos, cuando
llegan a la fraquea y grandes bronquios fa irritacion puede producir tos para tratar
de eliminarla; en las paredes bronquiales, hay unos pelillos que tienen un
movimiento ascendente y células que segregan moco que engloban a las fibras y
que bien mediante la tos o un movimiento ascendente van llevando las fibras
hasta la garganta, expulsandolas al exterior por medio de la EXPECTORACION o
bien tragandolas; células de defensa, Ja mas conocidas como “macréfagos”, que
engloban y tratan de digerirlas y destruirlas. Cuando no lo consiguen se lizan
macrofagos fiberando sustancias quimica que producen daﬁo pulmonar, Si la
fibra es larga varios macrdfagos se unen para cubrira formandose el llamado

*CUERPO de ASBESTO" que podemos ver en ESPUTO y secreciones
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bronquiales. Es probable que las fibras recubiertas no tengan capacidad para
producir dafio pulmonar; los vasos linfaticos son canaliculos como las arterias y
venas, que fransportan "linfa"; a donde pueden llegar los macrofago. Estos
vasos actiian como “barrenderas” de sustancias nocivas, pudiendo llegar de esta
forma las fibras hasta la pleura “pinchandola’ produciendo una inflamacion. ‘'
Cuando las fibras destruyen a los macrdfagos, estas liberan unas sustancias que
produce una inflamacion en los alvéolos (alveolitis) y en membranas
alveolocapilares endureciéndolas y volviéndolas fibrosas (fibrosis). Pueden actuar
sobre la pleura, donde producen una inflamacién y endurecimiento, produciendo
una alteracién en su funcién." ™ % La fibrosis pulmonar progresiva llamada
ASBESTOSIS; neumoconiosis incapacitante. Encontrandose gran cantidad de
fibras minerales, fagocitadas por uno o mas macréfagos que la recubren y la
transforman hasta desaparecerlas, también se encuentran los CUERPOS
FERRUGINOSQS, que se hallan en las EXPECTORACIONES y aunque antes se
pensaba que solo indicaban exposicién, actualmente se ha demostrado que entre
mayor sea el nimero @s mayor ia magnitud de la fibrosis. Las fibras que llegan
hasta la pleura parietal y producir, engrosamiento generalizado no caracteristico,
o localizado, que es especifico, en forma de-placas, también por fibrosis, que
pueden calcificarse. En algunos casos existe derrame pleural, asintomatico, que
puede desaparecer. La fibrosis, por contigtiedad puede afectar al pericérdio; sin
afectar a los ganglios hiliares ni a los mediastinales. Cuando se endurece el

pulmén e incapacita al trabajador, para realizar su trabajo y sus actividades de la
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vida diaria. Esta fibrosis es permanente al igual que la incapacidad que praduce.
La enfermedad no favorece al desarrolio de la tuberculosis. También puede
sobrecargar las cavidades derechas del corazdn y causar dilatacion, primero
auricular y del ventriculo; desbués crecimienio de fos mismos, y finaimenie
insuficiencia cardiaca congestiva o0 * enosa, agrava la enfermedad, aumenta atn
mas la incapacidad y pone en peligro la vida a largo o mediano plazo. La fibrosis
pulmonar se manifiesta habitualmente hasta varios anos después, cinco, diez o
mas desde que e inicia la exposicion y la inhalacion de asbesto. Pueden
agravarse de manera importante si se afade un proceso maligno tumoral en
pulmén, en la pleura y a veces en el peritoneo: el carcinoma broncogénico y el
mesotelioma pleural y peritoneal, respectivamente, que pone en peligro la vida del
trabajador a corto plazo. Este proceso se debe al tabaquismo concomitante; se
sospecha de otros tumores malignos y de carcinoma pulmonar sin evidencia de
asbestosis. >4 1

El termino “CUERPO SEUDOASBESTO" ha aparecido en |a literatura, por lo que
se han usado dos diferentes significados;

1. CUERPOS de ASBESTO ordinarios hallados en  puimén de personas sin
exposicion alos asbestos;
2. Cuerpos con una cubierta ferroproteica pero con nucleo de apariencia inusual.
Gross sugirio llamarlos *CUERPOS FERRUGINOSOS” independienlemehle de la

naturaleza del ntcleo, nosotros utilizaremos el termino “CUERPOS de ASBESTO"
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para indicar que conliene asbesto y ‘CUERPOS FERRUGINOSOS” o cuerpos de

seudoasbesto para las estructuras que no contengan asbesto. ™

El comportamiento de las particulas inhaladas, esta determinada por sus
propiedades aerodindmicas y muy poco por su tamafio. En el caso de particulas de
caracteristicas fibrosas (con una proporcién longitudinal: diametro mayor de 3:1),
aquellos que son capaces de penelrar por vias aéreas pequenas, son menores de
3 micras. Las diferentes propiedades fisicas del Crisotilo y de Anfibolas son
importantes en la profundidad que vigjan a iravés de las vias respiratorias; el
Crisotilo, siendo suave, mas flexible ondulada y muy fina, son mas faciles de ser
interceptadas més arriba de las vias respiratorias pequedas, que la fibra de
Anfibola rigida, logrando alcanzar asi las vias periféricas. Entre mas larga sea la

fibra es mas faciimente interceptado mas arriba de las vias aéreas pequenas. Las

fibras depositadas cerca de los bronquiolos son objeto de limpieza ciliar, mientras

que aquellas que penetran mas alld no lo son y quedan, retenidas en pulmén.
Estas propiedades puaden explicar el hecho de que el Crisotilo haya sido
raramente asociado con mesotelioma maligno pleural aunque a menudo con
asbestosis. Esta teoria requiere ser atin probada pero se comprueban acoplarse a
los hechos, al explicar la patogenesis de las enfermedades refacionadas con el
asbesto. Experimentalmente fibras coras de asbesto menores a 10 micras son

engullidas por macrdfagos - alveolares, pero las mayores no pueden ser
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propiamente ingeridas, en cuyo caso muchos macréfagos quedan unidos a ellas.
104

Cuando las fibras de asbesto son inhaladas y alojadas en el tejido pulmonar son
cubiertas por una gruesa capa de material gelatinoso, y las fibras son llamadas
CUERPQS de ASBESTOQ. *' Se acepta generalmente la funcion de encapsular es
para proteger los efectos nocivos de los polvos de asbesto. La naturaleza quimica
exacta de la cubierta de los CUERPQS de ASBESTO es materia de importantes
especulaciones y estudios. McDonald en 1927 cree que la cubierta se forma por
un gel silicico, formado por la descomposicién del asbesto, y Gordner y Cummings
en 1931 sugieren que es un gel de ferrosilicato. Koppenhdfer en 1935 opina que
los CUERPOS de ASBESTQ se producen a partir de &cido silicico formado de las
fibras de asbesto. En contraste Cooke en 1929 sugiere que los cuerpos contienen
hierro y proteinas provenientes del dafio a células sanguineas, Gloyne queda de
acuerdo con esta perspectiva. La cubierta natural hierro-proteina fue confirmada
por Beger en 1933 y Sundius y Bygden en 1937. Simpson y Strochhan en 1931
sugieren que la proteina del cuerpo se adhiere por contacto de.la célula con fa
fibra y Beatltie en 1961 sugiere que !a proteina de los cuerpos es colagena
producida por los fibroblastos en contacto con la fibra, Beattie demostrd la
presencia de hidroxi-proteinas y prolina, apoyando la teoria de Ié colagena. Leach
analizando los aminoacidos de la proteina de los CUERPOS de ASBESTO
observo que la cantidad de prolina e hidroxiprolina es mucho menor la cubierta de

colagena.® Gloyne en 1932 observo los CUERPOS de ASBESTO presentes,
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mostrando signos de desgasie en el contenido de proteinas en pulmén de
personas que sufren un largo periodo de exposicion a polvos, y que algunos
pudieron haberse segmentado para ser encapsulados presentdndose como
*cuenta de cuerdas®. El asume qu'e el cambio es debido al fargo tiempo que el
cuerpo permanece en el pulmdn. Ohserva que los cuerpos sementados se
fragmentaron debido a su fongilud, y estos son fagocitados y la cubierta proteica
se disuelve en pequefa canlidad.™ *' Bealtie en 1961 sugiere que la
segmentacion de los cuerpos favorece a la accion de los macrofagos.

Se han observado cuerpos similares en personas expuestas a ofros polvos como
talco y carbdn . Estos cuerpos son de SEUDOASBESTO. '*

Observaciones de Earlier ( Holty Young , en 1967) establecen que los CUERPOS
de ASBESTO son formados con los macrofagos producido par la adsorcidon de
proteinas del citoplasma celular, seguido, probablemente , por reduccion de la
estructura celular, > "

Fibras de Anlofilita inhaladas por puercos. El primer efecto patoldgico fue una
hemorragia de alvéolos capilares, seguida de una hemolisis extravascular y la
formacién de granulos, que contienen hierro praducto de fa degradacién de
hemoglobina (hemosiderina). Estos granulos se encuentran junto al macréfago y
junto al hierro producto de la ferritina difundido por el citoplasnha. Si el macréfago
también ingiere F.A., 1a ferritina es también adsorbida por el asbesto. '*

La hemosragia que desaparece después de unos dias, - glébulos . rojos

extravasculares son encontrados después de varias semanas. La hemorragia esta
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relacionada al parecer con la cantidad de polvo, una disminucian de los sitios de
hemorragia se notan después de 3 dias que el animal inhalo polvo por 25 horas,
pero no para los animales que recibieron doble cantidad de polvo. El dafo
hemorragico se atribuye a un mecanismo del polvo, o el dafio quimico causado por
algun solido disuelto afectando a la célula. No es posible una diferencia entre
estos mecanismos. Aparentemente, la capilaridad de las células cercanas al polvo,
son afectados, por un cambio en la vascularidad de las células adyacentes. Al
principio en la seccidn intravascular de los globulos rojos se encuentran
macrofagos alrededor del polvo, pero después de 5 dias son pocos. Algunas
semanas mas rara vez se encuentran macrofagos, aunque se encuentran cerca de
las células granulos de hemosiderina pero no asbesto. Esta es una importante
observacion en que el primer dafio es una hemorragia. El doctor Edith Szentei nos
menciona que el silice y el asbesto répidamente causan una hemdlisis de gldbulos
rojos in vitro pero, esto ocurre en el pulmaén, como un proceso secundario.

El  hierro de la hemoglobina pronto se fija en los macrofagos, pero la
transferencia no es clara. La estructura intravascular de los glébulos rojos se
deforma indicando una desintegracion y que la hemogicbina es liberada,
demostrandose por la tincidn de Dunn-Okajima y Dunn-Thompson. Es incierto si
la hemoglobina o productos de la deséomposicibn son ingeridos ‘por los
macrofagos. Granulos de hemosiderina aparecen exlracelulér o intracelular en los

primeros estados, visibles en células después de 3 horas de inhalar el polvo.
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Después de 6 horas contienan polvo pero no grénulos o hierro, y celulas con
grénulos se tifie el citoplasmé de azul, pero no contiene asbesto,
El hiero de la hemoglobina difundido por el citoplasma de la célula se demuestra
por un color azul claro de la tinéién con reactivo de Perl. La concentracion de
hierro se presenta en citoplasma junto a la membrana celular y en otras regiones
del macrofago. El métado de Perl muestra una agregacion dentro del citoplasma.
Después de 3 dias es evidente que las fibras de asbesto en células adsorbia al
hierro; que se tinen de azul claro, en los alrededores del nticleo de la fibra se tife
ligeramente, en donde no contiene fibras se tife fuertemente. El material positivo
por Perl se tifie rpidamente en la fibra, a menudo se sedimenta. Cuando una fibra
larga es atacada por mads de un macréfago, las fibras favorecen a adherirse
unicamente a las dreas intracelulares. Después de algunos 16 dias dos formas de
cubiertas se encuentran. Algunas fibras conlienen una apariencia multicolor,
posiblemente el lisosoma contiene hierro-proteina adherido al asbesto. En el
segundo caso el lisosoma puede estar relacionado. Después de un mes la cubierta
muestra signos de organizacién, y primero ocurre un conteo de fibras de asbesto
déspués de 23 semanas estas son comunes. Después de 6 meses estas son de
didmetro considerable y pueden ser demostradas con reactivo de Perl, '

Rath en 1964 sugiere que los cuerpos estan formados por la difusion de sustancias
disueltas en el extremo de Ia fibra de Crisolilo. Aceptado por Suzuki y Chufg en
1969 en que la envoltura es una prdleina, hierro y probablemente otro material.

Estas son algunas evidencias para (Beger en 1933, Sundius y Bygdén en 1937,
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Beattie en 1961, Davis en 1964, Blount, Holt y Leach en 1966), pero la naturaleza
quimica de la cubierta del CUERPO de ASBESTO adn es materia de estudio. '’
Davis en 1970 sugiere una calcificacion de la fibra en el tejido daiado; la fibra es
envuelta por una gruesa capa de material de acido mucopolisacéarido y la segunda
elapa, se depositan cristales de calcio. Este descubrimiento indica que el acido
mucopolisacarido cubre en la primera etapa de formacion del CUERPQO de
ASBESTOQ. El hierro coloidal tiene una afinidad a estos polisacaridos. La fibra de
asbesto es primero envuelta con acido de mucopolisacéridos, en el segundo lugar
se impregna con fierro coloidal. Para verificar esta posibilidad se supone que la
actividad del &cido mucopolisacérido podrian estar enmascarados por la preésencia
de la misma envoltura de hierro. Nosotros por lo tanto tratamos a los CUERPOS de
ASBESTO como extractores del hierro *

El proceso de la fibrogénesis se presenta en tres etapas:

1. Una fibrogénesis in vitro, en particular la interrelacion del macréfago con el dafo
del polvo y seguida de una agregacion de la colagena por los fibroblastos;

2. Una fibrogénesis in vivo después de la inoculacion de extracto de sllica;

3. Una actividad fibrogénica sobre la fibra en el hombre y en animales.

Estudios hechos con macrofagos en cultivos, la principal interaccion de la silica y
la fibra de asbesto ocurre in vivo en la célula. La forma de actuar de la sflica o los
macrofagos y/o los fagosomas formados en el citoplasma detras de la fagocitosis,
y la prevencion de los efectos toxicos de ciertos polimeros, Estudios en el efedo

de los macrdfagos sobre el asbesto muestran que la mayor toxicidad se da con el
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Crisotilo. Este es el temprano y tardio efecto citotoxico. Algunas otras muestran
efectos toxicos. Puede ser Util pronosticar el efecto téxico de varias formas de
asbesto y la correlacion entre la hemdlisis con fibras minerales (y varias clases de
silica). En el caso del asbesto, és cierta la interaccion, como con Crosidolita y
Amosita, aunque |a actividad hemolitic 1 puede estar aumentada por completo.

La muerte de los macréfagos es un prerequisito para la fibrogénesis, Todas las
fibras de asbesto estimulan la produccion de colagena. El hecho de quo fibras de
vidrio y otras fibras asbestaticas dar énfasis en la importancia de la composicion
quimica de la fibra natural, y a cada efecto exclusivo a la accion fisica.

Después de ser inhalado los minerales fibrogénicos dentro del pumén son
ingeridos por macrofagos, es pruaba de que rara vez se sintetiza la colagena de
los fibroblastos, siguiendo dos meéanismos. La interaccion de la particula con el
macrofago para liberar un factor que estimula la sintesis de colagena por los
fibroblastos, Pruebas experimentales reportadas por Heppleston y Styles y antes
por Happleston, Harington en animales de laboratorio.. Happleston. y Stogles
sugieren que el papel de Ia silica es la inhibicién de la produccién de colagena.”

El deterioro de linfocitos derivados del timo (Cel. T) son evaluadas en
enfermedades pulmonares como beriliosis, histoplasmosis, - histiocistosis y
sarcodiosis. Son examinadas las células T en pacientes con asbestosis, Se incluye
el conteo de linfocitos sanguineos, la transformacion de‘ linfocitos - con
fitohemaglutinina, reacciones en piel y se estima a los eritrocitos enlazados con

linfocitos (Cel. T). La exposicion al asbesto se clasifica en 4 grados, por criterios
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radiograficos. Se compara con 5 casos normales, la respuesta del linfocito a
fitohemaglutinina in vitro y 1a disminucion en el porcentaje de células T en los
linfacitos sanguineos, disminuyen con el grado de {a enfermedad. La prueba
presenta ia transformacion de linfoéitos indicando una mayor sensibilidad que Ia
prueba en piel o el radio de células 7 sobre el total de Infocitos. Ei contenido de
linfocitos en casos normales fue de 2175 por mm, y en 10 pacientes con cancer
pulmonar y asbestasis, fue 1100 por mm’, Estos disturbios en el mecanismo
inmune celular en asbestosis. En suma, el deterioro minimo juega en parte en la
fibrosis puimonar y en el desarrollo de neoplasma.®' Blound en 1966 mostrd que la
multicapa de ferroproteina, ferritina, son adsorbidas por el Crisalilo in vitro,
posteriormente se demostréd que los C.A. no se forman por adsorcion de las
protefnas. En 1969 Suzuki y Churrg esludian la formacién y la estructura. Y
encontraron que {a ferroproteina se deposita como un agregado de micelios de
hemosiderina. En 1972 Pooley, concluye que los cuerpos no se cubren
gradualmente de ferroproteina, pero es probable que se adhieran como una
pelusa, como sugiere también Susuki y Churg. Ggoverna y Rosanda Vadala en
1972 estudian la formacién de los C.A. por métodos enzimaticos e histoldgicos. Y
concluye que la tripsina digerible es una proteina que se deposita sobre Ia fibra,
luego una capa de acido hialurénico y finalmente se precipita una capa de hierro.
La capa externa de hierroproteina es diez veces mas gruesa que la fibra. En una
temprana. formacién de C.A.. El proceso (B) de un macréfago (A) envuelve a la

fibra de asbesto (C). Gomarri demostié el método en que la fosfatasa, enzima
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caracteristica de los lisosomas, se presenta en la célula y en este proceso, en
donde se encapsula a |a fibra de asbesto. £n el método de Gomorri no se tifie en la
célula el C.A. completamente formado, muestran que en C.A. en desarrofto se tifie
con el reactivo de Gomarri y ofra parte débilmente se tifie. Stained con el reactivo
de Perl muestra al fierro, el citoplasma de algunas células y glébulos tefidos de
azul, con diametros de 3 0 5 micras. Al parecer los gldbulos se derivan de granulos
de color oscuro que se ven con &} tiempo. El citoplasma del macréfago contiene
granulos que no se tiden con el reactivo de Perl, pero al parecer se disuelven y el
citoplasma, cercanos a los granulos, se tilen de azul. Aunque muchas fibras de
asbesto no se lifien con el reactivo de Perl, algunas se tifien de azul, indicanda la
presencia de una delgada capa sobre la superficie, probablemente de
hierroproteina. Algunos glébulos positivos para Perl se adhiereh a la fibra de
asbesto pero nunca a fibras de asbesto con hierroproteina, algunos de los gldbutos
de la serie submicron se ordenan a lo largo de la fibra. Dando algunas partes
positivas por Perl, los globulos positives por Perl pueden. pegarse sobre esta parte
pero no en la descubierta.®

Davis no observo alteraciones en los organelos celulares - del macréfago alveolar
durante el desarrollo de los C.A. y al parecer es posible que los organélos
celulares estan intimamente relacionados en el proceso de la formacion del C.A. El
p;imer estadio es la fagocitosis por el macréfago alveolar, este proceso detern\ina
una membranosis. Enfatiza en otro proceso de fagocitosis y uha subsecuente

segregacion -de vacuolas intracitoplasmaticas en el asbesto. Esta razon es
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probable por la fragmentacion de! Crisotilo en el pulmén. El propésito de esta
segregacion es aislar la aclividad dafina del material del citoplasma y crear
condiciones de digestion, eliminacion o neutralizacién. Las células intentaron
digerir al asbesto demostrado por la alteracion de algunas fibras en las vacuolas.
La presencia de vacuolas antifagoci‘arias sugieren firmemente que los fagosomas
son transformados en limosas secundarios. El proceso de encapsular a la fibra de
asbesto por hierro es mucho mas comin que la digestion y posiblemente
representa un intento a neutralizar las propiedades nocivas. Se observan micelas
con hierro en la vacuola é!rededor de la fibra de asbesto después de 16 Hr. de
inhalacién de asbesto. Simultdneamente, también el hierro aparece en el
citoplasma en forma de grénulos de hemosiderina . La presencia de huecos
intracelulares, sugieren una transferencia de hierro entre el citoplasma y la vacuola
por fusidn de hierro con los limites de la membrana de la vacuola. La formacién de
C.A. es un continuo proceso. Granulos de hemosiderina se presentan no
Unicamente en su inicio sino también en los cuerpos maduros. El ultimo aumento
en su grosor y longitud es por la continua adicidn de hierro, Estimulos que inician y
mantienen este aumento no se sabe. La fuente de hierro es dada por el tejido que
contiene el asbesto. Un punto de vista contrario y apenas sostenido indica que el
hierro es filtrado alrededor de la fibra y depositado en su superficie por accion del
tejido. Los C.A. se forman con poco o mucho hierro, con frecuencia - la cubierta

excede a la inicial presente en la fibra,
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El hierro en el citoplasma de la célula que contiene asbesto y |a cubierta del C.A.
son estructuras de hemosiderina. Davis sugiere que la cubierta consiste de
ferritina. Indudablemente la ferritina se presenta, similar a las micelas, con un
diametro menor a 50 Amstrang, de quien difiere la estructura a la ferritina, Son
empotradas micelas con fierro en una homogénea capa con flrazas de
hemosiderina. Es también una fuente importante de proteina en la cubierta de C.A.
La hemosiderina cantiene varios grupos de hidroxido férrico. Algunos tipos de
hemasiderina son reconocidos, algunos son similares a granulos de hierro en el
citoplasma de asbesto contenido en el fagocito, excepto que no se observan
cristales de ferritina. La hemosiderina probablemente se forma y se localiza en el
fagocito. El hierro necesario es tomado al parecer de alguna averfa de la
hemoglobina fagocitada o hemdlisis de glébulos rojos. Observéndose
eritrofagocitosis en nuestro material, aunque no es frecuente durante el inicio de ia
asbestosis. También se sabe que el Crisotilo es capaz de inducir la hemdlisis in
vitro. La relacion de 1a hemolisis para formar C.A. in vivo es incierta, pero es digno
de futuras investigaciones. Otra fuente de hierro probable la provee el pumén y
ofra parte del cuerpo, y la liberacion de hierro de la transferrina en el plasma
circulante. La importancia de estas y otras fuentes es materia en estudio. La
presencia de fibras sin cubierta e inmaduros cuerpos en la etapa atrasada de la
enfermedad experimental. Es posible que las fibras que no son fagocitédas y no se-
cubren de hierro. Y es probable que ejercen un efecto toxico, sabre las células

presentes, y que interfiere con su funcion normal. Finalmente la muerte de céiulas

65



se relacionan con fibras no cubiertas o cuerpos inmaduros ligeramente cubiertos.

La maduracion de los cuerpos implica la liberacion de la fagocitosis. Si el proceso
opuesto, la disolucidn de la cubierta de hierro, sucede en el pulmon y se

desconoce. Es probable que las fib}as son fagocitadas y liberadas mucho tiempo
después sin convertirse en C.A. En suma, |a fagocitosis por células del epitelio
alveolar (tipo A, B), por células en | estroma seplal, y por leucocitos. De estos la
potencialidad de las células epiteliales y las células del estroma son capaz de
formar C.A., porque contienen granulos de hemosiderina. Esto parece ser una
relacion entre el epitelio celular y macrdfago alveolar, el segundo es derivado,
algunos en menor grado, de los anteriores. Karrer sugiere que la fagocitosis en el
estroma alveolar representa al macréfago alveolar que emigran a la pared.. Esto
no es muy probable como fuente de células del estroma fagocitario en animales, de
quien basicamente la membrana alveolar es muy gruesa en los estados atrasados
de estos experimentos  y consecuentemente esto impide la migracion de células.
Se sugiere que el fagocito estromal se origina de la célula septal alveolar. Aunque
eosinofilos en ocasidn fibras de asbesto y C.A., estos no se forman de granulos de
hemosiderina. Al parecer fuera de peligro los leucocitos no producen C.A, pero
tnicamente los fagocitos estén relacionados en degenerar células de otro tipo, ''®

Indudablemente e! macréfago alveolar juega un papel crucial en los inicios de la
asbestosis, se distingue una pequeda contribucion de el sistema inmune dentro de
la patogenesis de la enfermedad, debido a varios estudios clinicos que sugieren

alteraciones en la inmunorregulacion. En contraste estos pacientes presentan una
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hiperactividad en la respuesta inmune humoral, con el aumento de
inmunoglobulinas séricas, IgA secretora y una variedad de autoanticuerpo Estas
anormalidades inmunologicas en pacientes con asbestosis no es clara, pero ia
induccion experimental nos da un modelo de estudio de 1a enfermedad. Se observa
una sorprendente aiteracidn en la morfologia exterior y el aumento de receptores
Fc en los macrofagos alveolares obtenidos en ratas expuestas a Crosidolita,
comparandose con el grupo control no expuesto. Los cambios en la superficie del
macrofago esta relacionado con los cambios en la superficie antigénica Esta
hipdtesis fue reforzada y se demostré in vivo depdsitos en la membrana factores
complementarios sobre macréfagos alveolares expuestos al polvo, pero no en el
control, Esto indica que la inhalacién prolongada de asbesto inicia una respuesta
inmune humoral dirigida sobre la superficie de la membrana del macrofago
alveolar. En este estudio se investiga la posible contribucién del mecanismo
inmunologico mediato celular en la patogenesis de la asbestosis. Estudios
enfocados entre el macrdfago alveolar y el aumento de células T ~en ratas
expuestas a Crosidolita, Si bien una interaccion celular del macréfago alveolar con
los linfocitos de la region de los nodulos linfaticos toracicos, se obtienen un numero
insuficiente de linfocitos en la rata, en lugar del bazo, Rosenthal y colaboradores,
usando un antigeno soluble, estudia la relacion fisica entre macrofagos del
peritoneo y células T en puercos de Guinea y encontrd dos fases vinculadas de
linfocitos ‘@ macrofagos. El primer paso la reversible union de Iihfocitos, que

alcanza un méaximo después de incubar 1 hora. Esto ocurridé en ausencia del
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antigeno, en la segunda fase depende del antigeno, requiere la presencia de
linfocitos, en un maximo de 20 horas y la baja presencia de macréfagos
histocompatibles y linfocitos. La avidez de ligar de los linfocitos puede ser
aumentada por el tratamiento de céllulas con agentes mitogenicos, como NalQ, o
neuroaminodasa-galactosa oxidasa, con la generacion de aldheldo en la
superficie. Lo.;, efectos del NalO, pueden ser antagonizados por L-cisteina. La
induccidn de la inmunidad celular mediata por los macrofagos del pulmén, fa
iniciacion de la reaccion en cadena, implica 1a interaccién de linfocitos, enzima
hidrolitica lisosomal y sustancias quimiotacticas relacionadas con el macréfagos,
con fibrosis pulmonar como el resultado final,”

Las lesiones por asbesto se caracterizan por acumulacion de macréfagos,
proliferacion de fibroblastos, y deposito de colagena. Para evaluar |a potencia
envolvente del macréfago alveolar en la reaccion fibrogénica, se estudian los
efectos de los macrofagos normales y ratas tratadas con asbesto y proliferan los
fibroblastos in vitro. Las células (99% de macréfagos) del sobrenadante del BAL de
ratas normales estimulan 1a sintesis del DNA y surgen dependiendo a la dosis.
Este estudio demostrd un incremento en la produccion de (FGF) como factor de
origen de los fibroblastos por los macrofagos in vitro, coincidiendo con el desarrollo
de la asbestosis inducida por asbesto. Estimulacion prolongada de FGC contribuye

a un exceso en la proliferacion de fibroblastos y fibrosis.® ¢
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VIl. DIAGNOSTICO.

Para establecer el diagnostico es indispensable la presenciade ™ :

1. Antecedentes de exposicion a un ambiente contaminade con polves inorganicos
capaces de producir la enfermedad.

2. Alteraciones (opacidad) radiografica compatible con el padecimiento, existan o no
datos clinicos o alteraciones funcionales respiratorias.
7.1 ANTECEDENTES DE EXPOSICION AL AMBIENTE CONTAMINADO

~ Conviene investigar si el ambiente laboral posee caracteristicas para considerarlo
patégeno., Debera tratarse de un medio contaminado; en el caso de
neumoconiosis deben existir concentraciones elevadas de polvos inorganicos
denominéndose fuente de contaminacion; su estudio es indispensable ya que ahi
deben aplicarse las medidas basicas de prevencién, y por la relacion que guardan
la gravedad del padecimiento y la distancia entre el trabajador y la fuente de
contaminacién. Se han establecido indices para valorar la peligrosidad de las
concentraciones de polvos; (Cuadro 7) senaléndose los valores umbrales limite
para exposiciones de 8 horas diarias durante cinco dias-a la semana. Cabe
sefalar que estas cifras no son validas para todos los individuos, ya que la
nocividad depende de la susceptibilidad de el mismo.

7.2 TIEMPO DE EXPOSICION.

Existen en este aspecto dos variables diferentes: el tlempov que transcurre entre el

inicio de la exposicidn y el principio del padecimiento (lapso variable en afios), y el

tiempo que el individuo se expone a los contaminantes durante su jornada, Este
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Gltimo influye sobre el tiempo de latencia y la gravedad de la enfermedad, a mayor
exposicion, menor seré el tiempo para que se inicie el padecimiento y la gravedad
del mismo.

La exposicion puede prolongarsebsi se alarga la jornada de trabajo con tiempo
extraordinario, o -en forma extralabore .- cuando el sujeto transporta polvo fuera del
ambiente de trabajo. El frabajo a destajo también contribuye al agravamiento, ya que
implica mayor esfuerzo, lo cual provoca jadeo y el consiguiente aumento de
particulas. El riesgo de adquirir el padecimiento disminuye cuando el trabajador se

protege contra la contaminacion,*® - %™
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Cuadro No. 7.
Valores Umbrales Limite.

MATERIAL VALORES UMBRALES LIMITE.

Alimina (AhOs) 10.0 mg/m® de polvo total, con contenido de cuarzo de 1%. 0 5.0 mg/m3 de polvo
respirable.”

Aluminio metalico y dxidos 10.0 mg/m3

Asbasto 0 6 fibras  Sm/ml

Amosita 05 fibras 6 m/ml

Crisotilo 2.0 fibras  Smiml|

Crosidolita 0.2 fibras  5m/m|

Otras formas 2 Ofibras  Smyml

Caolin 10.0 mg/m® de polve total, con contenido de cuarzo de 1% 6 5.0 mg/m’ de polvo

respirable.*

Carburo de silicio

70.0 mgim’® de polvo total, con contenido de cuarzo de 1% 6 5.0 mg/m’ de polvo
respirable.*

Cemento Portland

10.0 mg/m® da polvo total, con contenido de cuarzo de 1% ¢ 5.0 mg/m’ de polvo
respirable.*

Grafito sintético

10.0 mg/m® da poivo total, con contenido de cuarzo de 1% 6 5.0 mg/m’ de poivo
respirable.*

Grafito natural 5.0 mg/m3. .

Humos de dxidos de hierro 5.0 mg/m3

Jaboncillo 7068 mppme (millones de particulas por metro cubico)

Marmol 10.0 mg/m"® da polvo total, con contenido de cuarzo de 1% 6 5.0 mg/m’ da polvo
respirable.”

Mica 706 mppme

Negro de humo 3.5mg/m”

Oxidos de estafo y compuestos|2.0 mg/m*

inorgénicos, excepto SnQs como

estafio

Perlita 1 059 mppme

Piedra caliza 10.0 mg/m" da polvo total, con contenido de cuarzo de 1% 6 5.0 mg/m® de polvo
respirable.*

Polvo de hulla 2.0 mg/m® da polvo respirable,” cuando tiene 5% de cuarzo utilice la férmula para
polvo respirable.

Sllice (Si0,)

Amorfa 708 mppme

Cristobalita La mitad del valor calculado por la formula de polvo  respirable para la
cuenta de polvo total de la formula para cuarzo.

Cuarzo 10 mg/m ° /% de cuarzo respirable mas 2; n polvo respirable 30 mg/im® / 5 da
cuarzo mas 3

Silice fundida Use la formula para cuarzo

Tridimita Use |a mitad de valor calculado con la formula para cuarzo

Talco fibroso

Usa los {imites para asbesto.

Talco ho asbastiforme

708 mppme.

Tiarra de diatomeas natural

1.5 mg/m" da polvo raspirable.

Tripoli

Use la férmula para polvo raspirable de cuarzo.

Concentracion de peligrosidad de polvos en exposicion de 8 horas diarias durante
una semana. ‘Definicion de valores umbrales limite del British Medical al Research

Criteria.”
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7.3. PATOGENICIDAD DEL POLVO INHALADO.

Se mide por su potencial ﬁara producir fibrosis, el cual depende de las
caracleristicas fisicoquimicas de las particulas. La patogenicidad del polvo estd
supeditada a dos factores interrelacionados: el tamafo y forma. Cuando son
esféricas, como la silice y los silicatos, para que“se consideren patégenas deberé
ser de 5 micras, magnitud que le permite suspenderse en el aire, inhalarse y lleguen
hasta los espacios terminales del aparato respiratorio. Particulas de didmetro
mayores se retienen en vias respiratorias y se expulsan con la secrecién mucosa,
las menores se consideran respirables. Asimismo, la densidad de las particulas es
un factor importante, pues influye en su sedimentacion en los tejidos de espacios
aéreos terminales. Por otro lado, la capacidad higroscdpica influye también en su
sedimentacion; hay particulas que por sus escasas dimensiones se clasifican como
“respirables” cuando se encuentran secas, pero que al introducirse en las vias
respiratorias se distienden por hidratacion y alcanzan las dimensiones suficientes
para quedar atrapadas dentro del drbol traqueobronquial, éste es el caso de las
particulas del humo del tabaco. Cuando la longitud es tres veces mayor que su
didmetro como las fibras del asbeslo o amianto, su patogenicidad dependerd
fundamentalmente de sus caracteristicas fisicas: su longitud y elasticidad. Por o que
se refiere al tamafo debera tener una longitud menor a 200 rﬁicras para llegar hasta
los espacios aéreos terminales, y las fibras menores de 10 micras seran fagocitadas
por los macrdfagos. Las muy rigidas como la Anfibola se desplaza facilmente hasta

el final de las vias respiratorias, mas alla del bronquiolo terminal, en tanto que las

n



suaves plegables, como la Serpentina, se detienen en bifurcaciones de las vias
respiratorias que todavia cuentan con sistema mucociliar, el cual se encarga de
eliminarlas del aparato. La silice y los silicatos, a excepcion del asbesto, son
relevantes en superficie de las particuias, sofubilidad, estructura molecular y sus
formas alotropicas. Por ejemplo, las particulas mas patoégenas son las de mayor
superficie, mas solubles y sus moléculas tienen forma de tetraedro. Asi, entre las
formas alotrépicas de |a silice las mas fibrdgenas en Ia Cristobalita, en menos grado

fa Tridimita y menos adn el Cuarzo, ™72 #! 2510484

7.4. RESISTENCIA INDIVIDUAL.

La relacidn entre el contaminante y el grado de alteraciones dependen de la
resistencia individual, de la integridad anatomofuncional de sus defensas
especificas y no especificas, las no especificas representadas por el sistema
mucociliar y la capacidad fagocitaria y secretoria de los macréfagos alveolares, las
especificas se consideran al sistema inmunoldgico humoral y celular. Es evidente
que tales defensas estan influidas por modificaciones genéticas o adquiridas; en
este Ultimo caso la patologia previa predispone al sujeto a adquirir la enfermedad

mas tempranamente y a desarrollar un trastorno mas severo; 7% 18 104.5%

7.5. ALTERACIONES RADIOGRAFICAS,
Las reacciones  del tejido pulmonar originadas por la presencia del polvo inhalado

se demuestran por estudios anatomopalolégico y radiogréficos. ' Las iméagenes



radiograficas que se han descrito, desde que los primeros casos de asbastosis, son:
aumento de la trama vascular o bequeﬁas opacidades irregulares que son imagenes
inespecificas de la neumoconiosis, un moteado caracteristico, con opacidades
pequefas y redondeadas, que constituyen la imagen especifica de esta enfermedad,
en algunos casos se observan, ademas imagenes combinadas y mas raramente,
existen opacidades grandes. No se ccnocen las razones por las que se encuentra
una u otra de las imigenes.” Imagenes compatibles deben considerarse para el
diagndstico de neumoconiosis, las alteraciones que deberan tener son: opacidades
pulmonares bilaterales, persistentes y progresivas, acompariadas de engrosamiento
septal y con frecuencia crecimiento ganglionar con calcificaciones (la imagen tipica
es la de “ cascaron de huevo®). En sujetos expuestos a fibras de asbesto las
alteraciones radiograficas tienden a localizarse en la pleura, y se describe como un
dato muy caracteristico de calcificacion de la pleura diafragmatica, con
irregularidades en el perfil del pericardio.' En la neumoconiosis las opacidades
tienden a localizarse en los dos tercios superiores de los puimones, en cambio en la
asbestosis ocupan los dos tercios inferiores, y pueden observarse imagenes con
engrosamiento difuso de la pleura parietal y formacion de placas o calcificaciones de
diversa extension en este tejido.”" La O.LT. ha elaborado una clasificacion de estas
alteraciones radiograficas (Cuadro 8 y 9 ), la cual se presenta en dos formas: Una
extensa, que tiene aplicacion fundamentalmente en epidemiologia. Una abreviada,
que se utiliza rutinariamente por ser més practica; desde luego pueden combinarse

algunas partes de ambas versiones cuando sea necesario, % 4.7
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Cuadro No. 8

Clasificacion Internacional de Radiografias de Neumoconiosis O.LT.

Calidad técnica de la radiografla } Sin neumoconioslsl Con neumoconiosis
Opacidades
Pequefias Grandes
Simbolos principales @
Redondas liregulares

2 3 1 2 3

1|2|3l4]o

R AR ARGl

Simbolos adicionales

AT T T T T

El significado de cada uno de los simbolos y nimeros de este cuadro se dan en el

Cuadro No.9 %4047t
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Cuadro No. 9

A Calidad técnica defa radiogratia
1. Buena
2. Aceptable.
3. Mala, pero sun atit
4. Inaceptable
B. Sin neumoconiosis, se anolara cer.
Sl se sospecha, se anclara 2.
C. Con neumoconiosis
C.1. Opacidades pequefas
Opacidades redondeadas
De acuerdo con el nlimero
1. C con radiograffa estdndar (opacidad en general la rama vascular es visible)
2.C con radiogralla estdndar (hay opacid y en general la trama vascular normal estd oscurecida
patclaimente por etia)
3. Comparar con radiografla estdndar (hay Isimas opacidadea y en genera la trama  vascular normal eatd oscurecida
totaimente)
De acuerdo con el lamafio:
: Didmelro hasta do 1.5 mm
: Didmetro de 1.5a 3 mm
Didmetrode 3a 10 mm
. Opacidades [rregulares
De acuerdo con el nimero.
1: Comparar con radiografla estand idades; en general, fa trama vascular nonmal es visible) -
2: Comparar con radiogralla estdndar (hay mmerosas opacktades ¥ fa trama vascular normal por lo comin estd oscurecida
parclalments)
3: Comparar con radiografia estandar (hay numerosisimas opacidades y en general la trama lar normal esta d
totalmente)
De acuerdo con la anchura:
¢ Hastade 1.5mm
it Del5a3mm
;. De3ai0Omm
C.3, Opacidades grandes
a) Unlca‘ con didmetro de 1 a § cm, o miltiples, mayores de 1¢m , cuya 8uma no excede a § cm
b) Unica, 0 miitiples, mayores 0 m4s numerosos, en cuya suma no exceda la zona  superior derecha {tercio puimonar
supetior derecho)
¢)Unica o méitiples, Cuya suma exceda la zona superior derecha
0. ax: Reunidn de opacid idticas
bu: Buta (s)
ca: Cancer pulmonar o de la pleura
cn: Calcificacién de opacidades neumoconidticas pequefias
co: Anormalidades del tamano o de la forma cardiaca
cp: Con puimonate
cv. Cavidad
di- Distorsién acenluads de los érganes intratordci
el: Derrame pleural
em: Enfisema acenluado
es: Clasificaclén en “cascardn de huevo* de los ganglios linfdticos hiliares o mediastinales
(r: Costillas fracluradas
hi: Crecimiento de los ganglios lintdticos hiliares o mediastinales
ho. Pulmén en “panal de abejas”
{d: Diafragma mal definido (mds de un tercio del hemidiafragma)
Ih: Silueta cardiaca mal definida (mde de un tercio de! lado izquierdo)
Ki: Lineaa seplales (Kerley)
do: Otra anormalidad significativa
pi. Engrosamiento pleural de 1a ciswra interlobular o de! medistino
pe: Clasificacién pleural
pt: Engrosamiento pleuraf
px: Neumotdrax
m: Neumoconlosis reumatoide
tb: Tuberculosis

vnhaws

4

Significado de los simbolos utilizados en la Casificacién Internacional de Radiografias de Neumoconlosis,
o l.f 85,40, 49, 11,1
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7.6. EXPEDIENTE CLINICO.

El expediente de los casos estudiados en Medicina del Trabajo para determinar si se

trata de enfermedades relacionadas con la ocupacién, con complicaciones o

secuelas de accidentes, debe integrarse con los siguientes datos™?

1. Historia clinica, que deber4 contener los datos importantes de los antecedentes
hereditarios, familiares y personales. Dentro de los antecedentes parsonales y no
patolégicos se deberan preguntar. Lugar de nacimiento, si su lugar de residencia
es cercano a una fabrica que emplee asbestos, investigar pasatiempos, su nivel
socioeconémico, grado de escolaridad, materiales de construccidn de su casa,
servicios, alimentacion, higiene personal, alcoholismo, actividades deportivas.

2. Tabaquismo (muy importante, detallar las manifestaciones)® ®  Fuma: SI NO
Edad de inicio: Modificaciones del habito: Cuantos cigarrillos af dia: 1-5, 6-10,
11-15, 16-20, Mas 20

3. Antecedentes de trabajo o historia de ocupacién (mencionados después del
origen, de la residencia y la escolaridad, y enumerados cronolégicamenté), asi
como las contaminaciones por agentes ambientales nocivos (po|vos, humos,
nieblas, gases, vapores, rocios, bacterias, virus y esporas ) que se hubieran
producido. Se debe detallar desde el inicio de su vida Iéboral, hasta la actividad
actual, se investigara a que agentes ha estado expuesto, por cuanto tiempo en
relacion a afios, su jornada de trabajo de cuantas horas es, si trabaja tiempo

extraordinario, si trabaja por destajo, si usé o no, equipo de proteccidn personal.
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4. Antecedentes patologicos importantes (sobre todo los del aparato respiratorio:

enfermedades y accidentes, alérgicos o inmunologicos)

5. Padecimiento actual.  SINTOMATICO ASINTOMATICO

Disnea: SI NO grandes, medianos o pequefios esfuerzos - Paroxistica

Tos: SI NO por tosiduras aislad-s pOr acceso

Expectoracidn: SI NO coloracion: cantidad:

Dolor tordcico; SI NO tipo: sitio especifico:

Pérdida del apetito: SI NO Astenia: SI NO Adinamia: SI NO
6. Datos relacionados con aparatos y sistemas (sobre todo el cardiovascular y
pulmonar).

Signos pulmonares: Tipo de térax:

Tipo de respiracién: Normal Répida y Superficial Otra

Amplexion y amplexacién:  Normal Disminuida

Estertores crepitantes: §I NO Localizacion

Vibraciones vocales: normales aumentadas  disminuidas

Percusion: Otros: Cardiovascular:

Ruidos cardiacos: ritmico ~ arritmias

Intensidad: ‘normal  disminuida aumentada

Fendmenos estetoacusticos agregados:

Dedos en palillo de tambor: S| NO

Cianosis: Sl NO Acrocianosis: 81 NO

Otros hallazgos de interés (OBSERVACIONES)
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7. Sintomas generales
8. Examenes previos de laboralorio, gabinete y especialidades (RX, pruebas
funcionales respiratorias y e.c.g).
Cabe destacar que los estudios radioldgicos deben tener las siguientes
caracteristicas: RX posterior de térax en inspiracién y espiracion forzada. En de la
asbestosis se encontraran opacidades, que pueden encontrar en los tercios
inferiores o diseminadas a lobulos superiores, engrosamiento pleural, calcificacion
pleural, masa pleural o infrapulmunar. Las radiografias son interpretadas en base a
la clasificacion de la O..T. En las pruebas de funcionamiento respiratorio se
valorara el patrdn presente, que es de tipo restrictivo, asi mismo se investigara el
grado de insuficiencia respiratoria. En el electrocardiograma se encuentran datos de
hipertrofia de cavidades derechas. Complementando a los estudios anteriores, se
pueden incorporar el centellograma pulmonar y la tomografia axial computada.

9. Diagnosticos preestablecidos.
10.Terapéutica empleada
11. Habitus exterior y datos completos de exploracion.
12. Diagnéstico: nosaldgico, etiolégico, anatémico, funcional y diferéncial.
13. Prondstico y sugerencias para tratamiento y vigilancia que sustenten los
diagnasticos, sobre todo el etioldgico, ‘
14. Datos de la visita sensorial al ambiente de trabajo, especificando la(s) fuente(s)
de contaminacion (polvos, humos, nieblas, gases, vapores y rocios, bacterias, virus,

esporas), la cercania del trabajador a la(s) fuente(s) y factores meteoroldgicos.

ESTA YESIS WO DEBE
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15. Visita instrumental en casos necesarios y comparacion con los conocimientos
sobre r.iesgos de enfermedad, segun los contaminantes, los diferentes tipos de
industrias 0 ambos.

Se deben incluir claramente los datos ya calificados como enfermedad de trabajo o
ya valorados en la incapacidad. Y tener en cuenta que, a menos que por ia
evolucién del caso se necesiten antes, las revisiones se hacen cada dos aio Si se
sospecha neumoconiosis, aparte de hacer el interrogatorio y la exploracién fisica
con los lineamientos anteriores, debe solicitarse; prueba de la tuberculina (PPD,
Mantoux y otras); baciloscopias y cultivos, si existe expectoracién; telerradiografias
de térax en posiciones posteroanterior, en inspiracién y espiracién forzadas, oblicua
derecha anterior y oblicua izquierdaanterior); electrocardiograma, si se sospecha
repercusin sobre la cavidad derecha del corazén. Determinar si la neumoconiosis
es por un solo contaminante (Unica) o por varios (mixta): polvo, humo o niebla con
particulas inorgdnicas o "mineralizadas” (carbonizadas o fosilizadas); si evoluciona
sin complicaciones (simple) o con ellas {complicada): por infeccién; sindrome de

bronquitis crénica-asma-enfisema, hipertensién arterial pulmonar- crénica (con

pulmonale crénico) o insuficiencia cardiaca congestiva, venosa o derecha;

insuficiengia respiratoria simple (hipoxemia) o mixta (hipoxemia e hipercapnia);
opacidades grandes, redondeadas (Silicomas) © irregularesA(ﬁbroysis pulmonar
masiva progresiva) en las rédiograﬁas de térax; sindrome de Caplan, y si hay

secuelas de estos transtornos (neumotdrax espontineo, cavernas, abscesos y otras.
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La accion del contaminante se debe las particulas poco solubles o de solubilidad
retardada, se refienen, y sufren transformaciones que provocan la reaccién orgénica,
en 8l peor de los casos, Ja fibrosis pulmonar, dan origen a las hipdtesis o teorias
sobre la fibrogénesis. Asi puede éstablecerse la historia nalural de la enfermadad:
primar pariodo o asintomatico, con la aparicion de opacidadas irregulares pequerias,
redondeadas o irregulares, en la radiografia simple de térax, con la Gnica excepcion
posible, disnea, y segundo perfodo o sintomdtico, con las complicaciones
sefialadas. Es necesario indicar si la neumoconiosis es benigna, con sintomas
escasos, Yy no incapacitantes, o maligna, con cuadro clinico grave e incapacitante.
Generalmente, las neumaconiosis o sus complicaciones dejan secuelas que valorar;
s@ exceptiian las neumoconiosls por metales no incapacitantes, a menos qué se
compliquen con bronquitis. Sélo existe tratamiento sintomatico y rehabilitatorio .”

El diagndstico de asbestosis o neumoconiosis, es materia de controversia y
confusién, a veces manifiesta prescripciones misteriosas, por lo que se debe de
tener cuidado en el diagndstico, debido a esto el laboratorio necesita practicar un
diagnostico diferencial y cbmparativo del agente que provoca a la enfermedad. ®

Asi se tiene que las fibras de asbesto, y otras particulas, son recubiertas por un
complejo ferroprotelco proveniente del macréfago alveolar y otros tipos de células .
Este recubrimiento le da un aspecto arr‘;)sé:a{rfi'ado caracteristico, y genera. lo que
Cross denomind par primera vez cuerpo ferruginoso (C.F.) . La natureteza del centro
de los C.F. puede determinarse gracias a su morfologla, y Churg lo comprobd . Los

C.F. pueden tener cantros de asbesto ( tipicos), de silicatos no asbestos {como talco
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y mica, llamados atipicos) y de carbon (con centro negro, que se conacen también
como Atipicas). * ™ Aunque por mucho tiempo los C.F. fueron asociados con Ia
exposicidn del asbesto ("cuerpos lipicos’) en la aciualidad se sabe que cualquier
fibra contaminante es capaz de inducir su formacién (“cuerpo atipico”) y asi
tenemos C.F. que contienen ashesto, silicato (no asbesto), carbdn, etc. Con
excepcién del carbdn, actualmente se conocen como patégenas al resto de estas
particulas.’ Cada cuerpo encontrado en puimén de trabajadores del asbesto son
asoclados a la fibrosis, nombrandoios como “CUERPO DE ASBESTO",
posteriormente se ha encantrado morfolégicamente talco y se le ha designado como
“CUERPOS DE SEUDOASBESTO". Durante los Gitimos afios se han presentado
sustancias con estruciura de Cuerpos de Asbesto (CA), y por lo tanto Gough sugiere
el nombre de “Cuerpo de Fibra Mineral’. Quiza el iermino mas conveniente es de
"CUERPO FERRUGINOSQ", sobre la estructura descrila que puede contener hierro

B 18 4.9 £ importante

demostrandose con la reaccién del Azul de Prusia.
reconocer la presencia de particulas inorganicas en el puimoén, como asbesto,
si!lcatoﬁ no asbestos y cenizas portadoras de metales pesadds en. ciertos
padecimientos como céncer y fibrosis pulmonar®® > ™ * Evidentemente, el
diagnostico de asbestosis, basada en el descubrimiento de los: CUERPOS
FERRUGINOQOS en personas aparentemente no expuestas. Sin. embargo, uné
cuestion en diagnosticar a la ‘neumonitis intersticial no especifica” en personas con

exposicion porgue esto no se relaciona enire el nimero de cuerpos y fa gravedad de

la neumoconiosis de ashesto. Mas adelante se mencionan la manera de diferenciar
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algunos problemas patologicos.® Los cuerpos de asbesto tienen la fibra central
delgada, transparente y un recubrimiento que puede variar del amarillo limon al café
dorado. El recubrimiento puede ser continuo, en Ssubunidades esféricas ©
rectangulares. Los Cuerpos Ferruginosos pueden ser rectos, sigmoides, curvos o
circulares, atribuido a la flexibilidad del Crisotilo o nucleos delgados de Anfibola. Los
cuerpos del carbdn pueden tener un centro delgado, ancho o irregular. Las
caracteristicas notables es el centro de color negro. El recubrimiento es en
subunidades esféricas o puede ser continuo a manera de vaina. El color de estos
C.F. varla del amarillo palido al oro y las formas pueden ser rectas o circulares. Los
cuerpos de silicatos no asbestos tienen el centro més grueso, puede apreciarse un
fragmento rectangular o poligonal, birrefringente, de color amarilio pélido. El
recubrimiento es mds irregular, en pequenas subunidades o Continuo: estan
compuestos por diversos minerales como mica, talco o arcilla,* %% 1-33.9.3

Cuando las fibras se presentan en exceso como C.F. no asbesto, es imposible

visualizar el nicleo adecuadamente. La mayoria de los CUERPOS DE ASBESTO

tipicos requieren técnicas electronicas opticas.”

Resumiendo los aspectos anteriores se presentan los siguientes cuadros, en donde -
se da el tipo de cuerpo y el nicleo identificado (Cuadro No. 10), y ademas se

presentan los nticleos encontrados y su apariencia microscépica (Cuadro No. 11),
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CUADRO No. 10
Clasificacion mineraldgica de CUERPOS FERRUGINOSOS

Tipo del cuerpo Nucleo identificado

Asbesto Amfibola, Crisotilo

Silicato (hojas) Talco, Mica (Muscovita, Biotita)

Nucleo negro Carbén, Rutilo (dioxido de titanio), Hierro

(formas redondas).
Cenizas Mulite
Fibras de Zeolita Erionita

Clasificacién en base al tipo de cuerpo y el nicleo identificado’®®
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Cuadro No, 11

Caracteristicas morfologicas de los CUERPOS FERRUGINOSOS

Nuicleo mineral

Apariencia microscopica

Asbesto (Cuerpos de
ashesto)

Delgados, trasparentes y normalmente rectos.

Silicatos (talco, micas)

Placas amarillas y nicleos de fibras amarillas, lisas e
iregulares , algunos pedazos son poligonales o
rectangulares, refrirgentes, no polarizables y
débilmente birrefringente, con una longitud de 20-30
micras, y una anchura de 0.6-18 micras.

Carbon

Placas negras y fibras finas e irregulares o pequefios
nucleos redondeados, no birrefrinfentes, con una
longitud de 16-26 micras y una anchura de 0.35-8.5
micras.

Hierro

Pequefios cuerpos redondeados con nucleos
esféricos irregulares negros.

Rutilo

Nicleos de fibras delgadas y negras, es
birrefringente a diferencia del carbén.

Cenizas

Pequeios cuerpos redondeados, solidos amarillos o
nucleos negros, con un didmetro menor a 5 micras,
algunas formas esféricas de vidrio @ menudo se
disuelven en el pulmén y parecen plumas y asi son
identificadas de color amarillo transldcido y algunas
de ellas pueden ser birrefringentes.

Erionita

Idénticos a los Cuerpos de Asbesto, y solo se
identifican con analisis de microscopia electronica.

Silicatos

Grandes y largos, que miden de 20-a 30 micras, de
color amarillo, refractantes, algunos son hojas
irregulares.

Cuerpaos de tierras diatomeas

No son frecuentes encontrarlos, tienen una longitud
de 220 micras, y un ancho de 4-60 micras, con
frecuencia son torcidas o dobladas y curvas, varian
de color amarillo dorado al naranja-cafe claro, en
ocasiones varia en su diametro de 4-20 micras, son
cadenas cortas y se pueden presentar como largas
de 45 micras, pueden confundirse con los C A. pero
en sus extremos nunca se presenta en forma de
hueso como los C.A,, y nunca se confunden por
comparacion.

Cuadro que presenta a los nicleos y su apariencia microscopica

26, 6, 10
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Se ha experimentado con animales de laboratorio la produccion de CUERPQS
FERRUGINOSOS con el fin de poder comparar con los encontrados en las
diferentes muestras bioldgicas, encontrandose lo siguiente **;

1. Cerdmica. Silicato de aluminio, eéfa fibra no se cubre, tiene un diametro de 2
micras, el 50% tienen una longitud menar a 75 micras, y muchas son cortas con 15
micras.

2. Carburo de silicio, mas del 99.5 % de SiC tienen un diametro de 0.5-3.0 micras, y
una longitud de 100-759 micras.

3. Fibras de vidrio no cubiertas, estas tienen un didmetro de 0.4 micras, y una
longitud de 4.4 micras.

4,Talco cosmético, 50% de estas fibras con 0.2 micras de diémetro y longitud de 1
micra,

5. Arcilla, el 50 % de estas tienen un didmetro menor de 0.1 micras y una longitud de
1 micra.

6.Crisotilo es una estructura ultramicroscopica.

Los métodos utilizados para calcular la concentracion de asbesto en pulmon
muestran varios grados de fibrosis. Con microscopla de luz, revelan fibras sin cubrir
exediendo en nimero de las cubiedas. En los inicios de la maderada asbestosis
existe un aumento de fibras, tanto cubiertas como no cubiertas, encdntréndose la
gravedad de la fibrosis, mientras la gravedad de la asbestosis no relaciona la
existencia entre la concentracion y la forma o alcance’d‘e la kreac‘cién palo!égida.

Esto sugiere que la gravedad resulta de un proceso inflamatorio no especifico. El
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digmetro de las fibras de asbesto, equivale al grado de fibrosis. Fibras opticamente
visibles constituyen entre el 12 y 30% del total, de este modo indica la
concentracion de asbesto, y asl a la asbestosis.
Debido a su pequefio tamano, la identificacion y diferenciacion de nucleos de los
CUERPOS FERRUGINOSOS requieren técnicas complejas en Su ejecucion y de
costo elevado, como de diferentes especimenes biolgicos.” ™ Lo ideal es la
combinacidn del examen morfoldgico, difraccion electrdnica, anéfisis con microsonda
elactronica y espectroscopia energética de rayos X para determinar la composicién
quimica. Bajo ciertas circunstancias la identificacién puede ser realizada sin usar las
tres técnicas, Ef Crisotito por ejemplo tiene una forma tubular y un patrén de
difraccién que es casi unico; mientras su composicién quimica no puede identificarse
debido a que ef Mg se filtra durante la residencia en el cuerpo. La identiﬂcacyién de
las Anfibolas es mas dificil por lo que necesita un patrén de difraccién. Ideaimente la
.identificacién de las fibras de asbesto debe intentarse en un microscopio electrénico
de transmision / rastrec de alta resolucién‘ Los sistemas con menos resolucion (0.5
‘micras) pueden ser (tiles para muesiras puras, pero para muestras mezcladas de
polvo en el pulmén requiere alta resolucion. El sistema de microscopla electrénico
de transmision [ rastreo (STEM) permite la difraccidn y distinguir algunos minérales .
con idénticas composiciones quimicas."
Estudios de cristalografia y analisis mineraldgico, poco accésibles para. redlizar
estudios clinicos o epidemiologicos. Resulta mas facit identificar C.F!; estructura

visible por microscopia dptica formadas de una fibra central de asbesto. Atin cuando
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no descrimina al tipo de fibra involucrada, su reconocimiento puede indicar una
evidencia de exposicion a los asbestos y medir la magnitud de la misma. Para
identificacién de los C.F. y su manera de agruparse en observaciones de Gernex y
col. los agrupan en relacién directa cén el tiempo de exposicion y la intensidad de la
exposicién. De manera arbitraria se div'dieron en cuatro formas de agrupamiento *'
+ de 1-5 cuerpos por campo dptico,
++ de 6-15 cuerpos por campo dptico.
+++ mas de 15 cuerpos siempre que éstos sean faciles de identificar y contar,

++++  cuando los cuerpos formen conglomerados en nimero dificil de establecer.

7.7. TECNICAS PARA EL DIAGNOSTICO.

Dentro de las técnicas disponibles para el andlisis de los nicleos de las fibras,
dependiendo al material y recursos de cada laboratorio:

Incluyen un haz de electrones, Difraccion de rayos X, Microprueba i4ser,
Desintegracion ultrasonica, Espectroscopia de masas, Microscopia 6ptica o de luz, |
Microscopla electrénica y Microprueba.

Dentro del laboratorio de patologia se practican pruebas citologicas:

Técnica de Papanicolaou, Tincidn de I‘Jeerl, Técnica de Gomori Y Téénica de
Saccomano. |

1.7.1. Microprueba;

Los componentes de la microprueba:

a) Sistema 6ptico eléctrico
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b) Espectrometro de dispersion de rayos X de cristales multiples

c) Sistema 6ptico de luz, incluyendo transmitancia de luz polarizada y refraccion de
luz dptica, ambos con espectrometro de cristal.

d) Un sistema de visualizacion de lecturas,

e) Sistema de vaclo.

7.7.2, Sistema optico eléctrico.

EL Sistema Optico Eléctrico. produce un haz de electrones de alta energla que
enfoca a menos de un cuarto de micra sobre la superficie de la musstra. Estos
electronas penelran a la musstra y se dispersan en pequefias cantidades, Ia
dimension relativa de que se vea la muestra es una funcidén de la densidad y la
aceleracion aplicada sobre los electrones. Al penetrar los electrones, interactuan
con los atomos presentes formando un espectro caracteristico que permite definir a
los elementos presentes y su concentracidn. Incluye un andlisis de regresion
obtenido con un haz de luz fija (modo de punto) y se adapta un instrumento de
reproducibilidad, Esta dispersién no incrementa el barrido del analisis o incluyendo
un incremento “del tismpo muerto® en la saturacién del detector. 7

7.7.3. Microscopia Electrénica.

Para identificar las caracteristicas qulmiéas del nicleo de los C.A. extraidos del

tejido o ESPUTO se requiere seleccionar un instrumento aptico, dibujo de particutas
aisladas, preparacion de técnicas y comparacion con fibras estandar. Al azar se
seleccionan los campos y son fotografiados, asi son medidos los digmetros ‘en

amplificaciones de 5000 X , usando un micrometro. '™ ' Las fibras control de los
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C.A. son analizadas y medidas con un microscopio de transmision electronica con
un acceso de barrido y un espectrometro de dispersion energética de rayos X. La
transmision de las imagenes se analizan y amplifican a 8000 X para deteclar CA. Se
evaluan las caracleristicas morfolégicas y didmetro con una amplificacion entre
22000 y 60000 X. La identificacién s¢. realiza con observaciones de un patrén de
difraccion electrénica, analisis quimico y espectros de referencia* **

Fibras de asbesto no cubiertas se identifican al microscopio electronico
combinandose con su morfologia, difraccién electrénica y anlisis de microprueba
eleclrénica. Los estudios se realizan baja un barrido de transmision microscopica
equipado con un espectrometro de energla de dispersién de rayos X*'*®

7.7.4. Microscopia de Luz (6ptica)

Es la de mayor importancia ya que se selecciona las areas de interés para continuar
con estudios mas detallados de micoscopia electrdnica para diferenciar los
nicleos de los CF., ya que con la Microscopia de Luz dnicamente podemos
distinguir a los C.F. “tipicos’ y "atipicos” pero no sus nticleos. ™ '®
7.7.5. Diferencia de la Asbestasis con otros Problemas Pulmonares.

E£s imporiante sefalar que el diagnostico de asbestosis es un problema que puede
confundirse con otros trastornos pulmonares por lo que se deberdn diferenciare la
asbestosis de otras formas de fibrosis ‘difusa:

Asbestosis. s una fibrosis intersticial difusa del parenquima ’del pulmén, causada
por la exposicion al asbesto, el termino no es utilizado para dar una probable

enfermedad pleural por asbesto o alguna otra condicién relacionada con el asbesto.
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El diagnostico puede hacerse clinica y patolégicamente. Clinicamente, pacientes
verificados con asbestosis muestran una funcioén puimonar asociada con disminucion
de la capacidad de difusidn, bilateral, en su mayoria reduce la zona de infiltracion
reticulonodutar. Estos cambios son comunes en el seguimiento de la enfermedad
pulmonar intersticial, pero dando una historia a la exposicion del asbesto, la mayor
parte de los datos clinicos sstablecen el diagnostico. Patologicamenta. el
diagnostico requiere de dos recomendaciones especificas: esta deberd de ser, una
fibrosis intersticial difusa e histologicamente asociada con C.A.v y fibras de asbesto
con fibrosis. La fibrosis de asbestosis es normal en una neumonia intersticial. Un
estudio del grosor, predominan en pocas zonas y generalments empeora en la
periferia comparado con el centro del pulmén. Se observa gris el quiste en forma de
panal al final del estado. Microscépicamente, la fibrosis intersticial s
geogréficamente desigual y una inflamacion crénica, esto  ultimo no es muy
marcado. Una diagnostico definitivo de asbestosis por error es debido a la mala
interpretacion de la presencia de la plantilla de fibrosis. La fibrosis de asbestosis, es
normal una neumonia intersticlal, granulaciones de! tejido en espacios del aire no
es caracterfstico de asbestosis (aunque granulaciones del tejido e inflamaciones con
caracteristicos y no especificos en areas de la forma de panal). En la septa
interlobular puede no contener C.A. o tnicamente otros pequefios no comunes, esto
s con frecuencia una desproporcion bentre el grado de fibrosis y el nimero de C.A.
La fibrosis sola, no es diagnosticada histolégicamehte porque es similar con otras

enfermedades, **'
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Fibrosis sélida en asbestosis. En la asbestosis frecuentemente se presenta como
una fibrosis intersticial difusa formando aparentemente panales y ocurre como una
fibrosis sélida, similar a otras neumoconiosis y semejante al carcinoma. La masa
fibrotica alcanza un didmetro én cm en algunas partes del pulmon.
Broncoscopicamente Se muestran angostos bronquios. El 16bulo superior consiste de
una masa de tejido denso y fibroso. Los bronquios son gruesos por la fibrosis del
tejido hialino. En algunos casos una neumonia se asocia con asbestosis. En estos
casos, las secciones del pulmoén muestran fibrosis sélida en la parte superior del
pulmén y panales en otras partes, con C.A. en toda el area del pulmén. La presencia
de granulaciones del tejido en espacios del aire formados por un dafio alveolar o la
distribucién organizada por una neumonfa debido a la asbestosis, una fibrosis
crénica densa y uniforme no es diagnosticada; es comun una pequefia cicatriz en el
pulmén. Adicionalmente, se hallar fibrosis al surgimiento del carcinoma.
Complicaciones materiales, los asbestos producen fibrosis de la pleura visceral,
proceso que se extiende dentro del pulmoén en corto tiempo. Cuando un l6bulo esta
intacto o el pulmdn esta disponible, la difusién de la fibrosis es evidente, pero en una
biopsia de pulmén abierto puede llevarnos a concluir si una cicatriz mostrada es no
especifica, o si la biopsia es poco profunda y denominada por la reaccion fibrotica
pleural. Sobre un gran alcance del problema puede superarse por una simple clinica
si 0 no se presente difusién de la enfermedad del parenquima pulmonar y si la
enfermedad forma la apariencia de asbestosis, Estos trabajos no son uniformes, sin‘

embargo, desde una pequefia pero significativa fraccion de un caso de asbestosis
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no muestra enfermedad del parénquima o radiografia de torax y una sofisticada
prueba de ejercicios requeridos para anormalidades en casos leves. Los
trabajadores del asbesto desarrollan enfermedades pulmonares intersticiales vistos
en personas sin exposicion al asbesto, y condiciones no definidos por asbestosis. Si
la clinica y la patologia no dan el veredicto (por ejemplo , si una biopsia revela
graves panales pero el descubrimiento clinico es de una leve enfermedad), la
biopsia no es representativa y el diagnéstico de asbestosis se da con extrema
prudencia. Si los hallazgos patologicos son de otra enfermedad pulmonar intersticial,
sarcodiosis, por gjemplo, morfoldgicamente no se ve el diagnostico apropiado. Qtros
hallazgos requeridos para el diagnostico, son los C.A., también es fuente de
controversia, Un acuerdo que deberén tener estructuras clédsicas de C.A., en color,
transparencia, y nucleo franco formado de asbesto, y los cuerpos de seudoasbesto
son nucleos detectados por microscopia de luz. Pero, en desacuerdo todavia
persiste aproximadamente mas o menos como C.A. se observan escasos y donde
son localizados en orden al diagnostico de asbestosis.

El Comité de Neumoconiosis de la College of American Pathologists, registro a los
C.A. encontrados en la poblacidn en general debido a la contaminacion atmosférica
por asbesto, y que al menos 2 C.A. se observaron en secciones de pulmén. Sin
embargo, en algunos casos se determina con frecuencia la concentracién CA en
pulman en secciones ordinarias, como respuesta a estos se encontraron ho mas de
un cuerpo por 100 cortes tefiidos para hierro. si un simple cuerpo liso s descubierto

en la presencia de fibrosis intersticial difusa, ddndose un caso de asbestosis. Eslas
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apariencias son de un problema tedrico que un real; nunca se ven casos de
asbestosis en que tnicamente un cuerpo pueda ser descubierto en los cortes.

Existen casos de asbestosis en que los C.A. no se pudieron hallar en secciones de
tejido. Despierta interés en la materiél, se reporta solamente algunas casos probados
detalladamente por un andlisis de microscopia electrénica del mineral. Por lo que el
andlisis de microscopia electrénica ratifica el diagnéstico e igual nimero de
muestras. En la practica, pocas veces es necesario presentar un analisis del
mineral. Como una regla general, si un andlisis cuidadoso de 4 a 6 muestras teflidas
para hierro no aprueban la presencia de C.A., es probable que no se trate de un
caso de asbestosis, Se sugiere que grupos de 3 o mas C.A. hallados en areas de
fibrosis en el diagnostico de asbestosis es preciso diagnosticario como tal. Los C.A.
son marcadores de la exposicion, y cuando son visibles en cortes de tejido indican
una imporfante carga de asbestosis con la ventaja de aceptar o rechazar casos de
asbestosis. También se recuerda que las fibras no cubiertos dpticamente visibles
excedén en numero, los cuerpos y las fibras se distribuyen por todas partes del
pulmén , produciendo fibrosis. El desarrolio de ashestosis, se refleja con un
complicado conjunto de reacciones de células ‘parenquimalosas pulmonares y

surgen células inflamatorias, fibras de asbesto sin cubrir, dando como resultado un

mecanismo que no se relaciona con os CA.. Debido a estos resultados Bellis

considera todavia dudas sin resolver, dandose dos teorias. Una es que la asbestosis '

primero se ve en secciones de tejido como una lesion fibrotica en las paredes del

bronquiolo y tubo alveolar, la otra es que los bronquiclos respiratorios y el tubo
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alveolar anormales presentan una reaccion especifica a muchos clases de polvos
minerales, iniciandose una verdadera asbeslosis representada por una fibrosis
intersticial en el parenquima alrededor de pequefios conductos de aire. Bellis
argumenta lesiones tipicas en fos conductos de aire provacados por la exposicién al
polvo presenténdose o no CA y si 0 no a la presencia de asbestosis. Esto se
presenta como una teoria a discutir, y es materia de critica. £l contenido de cuerpos
y de fibras no cubiertas en lesiones tipicas en conductos de aire determinadas por
la digestién del tejido, como la presencia placa pleural, pequefias iesiones en
conductos del aire similares o no a las lesiones caracteristicas, o “grado ! de
asbestosis”. Estas observaciones confirman la asociacién de pequeias lesiones
fibroticas en conductos de aire con la exposicién del asbesto. ®

Variedad cistica ( en forma de panal). En esta fibrosis es frecuente una fibrosis
difusa asociada con la sobrevivencia y dilatacién de algunos bronquiolos, pertenece
al grupo de condiciones clasificadas como “panal’” (cistica) pulmonar, La fibrosis y la
dilatacién de los espacios de aire son comunes, pero las lesidn son Uiles en la
identificacién y diferenciacién . El panal no es comin ni uniforme en todo el pulmén
y esta distribucion es con frecuencia la diferencia. Secciones de pulmén preparadas
para ia técnica de Gough-Wentwoth son mas Gliles para mostrar la s diferentes
distribuciones, En algunos casos de asbestosis los agujeros en forma de panal son
pequefios, 1-3 mm de didmetro, al pequeiio paso de aire se dilata, En olros casos

los grandes bronquios se dilatan y el grosor del broncoestosis aumenta,

95



Sistema difuso de Esclerosis (Escleroderma). Es una forma de fibrosis afectando
la base del pulmon en la regidn costofrenica donde se producen los panales.
Parches sélidos de fibrosis se presentan en otras partes del pulmén. Los cambios
del pulmén son eminentes con pequerias o sin afecciones de la piel aunque en estos
casos el fendmeno de Raynaud’s se puede presentar. El escleroderma es comun en
mineros del oro, que con la exposicion al asbesto.

Fibrosis idiopatica intaersticial difusa (Cirrosis del pulmén). La forma de panal
en- pulmén de la poblacién en general afecta a la parte periférica del pulmén. Lo
envuelve en la zona subpleural. La parte central del pulmén con frecuencia escapa,
esta define la division entre los efectos y las &reas no afectadas.

Granuloma eosinofitico, Se presenta también péna!es en pulmén pero no se
confunden con la asbestosis. Predominando en la parté superior del pulmén aungue
se prolongan por todas partes. La lesidn se caracteriza por eosinofilos y células
histiocitica. En la fase activa es probable encontrar en las zonas cercanas de pulmén
no afectadas, esto es en reducir los panales. Coexisten quistes en la lesion.
Sarcodiosis. Fibrosis curable en algunas etapas. Algunos polvos que se incorporan
en el tefido fibroso. Es semejante a la silicosis. Uno puede imaginarse la
incorporacion de C.A.: dentro del tejido sarcodico. Razén por la cual forman el panal,
semejante como a la asociacién con esclerosis tuberosa. Las personas afectadas a
menudo aparece deficiencia mental. Esto, sin embargo, estab|e_ce ejemplos de

individuos con mentalidad normal,
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Silico- neumoconiosis de talco, mica y caolin. En esta fibrosis es altamente
nodular o masiva y no hay panales. La frecuencia de cuerpos fibrosis
especificamente del talco no dan un diagnostico equivocado, pero la doble
refracciéﬁ del polvo en la lalcosis en contrasle con la asbestosis que no dan
refraccion. Asbestos auténticos pueden tener el componente natural del talco y C.A.
verdaderos pueden estar presentes en la talcosis. L.a mica encontrada en el puimén
por microscopia polarizada que se asemsjan a numerosos cristales en forma de
aguja vistos como laminas en los bordes.

Silicosis. No es dificil distinguir a la asbestosis de la silicosis clasica. Esta no forma
nédulos fibrosos. Diagnosticar los C.A. La mas importante diferencia en e
diagnostico es, de apariencia similar pero formados en tejido eldstico del pulmén.
Esta condicién es hemosiderosis del tejido eldstico, a veces flamada como simple
elastosis. Se encuentra asociado con hipertensién pulmonar y aparentemente
relacionado con hemorragia intersticial. Se nota mas frecuentemente en relacion a
estenosis mitral pero mas frecuente en algunas variedades de enfermedad
pulmonar, incluyendo casos de fibrosis pulmonares. Los vasos sanguinecs en el
tejldo elastico y en contornos del pulmén favorece a la fragmentacién y cubierta con '
un material amarillo, similar en apariencia al de los C.A. Se propone gue se llamen
“cuerpos eldsticos”. Se presentan como una reaccidn enire las células y el C.A.
Eslos seudocuerpos de asbesto se someten para su identificacién para una técnica
del tejido elastico. Cuando el cuerpo se presenta en el tejido eldstico por un tlempo

considerable, la fibra pierde propiedades para leflirse como tejido eldstico, pero
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estos contornos se visualizan y es entonces més prabable que se confundan por un
C.A. Un tratamiento con &cido mi.neral distingue las condiciones de asbestosis. En
secciones no tedidas de los CA y cuerpos eldsticos son luminosos sin
incandescencia en campo oscuro y en iluminacion por contraste de fases. Otros
cuerpos de asbesto muestran un color arnarillo o naranja tefidos en la capa externa
debido a la presencia del hierro. Tratados con acido clorhidrico remueve al hierro, y
la fibra puede verse ahora descubierta. Campo oscuro o iluminacién encontraste de
fases facilita descubrir a la fibra e particular en casos de que la fibra se halla
fragmentado. Las condiciones de hemosiderosis del tejido eldstico son nombradas
por Walford y Kaplan en neumoconiosis endogena.

Asbestosis reumatica. Se han reportado pocos casos de asbestosis reumética, se
mencionan como un misterio los cambios asociados a la enfermedad reumatica con
neumoconlosis. L.os nddulos asbestéticos reumaticos son redondos, y provienen del
desarrollo de la artritis reumatoide.”" '®

Cuantificacidén y determinacién de C.A. en liquidos del lavado bronqueocalveolar
(BAL), es un método in vivo para determinar la concentracién de los CA, y ver asi la
contaminacién del pulmén por asbesto.

7.7.6. Muestras

Dentro de las muestras bioldglcas utilizadas para el diagnéstico se encuentran:
Muestras de secciones de tejido de pulmon.

Muestras de ESPUTO.

Fluido del lavado bronquealveolar (BAL)
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Biopsias de tejido puimonar.
Biopsia transbronquial

Muestras de pulmon abierto.
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Vill. MATERIAL Y METODO PARA EL DIAGNOSTICO

l.os métodos en busca de CUERPOS FERRUGINOSQOS vy fibras desnudas, en
muestras de EXPECTORACION y dg tejido de pulmoén, se describen varias técnicas,
y se dividen en Métodos de Analisis de Polvo Total y Método de identificacion de
Particulas Aisladas.

De acuerdo a la técnica de identificacion de Particulas Aisladas si se desea
cuantificar y ~conocer la fibra que ocupa el centro de los CUERPOS
FERRUGINOSOQS, el método de eleccibn es por Microscopia Electrénica. Las fibras
pueden ser identificadas por su morfologia o con un palron de difraccion. Las
Anfibolas con la Técnica de Microandlisis Espectroquimico por Rayos X es la ideal,
con la desventaja de ser complicada y costosa y solo aplicable en investigacion.

La técnica de Microscopia Optica aplicada a muestras de EXPECTORACION tiene
muchas limitaciones, una es que no se asegura que la fibra central del C.F. sea
asbesto y no es posible distinguirlas ni realizar estudios cuantitativos. Pero es de
eleccion para identificar cualitativamente a los C.F. en poblacién ocupacional
expuesta, ya que quedan anulados los errores debido a la imposibilidad de

identificar a la fibra central.

8.1, Métodos para la Bisqueda de Fibras de Asbesto y Cuerpos Ferruginosos.

Métodos de andlisis de palvo total:
a)Extraccién de materiales inorganicos de tejido

1. Método de formaming;
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2. Digestién con acido clorhidrico;
3. Digestién con acido acético glacial;
4. Digestién con alcalis.

b) Difractometria por rayos X.

c¢) Espectroscopia infrarroja.

d) Analisis térmico diferencial.

8.2. Métodos de identificacién de particulas aisladas:
a) Microscopia Optica
1. Método de concentracion de Gross;
2. Método de concentracion de Smith y Naylor;
3. Método de citologia exfoliativa;
4. Métodos especiales para hierro de Gomori.
b) Microscopia electrénica '
1. Microscopia electronica de transmisidn;
2. Difraccion al microscopio electronico,
3. Microandlisis electroquimico por rayos X.
Establecer una técnica adecuada para la bisqueda de C.F. en expectoracion, que
sea practica y econdmica, se pueden elegir las siguientes®": |
1. Método de Smith y Naylor para extraccioén de C.F. en muestras de ESPUTO,
2. Técnica citoquimica de Gomori para dembstracién de hierro;

3. Técnica de Papanicolaou para estudio citolégico.
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8.3. Preparacién de la muestra de ESPUTO.

Se piden muestras de EXPECTORACION por tres dias en frascos limpios. De cada
muestra se realizan 6 frotis de la siguiente manera. Colocar una porcién de la
muestra en un portaobjetos, colocar er;cima otro portachjetos, frotar con movimiento
rotativo, después se separan los portaubjetos de golpe, de estos tres se destinan
para latécnica citoldgica y tres para la tincion con la técnica de Gomori. La porcion
restante se fija con alcohol etilico 96° agregando 30 veces el volumen de la muestra.
Se utiliza una parte de la muestra fijada para hacer el blanqueo celular de parafina
para el estudio citologico y la tincién con la técnica de Gomori, y la ofra para el
método de concentracién de C.F. de Smith y Naylor. Las muestras testigo se tratan
de la misma manera. Muestra de ESPUTO puede contener 50 ml de alcohol de 96°
con Carbowas No.1540 al 2%. Un método para obtener las muestras de ESPUTO
en forma espontanea, esto se obtiene administrando cloruro de sodio al 8% en
aerosol.

La preparacion de la muestra se describe en el Cuadro No. 12 '®%

8.4. Método de concentracion de CUERPOS FERRUGINQSOS de Smith vy
Naylor ™

8.4.1. Método de Digestién. (Cuadro No, 13)

1. Muestras de expectoracion se fijaran en alcohol etilico al 96° por 24 H,,

2. Fijadala muestra decantar el alcohol, tratando de no perder nada del sedimento;
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. Colacar el sedimento en tubos de tapan de rosca de 20 ml y se agregan 15 mi de

liquido de digestién (hipaciarito de sodio al 9%);

. Dejar actuar el liquide de digestidn por 2 H o hasta que se disuslva la mayor parte

del sedimento, quedando de un color blanquecino el fondo del tubo; la digestidn
con blanqueador requiere menos de 1 H. y con frecuencia 15 minutos. Otros

autores recomiendan horas o dias ¥

. Se centrifuga a 1000 r.p.m. durante 10 minutos y se decanta;

. Agregar al tubo del sedimento 10 ml de cloroformo y 10 mi de alcohal etilico al

50%,

. Se agita vigorosamente para resuspender el sedimento;

. Centrifugan los tubos de 600-800 r.p.m. por 10 minutas; -Se abservan tres capas

visibles, superior es alcohdlica, a la mitad se ve una franja delgada y blanco o

crema. L.a inferior es cloroformo sin sedimento visible;

. Se decanta el alcohal y el cloroformo conservando la franja de color blance o

crema. Su consistencia es semisélida;

10.Al sedimento agregar alcohol de 96° se agita, y esta lista para filtrarse.
8.4.2, Método de Fiitracidn, (Cuadro No. 13)
Utilizar membranas para filtracion redondas con didmetro de 47 mmy un pord de 1.2

micras. Se utiliz6 un portafiltros. Para llevar a cabo la filtracidn se usé una bomba de

vaclo.

1. Calocar la membrana en fa refifla del soporte de acero para filtracion, se coloca

encima del embudo y se aseguran sus pinzas;
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2. Se ajusta el tallo del embudo a un tapén de hule a la boca del matraz kitazato de
500 mi se ajusta en el brazo de éste la manguera de la bomba de vacio,

3. Se vacia la muestra preparada sobre la membrana y con una piceta con alcohol
de 96° se lava el tubo que contenla'la muestra, se vierte el liquido de lavado en el
embudo. Se lava también el embudo por los lados para arrastrar todas las
particulas adherido a las paredes;

4. Se conecta la bomba de vacio hasta que todo el liquido pase a través de la
membrana,

5. Secar la membrana durante 10 a 15 seg. y se desconecta la bomba de vacio;

Se desmonta el embudo del portafiliro, retirar la membrana con unas pinzas, Y ésta

lista para ser montada.

8.4.3. Montaje de la Membrana de Filtracién. (Cuadro No. 13)

1. Lamembrana es muy y es necesario cortarla en 4 partes. Cada uno se monta con
la superficie que contiene el sedimento directamente sobre el cubreabjeto;

2, Asegurarse que la membrana esté seca, de lo contrario no se adhiere al
cubreobjeto;

3. Se vierten algunas golas de cloroformo sobre la membrana, sin mover el
cubreobjeto, dejando evaporar el cloroformo, para transparentar la muestra; -

4. Cuando se seque la membrana, se vierten unas gotas de xilol sobre la membrana
para continuar la transparentacion; |

5. Se monta la membrana en un portachjeto con unas goias de resina sintética. y

observar al microscopio 6ptico para buscar los CUERPOS FERRUGINOSOS. Estos.
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se distinguen con el objetivo de 10X pero para mayor seguridad observar con el

objetivo 40X, no es a 100X mas que para anotar algin detalle.
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Cuadro No. 12

PREPARACION DE LA MUESTRA.

1* muestra

/

Método de concentracién
de cuerpos ferruginosos

Todas las Homogenizar
muestras se con abatelenguas
procesan de
la misma
manera.

X

o
Frotis

—

-

\

2" muestra 3¢ muestra

Extension Presionar

Fijacién con alco%

Inclusldn en parafina

de bloque celular

Técnica de
Papanicolau

Técnica de
Gomorl
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. Cuadro No. 13
METODO de CONCENTRACION de CUERPOS FERRUGINOSOS de SMITH y
NAYLOR.

Método de digestion.

o

|. 1H Digerir 2H
< || — — -

Muestra Fijaren Decantar Centrifugar 10
Alcohol 98° minutos 1000 rpm

)
]
— — E

Decantar Cloroformo Centrifugar Cuerpos Alcohol 96°
Alcohol 50% 10 minutos Ferruginosos
600 r.p.m.
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Método de Filtracién

Cuerpos Ferruginosos Portaflitro
Piceta
e’ o™
Bomba de vaclo Equipo para Membrana con
Flitracién Miltipore Cuerpas Ferruginosos

Montaje de la Membrana

Resina

Membrana &
i

—

Cloroformo K /v Xhot
R (| B
= _,

Membrana montada
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8.5. Técnica de Inclusién en Parafina del Blogue Celular.

La muestra de expectoracién destinada para este procedimiento, se coloca en ef

tubo de hemdlisis (para cada muestra se obtendrén tres blogues) fa muestra se

encuentra fijada en alcoho! de 96° . Se procede de la siguiente manera (Cuadro

No.14).

1. Centrifuga fa muestra en alcohol de 96° a 2000 r.p.m. durante 15 minutos;

2. Decantar el alcoho! de 96° con mucho cuidado;

3. Agregar alcoho! absoluto, aproximadamente 3 mi y resuspender el sedimento,
dejar actuar durante 30 minutos;

4, Centrifugar a 2000 r.p.m. durante 25 minutos decantar el sobrenadante;

5. Repetir 3 veces méas desds el inciso 3;

6. Agregar 1 ml de mezcla alcohol absoluto-tolueno, dejar actuar durante 5 minutos;

7. Centrifugar a 2000 r.p.m. durante 15 minutos y decantar el sobrenadanté;

8. Agregar 1 ml de tolueno dejar actuar durante 3 minutos extraerlo con pipeta
Pasteur;

9. Introducir a la estufa el tubo agregar una mezcla de lolueno-parafina de 54° P.F.,
dejar actuar 5 minutos, extraerla con pipeta Pasteur;

10. Agregar 3 mi de parafina de 54° P.F., dejar actuar. 1 H, extraerla con pipeta

Pasteur;

11. Agregar 3 ml de parafina de 56° P.F., dejar actuar 1 H, extraerla con pipeta

Pasteur;
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12. Agregar 3 ml de parafina 58-60° P.F., dejar actuar durante 1 H, extraeria con
pipeta Pasteur;

13. Llevar hasta el borde el tubo de hemdlisis con parafina de 58-60° P.F, se saca
de la estufa para solidificacion, cuarvrdo ha solidificado un  poco se intraduce un
palillo a manera de “paleta” y solidif'car completaments;

14. Separar los bloques celulares incluidos en parafina, Se prepara en bafio Maria y
se introducen los tubos de hemdlisis hasta que se separen, se extrae el bloque,
se corta el exceso de parafina,

QObtenclén de Laminilias a Partir del Bloque Celular.

Se efectGan cortes de aproximadamente 8 micras del bloque cefular en un

microtomo MINOT. Se colocan en un bafio de flotacidn con gelatina y se recogen en

portaocbjetos, se obtiene 6 iaminiilas de cada muestra de expectoracién, tres se tifien

con iatécnica de Papanicolaou y tres con Ia técnica de Gomori.

8.6. Técnica de Tincion de Papanicolaou.

Preparacién de laminillas para la tincién de Papanicolaou (Cuadro No,15)

1. Frotis directo. Los frotis se preparan como se menciono anteriormente. Se 'fijan
en alcohol de 96° y se conservan asl hasta su tincion.

'2. Cortes para parafina a partir dél bioque celular. Las laminillas obtenidas se
tratan de la siguiente manera para de$paraﬁnarlas y tedirlas (Cuadro No.‘15).

L Xiol

Il Carbol-Xilol-Craosota.........cue.vvoviereivierieernnn. 10 minutos
W, Aleohol dB8 96%......ovvvciiees et 10 minutos
V. Alcohol A 700..........oooer i e s 10 minutos
V. Aguadestilada ................cocivreierienininenivennes 5 minutos



Se procede a tefir con la técnica de Papanicolaou (Cuadro No. 15).

Técnica de Papanicolaou:

1. Sumergir en alcohol etilicode 70°%.........ccoovveene, 10 veces
2. Sumergir en aguadestilada..............c..coooniinniii 10 veces
3. Hematoxilina de Harris..............cccvveviinenie i 5 minutos
4. Lavar con agua corriente

5. Sumergir en alcohol-4Cido.........ccoovviriiiiiiieiene, 1 vez

6. Lavar con agua destilada

7. Agua amoniacal.............oocievcrnerneninni e, 1 minuto
8. Lavar con agua destilada

9. Sumergir en alcohol etilico de 70°...........coovevinnine 10 veces
10. Alcohol 8DSOIULD...........ovcee v 5 minutos

11 0.G.Bue et 10 minutos
12. Sumergir en alcohol absoluto........oeevcevieinininen, 10 veces
13, EA-B0.......ooiiiiiirireninien s s 4 minutos
14, Sumergir en alcohol absolUto ..ieveiinicviiiiinnnn, 10 veces
15, Sumergir en alcohol-xilol 10 veces
16, X0k oot 1H.

17. Montar la laminilla en resina sintética cubrir con un portaobjeto de. Observar en
seco.débil y seco fuerte.
Para cuantificar los CUERPOS de ASBESTO se utiliza el siguiente criterio "*®

0 = no se identifican cuerpos de asbesto
+ = de 1 a 14 cuerpos de asbesto
++ = de 15 a 29 cuerpos de asbesto
ttt+ = mas de 30 cuerpos de asbesto,

Hematoxilina. se utiliza para teflir el nlicleo, la membrana nuclear y la cromatina se
tifien en azul oscuro o plrpura y el ndcleo de color rojo, rosa o naranja.

El colorante Orange G y EA-50 son usados para tedir el citoplasma, ambos en
solucidn alcohdlica y el alcohol hace que el citoplasma se transparente. |

El Orange G tifie al citoplasma que contiene queratina de un color que va amarillo a
naranja. La queratina puede estar presente en células benignas pero es abundante

en células exfoliadas de carcinoma epidermoide. El citoplasma se tie de color
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naranja en conltraste con el niicleo hipercromético el cual se tifle de color purpura

rojo oscuro con la hematoxilina,

El citoplasma eosinofilo se tifie con Eosina de color rosa a amarillo en varios tonos.

El citoplasma ciandfilo se tifie con verde brillante de color azul palido o azul verdoso

en varios tonos.

8.7. Técnica de GOMORI para demostrar hierro

Preparaclon de faminillas (Cuadro No. 16).

1. Frotis directo: Los frotis se fijan en alcohol de 96° durante 1 H. Para teifiirios se

pasan por agua destilada.

2. Cortes de parafina a partir del bloque celular: Las laminiilas obtenidas por esta
técnica es semejante a la técnica de Papaniocolaou.

Técnica de GOMOR!:
Fijacion: En formalina neutra buffer ai 10% o aicohol 96%.

Solucién:  Solucién de Stock de acido clorhidrico al 20%.
Acido clorhidrico concentrado................. 20ml;
Agua destilada...........c.ccoevrnnreoniecnrirarien 80 ml.
Solucién ai 10% de ferrocianuro de potasio (Stock).
Ferrocianuro de potasio.............uvueeeennens 10mi,
Agua destilada...........coreeevnrecniirinnrinennnins 90 mi.
Mezcla: Solucion de trabajo: Acido clorhidrico-ferrucianuro de potasio.

Solucién de Stock de 4cido clorhidrico, ............icoveee. 50 ml;

Solucién de Stock de ferrucianuro de potasio .......... 50 mi

Solucién de rojo rapido nuclear (Merrechtrot). Disolver 0.1 de rojo répido
nuclear en 100 ml'de solucion de sulfato de aluminio al 5% en cahenta Enfriar,
filtrar, agregar unos granos de timol como preservativo.

Procedimiento.
1. Desparafinar e hldralar en agua destilada
2. Solucién de ferrocianuro de potasio-acido clorhidrico..... 30 minutos
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3. Lavar con agua destilada
5 minutos

4. Contratincion en solucién de rojo nuctear ...
5. Lavar con agua destilada

6. Deshidratar en alcohol de 96%............t v, 1 minuto
7. Alcohol absoluto-xilol...........ccconcii i 1 minuto
8. KOl veoreriiiieriieinriseees et 1H.

9. Montar en resina sintética.
Observar al microscopio ptico, el pigmento de hierro se ve de color azul de Prusia,

los niicleos rojos y el citoplasma de la célula de color rosa.
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3. Lavar con agua destilada

4. Contratincion en solucion de rojonuclear. ...........c.ceeeeen. 5 minutos
5. Lavar con agua destilada

6. Deshidratar en alcohol de 96°%.......coovciiinicin i 1 minuto
7. Alcohol absoluto-XIoL.........covvviiici s 1 minuto

8. XiOhi i TSR 1H.
9. Montar en resina sintética.
Qbservar al microscopio dptico, el pigmento de hierro se ve de color azul de Prusia,

los nicleos rojos y el citoplasma de la célula de color rosa.
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Cuadro No. 14
Técnica de Inclusion en Parafina del Bloque Celular.

Muestra fijada
en alcohol 86

(L)
]

=] —

Muestra

=

|

--—; —

/—»

Centrifugar a 2000 Decantar
r.p.m. por 15 minutos

@ - / U
Centrifugar 1578 Oecantar Tolueng, extraer

2000 r.p.m,

3 camblos cada Alcohol
30 minutos, Con absolutoftoluenc
Alcohol absoluto.
Paraﬁ;\a
1. 64
C — 26
3.58°
Tolueno/Parafina
547
“t 0o o

Cortes al Microtomo

f-4-

Bloque Bafio Maria
&
G q
—p Q +
]
\-—r“
Bafo de Flotacion

Laminillas

ti4




, CUADRONO.15
TECNICA DE PAPANICOLAOU PARA CITOLOGIA EXFOLIATIVA

Preparacion de desparafinacion;

E%@‘/@ O-0-0

Lamlmlla Xilol Carbo-xilol-creosota Alcohol 96° Alcohal 70° H0
destilada

Técnica de Tincién:

$ §-0-0-0-0 -

Frotis o cortes Alcohol etllico 70° Agua destllada Hematoxilina Aguacorriente  Alcohol
dcido

o-0-0-0-g-g -

Agua destilada  Aguaamoniacat  Agua destilada Alcohol etilica 70° - Alcohol absoluto

" i3 14 13 16
g-0-9-00-=

Alcohol absoluto EA-50 Alcohol absoluto Alcohol-xilol Xllol Resina
Sintética
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Cuadro No, 16
TECNICA DE GOMORI PARA HIERRO.

— Q?j.,/ R \4

Frotis o corte hidratado Canastilla Ferroclanuro Acido clorhidrico
en agua destilada de potasio 10%
Agua Rojo Agua Deshidratacidn Xilo!
destilada nuclear destilada alcohol 86°

Montar en
resina sintética
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8.8, Técnicas utilizadas en diferentes muestras de anélisis.

Técnicas a seguir para el andlisis de muestras biologicas, en fa mayoria de los
casos se trabajo con muestras de tejido de pulmén, y se citan los {rabajos
realizados, para cumplir con los objetivos de este trabajo.

8.8.1. Extraccion de C.F. del tejido puimonar.” >*%;

1. Se toman muestras dobles de 5 g por lébulo del parenquima pulmonar periférico
sin consolidacion, congestién o tumor, y dividir la muestra en dos.

2. Una se fija con formaidehido al 4% con amortiguador de fosfatos.

3. La ofra se lleva a peso seco a una temperatura constante de 60 °C por 20 dias, y
asl expresar los resultados en peso seco.

4.Todas las muestras fueron digeridas y analizadas con la Técnica de Smith y
Nayior.

4.4. Digestion del tejido o ESPUTO: por cada 5 g de puimén (el ESPUTO no se
pesa) se le adicionan 200 mi de blanqueador dentro de un frasco durante 24 a 72 H.,
dependiendo del grado de fibrosis del pulmén. Si el tejido no se ha disuslto en 24 H.,
decantar y adicionar mas blanqueador. Repita este paso cada 24 H. hasta que la
muestra este completamente disuslta.

Muestras de ESPUTO se disuelven completamente aproximadamente durante 2 H.
4.2. Digerido el tejido, eliminar el sobrenadante sin perder el sedimento, Eliminando
la fraccién organica,

43, A la fase inorgénica adicionar 20 ml de cioroformo con igual volumen de etanol

al 50%.
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4.4. Agite vigorosamente para resuspender el sedimento,

4.5. Centrifugar la suspension en tubos de centrifuga de 40 ml por 10 minutos de
600 a 800 r.p.m.

4.6. El sobrenadante tiene ahora 3 ca;;as visibles, si todo el sobrenadante es oscuro
o dorado, repetir desde el punto 4.3. Resuspender la parte media en etanol al 95%.
Esta suspensién esta lista para ser filtrada en un filtro de membrana.

Filtraci6n:

1. Se coloca la membrana Nucleopore (19 mm X 42 mm y un poro de 5 micras) en la
rejilla de soporte del portafiltros, enseguida se coloca el embudo y se aseguran con
las pinzas.

2. Se coloca el filtro en un matraz Kitasato, conectado a labomba de vacio

3. Verter la muestra sobre la membrana; lavan las paredes del tubo que contenlan la
muestra y los del portafiltro con etanol al 95%, para depositar todos los remanentes
sobre el filtro, y se conecta el vacio.

4, Se desmonta el embudo y se retira la membrana, quedando listo para ser
montada, no debe de estar mahchada; secar la membrana.

Montaje de la membrana. se sigue conforme a la referencia (65), y posteriormente
también se observan al microscopio.

8.8.2. Tincién dc PEERL.

Algunos autores demostraron la presencia de CUERPOS F ERRUGINOSOS,

depbsitos de Hemosiderina y otras fibras mediante la Tincion de Peer!™ 'S,
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Técnica.

1. Desparafinacion e hidratacién de los cortes.

2. Solucién tipo de ferrucianuro de potasio.

3. Solucion de trabajo: Ferrucianuro de potasio-acido clorhidrico

4. Lavar con agua destilada.

5. Rojo nticleo rapido

6. Lavar con agua destilada.

7. Deshidratacion de los cortes.

8. Montar los cortes entre porta y cubreobjeto con resina sintética.

Resuitados.

Ntcleo celular rojo, citoplasma celular entre un color rosa claro. Pueden delectarse
algunos metales por olra técnica como son: los iones férricos tefidos de color azul
brillante. El cobre se tifie de color rojo. Niquel aparece de color blanco grisaceo,
pero en ocasiones este metal puede adquirir un color café. Se pueden analizar con
un objelivo de 40 X , la presencia de los CUERPOS FERRUGINOSOS seguin el

esquema de Roggli. Dandose los siguientes valores:

0 = ausencia de cuerpos ferruginosos
+ = 1-3 cuerpos ferruginosos
++ = 3-6 cuerpos ferruginosos
+++ = mas de 6 cuerpos ferruginosos. ‘ )

8.8.3, Técnica de SACCOMANNO.
Para el estudio celular de las muestras de ESPUTO se utilizo también la técnica de

SACCOMANNO®.
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0.4 ml de esputo se utiliza para la digestion, o tejido de pulman.

1. Adicionar hipoclorito de sodio al 9.2% a una razon de 15:1,

2. Tapar los frascos y agitar frecuentemente a temperatura controlada para acelerar
la digestién, de 15 minutos a una hora;

3. Adicionar unas gotas de etanol absoluto y filtrar, lavar con 8 ml de agua destilada
con 1 ml de etano! absoluto;

4. Si se sospecha que contiene residuos se lava con 2 mi de agua adicionando unas
gotas KMnOQ, al 2% por aproximadamente 30 segundos. La muastra es aclarada con
unas gotas de agua;

5. Adicionar por 30 segundos é&cido oxalico al 8% y después enjuagar con agua;

6. Blanquear adicionando por 30 segundos blanqueador seguido de un enjuague
con agua;

7. Agregar acido oxalico al 8% por 30 segundos y 8 mi de agua seguida por 1 ml de
eténo| absoluto;

8. Seco el fiitro se monta para ser observado por un microscopio de luz o
electrénico.

8.8.4. Muestras de ESPUTO son tratadas mediante ia slguiente técnica ***:

La muestra se obtiene administrando un aerosol con cloruro de sodio al 8%;

1. Se fija la muestra con glutaraldehido al 3% en una solucién buffer de fosfatos 0.1
M, dividir- la muestra en dos partes iguales; |
2. Una parte se trabaja para la digestion con NaClO al 9.2%, filtrar con filtro

Nucleopore de 0.2. Los residuos en el filtro son analizados en un microscopio de
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barrido electronico (SEM) para determinar longitud, morfologia y composicion
elemental mediante un analisis de dispersion energética de rayos X;

3. La segunda parte se fijar con una solucion de tetradxido de osmio al 1% en un
boffer de fosfatos 0.1 M por 3 H. De;hidratar con etanol v fijarla en pldstico Spurr.
Tedir la muestra con citrato y contraslar con acetato de uranilo. Secciones gruesas
se tiflen con azul de toloidina para un rastreo con un microscopio de luz, seleccionar
las dreas de interés para ser analizadas con el microscopio electrénico. Esto permite
una combinacion en los niveles de definicion. Se determina una relacion entre C.F. y
células mediante un microscopio de transmisién electrénica y es rastreado por un
andlisis de dispersion energética. El analisis se lleva acabo mediante un barrido de
transmision junto con un detector de 30 seg-mm y un analizador,

8.8.5. Microscopia de luz,

Se cuantifican las fibras de asbesto cubiertas y no cubiertas en la suspensiéﬁ que
resulta de la maceracion del tejido pulmonar con NaOH - concentrado, y
expresandose los resultados como el nimero de fibras / gramo de pulmon. Las
muestras de pulmén se dividen en dos partes iguales. Una se pesa y se seca entre
55-60 °C. La reduccién en peso debido al secado permite iguala con la otra mitad.
La segunda porcién se macera en 6 ml de KOH al 40% en un tubo de centrifuga, y
se pasa por agua durante 20 minutos. El volumen se lleva hasta 10 ml con agua
destilada y se hombgeneiza. se cehtrifuga a 1700 g por 30 minutos, el sobrenadanté
se -elimina (0.5-1.0 ml" de . liquido). Resuspender kel sedimento hasta ver

aproximadamente de 1-2 fibras de asbesto cubiertas y no cubiertas, contdndose en
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un pequefo cuadro de la cdmara de Fuchs-Rosenthal. Concentraciones elevadas
proporcionan conteos incorrectos, y se debera diluir y considerarse la dilucién para
los célculos. Colocar la muestra en la camara y después de 30 segundos se
registran las fibras cubierlas y no cubiertas por separado, usando un objetivo de 40
X con iluminacion por contraste de fases.'

8.8.6. Microscopia electrénica.

Se macera la muestra del tejido de pulmdn, se centrifuga a 1700 g por 30 minutos
para eiiminar el KOH, la suspensién se pasa a través de una membrana de celulosa
hasta eliminar el alcali con un lavados conlinuos con agua. formandose un
precipitado lanudo. Después se centrifuga a 1700 g por 30 minutos, se elimina el
sobrenadante, y se resuspende con 0.5 ml de agua destilada, una gota se seca y se
examina con una amplificacién de 2000 X en un microscopio electrénico,
seleccionados los campos y fotogfafiarlos, los didmetros de las fibras se amplifican
a 5000 X y se miden usando un micrémetro. *°

8.8.7. Muestras de esputo y tejido de pulmén.

Muestras de esputo y de pulmén se dividen en dos grupos:

El primer grupo son Iindividuos que no estén expuestos al asbesto y se fija la
muestra en un prefiltrado con glutaraldehido al 3% en boffer de fosfatos 0.1 M. El
segundo grupo son muestras de esputo que pertenecen a miembros de Tayler
Asbestos Worker Program (TAWP) como un estudio de rutina o muestras de
autopsias de trabajadores‘ del asbesto, Las muestras de esputo del grupo TAWP son

tratadas previamente con ia técnica de digestion. 3 muestras son fijadas en un
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prefitrado con una solucion de glutaraldehido, 6 son fijadas con una solucion de
carbowas 1450 al 1% en etano! al 47% (Saccomanno 1963), y 4 no son fijadas. Las
muestras fijadas se seleccionan, las fijadas con glutaraldehido y las utilizadas en {a
digestién son utilizadas en el micros;:opio de luz y electrénico, mientras las fijadas
etanol-carbowax 1450 son utiizadas convenientemente para citologla. Ambas
filaciones son compatibles para ia técnica de tincién de Papanicolaou. Todas las
muestras de pulmadn se fijan con glutaraldehido. La Amosita obtenida de fos C.A. por
la digestién con blanqueador y fa Amosita fibra comercial es usada como control
para evaluar los efectos de los reactivos. Se preparan con anticipacién, NaClO
9.2%; KMnQ, 2.0%; dcido oxalico 8.0%; stanol al 100%; agua destilada, son
estables, y se filtran cada semana con Nucleopore de policarbonato 0.2 micras
para mantener la calidad:

Durante el desarrolio, las muestras de ESPUTO y tejido de pulmén se sujetaran al
siguiente protocolo:

1. Las muastras de tejido, aproximadamente 1 cm cubico (Smith y Naylor 1972,
Bignon 1974) y se nota la composicién del tejido (parenquima, bronquios, pleura
etc.). El tsjido se divide en dos. anotando el peso himedo de ambas mitades. Una
mitad se digiere y la otra se seca y se pesa, y asl de este modo fue computarizada
razén de humedo:seco. Se determina el volumen de 0.4 ml de ESPUTO y se le
practica la técnica de digestion. Se analizan los macréfagos ce|ulare§ pa}a ver su
origen pulmonar (Saccomanno 1978). Todas las muestras de ESPUTO y de‘tejido

son digeridas del modo indicado.
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2. Coloca la muestra en un recipiente y adicionar NaCIO al 9.2% en una relacion de
15:1 0 mas si se agrega un exceso de blanqueador durante la digestion. Se tapan y
se agitan en un lugar atemperado para acelerar la digestion, las muestras se
recuperan en un filtro Nucleopore de didmetro de 0.2 micras tan pronto como los
sdlidos se disuelvan, la digestion fue de 5 minutos a varias horas. Durante la
digestion se formaron pelusas, que interfirieron en la filtracidn en el analisis.

3. Se adicionan algunas gotas de etanol absoluto y se lava con 8 ml de agua
destilada seguido de 1 mi de etanol absoluto. El filtro se examina por reflexion de luz
para encontrar residuos organicos. Los residuos afectan e la reflexion y si_no se
presentan aparentemente se preparan para el microscopio electrnico.

4. A la muestra y al residuo sospechosos se lavan con 2 ml de agua, y se adiciona
unas gotas de permanganato de potasio al 2% por 30 segundos, y enjuagar con
algunas gotas de agua.

5. Agregan unas gotas de &cido oxalico al 8% por 30 segundos y lavar con agua.

6. Se adiciona por 30 segundos blanqueador seguido de un ehjuague con agua.

7. De nuevo, agregue por 30 segundos &cido oxalico al 8% y se'lava a goteo con 8
ml de agua sequida de 1 m! de etanol absoluto.

8. Finalmente, el filtro es removido, ya seco, ée pasa al microscopio de luz o

electrénico.
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Microscopia.

Para microscopia de luz (Smith y Naylor), una porcién del! filtro seco se coloca con la
cara Hacia abajo sobre un portaobjeto. Se fija con unas gotas de cloroformo durante
30 segundos. Después de secarse. se le coloca un cubreobjeto. Se le extrae el
carbdn para ser utilizado por el microscopio de transmisidn electrénica, calentando
de vez en cuando. Después de seleccionar el drea de interés, el filtro e disuelve en
cloroformo de acuerdo a la técnica de Chatfield y Dillon (1978). Partes del filtro son
montadas sobre un sustrato de carbon, con una luz de oro-paladio y analizado por
SEM. Las muestras son evaluadas en un microscopio eiectronico y en un
microscopio de barrido electrénico equipado con un detector de energia de
dispersion de rayos X y son separados por un analizador.

Procedimiento analitico.

Una muestra de amosita en agua destilada, se toma una alicota y se recolecta enun
filtro Nucleopore de 0.2 micras de didmetro y se utiliza como contral. Una alicota
similar es expuesta frente al blangqueador (NaClO al 9.2%) durante 6 H., y la muestra

se filfracion y se tratado con la técnica completa. ¥

El filtro obtenido de muestras de trabajadores del asbesto es analizado por SEM
encontrandose numerosas fibras sueltas, fragmentos de diatomeas, y componentes
granulares definidos por dispersién energética de rayos X como silicato de aluminio,
Algunos niicleos de C. F. (mayores o iguales a 50 micras) compuestos por fibras

envueitas. Subunidades de fibrillas son fragmentadas ocasionalmente. aigunas de
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eslas unidades se forman de ndcleos bifurcados de dos cabezas formadas de C.F.
curvo 'y no comin y no es caracteristico (0.19-1.1 micras). La curvatura es un cambio
por la micromanipulacion en la lécnica. Los nucleos bien definidos de los C.F.
producidos por la dispersion de rayos X son idénticos a las fibras en general,
filtrados gruesos tratados previamente con agua destilada y un bafio de acido
oxalico. Muestras disueltas en un fijador de aldehido férmico, y tratada para la
digestion, es lavado el sedimenlo con una mezcla de cloroformo y elanol para
eliminar residuos carbonosos, se recolectan los cuerpos en filtros de membrana se
secan y aclaran para ser examinados por microscopia de |uz. Para enumerar |as
fibras no cubiertas, el tejido se disuelve en blanqueador (NaClO al 5%), y se
centrifuga a 1000 g por 20 minutos. EL sedimento es tratado con H202 al 30% por 4
H. a 60 °C. Diluir con algunas gotas de Tween 80 para prevenir la aglutinacién de
los residuos. Una alicota de la mezcla se recolecta en un filtro Millipore con un poro
de 0.45 micras; se cortan pedazos del filtro en donde se forman cubiertas de carbén,
300 marcas, los filtros se colocan sobre una rejitla impregnada de acetona para
disolverlos, dgjando las fibras en el soporte de pelicula.

Muestras de tejido. -

Las muestras se toman de la periferia superior, baja y centro del 16bulo evitando
estructuras bronquiales largas y lesidon focal. De 1 a 4 g de cada pulmén. Una
muestra adyacente del l6bulo superior son pesados y secados a peso yconst'anle y se
incluye la relacién peso/himedo sobre peso/seco. Las fibras de asbesto no cubiertas

se identifican al microscopio electrdnico morfoldgicamente, por - difraccion
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electronica, andlisis de microprueba electrénica. Y los estudios son llevados a un
barrido de transmision electranica equipado con un espectrometro de energia de
dispersion de rayos X. Toda la microprueba se realiza a 100 KV a un tiempo de
coleccion de 100 segundos. & '*© -

Los C.F. se expresan en numero por gramo de tejido en peso seco (C.F./g). Se
considerd la relacion peso seco-peso himedo determinada por Osomio, con un
valor de 17. Una vez obtenidas las concentraciones se buscaron correlaciones con
los datos de cada caso.* Los clculos dan una determinacién de fibras no cubiertas
por filtro, fibras por gramo, y Cuerpos Ferruginosos por gramo. Las fibras no
cubiertas por filtro se calculan multiplicando el nimero de fibras encontradas por el
érea activa de la filtracion por el &rea de barrido en un SEM. Esta cantidad es
dividida entre peso seco-peso humedo de la muestra. El nimero de C.F. / g se
obtiene dividiendo el nimero de C.F. por filtro por el peso seco-peso himedo de la
muestra.®® Los filtros se analizan en su extension bajo la técnica doble ciego. Se
cuantifican los C.F. morfolégicamente y se separaron, de acuerda a Churg: cuerpos
en cuerpos de asbesto (tipicos), cuerpos de carbdn y cuerpos de silicatos no
asbestos (atipicos), 7+

8.8.8. Relacién entre fibras cubiertas y no cubiertas.

Varios estudios han intentado relacionar el nimero de cuerpos de asbesto con el
total de fibras para determinar si son constantes. Es dificil de compararlos debido a

las diferencias de cada técnica. Cross usando microscopia de luz en muestras

preparadas con la técnica de concentracion, encontrd que las fibras no cubiertas
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superaban a los cuerpos Sebastien encontrd solo cuerpos de asbesto con
microscopio de luz. Ashcroft y Heppleston usando microscopia de contraste de fases
encontrd que las fibras no cubiertas variaban del 37 al 83% del total en personas
altamente expuestas con asbestosis mediana y severa. El examen por microscopia
electronica indica claramente que cualquier método de conteo por microscopia de
luz subestima marcadamente el nimero de fibras presentes en el pulmén, aunque la
proporcién de cuerpos contra el total de fibras es algo variable. Un estudio en
pacientes de la poblacion en general, se encontré que la proporcion de fibras a
cuerpos era 10 000 a 1 . Sebastien determino que la proporcion de fibras a cuerpos
era de 20 a 100 en pacientes con exposicién moderada e intensa, en un grupo
similar, Ashroft y Heppleston concluyeron que las fibras eran 10 a 25 veces el
nGmero de cuerpos. Advirtieron que la proporcién. de fibras no cubiertas
permanencia constante independientemente de la ultima exposicion y el momento de
la muerte sugiriendo que no ocurre cubrimiento progresivo. Parece probabie que la
proporcién de cuerpos al total de fibras no sea muy constante en aquellos con
exposicion baja, pero los cuerpos pueden ser un indicador de la carga total en‘
aquellos con exposicion muy alta, *

8.8.9. Fluldo del Lavado Bronqueoalveolar.

El tratamiento del Fluido del Lavado Bronqueaolveolar (BAL) bor el método de
digestion permite analizar a la muestra convenientemente en microscopia de luz e
electrénico e incluyendo un andlisis de particulas minerales. L.a microscopia de luz

es una técnica para detectar C.A. en cantidades importantes, da su longitud de Ias
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fibras enla muestra del BAL. ademas es una prueba util para evaluar la exposicién
ocupacional y la del medio ambiental al asbesto. Ademas evalua los contenidos de
C.A en fluido BAL con los C.A. en muestras de tejido de pulmoén. Es un método in
vivo para ver la contaminacién del pﬁlmén por asbesto.

Preparacion de la muestra y el contenldo de C.A,

Un volumen de 10-30 mi del fluido BAL se trata con NaClO (blanqueador comun)
para eliminar material organico (células y moco). Las particulas se recolectan por
filtracion en membrana Millipore de 0.45 miicras. Los filtros se fijan y se aclaran
sobre un portaobjeto con vapores de acetona. Los C.A. se buscan baja un
microscopio de luz de contraste de fases a 250 X. Unicamente los C.F. tipicos se
toman dentro de los calculos. La concentracion se expresa en C.A /ml de BAL*
Primero se establece un limite normal de los C.A. en el liquido BAL tomando un
grupo de pacientss sin evidencias de exposicion. El 99% de los pacientes presento
menos de 0.5 C.A. / ml El estudio reflejo una concentracién del liquido BAL con el
contenido de C.A. en el tgjido de pulmén; se analiza el liquido BAL y el tejido de
pulman de 64 pacientes con diferentes formas exposicién al asbesto, Encontrandoss
una concentracién de C.A. en el liquido BAL y el tejido pulmonar entre los 64
pacientes ( r = 0.86; P menor 0.001). 12 de 13 pacientes presentaron més de 1 C.A.
Iml y 10 pacientes con més de 5 C.A/ml, con mas de 1000 C.A/Jem® de tejido
pulmonar, este valor sobrepasa en la asbestosis. Mientras que los limites de
concentracion suparior es de 0.5 C.A/ml del BAL, y 50 C.AJcm® de tejido de pulmén,

Gnicamente 2 de 64 pacientes dieron falsos positivos (especificamente 95%) 11
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pacientes presertaron falsos negativos (sensibilidad 58%). Estas investigaciones
establecen que a mayor or = 0.5 C.A/ml indican un incremento a la exposicién y
concentraciones mayores de 1 C.A./ml son asociados a una mayor probabilidad de
encontrarse mas de 1000 C.A./cm® de tejido de pulmén. De cualquier modo
eliminando la exposicién al asbesto no es posible encontrar BAL negativo, "
Selecclén de muestra y preparacién para el microscopio electrénico.

Muestras con una concentracién elevada de CA se selecciona para el andlisis de
microscopia electrdnica. Los filtros se descubren y se elimina el aceite de inmersién
con tetracloruro de carbono. Pequefias partes del filtro cubiertas de carbon son
recortadas. El material del filtro se disuelve con acetona en un lavador modificado
por Jaffe, dejando las particulas empotradas en la pelicula vistas en la rejilla del
microscopio electrénico. Areas con una concentracién mayor a 10 CA por mm’ de
filtro, se seleccionan y examinan al microscopio electrénico. Cancentraciones entre 2
y 10 CA/mm?, se han de localizacién por medio del microscopio de luz ‘con una
amplificacién (25 X) y fotografiarlo. Para concentraciones menores a 2 C.A/mm’

primero hay que marcarsey después cortar el filtro.

Anélisis de microscopla electrénica.

Las fibras centrai del C.A. se analiza y se mide con un microscoplo de transmision
electronica adaptandosele un accesorio de barrido y un especirémetra de
dispersion energética de rayos X. La imagen se analizan y se amplifican a 8000 X
para detectar los CA. El didmetro se determina en amplificaciones entre 22000 y

60000 X . La [dentificacién se hace morfolégicamente y con un patrén, 3 %4
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8.8.10, Muestras de biopsia transbronquial y muestras de pulmén abierto®®.

El andlisis incluye: la fijacion e;n parafina y un andlisis micrascopico para ver el
grado de fibrosis y la presencia de C.f{ .

Digestion del fejido:

a) Andlisis por microscopia de luz pira los C.F.

b) Analisis de barrido por el microscopio electrénico para fibras no cubiertas.
Método: Las muestras se recolectan y se fijan en glutaraldehido al 3% en un boffer
de pH = 7.3, Digestion de las muestras; Fijacién en parafina; Técnica de Peerl para
identificar hierro, o la técnica de tefiido con hematoxilina y eosina; Realizar los
célculos a razbn.de peso humedo.

8.8.11. Tomografia Computarizada con Exploracién de Galio.

En 1986 la American Thoracic Society (ATS) mencionan que la Topografia
Computarizada con Exploracion de Galio son ulilizados para diagnostico de .
asbestosis, este estudio evalla el Alto potencial de Resolucidn de la Tomografia
Computarizada C.T. (HRCT) y Exploracién con Galio en el diagnostico de
asbestosis.. En base a la extension de la gravedad de las anormalidades el HRCT
da una escala de § puntos:

1. Nommal,
2. Anormal pero con baja probabilidad de asbestosis;

3. Anormal pero con una probabilidad intermedia;
4. Anormal con una probabilidad medianamente alta;

5. Anormal con una mayor probabilidad de asbestasis.
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El registro con Galio se obtiene al administrar Galio. Las imagenes son analizadas
por especialistas en Medicina Nuclear, utilizando un estandar de comparacion.
Radios de 0.4 o menos son considerados anormales, y entre 0.4 y 0.5 seran

evaluados posteriormente. para ser medidos cualitativamente. '®.
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IX. CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas tiénen un periodo de aparicion variable, en casos de
exposicidn intensa, este tiempo de aparicidn de manifestaciones pudiera ser hasta
de un afio, en otros reportes se habla de un periodo de 10 a 40 afios después de la
exposicidn. Y se hace sintomaica hasta que aparece la fibrosis. ?

Las neumoconiosis incipientes o poca avanzadas no praducen sintomas si no se ha
asociado a otras complicaciones. Cuando el padecimiento se encuentra en fase
avanzada el Gltimo sintoma es la disnea a grandes, medianos o pequeiios esfuerzo
y puede presentarse un efecto restrictivo de ventilacion y una demanda del sujeto
para satisfacerla . Otros sintomas como tos hiimeda , con expectoracién mucosa o
mucopurulenta si se agrega infeccién, en ocasiones se asocia a tos seca(no
productiva) aunque en los fumadores es frecuente la tos productiva (con esputo).
Dolor pleural, disnea de aparicién mas temprana o sintomas generales (astenia,
adinamia, hiporexia, disminucion de peso y fiebre), dependeran del tipo de
complicaciones que se presentan; entre estas las mas frecuentes son insuficiencia
respiratoria, bronquitis cronica, enfisema, tuberculosis pulmonar, infecciones por
diversos gérmenes, asma, cor puimonale crénico que puede llevar a la muerte
después de 15 afios de inicio del padeclmientp y Unicamente se presenta cuando
hay evidencias de la enfermedad; insuficiencia cardiaca derecha, hepatomegalea,
ascitis ingurgitacidn yugular y cancer pulmonar.

La complicacion con tumores del pulmén, gastrointestinales y pleurales son causa

frecuente de muerte.
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En la exploracién fisica sera negativa al principio de la enfermedad, para mas
adelante, descubrir un sujeto disneico y con signos de hipertension del circuito
menor: ingurgitacién yugular y desdoblamiento del segundo tono cardiaco.

Es comin encontrar estertores al final de la inspiracion, es decir los llamados
crujidos. Cuando progresa la enfermecad aparece taquicardia, cianosis y dedos en
palillo de tambor.

Tanto interrogatorio como exploracion fisica no eslablece el diagndstico de certeza.

Crepitacién basal y opacidad irregular en rayos X sobre el pulmon, 2 "% 0. €. 41121

48,
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X. HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

El prurito originado en la piel por la introduccion de fibras de asbesto, no origina mas
problema que el de la extraccidn de ellas; las callosidades y los nadulos producidas
por la irritacion en la piel y el tejido celular subcutaneo con fibras de asbesta
provocan un problema menar. La fibrosis pulmonar o asbestasis una vez establecida
no puede modificarse. La primera manifestacién clinica, excluyendo las radiograficas
que habitualmente ia preceden (opacidades irregulares pequefas predominante en
los das tercios inferiores de los campos pulmonares, y excepcionalmente
opacidades redondeadas pequefias, 0 ambas; engrosamiento pleural, circunscrito o
difuso; calcificaciones, y otra), son ia disnea, la cianosis yilos dedos hipocréticos. Se
auscultan estertores crepitantes y después se presentan complicaciones
broncuiales, sobre todo en los fumadores, asi como de manifestaciones de
sobrecarga del lado derecho del corazdn y otras ya mencionadas. Para prevenir la
aparicién de la fibrosis pulmonar y, en el peor de laos casos, evitar hasta donde se
posible que una fibrosis inicial leve evolucione en los trabajadores susceptibles o
previamente enfermos. Esto se logra, como vimos, con la disminucion en las
conceniraciones de fibras y polvo de asbesto contaminante en el ambiente de
lrabajo. Reciblr compensaciones por los darios ocasionados por una enfermedad no
es una solucién apetecida. Recibir dinero, las molestias y la incapacidad por la
enfermedad no debe ser la meta del trabajador. Es mejor mantenerse sano y' apto
para realizar todas las actividades de trabajo y de la vida diaria, lo que es ihiportante

para el bienestar del trabajador, su familia y de la sociedad.
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En caso de que se considere este padecimienta como de trabajo y se califique en los
formatos especificos del Instituto Mexicana de Segura Sacial como enfermedad de
trabajo (Aviso de Probable Riesgo de Trabajo), las secuelas organico funcionales
resultantes que originen una incapaciaad permanente deberan valorar, de acuerdo
con nuestra legislacion faboral, con base en el articulo 17 de fa Ley Federal del
Trabajo y e las fracciones 366, 370, 371.y 272 de! articulo 514 de fa misma Ley,

segun existan clinica y radiolégicamente alteraciones permanentes organico

funcionales.”
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XI. ALTERACIONES FUNCIONALES PULMONARES.

Estas alteraciones pueden presentarse antes que la sintomatologia, pero es de
llamar la atencion que en gran parte de fos casos no hay correlacion entre ia
expresion radiografica, las manifestaciones clinicas y la magnitud del dafio
funcional.'®® La asbestosis caracterizada por una fibrosis pulmonar, (engrosamiento
y endurecimiento de los espacios intersticiales) que produce una inhabilitacidn
progresiva para transferir el oxigeno a los alvéolos a fa sangre.” La fibrosis
evoluciona y daria & los alvéolos vecino, e Incluye a pequerias arteriolas que nutren
ia red capilar alveolar distal. La fibrosis es de grano fino, grisdceo y dispersa. Se
pueden encontrar quistes en disposicién como un panal de abeja, con localizacion
en |6bulos inferiores del pulmén, fa actividad fibrogénica avanza de los lobulos
inferiores hacia ldbulos superiores, e Involucra a la pleura. Al existir lesidn la
superficie respiratoria se ve disminuida por destruccion alveoar, {a difusion de gases
se afecta debido al engrosamiento de las membranas alveolares. * Las alteraciones
funcionales mas frecuentes son las de las vias respiratorias centrales (bronquios con
didmetro externo mayor a 2 mm) y periféricas; la obstruccion de las vias centrales se
corrige por la inhalacién de un broncodilatador, como el salbutanal, en tanto que las
alteraciones de las vias respiratorias por lo general no se modifican. Las menos
frecuentes son disminucion de la capacidad pulmonar tdtal, de la capacidad vital y
en menos grado del volumen residual, como es comutn en los padecirﬁientos
pulmonares que evolucionan con patrén restrictivo, por fibrosis ’generalizada 0

granulomatosis parenquimatosa. La destinsibilidad pulmonar especifica suele ser
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normal en algunos pacientes y encontrarse disminuida en otro, independientemente
del grado de restriccién pulmonar.”*

La asbestosis se asocia a enfermedades pleurales. Placas en la pleura parietal y
diafragmatica muchas vecss se ;1allan en personas expusstas a asbasto.
Recientemente estas lesiones se ronsideran como marcas radioldgicas de
exposicion, Las placas pueden ser la Gnica evidencia en las indagaciones
(exploracién). El intervalo entre el tiempo inicial y el descubrimiento de placas aun
no esta definido pero un lapso de 20 afios se toma como evidencia clinica, pude
verse incrementada con la edad en grupos de trabajadores con exposicion a
asbestos. En algunas casos mas di 50% de los grupos estudiados exhibisron
evidencia radiograficas de 20 a 30 afios despuds de la exposicién.” * Existe una
correlacion fuerte y variable, entre la presencia de placas pleurales vistas
postmortem o en radiografias tordcicas y haber sufrido exposicién, tanto ocupacional
y no ocupacional, a los tipos comerciales de asbesto. Pero las placas han sido
cbservadas en agricdltores sin exposicion evidente al asbesto, y también en ganado,
aunque pequefias cantidades de Antofilifa y Tremolita han sido encontradas en el
érea de algunos plantios de tabaco en Bulgaria en la cual las placas pleurales son
comunes. En Quebec en e} drea minera de Crisatilo, las placas son comunes en |os
mineros, No debe olvidarse, que el haber sufrido fuberculosis, hematérax y- otra
forma de enfermedad pleuropulmonar pueden causar aspectos en la radiograﬁa de
térax similares a aquellos asociados con las placas de! asbesto. La pre‘valecia‘de

engrosamiento pleural y formacion de placas en trabajadores del asbesto parece
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estar relacionado con la intensidad y duracion de la exposicion. Debido al hecho que
placas bastante pequefas y no calcificadas son poco radiodensas para detectarse
en radiografias de térax, su prevalecia postmortem es mayor que aquella deducida
apartir de placas de torax. '®

Dentro de las pruebas de funcionamiento pulmonar, se caracteriza en la reduccion
de la capacidad pulmonar total. En las etapas tempranas es importante la capacidad
de difusién disminuida. Conforme el padecimiento avanza aparece hipoxemia con
disminucion de la distensibilidad pulmonar, Las pruebas con ejercicio muestran

hiperventilacion.
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XIi. DISCUSION

En el presente trabajo se regiétraron 123 referencias desde el afo de 1964 a 1995,
cuya informacidn consultada fue la base para el estudio de los CUERPOS
FERRUGINOSOS en EXPECTORACION. Los ariculos revisados se lograron
consultar con la ayuda dal Banca ce Datos de la Facultad ¢ Estudios Superiores
Cuautitién UNAM, vy dei Banco de Datos del Centro Medico Nacional Siglo XXI det
IMSS, asi como a los datos proporcionados por un grupo de profesoras de (a
seccidn de Citologia de la Escuela Nacional de Ciencias Bioldgicas de IPN.

En su mayorla los articulos consutados toman como base la lécnica de
concantracién de Smith y Neylor [a cual fue modificada para cada investigador y se
recomiende por lo tanto realizar varias técnicas de andlisis de los C.F. para su mejor
identificacidn y diferenciacién; tomandose algunas muy modernas para realizar
controles in vivo, como es el caso de la Tomografia Compularizada de Alla

Resolucidn y ei analisis de placas marcadas con Ga.

Destacan los articulos, un marcado andlisis sobre muestras de tejido de pulmdn, en
donde se encontré una correlaciones con la determinacién de los C.F. en ESPUTO;
observandose lo siguiente, @& mayor concentracidn de C.F. en lgjido, mayor

concentracién en EXPECTORACION y viceversa.

Se logro correlacionar la determinacién de CUERPOS FERRUGINOSOS. con los

paréfnetros tales como el tipo de exposicién en donde segun Ié fuente de -
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contaminacion existen seis grupos de individuos con riesgo a la exposicién de
asbesto, siendo el mas contaminado la categoria VI, V, IV, y en menor
concentracion las categorias lll, Il, y |, en donde las primeras tres categorias tienen
un contacto directo con alguna forma de asbesto y que los otros tres grupos tienden
a contaminarse de una forma indirecta y en algunos casos con talco cosmético y con
desgaste de algunos productos que contienen asbesto. Una observacién de gran
importancia es que en Eoda la poblacién en general se han logrado identificar a los
C.F. y que dependiendo de su edad, el habito de fumar, trabajo, resistencia
individual, la clase y propiedades fisicoquimicas de! - polvo inhalado, se puede
presentar el problema de neumoconiosis o asbestosis. Estadisticamente se encontré
que en personas con mayor edad presentan mayor numero de C.F. que en jovenes,
y que con mayor tiempo de exposicion también mayor nimero de C.F. aunque si es
una drea en donde no hay mucha contaminacién puede ser ﬁque se encuentren
menor ndmero de C.F. en un liempo muy largo y que si es una area muy
contaminada en poco tiempo se presenten un nimero muy grande de C.F. por lo
tanto el nimero de C.F, se correlaciona con el ~ drea contaminada, a mayor
contaminacién mayor niimero de CF

Ademas que el fumar predispone una mayor concentracion de C.F. y que por lo tanto
predispone el riesgo de sufrir algiin problema relacionado con el asbesto, mas si

trabaja o se relaciona de alguna forma con el asbesto.
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Se logra correlacianar que hay una mayor incidencia de C.F. en el sexa masculino,
debido a la clasificacion del grupa de exposicion segln su trabajo desarrallado a que
sa desplaza de un lado a atra y que de esta manera se lagra contaminar, y las del
sexo femenino tienen menos rie'go de contaminacién por las labores que
desempefian (intramuras).

En la Ciudad de México y en otras paises esto sucede de igual forma, se ha
identificado que conforme aumenta la industrializacion y el uso del asbesto mayor
ndmero de problemas se han presentado.

En la Ciudad de México se logra hacer un seguimiento por varios afios, conforme
corrlan los afios, mayar nimero de C.F. fueran identificados, aumentando lamﬁién al
ntimero de cuerpos en el hombre y con hébitos de fumar, y en mujeres existe un
pequefio aumento pare en menor proporcion qua sobre el sexo masculino.

Todos los andlisis se realizaron en muestras de tejido de pulmén. Aunque se han
astudiado también en expecloracién y se ha cobservado también los mismos
resultados, Por fo anterior es preocupante un control mas riguroso sobre este
contaminanta, al asbesto, ya que los estudios raalizados fueron en individuos de fa
poblacién en general, aunque se tomaron también grupos de control y en otros

casos con pacientas directamente involucrados can el contaminante.
Exista una gran diversidad en el mecanismo de ia enfermedad pero el aspecto mas

importante es que las fibras inarganicas al llegar & pulmén son atacadas por las

macréfagos y en este momento se liberan sustancias quimicas entre estas un
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complejo fierro-proteina que cubre a las fibras formandose los CUERPOS
FERRUGINOSQS, algunos autores los han nombrado como CUERPQOS DE
ASBESTO o también CUERPOS TIPICOS o ATIPICOS. Cuya diferencia estriba en lo
siguiente:

Se da el nombre de Cuerpos de Asbesto a los analizados en individuos que estan en
contacto directo con la contaminacién del ashesto ya que el nicleo encontrado es de
alguna clase de asbesto, Y los Cuerpos Ferruginosos son fibras de asbesto
cubiertas por el complejo fierro-proteina , en donde pueden entrar los C.A. ya que
también son cubiertos con fierro-proteina, y es por esta que existen varias té_cnicas
de Iidentificar al fierro.

Estos C.F. ahora se han nombrado como tipicos y atipicos o seudoasbesto,
llamandose tipicos a aquellos que en su nucleo deberd estar presente alguna clase

de asbesto, y atipico cundo el polvo inorgénico inhalado sea diferente al asbesto.

Cabe mencionar en importancia que se debe de realizarse un estudio a todo tipo de
contaminante sobre todo aquellas empresas. con manufactura del asbesto, ya que
debido a las condiciones climatoldgicas logran contaminar a toda fa poblacién
cercana. Por lo que es una responsabilidad de los patrones seguir los sefialamientos
legales para mantener las condiciones adecuadas sobre el medio ambiente y al érea
de trabajo, siendo el trabajador y comisiones encargadas de supervisar que se
cumplan para beneficio del trabajador, su familia y la poblacién en general. Ya que

es la tnica forma de prevenir que se presente el problema de Neumoconiosis o
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Asbestosis, o que se agrave el problema; por lo que la medicina en general tiene
que dar uso de todos los recursos para identificar cualquier problema de esta indole

y dar posibles tratamientos,
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Xiil. CONCLUSIONES

L.a presencia de CUERPQS de ASBESTQ en ESPUTQ se ha relacionado con la
exposicién a fibras de asbesto y la gravedad del cuadro clinico dependiendo del
tiempo, magnitud de ta exposicion y al tipo de asbesto; en el analisis e interpretacion
de los resultados , se encontr6 una correlacién progresiva entre [a neumoconiosis
y los cuerpos de asbesto, encontrandose mayor canlidad de CA cuando la
neurmoconiosis €s mas grave con una mayor antigledad en la empresa y a mayor
edad del trabajador. Los procedimientos técnicos para fa btisqueda de CA en
ESPUTO fueran un auxiliar para corroborar el diagnéstico y la magnitud de la
neumoconiosis en trabajadores expuestos.

Las alteraciones en las pruebas de funcién pulmonar, en relacién con la gravedad
de la neumaconiasis, se encontré en mayorla un patrén de tipo mixto, de predominio
obstructive; en Ia espirometria, influidas al {abaquismo.

Clinicamente se han relacionado los hallazgos radiograficos de fibrosis pulmonar
intersticial y fibrosis pleural, asf como a los resuitados espirométricos de la
enfermedad pulmonar restrictiva. *

Se demostré la formacién de eosinofilos en individuos con asbestasis, que el fumar
es independiente de alvealitis, y que los cambios fisicos y radiogréficos no reflejan
la presencia y gravedad dé alvealitis en pacientes con enfermedad intersticial
puimanar. |

El papel del BAL es establecer un diagnostico de asbestosis en pacientes con

enfermedad de difusién intersticial pulmonar pero no evalta el grado de asbestosis.
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Los cuerpos de asbesto indican exposicion Unicamente, y sugieren que el
diagnostico de asbestosis es menos probable de ser correcto.” La cuantificacion de
CA en liquido del BAL es un método in vivo para ver el grado de contaminacion por
asbesto; y es una técnica de diagnos'tico a la exposicién de fibras en el pulmon a
nivel industrial o como un contaminante atmosférico, *

Individuos con C.A. en ESPUTO y pulmdn no presentan cambios radiografias de
térax , por lo tanto la presencia de C.A. no es un criterio para el diagnostico de
asbestosis, y se sugieren como una exposicion al asbesto de tipa ocupacional, pero
son identificados como un grupo de alto riesga” para desarrallar lesiones
patolégicas del pulmén ylo pleura® La mayoria de los trabajadores del asbesto con
restriccion  funcional  pulmonar y lesiones radiogréficas producen
EXPECTORACIONES con C.A7 ¥ Por lo anterior ia asbestosis se desarrolla bajo
una supuesta dosis, diagnosticdndose con el examen fisico y radidlogo en

trabajadores y no con un examen patolégico.

El ESPUTO puede contener C.A. y fibras, la presencia de fibras indica una simple
contaminacion y los CA indican una expasicion reciente o anterior.*

La presencia de C.F. en ESPUTO aumentan con la edad, se reconocen como un
factor del tiempo de exposicion ocupacional al asbesto. y son un factqr de
contaminacion del asbesto en la sociedad moderna,

La neumoconiosis esta mas avanzada con una mayor contaminacion laboral, aun

con menor tiempo de exposicion. Puede presentarse méas discreta, con un mayor
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tiempo de exposicion, en virtud de haber laborado en areas de menor
contaminacién., con tabaquismo leve, no existen sintomas ni alteraciones
funcionales atribuidas a el, y con tabaquismo moderado, existen datos clinicos con
alteraciones funcionales.®

El uso de las técnicas de Transmision de Microscopia Electrénica (TEM) y
Exploracion por Microscopla Electrénica (SEM) en muestras de ESPUTO son
pruebas iniciales para el diagnostico de neumoconiosis y enfermedades provocadas
por asbesto y otras particulas inorgénicas.®

Estudios realizados a trabajadores en la industria de aislantes de asbesto, se
encontré una diferencia en el tiempo de exposicidn, al tiempo de los primeros
sintomas, el cuél fus mayor en el mesotelioma peritoneal; al parecer requiere mayor

tiempo de exposicién para su desarrollo.

Trabajadores con un ambiente contaminado de asbesto presentaron fibras en el
epitelio laringeo, en donde el tiempo de exposicion y la concentracion de las fibras
de asbesto en el 4rea de trabajo fueron factores imporantes para el desarrollo de

laringitis crénica. 2
La concentracidn de C.F., revelan una tendencia a elevarse, en cuanto a los datos

demograficos, en donde el sexo masculino presento mayor concentracidn en

pulmdn. Observandose mayor concentraciones en fumadores , con céncer pulmonar
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y residentes de la Ciudad que los de provincia; y menor en aquellos con
tuberculosis. Las actividades realizadas extramuros y fuera del hogar representaron
situaciones de mayor exposicidn a particulas. Observandose el asbesto entre el 60 y
70 % de nucleos analizados se reconocié a las fibras de asbesto como principal
contaminante, y como un indicador de exposicién a particulas inorganicas, °

C.F. en el pulmén de la poblacién en general esta formada de nlcleos de Anfibolas
(Amosita y Crosidolita) utilizados en la construccidn y expuestos en demoliciones.
Antofilita y Tremolita se limitan en uso, pero ccurre una contaminacién natural con
talco cosmético.. Por lo que la fuente de contaminacién en hombres y mujeres es
diferente, en la mujer la fuente es el talco cosmético, pudiendo contener méas de 100

C.Alg,yque estos no son una evidencia de provocar a la enfermedad.?

Hallazgos en la citologfa exfoliativa pulmonar, de asbestosis, muestran una
abundancia de macréfagos, células inflamatorias (polimorfonucleares y bronquiales)
90

Se observa con frecuencia C.F. en el 22 % de la poblacion entre 21 y 50 afios, en
etapas econdémicamente. activas, coincidiendo con otras poblaciones. Con menor
incidencia en niflos, mujeres y ancianos lo cual puede estar relacionado con una
menor exposicidn a la polucion ambiental. El andlisis en victimas de accidentes se
ha usado con éxito para correlacionar diversas situaciones ambientales, por lo que

este pardmetro evalud el grado de contaminacion general y ccupacional, %
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Se han encontrado C.A. en puimones en 25 a 50% de los adultos examinados en
las grandes ciudades, debido a la contaminacién del aire por asbesto, fibras
derivadas de industrias y del producto final; el vivir en 4reas adyacentes esta
asociado con algln riesgo de mesotelioma; el inhalar pequenas cantidades de
asbesto esta asociado al céncer pulmonar, y los fumadores de cigarrillos sean
potencialmente riesgosas, comparédndose con los que nunca han fumado ni
trabajado con asbesto. La exposicién ocupacional debe de reducirse con los medios

"2

mds apropiados.'’ Podemos concluir que los C.F. encontrados en tejido de pulmén

ayudan a confirmar la exposicidn de polvos inorganicos en la poblacion en general.®

Un gran nimero de C.A. pueden servir para confirmar la etiologia de enfermedad
asociada al asbesto (asbestosis 0 mesotelioma). Para distinguir los C.A. de los C.F.,
el conteo con microscopla de luz proporciona un método cuantitativo barato y rapido,
para seguir con un anélisis de microscopia electronica. Sebastien enumero las fibras
de asbesto no cubiertas en pulmdn, y encontré que dichas fibras superan

grandemente a los cuerpos,

Se comprobd que riesgo de adquiric asbestosis es muy grande en las industrias que
se dedican a aislar edificios en construccién y en sistemas en que se utilizan altas y -
bajas temperaturas. En comparacion con trabajadores expuestos en la industria textil

y del asbesto-cemento, y con mayor riesgo al aislamiento. *
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El termino de Cuerpo de Seudoasbesto se utiliza de dos formas. El primero indica
que los Cuerpos Tipicos encohlrados en individuos sin saber su exposicion al
ashesto o a otro polvo, y que existen probablemente en casi toda la poblacion. El
segundo indican a los Cuerpos Atipicos con una forma peculiar de nticlec poco
comin. En la poblacién en general sin neumoconiosis, estos son raros y no
frecuentes comparandose con los C.A. verdaderos pero se pueden confundir.
Williams el primero en notar Cuerpos Atipicos reporta la presencia de cuerpos con
nicleo negro en mineros del carbén, Posterormente se registra la presencia de
cuerpos de seudoasbesto ( bictita, rutilo, tierra de diatomeas, grafito y carburo de
silicio) en varios grupos ocupacionales de la poblacién en general y nuevas
variedades de C.F. calificados como Cuerpos de Seudoasbesto, con nlcleo negro,
identificAndose como carbén. La difraccién del patrén, y la microprueba identifican
ios nicleos de diferentes sllicalos, la variacién en las dimensiones demuestran la
presencia de oftras especies y mediante microscopia electrénica se encuentran
cuerpos no comunes. Rosen indica que pueden ser  confundidas algunas

estructuras con los verdaderos C.A°

Concentraciones de fibras de no asbesto capaces de formar C.F. de los llamados
“atipicos’ . Es de gran importancia, ya que la mayorfa de estas ﬂbr‘as no estén
exentas de patogenicidad, acluaimente se acepta a las concentraciones de C.F.
como un indicador de exposicién sin que se pueda establecer riesgos dé

exposicion.
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Es posible que la actividad intramuros en el que predominan el sexo femenino, tenga
que ver con la menor incidencias. E! sexo masculino tiende a desplazarse de su
hogar al centro de trabajo, implicando una mayor exposicion a atmoésferas

contaminadas y a presentar mayor cantidad de CF?

La poblacién de la Ciudad de México muestra que el nimero de C.F. / g de pulmon
aumento de 4.2 a 42.5 C.F./g durante los afios de 1975 a 1988, asi mismo los
residentes de la ciudad, de! sexo masculino, fumadores y en algunos casos con
cancer broncogénico presentaron mayor concentracién de C.F. Muestras en es}udio
demastraron exposicién no ocupacional a fibras. Se observo correlacién entre
ocupacién y C.F. Notandose tres pardmetros de distribucion: O - 100 limite
ambiental, 100.1 a 1000 exposicién ambiental y ocupacional, y mas de 1000 para
casos ocupacionales, La fuente es de la industria cemento-asbesto, complejos

industriales, erosién del lago de Texcoco y a la demalicién de construcciones, **

Los individuos y todas las ocupaciones, presentan exposicién del tipo ambiental
(concentraciones entre 1 y 100 C.F./g), la del tipb extramuros (categorias IV, V y
V1), y no documentable (rango de 100.1 a 1000 C.F./g), y ocupacional (> de 1000
C.F.lg), principalmente en el sexo masculino. Arenas y Salazar informaron 'la
elevacion de C.F. en casos con carcinoma broncogénico. En conclusién, es patente
en nuestro ambiente existe una exposicién no ocupacional ‘al asbesto, y a otras

fibras contaminantes " *
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Las pruebas de funcionamiento pulmonar (PFT) se incluyen en la evaluacion inicial
de pacientes expuestos al asbesto, aceptandose como un método indirecto de
diagnostico. PFT anormales indican deterioro. Anormalidades radiograficas son
relativamente especificas, desafortﬁnadamente a menudo no se detectan
anormalidades con ei inlcio de la ashes.osis, hasta que la enfermedad ha avanzado.
Se apoya el uso de Tomograffa Computarizada (TC) para la deteccién de
enfermedades relacionadas con el asbesto. En donde el barrido de TC provee
caracteristicas de la enfermedad y es capaz de identificar la calcificacion pleural,
identificandose mediante radiografias de pecho. La Tomografia Computarizada de
Alta Resolucién (HRCT) ayuda a evaluar y distinguir entre anormalidades en
enfermedad (enfisema) de aquellos que son més caracteristicos de asbestosis
(fibrosis). Aberle muestra que el HRCT es méas senslble que el convencional CT 0
las radiografias de pecho en deteclar fibrosis del parénquima y anormalidad pleural,
y descubre que el HRCT correlaciona significativamente con la existencla clinica de

la asbestosis, y detecta anormalidades que otros métodos no diagnosticaban.

El Barrido con Galio es de gran valor para detectar ia alveolitis asociada con la
exposicion al asbesto. Bégin estudio a los trabajadores del asbesto usando un
Barrido de Galio y Lavado Bronqueoalveolar (BAL). Encontréndose un aumento de
los macrofagos por el Ga-67 en pulmén indican en la alvéoﬁlis cronica en
trabajadores del asbesto, que normalmente progresa a asbestosis. E| HRTC

proporciona las pruebas . directas de Ia enfermedad pulmonar, el Barrido con Ga
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proporciona pruebas direclas de una inflamacion activa en el proceso, juntas
representan una base adecuada para diagnosticar demostrando una disminucion en
la funcién pulmonar.

En no fumadores disminuyen las anormalidades en PFT, la enfermedad pulmonar
con una capacidad de difusion (DLCQ) y la fuerza de capacidad vital (FVC),
agravandose en fumadores sin tener en cuenta los efectos del asbesto expuesto. "o

Evidencias muestran que las técnicas de laboratorio ensayadas, la de Smith y Naylor
mostré ser la mas efectiva para identificar los C.F. en la expectoracion, |§ que
ocurrié en la mayoria de los articulos que hacen mencién a dicha técnica, asi rpismo
permitid caracterizar el comportamiento de los C.F. en funcién del tiempo de
exposicién y de fa extension del dafio causado por la asbestosis. Las técnicas de
Gomorl y la de Papanicolaot mostraron ser métodos Indicados para dar
alteraciones en células respiratorias. El poder oncogénico de las fibras de asbesto
puede ser el resultado de su accidn iritativa, mecénica y a que actlen como
indicadores de la carcinogénisis dado su contenido de metales, muchos de los
cudles se han relacionado cony ésta propieda'd: As, Cr, Sc, Ni, Co, Mn, y complsjos
macromoleculares de Fe. En este caso los promotores de la carvinogénesis podrian
ser los productos de pirdlisis del tabaco, en apoyo de esta suposicion esta la
observacién de que el nimero de casos que desarrollen tumores se incrementa,
cuando la exposicién al asbesto se asocie al tabaquismo. Las evidencias actuales
no dejan lugar a dudas de los peligros que para la salud representan los asbestos,

mismos que por su diversidad de uso, se seguirdn empleando en gran escala, en el
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presente y en el futuro previsible. De ahi el interés de contar con métodos simples y
efectivos para estudiar la exposicion a estos agentes, tanto de la poblacién de alto
riesgo, como de la poblacion general que eventualmente pudiera exponerse a ellos.
La identlificacidn de los CUERPOé FERRUGINOSOS por la técnica de Smith y
Naylor, reiine las caracteristicas ya mencionados en este anales, mismos que
seflalan también seguir estrechamente, mediante controles médicos periddicos, a la
poblacién de alto riesgo, y de la poblacion en general para la prevencién de estos

contaminantes atmosféricos.®'
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XIV. RESUMEN

Este trabajo se realizé con 123 citas bibliograficas para cumplir con los objetivos
planteados. iniciamos con una historia en el usos del asbesto, minas, efectos
adversos, y fabricacion. Nombrando asbestosis como un problemas asociados al
asbesto, y otros problemas patologicos, reglamentaciones caracteristicas y
produccion. La clasificacién de Henderson y Haggard, duracién clinica, correlacion
entre polvos y neumoconiosis con  antecedentes de exposicién .Patogenicidad del
polvo. Clasificdndose por caracteristicas de exposicion

El mecanismo de la formacién de los CUERPOS FERRUGINOSOS que se pueden
ver en ESPUTO, y en tejido de pulmén, forméndose asi una fibrosis progresiva

llamada ASBESTOSIS.

En donde el diagndstico tomara en cuenta: antecedentes de exposicién, alteraciones
radiogréficas, tismpo de exposicién, patogenicidad del polvo, resistencia individual,
Habitus exterior y datos de exploracion, diagnostico nosoldgico, etioldgico,
anatdmico, funcional y diferencial, pronostico y sugerencias, datos del ambiente de
trabajo. Se dan caracteristicas de los Cuerpos Tipicos y Atipicos, Cuerpos
Ferruginosos y de Asbesto para diferenciarlos el “diagnostico y técnicas para su
identificacién y diferenciacién, asi como el métodos de Concentracién de Smiyh y
Naylor, microscopia optica y electronica, In vivo ef andlisis del fluido del Lavado

Bronqueoalveolar; asi como biopsias transbronquial, muestras de pulmén abierto,
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Los recientes; Tomografia computarizada, alta potencia de resolucion tomografica

computarizada y el andlisis de i‘mégenes obtenidas al administrar Ga.

El cuadro clinico presenta disnea,lefecto restrictivo, tos, dolor pleural, astenia,
adinamia, hiporexia, disminucién de peso y fiebre, en la exploracion fisica se
presenta hipertensién del circuito menor, cuando progresa la enfermedad aparece
taquicardia, cianosis, dedos en palillo de tambor, crepitacién basal y opacidades en
R-X. Las alteraciones funcionales pulmonares son inhabilitacién progresiva,
encontrdndose quistes en forma de panal, alteraciones en vias respiratorias
centrales y periféricas y menos frecuente la capacidad pulmonar, vital y en menor
grado del volumen residual. Se asocia a enfermedad pleural. Existe una correlacién

entre la presencia de placas pleurales vistas postmortum o en radiografias torécicas.

Es responsabilidad del patrén, de prevenir y legislar como lo sefiala la Ley del
Seguro Social, Ley Federal del Trabajo, y el Reglamento General de Seguridad e
Higlene del Trabajo y disposiciones legales semejantes. Deberan ser vigiladas por

los trabajadores, y comisiones encargadas.

La historia natural de la enfermedad se presenta con opacidades irregulares,
engrosamiento pleural, circunscrito o difuso, calcificacién, disnea, cianosis, dedos
hipocraticos, se oscultan estertores crepitantes y complicaciones bronquiales, asi

como manifestaciones de sobrecarga del lado derecho del corazon.
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