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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El término Asbesto es lndicalivo de silicatos fibrosos conocidos colectivamente como 
minerales asbestlfom1es, que tienen diferente composición química. Pertenece a este 
tipo de minerales la serpentina y la anfíbola. El único ejemplo de la variedad serpentina 
es el crisotilo o asbesto blanco, a la variedad anlibola corresponden la crocldolita o 
asbesto azul y la amoslta o asbesto ámbar, que son los tipos más utilizados en la 
Industria, (1.2J. 

La asbestosls es una fibrosls pulmonar conseculiva a la acumulación de polvo y fibras de 
asbesto en los pulmones, es un tipo de enfennedad pulmonar que fonna parte de las 
neumoconiosis ténnino que significa acumulación de polvo en los pulmones y las 
reacciones del tejido a fa presencia de este polvo, p¡. Se considera que el asbesto se 
usa en fa fabricación de más de 3 mli productos, <•J. 

La asociación de cáncer pulmonar con la exposición al asbesto ha sido establecida en 
fonna concluyente por estudios epfdemlológícos llevados a cabo en grupos diferentes de 
población, (3J. Esta relación fue sospechada en Inglaterra y los E.U.A. en los años 
treintas. En 1947 se lnfonnó que alrededor del 15% de los trabajadores masculinos 
expuestos af asbesto murieron por cáncer pulmonar, esto fue confirmado por Doll en 
1955, y en 1963 la proporción había aumentado a más del 50%. El tumor se produce en 
la vecindad de la flbrosls por lo tanto es frecuente en fa reglón del lóbulo Inferior y puede 
ser de cualquier tipo celular, pero más frecuentemente escamoso o adenocarcfnoma, 111. 

El mayor riesgo de desarrollar carcinoma del pulmón no esta relacionado con ningún tipo 
de fibra en particular, aunque parece estar asociado a las "dosis" de asbesto Inhalado, 
sin embargo es significativamente mayor entre Jos trabajadores del asbesto que fuman 
que entre los que no lo hacen, esto sugiere que los efectos del cigarrillo y el asbesto 
pueden multiplicarse, 111. 

En general se acepta que el proceso para desarrollar carcinoma broncogénlco requiere 
de fa exposición a largos periodos y/o altos niveles de la fibra, ¡s¡. 

En un estudio realizado por Selikoff, fnfonna sobre las muertes ocurridas del 1o. de 
enero de 1943 al 31 de dlclnmbre de 1962 entre 632 miembros de la asociación 
Internacional de aisladores de calor y frío y trabajadores de asbesto, encontrando que la 
tasa de mortalidad por cáncer pulmonar fue 6.8 veces más alta que la reportada para la 
población general de hombros de raza blanca de fas E.U.A. durante los mismos años, 
tomando en cuenta fa edad, ¡e¡. 



Existe gran evidencia de que los fumadores de cfgarrlllos tienen una alta tasa de 
mortalidad por cáncer pulmonar en ausencia de exposición laboral a polvos y libras de 
asbesto. Los cálculos realizados por Selikolf sugirieron que los trabajadores de asbesto 
que fuman tienen cerca de 92 veces más riesgo de morir por carcinoma broncogénlco 
que los hombres que nunca han trabajado con asbesto ni han fumado cigarrillos, <•>· 

Estas observaciones no pueden ser explicadas sobre la base de un efecto aditivo de la 
acción Independiente de dos carc/nógenos, lo cual sugiere que el asbesto y el 
tabaquismo actúan slnérglcamente, (3). 

El carcinoma broncogénico tiene un periodo de latencia largo de 20 aílos o más, 121. 

Las fibras de asbesto entran al organismo principalmente a través de la Inhalación, 171. La 
exposición al asbesto en el tracto respiratorio se encuentra manifestada en la citología 
de esputo (7·17), y citología tomada por broncoscopía 111, por uno o más hallazgos 
significativos, estos son : cuerpos ferruginosos o cuerpos de asbesto 11, 10.2•), Inflamación 
crónica {macrófagos), y alteraciones celulares (metaplasia, neoplasia). La fibros/s 
pulmonar no puede ser valorada por la citología del esputo, 111. 

Dentro de los factores de riesgo de producir cáncer pulmonar se encuentran a los 
trabajadores expuestos al asbesto por más de 15 años fumadores o que hallan dejado 
de fumar recientemente y que tengan más de 45 aílos de edad, 1•1. 

Muchos de los fumadores seleccionados con una historia de exposición al asbesto tienen 
evidencia de epitelio bronquial atípico a través de la citología en expectoración. Las 
células de revestimiento bronquial reaccionan a la Irritación epitelial con la producción de 
vacuolas de moco hlperdlstendldas en las células columnares secretoras y por la 
mullinucleaclón de células coiumnares cll/adas. Si la Irritación persiste estos cambios 
pueden progresar a metaplasla escamosa y atiplas epiteliales con una variedad de 
grados de severidad, /7). 

Los cuadros peculiares de proliferación celular no neoplaslca son: regeneración, 
hiperplasla, melapias/a y dlsplasla. Son proliferaciones controladas y ceden al hacerlo el 
estimulo desencadenante. Tienen diferencias cualitativas y cuantitativas Importantes, 
partlculaílllente como terreno en el cual pueden aparecer neoplasias. Sin embargo, 
como procesos de proliferación, hay gran superposición entre los distintos cuadros, 12s), 

La hlperplasla es el aumento absoluto del número de células en un tejido u órgano, se 
limita a los tipos celulares que conservan la capacidad para proliferar después de la 
embrlogénesis. Existe la hlperplasla fisiológica, compensadora y patológica. Metaplasla 
significa cambio de foíllla, se utiliza este téílllino para describir la transfoílllac/ón de un 



tipo adulto de célula o completamente diferenciada a otro tipo de célula adulta, es una 
substitución adaptativa y ocurre tanto en células epilellalcs como en las de tojlclo 
conectivo. Por lo regular lmpllca disminución de la función especializada, en el aparato 
respiratorio por ejemplo, se pierden los mecanismos de defensa do los clllos y la 
secreción de moco del epl\ello cllindrico noílllal. La gran mayoría de las metaplasins 
epldermoides SE? asocian con procesos inflamatorio crónicos, cstrógenos o deficiencia do 
vitamina A. La displasia es una alteración de células adultas que se caracterizo por 
variación en su tamaño, foíllla y organización, se acompaña caracterisllcamento do 
Irritación o inflamación crónicas duraderas, a veces se le llama melaplasla atípica, o 
dlscariosis (pérdida de la relación núcleo cltoplasrnállca normal), 120.?o,211. La motnplasla a 
su vez ha sido dividl.da en leve, moderada y severa de acuerdo a su grado do atipla, 
(7,20), 

El significado blológlco de los cambios observados en la metaplasla atiplen cscarnosa en 
el esputo o en tejido no esta completamente entendida. La gran mayoría do cslos 
cambios reflejan la reacción epltellal al medio ambiente de lrrtlanlos Inhalados, 
Incluyendo al humo del clgarrtllo y la exposición al asbesto. Algunas do estas 
alteraciones epltellales tienen potencial neoplásico, sin embargo, su significado biológico 
esta siendo evaluado, 111. 

En un estudio reallzado en 109 No Fumadores se encontró que on el 97% no oxlsten 
alteraciones en la cltologla en expectoración y solo 2 casos mostraron molnplasla y uno 
dlsplasla, 1201. 

La, presencia de cuerpos ferruginosos en esputo no asta rolaclonada a cambios 
epltellales bronquiales y no pueden ser usados como un indico do la alloraclón celular, 
(7,14,16,23). 

En un estudio realizado por Kllbum sobro la protocción médica do! cáncer pulmonar, 
menciona datos estadísticos lmportanlos sobro este torna como los que onunclaró a 
continuación: 

-La mortalidad de los fumadores do clgarrlllos por cáncor pulrnonm os de 6 a 24 veces 
mayor que la de los no fumadores (\asas do mortalidad ajus!adns por edad específica y 
sexo), esto se puede ver en la tabla 1, 101. 

·A pesar de la amplla aceptación do quo otros lactoros, principalmente aquellos de 
exposición laboral, dan orlgen a cáncor pulmonar, solarnonto unos pocos estudios 
cuantifican esta relación; entro los prtnclpalos dostacan los roallzados por Sellkoff en los 
trabajadores que utlllzan el asbesto como nlslnnto, dichos trabajadores muestran un 
Incremento de 4 a 5 voces en las tasas do cóncor onlro los trabajadores de asbesto no 



TABLA 1 
Tasa de Mortalidad de Ca Pulmonar. 

(para 100,000/año) Basada en 187,783 Hombres 

Cigarrillos fumados por dla 

Fumadores· 

10-20 

54.3 
16x 

No Fumadores 3.4 

J.O.M. 1986; 28: 714-18 

20-40 

143.9. 
42x 

TABLA 2 

40 y Mayor 

217.3. 
64x 

Tasa de Mortalidad de Ca.Pulmonar. 

Cigarrillos 
Fumados 

SI 

No 

Aisladores 
de Asbesto 

362.0 

40.4 

American Canear Soclety 
J.O.M. 1966; 26: 714-16 

Hombres U.S. 

74.4 

9.2 

Riesgo 
Relativo 

4.9 

4.4 



TABLA 3 
Tasa de Mortalidad de Ca.Pulmonar. 

Estandarizada por Edad 

Fuma A~besto 
Tasa de Razón de 
Muerte Mortalidad 

No No 11.3 1.0 

No SI 58.4 6.2 

SI No 122.6 10.8 

SI SI 601.6 63.2 

J.O.M. 1986; 28: 714-18 

TABLA 4 

17,800 Trabajadores de Asbesto, 1967-1976 

Esporado Observado Razón 

Muertes 

Ca de todos 

los sitios 

Ca pulmonar 

1,659 

320 

106 

J.O.M. 1986; 28: 714-18 

2,271 

996 

488 

1.37 

3.11 

4.60 

'11 do Todao las Muortas 

F.sporndo Obsorvado 

19.3 43.8 

6.4 21.4 



fumadores, y un efecto multiplicativo ocasionado por el tabaquismo, esto se muestra en 
las tablas 2 y 3 (grupo de edad estandarizado, con datos de 13 por 1,000 por año), (9¡. 

-Se hace referencia también a un estudio prospectivo de 17,800 trabajadores que utilizan 
el asbesto como aislante en el cual resultaron 486 muertos por cáncer pulmonar 
comparada con 106 muertes esperadas, esto da una relación do muertes observadas 
sobre esperadas (O/E) de 4.6, comú se muestra en la tabla 4, t•l· 

·La exposición a otras sustancias Industriales también parecen tener efecto en fa 
proporción de cáncer pulmonar como se puede observar en la tabla 5, 10¡. 

·Exls:e disminución de la razón de rnuerles Observadas/Esperadas por Ca. Pulmonar 
después de dejar de fumar, como se muestra en la tabla 6, t•l· 

Históricamente, la citología on esputo ha sido empleada para detectar cáncer, tanto en 
los estadios tempranos y asintomáticos como en los estadios clínicos más avanzados. 
La cltología en esputo puede detectar muchos cambios celulares y tisulares que ocurren 
antes del cáncer pulmonar, 11-11¡. 

Una parte efectiva de la vigilancia epidemiológica es Identificar a los trabajadores de alto 
riesgo de desarrollar cáncer pulmonar u otra enfennedad respiratoria debida a la 
exposición de agentes nocivos, antes que ocurran daños Irreparables, 10 ,01. 

El medio ambiente de trabajo produce un número Importante de atiplas detectables en 
reacción a la: lntlamaclón, Infección, pnrtículas, vapores, gases u otras sustancias no 
tóxicas pero para las cuales el huésped es pecullannente sensible (ejem .. algodón). 
Algunas son Inocuas y reversibles a la nonnalldad sin mayo~ complicación, t•>· 

Otras pueden jugar un papel en el desarrollo del cáncer como son el asbesto, uranio, 
cromo hexavalente, níquel, arsénico, blcloromellleter, óxido de hierro, carbón, hollín, 
alquitrán, petróleo, y gas mostaza, 10. 30). 

Los medios más aceptados para la detección temprana de cáncer pulmonar son la 
citología en esputo y la radlografia de tórax, ((0.13). La expectoración debe ser examinada 
cada 4 meses para optimizar la detección temprana en pacientes con cltologfa posltlva a 
tos tipos de prollleración celular no neoplásica ya mencionadas t•l, colectada por tres 
días consecutivos, (101. 

Se ha reaflnnado el valor de la citología en expectoración repetida para el diagnóstico de 
cáncer pulmonar en más del 80%, (1s¡, y 85%, 1111. 



TABLA 5 

CANCER PULMONAR OCUPACIONAL 

PERIODO 
RELACION DE AGENTE INCUBACION OCUPACION 

(Años) RIESGO 

Asbestos 4. 50 Mineros, alsladoros molinorns, 5 • 12 
trabajadoros do aslilloros y lronos. 

Uranio 10. 25 Minoras. procesadores. 3. 10 

Cromo hexavalenlo 15. 25 Productores. procosmlorcs y usuarios 3. 40 
(pigmentos). 

Nlquol 3. 30 Enmaltndoros, mozclmlorns asadores, 5. 10 
trabajadores do e1oclrollsls. 

Arsénico 10 ·:> + Minoras, esmaltadorcs, trabajmiorosdo 3·B 
lnsoctlcldas, curtidoros 

Blclorometil·olor 10·> + Trabajadores qulmlcos. 7. 45 

Oxido de Hierro 2. 5 TrabaJadoros con mineral do hlArro, 2·5 
molineros (esmorllador), trabajadores 
de la fundición. 

Carbón, hollin y alqui!rán 9. 23 Trabajadores de los hornos de coque, 2·6 
alquitrán y resinas 

Alquitrán para techos o brea 9. 23 Trabajadores de los hornos de coque, 2·6 
alquitrán y broa. 

Pelroleo 12. 30 T rab.1j,1doros con aceito ·combustible, 2. 4 
caucho, diosel, formador de j~ls. 

Gas mos1aza 10. 25 Trabajadores r..on gas mostaza. 2-36 

Los lrabajadores expuestos a agenles qu\mlcos tales como los forrnaldehldos y el cloruro de vinilo, los cuales son 
carclnógenos respiratorios en animales. 
Adaptado de Colo y Goldman. (91 



TABLA 6 
Decremento en las Muertes por Ca.Pulmonar 

Después de Dejar de Fumar 

Muertes por Ca. Pulmonar 
Fumadores 

Observado Esperado Razón 

Activos 171 15.6 11.0 

Lo Dejaron < 5 años 54 4.7 11.5 

Lo Dejaron 5-9 años 10 2.2 4.6 

Lo Dejaron > 10 años 15 4.2 3.6 

J.O.M. 1986; 28: 714-18 



La citología en esputo es un medio excelente, simple, no Invasivo, Indoloro y barato para 
detectar tempranamente las lesiones premallgnas y malignas del pulmón, 1101, la Unción 
es con la técnica de Papanicolaou, ¡311. 

Después de la segunda guerra mundial, la protección de la salud contra los efectos 
nocivos de la exposición a los polvos de asbesto, se convirtio en un tema de 
preocupación para las organizaciones do trabajadores y empleadores, los servicios 
nacionales de prevención competentes en la materia y el público en general, desde 
entonces el asbesto ha sido tema de preocupación y modificación de su legislación a 
niveles permisibles. La producción mundial del asbesto sin embargo ha Ido en aumento 
de 1940 con 675,000 toneladas a 5 millones en 1974 y más de 6 millones en 1980, por 
lo que el número de trabajadores también aumento y así mismo los riesgos de contraer 
asbestosls. La concentración del asbesto en el medio ambiente de determinadas 
reglones del medio llegó a representar un peligro para la salud de la población general, 
(32). 

En México, El Instituto Nacional de Estadistica Geogralia e Informática (INEGI), en 
referencia a la Secretaria de Hacienda y Crédito Público y el Banco de México reportó 
que para 1987 y 1988 la Importación por actividad de origen (FOB) del amianto o 
asbesto en libra fué de 18.3 millones de dolares y para 1989 la cifra fué de 18.7 mlllones 
de dolares, el asbesto se utiliza como materia prima para la elaboración de productos de 
uso comercial, t33J. 

Otros datos proporcionados por INEGI son la fabricación de productos de asbesto en 
millones de pesos, el valor de producción fué para 1987 de 11 O millones y para 1989 ya 
se había triplicado a 300 millones. El número de trabajadores obreros y empleados en 
los 12 establecimientos detectados permanecieron casi Igual de 1987 a 1989 
correspondiendo a 2,462 obreros y 1, 187 empleados en 1987 y para 1989 fueron 2,578 
y 1 , 160 obreros y empleados respectivamente. El número de horas hombre trabajadas 
(en miles) para 1987 fueron de 8,331 y 8,745 para 1989, lo que supone que el mismo 
número de trabajadores realizó un mayor esfuerzo para obtener una mayor producción 
(plJsvalia). Los salarios, sueldos y prestaciones sociales pagados a la Industria 
manufacturera de este tipo en millones de pesos casi se triplico también ya que en 1987 
estos 3 rubros formaron un total de 22,803 millones de pesos y para 1989 esta cifra fue 
de 58,608 millones de pesos, (331. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

De acuerdo a los antecedentes mencionados.se encontro Información sobre el aumento 
de la frecuencia de cáncer pulmonar en los trabajadores expuestos al asbesto, y que 
esta se incrementa en los que además de estar expuestos al asbesto fuman clgarrlllos. 

Se conoce también que la proliferación celular no neoplásica en expectoración puede 
aparecer cuando existe un factor Irritativo externo no necesariamente con faclor de 
riesgo de producir cáncer pulmonar. 

Por lo que surgieron las siguientes preguntas: 

Existen diferencias de proliferaclón celular no neopláslca en el esputo de trabajadores 
con asbestosls fumadores en comparación con los no fumadores con el mismo 
diagnóstico? 

Existe asociación entre la aparición de proliferación celular no neoplásica en el esputo de 
trabajadores con el tiempo de exposición al asbesto, edad de los trabajadores, grado de 
alleraclón pulmonar y grado de tabaquismo? 

10 



OBJETIVOS: 

Determinar si existen dllerenclas de proliferación celular no neoplásica en esputo de 
trabajadores con asbestosls fumadores en relación con los trabajadores no fumadores 
con este diagnóstico. 

Asociar la prollferaclón celular no neoplásica con el tiempo de exposición al asbesto. 

Asociar la prollferaclón celular no neoplásica con la edad de los trabajadores. 

Asociar la proliferación celular no neoplásica con el grado de alteración pulmonar. 

Asociar la proliferación celular no neoplásica con el tabaquismo. 

11 



HIPOTESIS: 

La proliferación celular no neoplásica en el espulo de trabajadores con asbestosls 
fumadores será mayor en relación con Ja encontrada en trabajadores no fumadores con 
este diagnóstico. 

Entre mayor tiempo de exposición al asbesto, se encontrará más proliferación celular no 
neoplásica. 

Entre mayor edad, se encontrará más proliferación celular no neoplásica. 

Entre mayor grado de alteración pulmonar, se encontrará más proliferación celular no 
neoplásica. 

Entre mayor grado de tabaquismo, se encontrará más proliferación celular no neoplásica. 

12 



MATERIAL Y METODOS: 

TIPO DE ESTUDIO 
Observacional, transversal, comparativo, retrolectivo, doble ciego. 

GRUPOS DE ESTUDIO: 
1.- Trabajadores activos con diagnóstico de asbestosls fumadores. 
11.- Trabajadores activos con diagnóstico de asbestosls no fumadores. 

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO 1: 

Sexo masculino. 
Edad entre 25 y 64 años. 
Que aceptaran participar en el estudio. 
Que vivieran en el Valle de México. 
Trabajadores activos con diagnóstico de asbestosls fumadores. 
Con antigüedad Igual o mayor de 5 años en la empresa 
En contacto por Inhalación con cualquier tipo de asbesto. 

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO 11: 

Igual al grupo 1, con excepción de que los trabajadores no fumen. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION GRUPOS I Y 11: 

Que los trabajadores no expectoraran. 
Que los trabajadores tuvieran otra patología pulmonar no laboral. 
Que los trabajadores tuvieran antecedentes de Ca. pulmonar familiar directo. 
Que los trabajadores tuvieran antecedentes de exposición a otros cancerígenos del 
medio ambiente de trabajo (uranio, cromo hexavalente, níquel, arsénico, blcloro
metll·eler, óxido de hierro, carbón, hollín, alquitrán, petróleo y gas mostaza). 



CRITERIOS DE EXCLUSION GRUPOS 1 Y//: 

Que el trabajador tuviera el diagnóstico de cáncer pulmonar. 
Que el trabajador no deseara continuar con el estudio. 
Que no cumpliera con Jos crilerios de Inclusión. 
Trabajadores que no pudieron ser lncali1ados en el domicilio anotado en su 
expediente clinlco. 

VARIABLES: 

Pronteración celular no neoplásica: se consideró a la hlperplasla, melapias/a y 
dlsplasla. La hlperplasla es el aumenlo abso/ulo del número de células de un !ejido u 
órgano. Melapias/a es el cambio de fonna, transfonnaclón de un lipa adullo de célula o 
completamente diferenciada a otro tipo de célula adulla. D/splasla es una alleración de 
células adullas que se caracteriza por variación en su !amaño, fonna y organización 
(tiene 2 de los 4 poslulados de malignidad; Incluyendo siempre el primer poslulado que 
es el aumenlo del !amaño del núcleo-citoplasma, cualquiera de los otros tres postulados 
que son los cambios en la fonna del núcleo, distribución anonnal de la cromatina, e 
hlpercromasla). Tanto para la hipótesis principal como para las secundarias se utilizó la 
presencia o ausencia de la PCNN (nominal). 

Diagnóstico de Asbestosis: se detenn/nó por los antecedentes del expediente clinlco y 
se confinnó por la historia clínica con antecedentes de exposición (anexo 6), y 
alteraciones pulmonares de acuerdo a lo mencionado en el anexo 3. Variable nominal. 

Tiempo de exposición al asbesto: se catalogó por años cumplidos de exposición a 
cualquier tipo de asbesto, en jornada de 40 horas o más a la semana, sin tomar en 
cuenla periódos vacacionales. Variable ordinal. 

Edad: fue tomada en años cumplidos. Variable ordinal. 

Grado de afteracfón pulmonar: se valoró de acuerdo al anexo 3. Variable de tipo 
ordinal. 

Tabaquismo: se valoró en 9 grados de acuerdo al anexo 2. Variable de Intervalo. 
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POBLAC/ON: 

Los grupos se lomaron de la población fonnada de 1983-1990 con diagnóstico de 
asbestosls en la Jefatura do.los Servicios do salud en el trabajo. del, !.M.S.S. 

Se Incluyeron en el estudio a todos los lrabajadores que cumplieran con los requisitos 
solicilados. 

METODOLOGIA: 

Todos los trabajadores seleccionados fueron citados por telegrama y en el caso de que 
no acudieron se localizaron en su domicilio. A cada trabajador se le realizó: historia 
clinlca, radiografia de tórax PA, lateral y oblicuas (OIA y ODA con esofagograma) que 
fueron valoradas de acuerdo a la Clasificación Internacional de Radiografias de 
Neumoconiosis de fa O.I.T. (Organización Internacional del Trabajo) de 1980, l34J, anexo 
4 y revisadas en conjunto por 3 especialistas en Medicina del Trabajo. 

Se realizaron pruebas de función pulmonar (Anexo 1) que incluyeron mecánica pulmonar 
con pre y postsalbutamol, e Intercambio gaseoso en reposo y en ejercicio. Estas pruebas 
fueron realizadas por un mismo técnico en fisiología pulmonar y revisadas por el Jefe de 
laboratorio de Fisiología pulmonar de la Jefatura de Servicios de Salud en el Trabajo. 

Se le solicitó a cada trabajador 3 muestras seriadas de expectoración (la primera de la 
mañana) previo enjuague bucal con agua, colectada en un frasco de boca amplia limpio, 
para posterior Unción con técnica de Papanlcolaou e Inclusión de coágulo en parafina (JIJ 

y Unción de Peertes, para búsqueda de alteraciones celulares y cuerpos de asbesto 
respectivamente, las laminillas obtenidas fueron revisadas por un mismo médico del 
Servicio de Anatomía Patológica del Hospilal de Cardiología "Dr. Luis Mendaz" del 
C.M.N., en conjunto con el alumno Investigador de este proyecto. Esla revisión fue 
realizada sin conocimienlo del investigador o citólogo del grupo al que pertenecían las 
laminillas del trabajador esludlado (doble ciego), d.e cada trabajador se revisaron 6 
laminillas con tinción de Papanlcolaou y 3 con tinclón de Peertes (en total 9 laminillas). A 
los trabajadores se les evaluó el grado de alteración puf manar de acuerdo ar anexo 3. 

ASPECTOS ETICOS: 

A todos fas trabajadores que aceptaron su Ingreso al estudio se les pidió su 
consentimiento por escrito (anexo 5). Se les explicaron los procedimientos a ros que 
fueron sometidos, mencionándoles Jos posibles riesgos de ros mismos (la gasometña fue 
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la única pllleba Invasiva con nesgo menor). Se les lnfonmó de los resu\lados del estudio. 
Al encontrar algún tipo de pro\\feraclón celular no maligna se les programó para vfgffancla 
con esludios subsecuentes (luora de protocolo). Se valuó su padeLlmlento con la 
Incapacidad parcial permanente que les correspondió (Anexo 3). 
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RESULTADOS 

La población formada de 1983 a 1990 en la Unidad de Enfermedades Pulmonares de la 
Jefatura de Seivlclos de Salud en el Trabajo, fué do 117 sujetos de los cuales, 6 ya 
habían fallecido (1 de Infarto al Miocardio, 2 de Mesotelloma Pleural, 1 por Accidente de 
Trabajo, 1 de Adenocarclnoma en recio con metáslasls pulmonares y 1 de Ca. 
Broncogénlco), 22 sujetos ya no trabajaban en la empresa donde laboraban en contacto 
con el asbeslo y 27 no expectoraban, motivos por los cuales no se Incluyeron en el 
esludlo. De los 62 lrabajadores que cumplian con los criterios de Inclusión 2 fueron 
eliminados por lener anlecedenles de Ca. pulmonar familiar. 

A los 60 trabajadores que fueron estudiados se les realizó historia clínica, pruebas de 
función pulmonar, radiogralias y cilología en expectoración, de acuerdo al protocolo de 
estudio. Para la hipótesis principal el análisis de los resultados se dividió en dos grupos: 
el de fumadores y el de no fumadores, confonnados por 31 y 29 trabajadores 
respectivamente. 

Del grupo do fumadores 27 trabajadores (87%) tenían algún tipo de proliferación celular 
no neoplásica y solo 4 trabajadores (13%) no tenlan alteraciones de este tipo en la 
expecloraclón. En cambio en el grupo de no iumadores la distribución entre los que 
tenlan proliferación celular no neoplásica y los que no la presentaron fué unlfonne con 
15 trabajadores (52%) y 14 (48%) respectivamente. 

La comparación entre ambos grupos sobre el hallazgo de proliferación celular no 
neoplásica se puede apreciar en la tabla de conllngencfa 2x2 y en la grafica 1. 
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Se enconlró la slgulenle dislribución de alleraclones celulares no neoplásicas: 

Hiperplasia y melaplasia 
Metaplasla 

Metaplasla y displasia 

3 sujetos 

36 sujelos 
3 sujelos 

Incluyendo ambos grupos estos resullados conforma un tola! de 42 lrabajadores con 
alteraciones celulares d~ prolileraclón no neoplásica en la expecloraclón es decir el 70% 
de los sujelos estudiados y solo se enconlraron 18 sujetos sin esle tipo de proliferación 

es decir el 30%. 

El grado de labaqulsmo de acuerdo al anexo 2 de los 31 lrabajadores fumadoras se 
distribuyó de la slgulenle manera: 

Grado 1 
Grado 2 
Grado 3 
Grado 4 
Grado 5 

2 Trabajadores 

3 Trabajadores 
9 Trabajadores 
7 Trabajadores 
1 O Trabajadores. 

El grado de tabaquismo promedio del total de fumadores fué de 3.64 con una desviación 
estandar de 1.2, no se encontraron trabajadores de los grados 6 al 9, ya que o bien no 
tenían más de 20 años fumando de· 1 a 5 cigarrillos al día o fumaban más de 20 

cigarrillos al día pero tenían menos de 5 años fumando. 

El rango de edad encontrado en los 60 trabajadores fué de 25 a 58 años con un 
promedio de 42.8 años. En et grupo de lrabajadores fumadoras (31 casos) el rango fué 
de 27 a 58 años, con un promedio de 39.87 años y una desviación estandar de 8.32, en 
el grupo de no fumadores (29 casos) se encontró un rango de edad de 25 a 57 años, 
con un promedio de 45.96 años y una desviación eslandar de 8.15. No se encontraron 
dilerenclas slgnillcatlvas entre los grupos, Inclusive fué 6 años menor el promedio de 
edad de los fumadores en comparación con el grupo de no fumadores, la desviación 
estandar fué similar para ambos grupos. 

El promedio de antigüedad del grupo de fumadores fué de 18.5 años con una 

desviación estandar de 7.24, en el grupo de no fumadores el promedio fué de 22.68 

años con una desviación estondar de B.46. Tanto el promedio como la desviación 
ostandar en ambos grupos fueron similares, lo que los hace comparables y no sesga los 

resultados obtenidos con este rubro. 
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En el grado de alleraclón pulmonar el promedio fué similar en los 2 grupos; en el de 
fumadores fué de 27.09 con una desviación eslandar de 7.27 y en el de no fumadores el 
promedio encontrado fue de 25.86 con una desviación estandar de 9. 78. 
La similitud entre los promedios de edad, antigüedad y alteración pulmonar se puede 
apreciar en la gráfica número 2. 

Para valorar la hipótesis principal, se enunciaran las hipótesis estadísticas nula y allema 
correspondientes: 

HO: "La proliferación celular no neoplásica en el esputo de trabajadores con asbeslosfs 
fumadores será Igual a la encontrada en trabajadores no fumadores con este 
diagnóstico" 

HA: "La proliferación celular no neoplásica en el esputo de trabajadores con asbestosls 
será mayor en relación con la encontrada en trabajadores no. fumadores con este 
dlagnóslico" 

Para valorar el rechazo o aceptación de la hipótesis nula se estableció con antefacfón un 
nivel de slgn/f/cancla P<0.05 se utilizó una prueba estadislica no paramétrica chl 
cuadrada para dos muestras fndependlentes,ps,x1 ya que las variables a comparar 
fueron nominales u ordinales y no fueron grupos pareados con antelación, por fo que se 
utlflzó la corrscclón de Yates para este tipo de prueba fas frecuencias observadas y las 
esperadas se representan en una tabla de conlingencla de 2><2. El nivel de slgnlffcancfa 
obtenido con la co~ccfón de Yates fue de p<0.01 (p=0.00680996 de acuerdo al 
paquete estadístico EPllNFO) se obtuvo la Razón de Momios 1a1¡ de 6.3, se saco el Log 
e. fa varianza, y el error estándar para calcular al Log e del RR (riesgo relalivo) corregido 
y obtener el Intervalo de confianza del 95% con fa aplicación de los anlílogarilmos como 
se muestra más adelante, obteniéndose el Intervalo de confianza de 3.49 a 9.299 para el 
valor obtenido de 6.3 en la Razón de Momios. 

Se considera que la edad, la antigüedad y el grado de alteración pulmonar de acuerdo a 
los promedios obtenidos de manera similar en uno y otro grupo no sesgan los resultados 
al no Influir estos factores en la comparación de los grupos de fumadores y no fumadores 
con respecto a la proliferación celular no neoplásica. 

Las hipótesis secundarias son: 

1.·En relación con el l/empo de exposición: 

HO: "El tiempo de exposición al asbesto no llene relacfón con proliferación celular no 
neoplásica en la expectoración". 
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Al log, del RR corregido se le calcula un intervalo de 

confianza de 95 por ciento: 

log, (corregidri RR)!1.96 ES (log, RR) • 1.74 + 1.96 (0.25) 

• 1.25 a 2.23 

Antilogaritmo (1.25) • 3.49 

Intervalo de confianza del RR. 

Anlilogarilmo (2.23) • 9.299 

(a+0.50) (d+0.50) 
Jog, • (b+0.50) (c+0.50) • log. (5.7168) • 1.743 

1 1 1 1 
Var (Jog, RR) • a•0.5 + b+0.5 + c+0.5 + d+0.5 • 0.0645 

El error estandar es V 0.0645 • 0.254 

a X d 
R.M. • bxc • 6.3 

X' con corrección de Yates: 

2 

N (1 AD - BC 1 - N/2) x2
, • 7.32 

(A+B) (C+D) (A+C) (B+D) 

Nivel de Significancia 

p ( 0.01 



HA: "Entre mayor tiempo de exposición al asbesto, se encontrará más prolileraclón 
celular no neoplásica en la expecloraclón" 

2.-En relación con la edad: 

HO: "La edad no tiene relación con la proliferación celular no neoplásica en la 
expectoración de trabajadores con asbestosls" 

HA: "Entre mayor edad se encontrará mayor prollferaclón no neoplásica en la 
expecloraclón de trabajadores con asbestosls" 

3.-En relación con el grado de alteración pulmonar: 

HO: "El grado de alteración pulmonar no tiene relación con la proliferación celular no 
neoplásica en ta expectoración de trabajadores con asbestosls". 

HA: "Entre mayor grado de alteración pulmonar se encontrará más proliferación celular 
no neoplásica en la expectoración de trabajadores con asbestosls". 

4.-En relación con el tabaquismo: 

HO: "Et grado de tabaquismo no tiene relación con la proliferación celular no neoplástca 

en la expectoración de trabajadores con asbestosls". 

HA: "Entre mayor grado de tabaquismo, se encontrará más proliferación celular no 

neoplásica en la expectoración de trabajadores con asbestosls". 

Para valorar las hipótesis secundarias 1,2 y 3, se realizó el coeficiente de correlactón de 
rangos de SpearrÍlan rs, conjuntando ambos grupos, en la hipótesis secundarla 4 se 
aplico esta misma prueba para el grupo de fumadores. Se obtuvieron los valores 

siguientes: 

Correlación de PCNN y grado de tabaquismo: 
Correlación de PCNN y Edad: 
Correlación de PCNN y Antigüedad: 

Correlación de PCNN y Grado de Alteración Pulmonar: 

rs = .2874493 
rs = .1582583 

rs = .2652588 
rs = .2116965 

Estos resultados fueron obtenidos con ayuda del paquete estadístico Number Cruncher. 
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A estos resultados de la rs de Spearman se tes aplicó la fórmula: 

t • r. \/ N - 2 
1 + r: 

que es empleada para muestras grandes por este método y así obseivar su slgnlflcancla 
estadistlca, (3!11 

Se obtuvo así la slgnllicancla siguiente para valores cñticos de t para pruebas de una 
cola ton un grado de libertad de 58, y un nivel de slgnlficancla estadística establecido 
de p<0.05, encontrando los siguientes resultados: 

Para PCNN y Grado de tabaquismo: 

t = 2.2856 p < 0.025 p significativa. 

Para PCNN y Edad: 

t = 1.2206 p no significativa 

Para PCNN y Antigüedad: 

t = 2.0952 p < 0.025 p significativa 

Para PCNN y Grado de alteración Pulmonar. 

t = 1.6496 p no significativa. 

Otros datos resultado de esta Investigación se describen a continuación: 

La mayoría de los trabajadores actualmente viven a más de una milla de la empresa, en 
una relacion de 4 a 1. 

No se encontraron diferencias entre los grupos con respecto a que en su domlclllo 
existiera algún matertal de asbesto como lamina o tináco. 

Casi todos los trabajadores manifestaron usar equipo de protección personal desde que 
la empresa se los proporcionó y solo un trabajador de cada grupo nego et uso de 

protección resplratorta. 
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A excepción de dos fumadores aslntomatlcos, el resto de los trabajadores presento 
sinlomatologia, sin encontrar ninguna especlalmenlc frecuenle en ninguno do los 2 
grupos. Los sintomas referidos fueron, do!Jr torácico. tos, expectoración, y disnea de 
esfuerzo. 

La exploración fisica 1uvo una relación de 2.5 a 1, de casos negativos vs casos posilivos. 
Los datos clínicas predominanles obtenidos en la e"ploraclón pulmonar fueron, las 
alteraciones de los ruidos resplralor1os y de la transmisión de las vibraciones vocales. 

De acuerdo a la Clasificación Internacional de Radiografias de Neumoconiosis de la 
Organización Internacional del Trabajo de 1980, las opacidades enconlradas fueron 
Irregulares s o !, la profusión encontrada fué 1 o 2. La lectura predominante de las 
radlografias en ambos grupos fué la de 2/2-s/s. 

Otras aileraclones radiográficas encontradas en los 60 trabajadores estudiados fuman; 
cisura lnterlobar derecha visible en 55 casos, datos de sobredlstensión pulmonar (Incluye 

horizonlalización de arcos coslales, aumenlo de los espacios Intercostales, en ocasiones 
visualización de cara diafragmática del corazón y abatimiento de los hemldlafragmas) en 
54 casos. Aorta opaca y desenrollada en 43 casos, Irregularidades de los 
hemldlafragmas en 35 casos, arco de la arteria pulmonar abombado 33 casos, botón 

aórtico prominente en 28 casos, arco de la arter1a pulmonar reclificado en 25 casos, 
borramlento de seno costofrénlco derecho 19 casos, Imagen de bulas enfisematosas 9 
casos, hipertrofia del ventr1culo derecho en 9 casos, torax en forma de campana 3 casos, 
pleura mediaslinal engrosada 2 casos, ganglios calcillcados 1 caso, atelectasla 1 caso, 
hemlaclón de espacios lnlercostales 1 caso, y torax en lonel 1 caso. 

En el aspecto funcional resplrator1o, todos los casos presentaron algún Uon ·de • 
obstrucción, que vario de leve a muy Importante, en vlas periféricas pequeñas o de 

mediano calibre o en vías centrales. Predominó la obstrucción moderada. En el grupo de 
no fumadores se encontraron más alteraciones en vias periféricas de mediano calibre y 
en el de fumadores fué en las perlfericas de pequeño calibre. En 24 casos hubo mejoóa 
con el broncodilalador en una o las 3 vías en el grupo de no fumadores, pero solo 17 
casos respondieron favorablemonle al salbutamol en el grupo de fumadores. 

Se encontraron 26 casos con patrón reslrictivo aunado al obstructivo siendo la 
distribución de 13 casos por cada grupo estudiado. 

Los trabajadores con Insuficiencia respiraloria deleclados fueron 26, todos con 

Insuficiencia resplraloria simple e Igual distribución en ambos grupos, en 17 casos el 
origen de la Insuficiencia fué al parecer la relación irregular do ventilaclón/pertuslón y en 

9 casos debida a traslomos de la difusión. 
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Otros dalos encontrados en lü citología de expectoración, además de los ya 
mencionados de proliferación celular no neoplaslca fueron: células bronquiales 
Inflamadas 30 casos, macrofagos o hlstiocllos con plgmenlo antracóslco 37 casos, 
leucocitos (cualquier lipa) en 21 casos (1 caso con eoslnofilos), presencia de bacterias en 
15 casos, cuerpos de asbeslo en 14 casos, presencia de candlda en 7 casos, eritrocitos 
en 3 casos, macrofagos sin pigmento 3 casos, material mucopurulento 1 caso y 
fibroblastos en 1 caso. 

De los 60 pacientes rn requirieron la realización de dos series de 3 muestras para 
Interpretar la citología ya que la primera serle de 3 muestras fué saliva o se catalogó de 
material Inadecuado para diagnóstico. 
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TABLA DE RESULTADOS 

FUMADORES 

NUM PCNN GRADO DE EDAD ANTIGUEDAD GRADO DE 
TABAQUISMO ALTERACION 

PULMONAR 

1 . 3 44 16 30 
2 M 5 40 12 20 
3 M 5 47 19 40 
4 5 51 31 30 
5 . 5 43 24 30 
6 M 4 44 24 30 
7 H·M 4 33 15 :iO 
8 M 5 53 29 30 
9 M 1 46 25 30 
10 M 2 27 9 20 

'11 M 5 42 26 40 
12 M 5 47 17 40 
13 M 3 37 15 :io 
14 M 1 27 9 20 
15 H-M 4 39 22 :40 
16 M 2 34 18 30 
17 ~ 5 58 30 .40 
18 M 3 33 13 20 
19 M 5 44 15 20 
20 H-M 4 32 14 20 
21 M 3 53 32 30 
22 M 3 33 16 20 
23 M 3 32 13 30 
24 M 3 34 18 20 
25 M 4 32 10 20 
26 M 3 32 15 30 
27 M 3 33 17 20 
28 M 4 42 24 30 
29 M·D 5 53 31 20 
30 . 4 42 9 20 
31 M ,;. 2 29 6 20 



TABLA DE RESULTADOS 

NO FUMADORES 

NUM PCNN GRADO DE EDAD ANTIGUEDAD GRADO DE 
TABAQUISMO ALTERACION 

PULMONAR 

1 - " 44 15 2Q 
2 - 53 23 30 
3 " - 37 18 30 . <·· 
4 - 52 25 :30 
5 " - 25 7. 20 
6 - - 50 25 20 
7 M - 57 32 4Ó 
B - 43 22 30 
9 - " 36 15 3(Í 

,. 

.• 

10 - - 52 B 40 
fi M - 50 3Ó 2éi.'.'." 
i:i M - 57 :is 60 
13 " - 44 27 2Ci. 
14 ' - 50 33 20 
15' M - 49 3ó 46. 
16 M - 54 30 3ci 
·11 '-1 - 49 30 3p 
18 M 49 21 20 
19 M 41 

.. 
17 20 

2Ó M - 46 30 20 
:21 M - 37 14 20 
22 M - 55 31 20 
23 - - 50 32 20 
24 M-D - 50 25 40 
25 - " 52 30 10 
26 - - 28 10 20 
27 M - 32 14 30 
28 M-D - 48 30 30 
29 M - 43 9 .. · 30 



DISCUSION V CONCLUSIONES 

En relación a la Hipólesis principal: 

HA: "La proliferación celular no neopl:foica en el esputo de trabajadores con 
asbestos/s fumadores será mayor en relación con la encontrada en trabajadores 
rio fumadores con este diagnóstico". 

Se enconlró de acuerdo al diseño del estudio que se apoy;iba la hipótesis alterna y por 
ende se rechaza la nula con la prueba chi cuadrada con un nivel de significancla 
estadística p<0.01. Esta comparación de resultados enlre el grupo de fumadores y el de 
no fumadores , no encontró diferencias significativas relacionadas con la edad o 
antigüedad promedio de los grupos que Influyera en esle resultado. 

Con el resultado anterior se eslablece la asociación entro la asbestosis, el tabaco y la 
proliferación celular no neoplásica de manera significativa. 

El riesgo calculado para presentar algún tipo de proliferación celular no neoplásica en 
trabajadores con asbestosls y tabaquismo fué de 6.3, lo que Implica 6.3 veces más 
riesgo que en el grupo de no fumadores con asbeslosis. Este resuilado es independiente 
del riesgo calculado de tener cancer en cualquiera de los dos grupos por el contacto con 
1 o 2 cancerígenos. 

Esto es Importante clinlcamenle ya que de esta manera se puede establecer la rolaclón 
de asociación entre 2 cancerígenos y crear programas de vigilancia epidemiológica con 

respecto a la detección oportuna de Ca. pulmonar y mediante la realización d·n citologías 
seriadas detectar tempranamenle el cáncer dentro del grupo de población expuesta, lo 
que permitiría dar un tratamlenlo oportuno y eficaz. 

Por otro lado se encontró una proporción similar de trabajadores con proliferación celular 
no neoplásica (PCNN) que sin ella en el grupo de no fumadores en contacto con el 
asbesto. Sin embargo existe una proporción de casi el doble de PCNN cuando se 
combina el asbesto y el tabaco, además de que es 3.5 veces mayor la cantidad de 
trabajadores a los que no se les encontró PCNN que no fumaban, que entre los que 

fumaban, ambos con exposición al asbeslo. 

Las Hipótesis secundarias de: 
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HA: "Entre mayor tiempo de exposición al asbesto, se encontrará más proliferación 
celular no neoplásica en la expectoración de trabajadores con asbestosis ". 

HA: "Entre mayor grado de tabaquismo, se encontrará más proliferación celular no 
neoplásica en la expectoración de trabajadores con asbestosis". 

Se encontró una asociación de acuerdo a la rs de Speannan con una signi!icancla de 
p<0.025 para ambas hipótesis, lo que indica el énfasis que debe tenerse para la 
detección oportuna de alteraciones neoplásicas en los grupos de mayor antigiJedad y 
mayor grado de tabaquismo para realizar programas preventivos, considerando que la 
hiperplasia y la metapiasia son lesiones reversibles cuando se suspende oportunamente 
la e•poslción al agente irritante externo, sin dejar ninguna alteración 01gánica o 
funcional. En la displasia es más dificil que la célula regrese a la normalidad, aunque 
puede ser reversible. Se conoce que puede evolucionar a una lesión maligna en un 
tiempo tan corto como 3 rieses, aunque también puede permanecer latente durante 
mucho tiempo; por lo tanto se requiere el seguimiento de estos pacientes con citologías 
cuando menos trimestrales para su adecuada vigilancia y prevención. 

Las hipótesis secundarias de: 

HA: "Entre mayor edad, se encontrará más proliferación celular no neoplásica en la 
expectoración de trabajadores con asbestos/•". 

HA: "Entre mayor grado de alteración pulmonar se encontrará más proliferación no 
neoplásica en la expectoración de trabajadores con asbestos/s•. 

De acuerdo a la metodología empleada en este estudio no quedaron asociadas 
estadísticamente; se considera que se requiere mayor Investigación al respecto para 

determinar si existe relación o descartarta. Este resultado Indica que la edad no'es un 
fnclor importante para la aparición de PCNN, aunque podríamos suponer que a mayor 
edad existiría un mayor contacto con irritantes externos y por lo tanto más probabllldad 
de PCNN, esto no resultó así debido a que no todos los trabajadores Iniciaron su 
exposición a agentes irritantes a la misma edad. Esto Indirectamente nos daría la Idea 
que los cambios de PCNN son mas lrecuenies en exposición a agentes carcinógenos 
que en aquellos expuestos sólo a taclores irritantes no carclnógenos, pero deberá 

comprobarse esta hipótesis. 

Con el grado de alteración pulmonar tampoco se encontró una relación signillcativa ya 

que los datos que valoran el daño son clinlcos, radlográlicos y de pruebas funcionales 
pulmonares, los cuales shven para valorar secuelas. Las alteraciones en ta citología no 



son contempladas en la valoración del grado de alteración pulmonar, y ademas no 
modifican ninguno de los datos utilizados para dlcl1a valoración. Son datos incipientes 
de alteraciones, y no de secuelas como los mencionados en el pürraro anterior. 

Haciendo un análisis entre los grupos de fumadores y no lumrtdores con proliferación 
celular no neoplásica (27 y 15 casos respectivamente), se encontró que existen 

resultados imp011anlt:!:i µcua justificar la inteivención da las variables de edad y 
antigüedad en relación con esta busqueda: 

En el grupo de no fumadores con proliferación celular no neoplásica la edad promedio 
fue de 47.8 años con una desviación estandar de 6.89 en un rango que vario de 32 a 57 
años. mientras que en el grupo de fumadores la edad promedio fué de 37. 18 con una 
desviación estandar de 10.19 en un rango que llucluo entro los 29 y 53 años. 

Con respeclo al grupo de no fumadores con proliferación celular no neoplásica la 
antigüedad promedio fue de 24.53, con una desviación estandar de 7.34 en un rango 
que vano de 9·32 aílos de antigüedad. En el grupo de fumadores la antigüedad 
promedio fue de 18.29 con una desviación estandar de 7.05 en un rango que fluctuo de 

6 a 32 años. 

Corno se puede observar de los datos antertores el promedio de edad entre el grupo de 

fumadores y no fumadores es de casi 1 O años mayor en el de no furnadc>res, esto 
favorece en cierta manera el razonamiento de que a mayor edad con la exposición al 

asbesto se puede ocasionar PCNN, lndependlenlemenle de que no lumen y claro al 
agregarse este segundo factor la edad en que se presencia el rtesgo de PCNN es 
menor, este análisis es Independiente del resultado no significativo obtenido en relación 
con la hlpotesls que rellere "Entre mayor edad, se encontrará más PCNN", ya que este 
resultado asi obtenido fue comparando edad contra PCNN sin hacer distinción de si 
perteneclan al grupo de fumadores o no fumadores. 

Con respecto al promedio de antigüedad entre ambos grupos con proliferación celular no 
neoplásica, el grupo de no fumadores requiere de casi 6 años más en comparación con 
el de fumadores para tener proliferación celular no neoplé\sica. Esla observación apoya 
la hipólesis de que 'entre mayor tiempo de exposición al asbesto se encentará más 
PCNN", hipótesis que resulto estadisticarnente significativa en forma general y que se 

reafinna en forma grupal entre fumadores y no fumadores. 

En otras palabras se puede decir que los no fumadores expuestos al asbesto requerirían 
de acuerdo a la estadística descriptiva analizada tener 1 O años más de edad y 6 más de 

antiguedad para tener PCNN que el grupo de fumadores, observaciones que refuerzan 
el razonamiento de Incidir entre los fumadores para que dejen de serte, además de 
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fortalecer la cilologia en oxpecloración como parte de un sislema de vigilancia 
epidemiológica en oslos trabajadores. 

Buscando bibliografía recienlo sobre el tema dol asbeslo, el labaco y las alteraciones 

celulares en la expecloración se encontraron algunos puntos Interesantes que 
mencionare a continuación : 

·Los cambios hlstológlcos y estructurales en las vias aéreas deben preceder a los 
cambios funcionales t~\9J, opinión con la que concuerdan los resultados de este estudio al 
tratar sobre la PCNN y el grado de alteración pulmonar. 

·Se asocian significativamenle la citología en expectoración y los flujos, pero se requiere 
hacer estudios longitudinales para sabor si los parámetros predicen el deterioro 
funcional en fumadores l"'I 

-No se encontró diferencia significativa entre los oxfumadores y los que continuaron 
fumando con respecto a la metaplasla. poro tenían menos cantidad de macrofagos. el 
seguimiento utilizado fué de un ario,("91 

·En 109 fumadores, el 97% fut\ negativo a PCNN y no se identificó carcinoma, solo 
dos casos presentaron metaplasia y 1 dlsplasia.¡40¡. 

·La progresión de las alteraciones radiograficas (opacidades) , mostró que el polvo 

acumulado Influía en la presencia do pequerias opacidades y que determinaba su 
progresión. En los hallazgos de las pruebas funcionales la moderada disminución de 
VEF 1 se relaciono con el tabaco más que con el polvo. ¡41¡, 

-Por el momento no se puede aprobar o desaprobar que el riesgo de tener Ca. a baja 
exposición al asbesto sea cierta. 1021. 

·En trabajadores del asbesto en Dinamarca so encontró un Incremento significativo en la 
mortalidad por canear pulmonar, pleural. mediaslinal y laringeo en el sexo mascutlno.¡4J). 

·En Sudafrica en osludios de necropsia se asociaron significativamente al canear 
bronquial, la edad, tabaquismo intenso y asbostosiS.¡441. 

·Existe un alto riesgo entre los sujetos expuestos al asbesto lumadores Intensos 
conlrrmando el modelo multlpli:ativo mas que aditivo. l"l 

-Hay más lumadores en niveles de puesto bajos y en lugares donde no existen 

reslrlcclones para turnar en las areas de trabajo. 1••1 • 
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·La principal ostratogia para pmvenir el Ca. ocupacional es la provonción primaria, sin 

embargo esta se puodo cornbinar con In vigilancia, el dingnóstir.o temprano y tratamiento 
oportuno. En Finlandia se consideró quo la Vigilancia epklomiológica es una medida 
electva para prevenir la exposición ocupacional al asbesto >' organizar campailas 
antitabaco. tHJ_ 

Los efectos patológicos que provoca la exposición al usbesto y la adopción de medidas 
destinadas a asegurar la protección do los trabajadores, así como la reducción a un 
mínimo de los riesgos quo provoca so rc.:onocioron un 1973 por el Consejo de 
Admlnlslracion del programa de seguridad y salud profesional de la Organización 
lnternaclonal del Trabajo, también se recomendó la adopción do un instmmcnto 
internacional en la materia y una guia sobre la utilización del asbosto en condiciones de 
seguridad, poi. 

En 1980, :a Conferencia lntomacional del Trabajo realizó un anexo al convenio 121 

sobro las prestaciones en caso do accidentes de lrabajo y enfernmdíldes profesionales 
de 1964, en el cual figura ~I Cáncer do pulmón causado por ol asbesto, 14UJ. 

E'n 1986, la Conferencia lnlomacional del trabajo adopta ol convenio 16~ (hasta la fecha 

no ralilicado por México) y la recomendación 172 sobro el asboslo, ¡4n¡ 

El cc.nvenlo 162 sobro la utilización dol asbestos en condiciones do seguridad establece 
disposiciones generales dando marca la aplicación del convenio a ladas las actividades 

en las quo los trabajadores estén expuestos al asbesto en el curso do su trabajo. 
Menciona los principios generales en la rnaleria, además refiere quo la legislación 
nacional deberá prescribir las medidas que habrán de adoptarse para provenir y 
conlroli:U los riesgos para la salud, establece que se deberá asegurar un sistema do 
inspección y también hace mención que tanlo los empleadores y trabajadores como sus 
representantes deberán colaborar para la aplicación de cslas medidas. tJ2 • .in¡. 

El enfoque de las medidas de prevención y protección deben Ir encaminadas a dos 
puntos: 

·El producto, susliluyendo lo más que se pueda y prohibiendo cierto tipo de asbesto 
(crocldolila). 

·Las relativas a los procesos, donde so deberá prohibir loa pulverización de ladas las 

formas do asbesto, lodo proceso deberá sor húmedo y cerrado para avilar la dispersión 
de polvo y fibras de asbesto, ¡32.<BJ. 
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Los resultados obtenidos en este estudio nos muestran la importancia de crear 
programas de Vigilancia Epidemiológica dentro de los grupos de alto nesgo de adquirir 
Ca. Pulmonar por el contacto lnhalatorio ocupacional con el asbesto, y más aún en 
aquellos que además de tener el contacto son fumadores aumentando así este riesgo. 
El diagnóstico temprano de esta patología puede prevenir su desarrollo con un 
tratamiento oportuno, so requiere para ello seguimiento continuo de aquellos 
trabaJadores que presentan proliferación celular no neoplásica para detectar 
tempranamente las protlferaciones celulares neoplaslcas en sus estadios primar1os y 
aplicar los niveles de prevención de la historia natural de esta patología. 

Este lipa do estudios deben ser introducidos dentro de las empresas que maneJan 
cualquier tipo de sustancia cancerígena como medida preventiva de proéesos 
neoptasicos que atentan contra ta vida del trabaJador. 

Se requiere el dar a conocer estos resullados, para que las empresas que te~gan dentro 
de sus procesos Industriales et manejo de este tipo de sustancias, tomen conciencia de 
crear programas de vigilancia epldernlológlca en beneficio d3 la salud de sus 
trabajadores. 

La difusión de Información sobre esta sustancia y cualquier otra dañina al ser humano 
debe ser lntensllicada por los organismos dedicados a la salud sean estos públicos o 
privados, y asegurar que esta Información llegue hasta los directamente 
afectados ...... "los trabajadores". 

En otros paises corno los Estados Unidos la utilización del asbesto corno materia prima 
esta prohibida, México Importa este material para la elaboración de productos tales corno 
tinacos, tubos y techos de lámina de asbesto entre otros, este tipo de empresas se 
encuentran actualmente en zonas habllaclonales por lo que no solo existe exposición 
ocupacional al agente sino extralaboral ya que se considera que existe contaminación en 
una milla alrededor de la empresa, las Industrias ldentllicadas por Instituto Nacional de 
Estadistica Geografia e lnlormállca son únicamente 12 pero se sabe que muchas otras 
utilizan el asbesto como materia prima en pequeñas o grandes cantidades en sus 
procesos para dar resistencia, fuerza, aislamiento o durabilidad a sus productos corno 
por ejemplo sabernos que se utiliza en joyería, ropa de bomberos, aislante de calor, Iría 
o rJldo, en las campanas de los extractores de las cocinas, solo por mencionar algunos 
de los 3 mil usos que se le conocen, por lo que es dificil establecer un control en todos 
estos procesos de trabaJo. México es un país que no tiene una vigilancia estricta del 
cumplimiento de su reglamentación en esta materia pero se espera que las empresas 
creen conciencia de los riesgos que este agente ocasiona y continúen buscando 
sustitutos de este corno ya ocurrió con los tinacos que actualmente son de libra de vidrio. 
Los costos de estas Investigaciones para encontrar sustitutos del asbesto son costosas y 
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requieren mucho tiempo además del seguimiento de las posibles alteraciones que 
puedan crear estos sustitutos, pero la salud y seguridad de los trabajadores son 
invaluables. 
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ANEXO: 1 

LABORATORIO DE FISIOLOGIA PULMONAR 

PRUEBA DE FUNCION PULMONAR 

DIAGNOSTICO NOMBRE 

CEDULA SEXO FECHA 

MEDICO QUE SOLICITO EL ESTUDIO 

UNIDAD SERVICIO 

EDAD PESO ESTATURA SUP. CORP. 
_______ años ____J5g,c. __ . ___ m"'------"rri!,_· _ 1 

MECANICA VENTILATORIA 

%, % % % 
·-----~---;----~----

~---·--·---- ----- VMF 

E_ ____ ~_---- ---

~----1---·----

VF-50 

VF-75 

VEF·1 
l-'-"'--'-----1---·---------

VEF-1/CV% 
1------1---c--------

DPE 

PFIE() 

CE 

CONDICIONES: 

INTERCAMBIO GASEOSO: 

Vtm1 R E REC 02R 02E HEMATOCRITO 
~ ----

FA OXIHEMOGLOBINA 
1----- ---f---

EMF/AC CARBOXIHEMOGLOBINA 
1----

FC METAHEMOGLOBINA --
HEMOGLOBINA TOTAL - -1--- ----- -- ______ _. ------

------ --
pH ··--·- -----
Pa01 1 R 1 E 1 
Paco, oco 1 1 1 --- --

1 1 1 Sao, ICO 

Kgm. me1s. 

OBSERVACIONES l ¡EJERCICIO: mln. 



INTERPRETACION. 

PATRON MECANICO: 

GRADO DE RESTRICCION 

GRADO DE OBSTRUCCION: 

NORMAL 

VIAS AEREAS CENTRALES 

VIAS AEREAS MEDIANAS 

VIAS AEREAS PEQUEÑAS 

ANEXO 1-B 

MIXTO 

RESPUESTA SIGNIFICATIVA AL BRONCODILATADOR: 

VIAS CENTRALES 

A TRAPAMIENTO AEREO 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

: MEDIANAS -- : PEQUEÑAS __ _ 

HIPOXEMIA --------------------------------
HIPERCAPNIA 

HIPERVENTILACION 

HIPOVENTILACION ALVEOLAR PRIMARIA 

RELACIONES IRREGULARES V ¿oc 
TRASTORNOS DE DIFUSION 

------------------

CORTOS CIRCUITOS DE DERECHA A IZQUIERDA 

COOPERACION DEL PACIENTE 

GRADO DE INCAPACIDAD FUNCIONAL 

ATENTAMENTE. 

fl1A TESIS 
111 11 LA NO BEBE 

llBUOTfr4 



ANEX0:2 

CUADRO PARA VALORACION DEL GRADO 

DE TABAQUISMO 
- ---------~·-· -·-·-------~- ---------· 

i -
1 

AIÍIOS DE 
NUMERO DE CIGARRILLOS FUMADOS AL DIA ¡j 

!I 
FUMAR 

16 - 20 l (+)DE 20 ;¡ 1 - 5 6 - 10 11 - 15 

! 
¡i 

1 - 5 1 2 3 4 5 
¡: 

i 

1 1 

! 
6 - 10 2 3 4 5 ¡ 6 i 

¡ 1 :: 
1 ' ., 

1 ·! 

11 - 15 3 4 5 6 1 7 ¡ 
¡ !; 

! 1 ¡¡ 
16 - 20 4 5 6 7 ! 8 

¡ 
i 

1 

1 
j (+)DE 20 5 6 7 8 9 

L. -- --



ANEX0:3 

CUADRO SINOPTICO DE VALORACIONES DE 
INCAPACIDAD PARCIAL PERMANENTE 

¡-- --··· ---¡- i ---¡ REPERCUSION t 
! ASPECTO CLINICO ! ASPECTO ASPECTO FUNCIONAL RESPIRATORIO 1 EN CAVIDADES ;VALORA-

! Í RADIOGRAFICO CARDIACAS i CION 
3 l MR~Hg 1 

[ -SIN-;;;;;;;TALTERAC.IONES~ALTERACIONES INSUF. RESPIRATORIA l S!NTOMAS Q-¡ IPP 

¡01SNEA GENERALES¡RADIOGRAFICAsi ~~~~~~g;i::: PaO' Paco' ¡51.;.~g~L~~~~1 ºl "' 
OIP u ORP ,,, 
OIP u ORP 

212 

1 DGE 1 ----- OIP u ORP 
2/2 o 3/3 

~------
~ OIP u ORP 

OGE ·1-~~-- ¡! 3/3 O CONFLUEN. 

í W.RIABLE 
DME ----- ~ • A 

í ""RIA.BLE 
DME ----- .. 

i DPE LEVES VJl.RIABLE 

1o .. •e 

MODERADOS ~ VARIABLES 

Í o. de 
·1-· 

IMPORTANTES~ VARIABLES 
REPOSO 

o. •• 1 GRAVES 1 \ARIABLES 
REPOSO 

! 
~ ,1 

LEVES 
(80 a 100)• 

MODERADAS 
(50 • 79'ftl 

IMPORTANTES 
{35 • 49'1t) 

MUY IMPORTANTES 
(20 • 34.,,) 

GANES 
(10 • li'lt) 

~ CM~~'6sª~~v~; .. , 

~ VARIABLES 

VARIABLES 

VARIABLES 

V.\RIABLES 

NORMAL NORMAL t ----- f 10 

1 NORMAL 1 NORMAL a ----- 20 
il 

1 NORMAL O ~ 
LEYE l DISMINUIDO ~ HAP 30 

MODERADA J- NORMAL O ~ 
DISMINUIDO ¡; 

HAP •o 

NORMAL 0 i 
HAP IMPORTANTE 1.EVE i 'º AUMENTADO 

MUY NORMAL O 1 ' MODERADO HAP con HVD ' 60 
IMPORTANTE AUMENTO " 

GR ... VE l~~~~-rALN~E ~ HAP • HVO 70 
AUMENTO r con ICC LEVE i 

MUY GANE l~A~SM~~L~JE ~ HA~~DHEVRDA~AICC i 80 

1 NORMAL O ~ O 
MUY GRNE GRNt: ! HAP • HVD • ICC 1 90 

AUMENTO IMPOR~NTE 

E 1 GANE MUY GRN AUMENTO ~ HA.P • HVO • ICC i 
~ GRAVE 

100 

Tb. Inactiva: 1e aumenta 20., a la valvacJ6n 
Tb. Activa: •• otorga el 100'J. 

Ca broncog6nlco s•n•lblfl a tratamiento: IPP a partir del !SO'J. 
Ca broncogtnloo a pleural no aanalble a tratamiento: ee otorga el 100 ... 

• ElUI <:llT•• •• <:on1ldu1n nor111l1• PU• PU•Dllll qua r11ll:c1n 11fuu10 ll•ICO; PITI 1q111llo1 di \tld1 ··~·n1arl1 11 "º"' .. ' •• h11tl "º"' 



IPP 

DGE 

DME 

DPE 
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GLOSARIO DE TERMINOS 

INCAPACIDAD PARCIAL PERMANENTE 
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PRESION ARTERIAL DE BIOXIDO DE CARBONO 

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR 

HIPERTROFIA DEL VENTRICULO DERECHO 
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ANEX0:4 

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE RADIOGRAFIAS 
DE NEUMOCONIOSIS, O.I.T., 1980 

CALIDAD TECNICA DE LA 
SIN NEUMOCONIOSIS CON NEUMOCONIOSIS 

RADIOGRAFIA 

OPACIDADES 

PEOUEAAS GRANDES 

SIMBOLOS PRINCIPALES 
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ANEXO: 5 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

A QUIEN CORRESPONDA: 

Yo_ ueclaro libre y voluntarlamente que acepto 
partlpar en la investigación "Asbestosis, Tabaquismo y Proliferación celular no 
neoplásica", que se realizará en la Jefatura de Servicios de Salud en el Trabajo del 

Centro Médico Nacional, cuyos objetivos consisten en determinar si existen diferencias 

de proliferación celular no neoplásica en fa expectoración de lrabajadores con 
diagnóstico de asbestosls fumadores en relación con los no fumadores con este 
diagnósllco, y asociar la proliferación celular no neoplásica con el tiempo de exposición, 
edad, grado do alteración pulmonar y tabaquismo. 

Estoy conclente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los 
objetivos mencionados, conslslirán en : un inlerrogalorio, exploración física, radiografías, 
estudio de mecánica ventilatorla, toma de sangre arterial y estudio de células en la 

expectoración, dichos estudios me fueron explicados para mi conocimiento y no crean 
riesgos a mi persona y que a excepción del estudio de células en expectoración ya son 
conocidos por mi por estudios hechos a mi persooa con anterioridad. 

Entiendo que del presente estudio se derivaran los slgulenles beneficios; se me 
Informará de los resultados del esludio, en caso de encantarme algún tipo de 

proliferación celular no maligna se me realizará vigilancia con esludlos subsecuentes 
programados (fuera de protocolo). De encantarme proliferaclon neoplásica se me 
canalizará para mi estudio y tratamiento. Se me valuará mi padecimiento con la 
Incapacidad parcial permanente que me corresponda. 

Es de mi conocimiento que seeré libre de retirarme de la presenle Investigación en el 
momento que yo asi lo desee, también que puedo sol/citar información adicional acerca 
de los riesgos y beneficios de mi participación en este estudio. En caso de que decidiera 
retirarme. la atención que como paciente recibo en esta institución no se vera afectada. 

Nombre y firma: _______________ _ 
Dirección: _______________ _ 

Fecha: ___ _ 
Testigo: ________________ _ 

Dirección: _________________ _ 
Testigo: __________________ _ 

Dirección:, ________________ . 



ANEXO: 5 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

A QUIEN CORRESPONDA: 

Yo .declaro libre y voluntariamente que acepto 
participar en la Investigación "Asbestosls, Tabaquismo y Proliferación celular no 
neoplásica", que se realizará en la Jelatura de Seivlclos de Salud en el Trabajo del 
Centro Médico Nacional, cuyos objetivos consisten en determinar si existen diferencias 
de proliferación celular no neoplásica en la expectoración de trabajadores con 
diagnóstico de asbestosls fumadores en relación con los no fumadores con este 
diagnóstico, y asociar la proliferación celular no neoplásica con el tiempo de exposición, 
edad, grado de alteración pulmonar y tabaquismo. 

Estoy conclente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los 
objetivos mencionados, consistirán en: un Interrogatorio, exploración fislca, radlogralías, 
estudio de mecánica ventllatoria, toma de sangre arterial y estudio de células en la 
expectoración, dichos estudios me fueron explicados para mi conocimiento y no crean 
riesgos a mi persona y que a excepción del estudio de células en expectoración ya son 
conocidos por mi por estudios hechos a mi persona con anter1oridad. 

Entiendo que del presente estudio se derivaran los siguientes beneficios; se me 
Informará de los resultados del estudio, en caso de encontrarme algún Upo de 
proliferación celular no maligna se me realizará vigilancia con estudios subsecuentes 
programados (fuera de protocolo). De encontrarme proliferación neoplásica se me 
canalizará para mi estudio y tratamiento. Se me valuará mi padecimiento con la 
Incapacidad parcial permanente que me corresponda. 

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente Investigación en el 
momento que yo asi lo desee, también que puedo solicitar Información adiciona! acerca 
de los riesgos y benellcios de mi participación en este estudio. En caso de que decidiera 
retirarme. la atención que como paciente recibo en esta lnslllución no se vera afectada. 

Nombre y firma: ______________ _ 
Dirección: _________________ _ 

Fecha: ___ _ 
Testigo: __________________ _ 

Dirección: ________________ _ 
Testigo: __________________ _ 

Dirección:. _____ ·-------------



ANEX0:6 
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

NOMBRE: 

EDAD: 

DOMICILIO: 

GRUPO: 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES 

Antecodonle de Ca. pulmonar lamlliar; SI 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PA TOLOGICOS: 

SEXO: 

No 

Tabaquismo: PosHivo Negativo Grado: __ _ 

Habitación: Una milla do la ernprosa ___ _ 

Mas do una mllla do la emprnsa ---~-

Tleno materiales do asbesto: Tocho o pmP.<tos: SI No 

Deporlos y/o aficlonos: 

ANTECEDENTES LABORALES: 

Anteccdentos do exposición a: 

Asbes1o 

Uranio 

Cromo Hoxavalente 

Nlquol 

Arsénico 

Blcloromellloter 

Oxido de Hierro 

Carbón, HolUn. 

Alquitrán 

Petróleo 

Gas Moslaza 

Antccodonles de la empresa ac1uaL 

frocuoncb: 

Focha do ingreso: -------·--- Antigüedad:_ 

Puestos que ha ocupado, y tiempo en cada puesto: 

Agentes a los que ha estado oxpueslo: 

TiEimpo do exposición al asbesto: 

Uso do Equipo de Protección Personal: 

Existencia de Equipo de Protección General: 

Caracleristlcas da la exposición 
(tiempo, frecuencia y magnl1ud) 



ANl FCEOENTES PERSONALES PATOLOGICOS 

Patologln Pulmonílr -·. 

Pntologlt\ Card;ovasculnr 

Valornclón lF'P previa y di<1onoslico 

ASPECTO CUNIGO: 

PADECIMIENTO ACTUAL: Asintomático -·---- -· Sintomál!co -----

Caraclorislicas de 

Dolor Torácico 

Tos 

Expcc1oración 

Disnea 

Otros 

EXPLORACION FISICA: 

TIA ___ Peso ___ Estatura------ F.C. -·---- __ F.R. -----

Torax: 

Inspección 

Palpac16n 

Percusión 

Auscultaclón 
------------
--------------· 

Otros: 

Acroclanosis 

Cianosis 

Dedos en paliHo de lamber -------

ASPECTO RAOIOGRAFICO 

Con allornc1ón 

Ttpo do Opacid.1ch:s· Regulares 

Prolusión: 1 

SI 

Otras al!emcionos Radiográficas· 

ASPECTO FUNCIONAL RESPIRATORIO: 

No 

Altoraclones: Si No 

Irregulares 

Lectura· 

Obstrucción: Vias Acreas: Pequei1as ---~----·-,---------

Medianas ----------

CEJntrnles 



Rostrictivas · 
-~- ---·----···----·--- --··~----------··-----------

Mix.tas· Si ___ _ No -·-··--· Con predominio: 

lnsuliclcncia Rosp!rnloria: Si ·----- No --·- __ 

Simple ___ -·-- Mixta --~----

Leve ______ .Moderada , Importante -----· , Muy Importante ---- , Gmve __ 

Muy ornvo 

Levo __ _ , Moderada 

Muy grave 

, Importante __ , Muy importante __ , Grave __ 

Repercusión en cavidades cmdlílcas dorechns 

Hipcrtenslón arteria pulmonar 

Hipertrofia de ventrlculo dorocho 

lnsulidoncla cardiaca congcsllva 

SI -·---- No __ 

SI--·- No -

Si -------- No ---
levo ___ . Modorada __ • lmportanlo __ , Gravo __ . 

Valoración 

l.P.P ---- % (grado de alteración pll!monm) 

Datos Tbp: Si----··--- No___ {enracJJograllas) 

Datos Ca. SI ---- No ---

AESULTAOOS C/TOLOGIA EN ESPUTO: 

Normal: SI ---- No ---

Ploriforac!ón celular no naoplas!ca: 

Hlporplas\a: SI ------ No ---

Meiaplasla: SI --- No ---

Oisplasia: SI ---- No ---

Otras a!leraclones: --- --·-- ---------- ----- ·---------------

CONCLUSIONES: 
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