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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El término Asbesto es Indicalivo de silicatos fibrosos conocldos coleclivaments como
minerales asbestiformes, que tienen dilerente composicion quimica. Pertenece a este
tipo de minerales la serpentina y la anfibola. El Gnico ejemplo de la variedad sementina
es el crisolilo o asbesto blanco, a la variedad anfibola corresponden la crocidolita o
asbesto azul y la amosita o asbesto dmbar, que son los tipos més utilizados en la
Industria, (1.2).

La asbeslosis es una fibrosis pulmonar consecutiva a la acumulacién de polvo y fibras de
asbesto en los pulmones, es un tipc de enfermedad pulmonar que forma parte de las
neumaconiosis término que significa acumulaclén de polvo en los pulmones y las
reacclones del tejldo a la presencla de este polvo, (3. Se considera que el asbesto se
usa en {a fabricaclén de mas de 3 mil productos, (4.

La asociaclén de cancer pulmonar con la exposicién al asbesto ha sido establecida en
forma concluyente por estudios epldemiologicos llevados a cabo en grupos diterentes de
poblacién, (3. Esta relacién fue sospechada en Inglaterra y los E.U.A. en los afios
treintas. En 1947 se Informé que alrededor del 15% de los trabajadores masculinos
expuestos al asbesto mureron por cancer pulmonar, esto fue confirmado por Doll en
1955, y en 1963 |a proporcién habia aumentado a mas del 50%. El tumor se produce en
la vecindad de la fibrosis por lo tanto es frecuente en la region del l6bulo inferior y puede
ser de cualquier tipo celutar, pero mas frecuentemente escamoso o adenocarcinoma, (1.

El mayor rlesgo de desarrollar carcinoma de! pulmén no esta relaclonadoe con ningin tipo
de fibra en panticular, aunque parece estar asoclado a las "dosis’ de asbesto inhalado,
sin embargo es significativamente mayor entre los trabafadores del asbesto que fuman
que entre los que no lo hacen, esto sugiere que los efectos del clgarrillo y el asbesto
pueden mulliplicarse, (1.

En general se acepta que el proceso para desarrollar carcinoma broncogénico requiere
de Ia exposicion a largos perodos y/o altos niveles de 1a fibra, (s).

En un esludio realizado por Selikoff, Informa sobre las muertes ocurridas del 1o. de
enero de 1943 al 31 de diciembre de 1962 entre 632 miembros de la asoclacion
Intermacional de aisladores de calory frio y trabajadores de asbesto, encontrando que fa
tasa de mortalidad por cdncer pulmonar fue 6.8 veces mas alla que la reportada para la
poblacién general de hombres de raza blanca de los E.U.A. durante los mismos afios,
tomando en cuenta la edad, (6).



Existe gran evidencla de que los fumadores de clgarrllos tienen una alta tasa de
mortalldad por cdncer pulmonar en ausencia de exposicién laborat a polvos y fibras de
asbesto. Los célculos realizados par Selikoff sugirieron que los trabajadores de asbesto
que fuman tienen cerca de 92 veces mas riesgo de morir por carcinoma broncogénico
que los hombres que nunca han trabajado con asbesto ni han fumado cigarrillos, (6).

Estas observaciones no pueden ser explicadas sobre la base de un efecto aditivo de la
accién Independiente de dos carcinégenos, lo cual suglere que e! asbesto y el
tabagquismo actiian sinérgicamente, (3).

El carcinoma broncogénico tiene un periodo de latencla largo de 20 afios o mas, (2.

Las fibras de asbesto entran af organismo principalmente a través de la inhalacién, @. La
exposlcidn al asbesto en el tracto respiratorio se encuentra manifestada en la citologia
de esputo (717, y cllologia tomada por broncoscopia (7, por uno o més hallazgos
significativos, estos son : cuerpos ferruginosos o cuerpos de asbesto (7, 18-24), inflamacion
crénica (macréfagos), y alleraclones celulares (metaplasla, neoplasta). La fibrosis
pulmonar na puede ser valorada por la citologia del esputo, (7).

Dentro de los factores de riesgo de producir cdncer pulmonar se encuentran a los
trabajadores expuestos al asbesto por mas de 15 afios fumadores o que hallan dejade
de fumar recientemente y que tengan mas de 45 alos de edad, (9).

Muchos de los furnadores seleccionados con una historia de exposicidn al asbesto tienen
evidencia de epitelio bronquial atipico a través de la citologia en expectoracién. Las
célutas de revestimiento bronquial reacclonan a la Irritacién epitellat con la produccién de
vacuolas de moco hiperdistendidas en las células columnares secretoras y por-la
multinucleacion de células columnares ciliadas. Si la imtacién persiste estos camblos
pueden progresar & metaplasia escamosa y atiplas eplteliales con una varedad de
grados de severidad, (7).

Los cuadros peculiares de proliferacion celular no neoplasica son: regeneracién,
hiperplasia, metaplasia y displasia. Son proliferaclones controladas y ceden al hacedo el
estimulo desencadenante. Tienen diferencias cualitativas y cuantitativas importantes,
particularmente como terreno en el cual pueden aparecer neoplasias., Sin embargo,
como procesos de profiferacién, hay gran superposicion entre los distintos cuadros, (25).

La hipemptasia es el aumento abscluto del numero de células en un tejido u drgano, se
limita a los tlpos celulares que conservan la capacidad para proliferar después de la
embriogénesis. Existe la hiperplasia fisloldgica, compensadora y patol6gica, Metaplasia
significa camblio de forma, se utiliza este témmino para describir la transformacién de un



lipo aduito de célula o completamente diferenclada a otro lipo de célula adulla, es una
substitucidn adaptativa y ocurre tanto en céiulas epitellales como en las de tgjido
conectivo. Por lo regular implica disminucidn de la funcién especializada, en el aparato
respiralorio por ejemplo, se plerden los mecanismos de defensa de los cilios y la
secrecion de moco del epitelio cliindrico normal. La gran mayoria de las metaptasias
epldermoides se asoclan con procesos inflamatorio cronicos, estrégenos o deficiencia da
vitamina A. La displasia es una alteracién de células adultas que se caracterlza por
varacién en su tamafo, forma y organizacion, se acompafia caracteristicamente do
{rritacién o inflamacién crdnicas duraderas, a veces se le llama metaplasia atipica, o
discariosis (pérdida de la relacién nicleo citoplasmatica normal), 25.26,27), La metaplasia a
su vez ha sido dividida en leve, moderada y severa de acuerdo a su grado do alipla,
(7,20).

El significado bioldglico de los camblos observados en la melaplasia atipica escarosa en
el esputo o en tejfido no esta completamente entendida. La gran mayoria de cslos
cambios reflejan la reaccién epltelial al medio ambiente de iritantes inhalados,
incluyendo al humo del clgarmillo y la exposicldn al asbesto. Algunas de estas
alleraciones epiteliales tienen polencial neoplasico, sin embargo, su significado bioldglco
asta slendo evaluado, (7).

En un estudio reallzado en 103 No Fumadores se enconlrd que en el 97% no oxislen
alteraclones en la citologia en expectoracién y solo 2 casos mostraron melaplasia y uno
displasia, (29).

La, presencia de cuerpos ferruginosos en esputo no osta rolaclonada a camblos
eplteliales bronquiales y no pueden ser usados como un indice de la alteraclén celular,
(7,14,16,23). :

En un estudlo realizado por Kilbum sobre la proteccion médica del cdncer pulmonar,
menciona datos estadisticos importantes sobre este tema como los que enunciar a
continuacion:

-La mortalidad de los fumadoras de cigarilios por cdncer pulmonar es de 6 a 24 veces
mayor que la de los no fumadores (lasas de monalidad ajustadas por edad especifica y
sexo), esto se puede ver en latabla 1, w).

-A pesar de fa amplia aceptacldn de que otros laclores, princlpalmente aquellos de
exposiclon labosal, dan orlgen a cdncer pulmonar, solamenle unos pocos estudios
cuantifican esta relacion; entre los principalos destacan los realizados por Selikolf en los
trabajadores que utillzan e asbesto como alslanle, dichos rabajadores muestran un
incremento de 4 a 5 veces en las tasas do cdncer entre los trabajadores de asbesto no



TABLA 1

Tasa de Mortalidad de Ca Pulmonar.
{para 100,000/afio) Basada en 187,783 Hombres

Cigarrillos fumados por dia

10-20 20-40 40 y Mayor
Fumadores’ 54.3 143.9 . 217.3°
16X 42x 64x
No Fumadores 3.4
J.0.M. 1986; 28: 714-18
TABLA 2

Tasa de Mortalidad de Ca.Putmonar.

Cigarrillos Alsladores Riesgo

Fumados de Asbesto Hombres U.S. Relativo
sl 362.0 74,4 49
No 40.4 9.2 4.4

American Cancer Society
J.O.M. 1986; 28: 714-18



TABLA 3

Tasa de Mortalidad de Ca.Pulmonar,
Estandarizada por Edad

F Aebest Tasa de Razon de
uma ehesto Muerte Mortalidad
No No 11.3 1.0 .
No Si 68.4 6.2
Si No 122.6 10.8.
Si Si 601.6 53.2

J.O.M. 1986; 28: 714-18
TABLA 4

17,800 Trabajadores de Asbesto, 1967-1976

% de Todas las Muortos

Esperado  Cbservado  Razén
Esparado Obsarvado

Muertes 1,659 2,271 1.37

Ca de todos 320 9895 3.11 19.3 43.8
los sitios

Ca pulmronar 108 488 4,60 6.4 21.4

J.OM. 1986; 28: 714-18



fumadores, y un efecto mulliplicativo ocasionado por el tabaquismo, eslo se muestra en
las tablas 2 y 3 {grupo de edad estandarizado, con datos de 13 por 1,000 por afio), ().

-Se hace referencla tamblén a un estudio prospectivo de 17,800 trabajadores que utilizan
el asbeslo como alslante en el cual resultaron 486 muertes por cancer pulmonar
comparada con 106 mueres esperadas, esto da una relacién de muertes observadas
sobre esperadas {O/E) de 4.6, como se muestra en la tabla 4, (9).

-La exposicion a otras sustancias industrales también parecen tener efecto en la
proporcidn de céncer pulmonar como se puede observar en la tabla 5, (s).

-Existe disminucion de la razén de muertes Observadas/Esperadas por Ca. Pulmonar
después de dejar de fumar, como se muestra en Ja tabla 6, ().

Histéricamente, 1a citologia en espulo ha sido empleada para detectar cancer, tanto en
los estadios tempranos y asintomdlicos como en los estadios clinicos més avanzados.
La cliologia en esputo puede detectar muchos cambios celulares y tisulares que ocurren
antes del cancer pulmonar, (7-17).

Una parte efectiva de la vigilancla epidemiotdgica es identificar a los trabajadores de alto
riesgo de desarollar cancer pulmenar u otra enfermedad respiratoria debida a la
exposicién de agentes nocivos, antes que ocurran dafios Irreparaties, (8 9).

El medio ambiente de trabajo produce un nimero importante de atipias detectables en
reaccién a la: inflamacidn, infeccién, pariculas, vapores, gases u olras sustancias no
téxicas pero para las cuales el huésped es peculiaimenie sensible (elem.. algoddn).
Algunas son Inocuas y reversibles a la normalidad sin mayor complicacidn, ().

Ofras pueden jugar un papel en el desarrollo det cdncer como son el asbesto, uranio,
cromo hexavalente, niquel, arsénico, biclorometiteler, dxido de hierro, carbén, hollin,
alquitrdn, petréleo, y gas mostaza, (s, 30).

Los medlos mas aceptados para ia deteccldn temprana de céancer pulmonar son la
cltologia en esputo y fa radiografia de tdrax, (13 La expectoracién debe ser examinada
cada 4 meses para oplimizar la deteccion temprana en paclentes con citologia positiva a
los tipos de proliferacién celular no neopldsica ya menclonadas (), colectada por tres
dias consecutivos, (10).

Se ha reafirmado el valor de la cltologia en expectoracion repetida para el dlagnésllco de
cancer pulmonar en mds del 80%, (15), y 85%. a7,



TABLAS

CANCER PULMONAR OCUPACIONAL

PERIODO
AGENTE INCUBACION OCUPAGION RELACION DE
- RIESGO
(Ahos})

Asbestos 4-50 Mineros, alsladores molineros, 5.12
trabajadores de astilleros y fronos,

Uranio 10-25 Mineros, procesadores, 3-10

Cromo hexavalente 16-26 Productores, procesadores y usuarios 3.40
(pigmentos).

Niquel 3-30 E! X 1 fores, 5-10
trabajadores de eleclrolisls.

Arsénico 10>+ Mineros, esmaltadores, trabajadores de 3-8
Insecticidas, curtidores.

Biclorometil-eter 10> + Trabajadores quimicos. 7-45

Oxido de Hierro 2-5 Trabajadores con mineral do hierro, 2-5
molineros {esmerilador), trabajadores
de la fundicidn,

Carbén, hollin y alquitran 9-23 Trabajadores de los hornos de coque, 2-6
alquitrdn y resinas

Alquitrdn para techos o brea 9-23 Trabajadores de los hornos de coque, 2-6
alquitrdn y brea.

Pelroleo 12.30 Trabaje con acaite - combustible, 2-4
caucho, diesel, farmador de jots.

Gas mosiaza 10-25 Trabajadores con gas mostaza. 2-36

Los irabaj a agenles tales como los formaldehidos y el cloruro de vinilo, los cuales son

p os en
Adaptado de Cole y Goldman. (9)



TABLA 6

Decremento en tas Muertes por Ca.Pulmonar
Después de Dejar de Fumar

Muertes por Ca,Pulmonar

Fumadores

Observado Esperado Razén
Activos W71 15.6 11.0
Lo Dejaron ¢ 5 afios 64 47 11.5
Lo Dejaron 6-9 afos 10 2.2 4.6
Lo Dejaron » 10 afios 15 4.2 36

J.OM., 1986; 28: 714~18



La citologia en espulo es un medio excelente, simple, no invasive, Indoloro y barato para
detectar tempranamente las lesiones premalignas y malignas del pulmén, ue), fa tincidn
es con la técnica de Papanicolaou, @),

Después de la segunda guerra mundial, la proteccion de la salud contra los efectos
nocivos de la exposicidn a los polvos de asbesto, se convitio en un tema de
preocupacién  para las organizaciones do trabajadores y empleadores, los serviclos
naclonales de prevencion competentes en la materia y e! piblico en general, desde
entonces el asbesto ha sldo tema de preocupaclon y modificacién de su legistacién a
niveles permisibles. La produccién mundial del asbesto sin embargo ha ido en aumento
de 1840 con 675,000 toneladas a 5 millones en 1974 y mas de & millones en 1980, por
lo que el nimero de trabajadores tamblén aumento y asi mismo los riesgos de contraer
asbestosis. La concentracién del asbestc en el medio amblente de determinadas
reglones de! medio legd a representar un peligro para la salud de la poblacién general,
(32),

En México, El Instituto Nacional de Estadistica Geografia e informdtica (INEGY), en
referencla a la Secrefaria de Hacienda y Crédito Piiblico y el Banco de México report6
que para 1987 y 1988 la importacidn por actividad de origen (FOB) del amianto o
asbesto en fibra fué de 18.3 millones de dolares y para 1989 la cifra fué de 18.7 miliones
de dolares, el asbesto se utitiza como materia prima para |a elabaracion de productos de
uso comercial, (33).

Otros dalos proporcionados por INEGH son la fabricacion de productos de asbesto en
miliones de pesos, el valor de produccion fué para 1987 de 110 millones y para 1989 ya
se habia triplicade a 300 millones. Ef nimero de trabajadores obreros y empleados en
los” 12 establecimlentos 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. E! niimero de horas hombre trabajadas
{en miles) para 1987 fueron de 8,331 y 8,745 para 1989, lo que supone que el mismo
numero de trabajadores realizé un mayor esfuerzo para obtener una mayor produccién
(plusvalia). Los salaros, 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 wbros formaron un total de 22,803 miliones de pesos y para 1989 esta cifra fue
de 58,608 millones de pesos, (33).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

De acuerdo a los antecedentes menclonados,se encontro informacidn sobre el aumento
de la frecuencia de cancer pulmonar en los trabajadores expuestos al asbesto, y que
esta se incrementa en los que ademas de estar expueslos al ashesto fuman cigarrillos.

Se conoce también que la proliferacién celular no neopiasica en expectoracidn puede
aparecer cuando existe un faclor irrtativo externo no necesariamente con faclor de
riesgo de producir cancer pulmonar.

Por lo que surgleron las sigulentes preguntas:

Existen diferenclas de proliferacion celular no neoplasica en el esputo de {rabajadores
con asbestosis fumadores en comparacidn con los no fumadores con el mismo
diagnostico?

Existe asoclacion entre 1a aparicion de proliferacion celular no neoplédsica en et esputo de

trabajadores con el tiempo de exposicién al asbesto, edad de los trabajadores, grado de
alteracién pulmonar y grado de tabaquismo?

10



OBJETIVOS:
Determinar sl existen diferencias de proliferacién celular no neoplasica en esputo de
trabajadores con asbestosis fumadores en relacién con los trabajadores no fumadores
con esle diagndstico.
Asoclar la proliferacion celular no neopldsica con el tiempo de exposicién al asbesto.
Asociar la proliferaclén celular no neoplasica con la edad de los trabajadores.

Asoclar la proliferacién celular no neoplasica con el grado de alteracién pulmonar.

Asoclar fa proliferacidn celutar no neopldsica con el tabaquismo.



HIPOTESIS:
La proliferacion celular no neoplasica en el espulo de trabajadores con asbestosis
fumadores serd mayor en relacion con la encontrada en trabajadores no fumadores con

este diagndstico.

Entre mayor liempo de exposicion al asbesto, se encontrara mas proliferacion celular no
neoplasica.

Entre mayor edad, se encontrard mds proliferacién celular no neopldsica.

Entre mayor grado de alteracién pulmonar, se encontrard mds proliferacidn celular no
neoplésica.

Entre mayor grado de tabaquismo, se encontrard mds proliferacién celular no neopldsica.



MATERIAL Y METODOS:

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

GRUPOS DE ESTUDIO:
f.- Trabajadores activos con diagndslico de asbestosls fumadores.
il.- - TrabaJadores activos con diagnéslico de asbestosis no fumadores.

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO I

- Sexo masculino.

- Edad entre 25 y 64 afios.

- Que aceptaran participar en el estudio.

- Que vivieran en el Valle de México.

- Trabajadores activos con diagnéstico de asbestosis fumadores.
- - Con antigiiedad igual o mayor de 5 afios en la empresa

- Encontacto por inhalacidn con cualguier tipo de asbesto.

CRITERIOS DE INCLUSION GRUFPO il:

- Igual al grupo t, con excepcion de que los trabajadores no fumen.

CRITERIOS DE NO INCLUSION GRUPOS 1 Y lI:

- Que los trabajadores no expecloraran.

- Que los trabajadores tuvieran otra patologia puimonar no laboral.

- Que los trabajadores tuvieran antecedentes de Ca. pulmenar familtar directo.

- Que los trabajadores fuvieran antecedentes de exposicién a otros cancerigenos del
medio ambiente de trabajo {uranio, cromo hexavalente, niquel, arsénico, bicloro-
metil-eter, éxido de hierro, carbén, hollin, alquitrdn, petréleo y gas mostaza).



CRITERIOS DE EXCLUSION GRUPOS I Y It

- Que el trabajador tuviera el dlagnéstico de cancer pulmonar.

- Que el trabajador no deseara continuar con el estudio.

- Que no cumpliera con los criterios de Inclusion.

- Trabajadores que no pudieron ser Incalizados en el domicilio anotado en su
expediente clinico.

VARIABLES:

Proliferacién celular no neopldsica: se consider6 a fa hiperplasia, metaplasia y
displasla. La hiperplasia es el aumento absoluto del nimero de células de un tejido u
érgano. Metaplasia es el cambio de forma, transformacion de un tipo adulto de célula o
completamente diferenciada a otro tipo de célula adulla. Displasia es una alteracién de
células adultas que se caracleriza por variacién en su tamario, forma y organizacion
(tlene 2 de los 4 postulados de malignidad; incluyendo slempre el primer postulado que
es el aumento def tamafio del nicleo-citoplasma, cualqulera de los otros tres postulados
que son los camblos en la forma del nicleo, distribucidn anomal de la cromatina, e
hipercromasla). Tanto para la hipdtesls principal como para las secundaras se utilizé la
presencia o ausencia de la PCNN (nominal).

Diagnéstico de Asbestosis: se determind por los antecedentes del expediente clinico y
se confimd por la historia clinica con antecedentes de exposicién (anexo 6), y
alteraciones pulmonares de acuerdo a lo mencionado en el anexo 3. Variable nominal,
Tiempo de exposicion al asbesto: se catalogé por afios cumplidos de exposicién a
cualquier tipo de asbesto, en jomada de 40 horas o mas a la semana, sin tomar en
cuenta periédos vacacionales. Variable ordinal.

Edad: fue lomada en afos cumplidos. Variable ordinal.

Grado de alteracién pulmonar: se valoré de acuerdo al anexo 3. Variable de tipo
ordinal.

Tabaquismo: se valord en 9 grados de acuerdo al anexo 2. Variable de intervalo.



POBLACION :

Los grupos se lomaron de la poblacion formada de 1983-1990 con diagndstico de
asbestosis en la Jefatura de los Servicios de salud en el trabajo, del, LM.S.S.

Se incluyeron en el estudio a todos los trabajadores que cumplieran con los requisitos
solicitados.

METODOLOGIA:

Todos los trabajadores seleccionados fueron citados por telegrama y en el caso de que
no acudieron se localizaron en su domicllio. A cada trabajador se le realizo: historia
clinica, radiografia de térax PA, lateral y oblicuas (OIA y ODA con esofagograma) que
fueron valoradas de acuerdo a la Clasilicacién Intemaclonal de Radiografias de
Neumoconiosis de la O.1.T. (Organizacién Intemaclonal del Trabajo) de 1980, (34), anexo
4 y revisadas en conjunto por 3 especialistas en Medicina del Trabajo.

Se realizaron pruebas de funcidn pulmenar (Anexo 1) que incluyeron mecénica pulmonar
con pre y postsalbutamol, e intercamblo gaseoso en reposo y en ejerciclo. Estas pruebas
fueron realizadas por un mismo técnico en fisiologia pulmonar y revisadas por el Jefe de
laboratorio de Fisiologia pulmonar de la Jefatura de Servicios de Salud en el Trabajo.

Se (e solicité a cada trabajador 3 muestras serladas de expectoracidn (la primera de la
mafiana) previo enjuague bucal con agua, colectada en un frasco de boca amplia limpio,
para posterior tincién con técnica de Papanicolaou e inclusién de codgulo en parafina (a1
y tincién de Peeres, para busqueda de alteraclones celulares y cuerpos de asbesto
respectivamente, las laminillas obtenidas fueron revisadas por un mismo médico del
Serviclo de Anatomia Patoldgica del Hospilal de Cardiologia "Dr. Luis Mendez" del
C.M.N., en conjunto con el alumno Investigador de este proyecto. Esta revision fue
realizada sin conocimiento del investigador o citdlogo del grupo al que pertenecian las
laminilias del trabajador estudiado (doble ciego), de cada trabajador se revisaron 6
faminillas con tincion de Papanicolaou y 3 con tinclén de Peerles (en total 9 laminillas). A
los trabajadores se les evalué el grado de alteracién pulmonar de acuerdo a! anexa 3.

ASPECTOS ETICOS:
A lodos los trabajadores que aceptaron su ingreso a! estudio se les pidid su

consentimients por ascrito (anexo 5). Se les explicaron los procedimientos a los que
fueron sometidos, menclondndoles los posibles riesgos de los mismos (Ja gasometria fue



ia tinica piueba Invasiva con riesgo menor). Se les informd de los resultados del estudio.
Al encontrar algin lipo de proliferacion celular no maligna se les programé para vigitancia
con esludios subsecuentes (luera de protocolo). Se valud su padecimiento con la
Incapacidad parcial permanente gue les correspondid {Anexo 3).



RESULTADOS

La pobtaclén forrnada de 1983 a 1990 en la Unidad de Enfermedades Pulmonares de la
Jefatura de Servicios de Salud en el Trabajo, fué da 117 sujetos de los cuales, 6 ya
habian fallecido {1 de tnfarto al Miocardio, 2 de Mesotelioma Pleural, 1 por Accidente de
Trabajo, 1 de Adenocarcinoma en reclo con metastasis pulmonares y 1 de Ca.
Broncogénlco), 22 sujetos ya no trabajaban en la empresa donde laboraban en contacto
con e} asbesto y 27 no expectoraban, motivos por los cuales no se incluyeron en el
estudio, De los 62 trabajadores que cumplian con fos criterdus de inclusidn 2 fueron
eliminados por tener anlecedenles de Ca. pulmonar familiar.

A los 60 trabajadores que fueron estudiados se les realizé historia ciinlca, pruebas de
funcién pulmonar, radiografias y citologia en expectoracion, de acuerdo al protocolo de
estudio. Para la hipdlesis principal el andlisis de los resultados se dividid en dos grupos:
el de fumadores y e de no fumadores, conformados por 31 y 28 trabajadores
respectivamente.

De! grupo de fumadores 27 trabajadores (87%) tenian algun tipo de proliferacion celular
no neopldsica y solo 4 trabajadores (13%) no tenian alteraciones de este tipo en la
expectoraclén. En cambio en el grupo de no iumadores la distribucién entre los que
tenian proliferacion celular no neopldsica y los que no la presentaron fué uniforme con
15 trabajadores {52%) y 14 {48%) respectivamente.

La comparacién entre ambos grupos sobre el hallazgo de proliferacion celular no
neopldsica se puede apreciar en la tabla de contingencia 2x2 y en la grafica 1.
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Se enconlrd la siguiente distribucion de alteraclones celulares no neoplasicas:

Hiperplasia y metaplasia 3 sujetos
Metaplasia 36 sujetos
Metaplasia y displasia 3 sujetos

{incluyendo ambos grupos estos resultados conforma un total de 42 trabajadores con
alteraciones celulares de proliferacidn no neoplasica en la expectoracion es decir el 70%
de los sujetos estudiados y solo se encontraron 18 sujetos sin este tipo de proliferacion
es decir el 30%.

El grado de tabaquismo de acuerdo al anexo 2 de los 31 trabajadores fumadoras se
distribuyé de ia siguiente manera:

Grado 1 2 Trabajadores
Grado 2 3 Trabajadores
Grado 3 9 Trabajadores
Grado 4 7 Trabajadores
Grado 5 10 Trabajadores.

El grado de tabaquismo promedio de! total de fumadores fué de 3.64 con una desviacién
estandar de 1.2, no se encontraron trabajadores de los grados 6 al 9, ya que o blen no
tenian més de 20 afios fumando de 1 a 5 cigardlios al dia o fumaban mas de 20
clgarrillos al dia pero tenian menos de 5 afios fumando.

E{ rango de edad encontrado en los 60 trabajadores fué de 25 a 58 afos con un
promedio de 42.8 aflos. En el grupo de lrabajadores fumadores (31 casos) el rango fué
de 27 a §8 afos, con un promedlo de 39.87 afos y una desviacién estandar de 8.32, en
el grupo de no fumadores (29 casos) se encontré un rango de edad de 25 a 57 afios,
con un promedio de 45.96 aios y una desviacion estandar de 8.15. No se encontraron
diferencias significativas entre los grupas, inclusive fué 6 afios menor el promedio de
edad de los fumadores en comparacion con el grupo de no fumadores, la desviacidn
estandar fué similar para ambos grupos.

E! promedio de antigiedad de! grupo de fumadores fué de 18,5 afos con una
desviacién estandar de 7.24, en el grupo de no fumadores el promedio fué de 22.68
afios con una desviacién estandar de 8.46. Tanto el promedio como la desviacion
estandar 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 afteracion pulmonar el promedio fué similar en los 2 grupos; en el de
fumadores fué de 27.09 con una desviacién eslandar de 7.27 y en el de no fumadores el
promedio encontrado fue de 25.86 con una desviacién estandar de 9.78.

La similitud entre los promedios de edad, antigiedad y alteracidn pulmonar se puede
apreciar en [a grafica nimero 2.

Para valorar la hipdtesis principal, se enunciaran las hipélesis estadisticas nula y altema
correspondientes:

HO: "La proliferacién celular no neopldsica en el esputo de trabajadores con asbestosis
fumadores serd igual a la encontrada en trabajadores no fumadores con este
diagnastico”

HA: "La proliferacién celular no neopldsica en el esputo de trabajadores con asbestosis
serd mayor en relaclén con la encontrada en trabajadores no fumadores con este
diagnéstico”

Para valorar el rechazo o aceptacion de la hipdtesis rila se establecié con antelaclén un
nivel de significancla p<0.05 se utilizé una prueba estadistica no paramétrca chi
cuadrada para dos muestras independientes,3ss) ya que las variables a comparar
fueron nominales u ordinales y no fueron grupos pareados con antelacion, por lo que se
utilizé la corraccidn de Yates para este fipo de prueba ias frecuencias observadas y las
esperadas se representan en una tabla de contingencia de 2x2. Ef nivel de significancia
obtenido con la correccidn de Yates fue de p<0.01 (p=0.00680996 de acuerdo al
paquete estadistico EPIINFO) se obtuvo la Razén de Momios (37) de 6.3, se saco el Log
e, la varianza, y el error estdndar para calcular al Log e del RR (riesgo relativo) corregido
y obtener el intervalo de conflanza del 95% con la aplicaclén de los antilegaritmos como
se muestra mas adelante, obteniéndose el intervalo de conflanza de 3.49 a 9.299 para el
valor obtenldo de 6.3 en la Razén de Momios.

Se considera que la edad, la antigiedad y el grado de alleracidn pulmonar de acuerdo a
los promedios obtenidos de manera simitar en uno y otro grupo no sesgan los resultados
al no influlr estos factores en la comparacian de los grupos de fumadores y no fumadores
con respecto a la proliferacién celular no neoplasica.

Las hipétesis secundarias son:

1.-En relacién con el tiempo de exposicion:

HO: "E} tlempo de exposicidn al asbesto no tiene relacidén con proliferacién celular no

neoplasica en 1a expectoracion®;
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Al log, de! RR corregido se le calcula un intervalo de
confianza de 95 por ciento:

log, (corregidn RR)+1.96 ES (log, RR) = 1.74 + 1.96 (0.25)
=125 a 2.23

Antilogaritmo (1.25) = 3.49
Intervalo de confianza del RR.

Antilogaritmo (2.23) = 9,299

(a+0.60) (d+0.50)

e 27 T L jog. (5.7168) = 1.743
- " 70.50) (ow050) 0% )

log

111
- Var {log, RR) = 3575 * 5505 * ©+05 * 305

= 0.0645

El error estandar es \/ 0.0645 = 0.254

axd
R'M'E_bxc

= 6.3
2 . s
X~ con correccion de Yates:

. N(AD-BCI-N/2)

= = 7.32
_(A+B) {C+D) (A+C) (B+D) 8

Nivel de Significancia

p < 0.01



HA: "Entre mayor tlempo de exposicion al asbesto, se encontrard mas proliferacion
celular no neoplasica en la expecloracion”

2.-En relacioén con la edad:

HO: “La edad no liene relacion con la proliferacion celular no neopldsica en la
expectoracion de trabajadores con asbestosis”

HA: "Entre mayor edad se encontrard mayor proliferacién no neopldsica en la .
expecloracion de trabajadores con asbestosis”

3.-En relaclén con el grado de alteracion pulmonar:

HO: "El grado de alteracién pulmonar no tiene relacion con la proliferacién celular no
neoplasica en la expectoracldn de trabajadores con asbestosis".

HA: "Enlre mayor grado de alleracién pulmonar se encontrard mas proliferacidn celular
no neoplasica en la expectoracién de trabajadores con asbestosls”.

4.-En relacidn con el tabaquismo:

HO: “Ef grado de tabaqulsmo no tiene relacion con la proliferacién celular no neopldsica
en la expectoracién de trabajadores con asbestosis".

HA: "Entre mayor grado de tabaguismo, se encontrard mads proliferacién celular no
neoplasica en la expectoracidn de trabajadores con asbestosis".

Para valorar las hipélesis secundarias 1,2 y 3, se reallz6 el coeficiente de correlacion de
rangos de Spearman rs, conjuntando ambos grupos, en la hipétesls secundaria 4 se
aplico esta misma prueba para el grupo de fumadores. Se obtuvieron los valores
sigulentes:

Correlacion de PONN y grado de tabaquismo: rs =.2874493
Correlacion de PCNN y Edad: s =.1582583
Correlacién de PCNN y Antigiedad: rs = 2652588
Correlacién de PCNN y Grado de Alteracién Pulmonar: s =.2116965

Estos resultados fueron obtenidos con ayuda del paquete estadistico Number Cruncher,
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A estos resultados de la rs de Spearman se les aplico la férmula:

ter (N-2
N
]

que es empleada para muestras grandes por este método y asi observar su signilicancia
estadistica, (a5

Se obtuvo asi la significancia siguiente para valores criticos de t para pruebas de una
cola ton un grado de libertad de 58, y un nivel de significancia estadistica establecido
de p<0.05, encontrando los siguientes resultados:
Para PCNN y Grado de tabaquismo:
1=22856 p<0.025 p significativa.
Parak PCNN y Edad:
t=1.2206 p no significativa
Para PCNNy Antigiiedad:
t=2,0052 p<0.025 psignificativa
Para PCNN y Grado de alteracién Pulmonar:
=1.6496  p no significativa.
Otros détos resultado de esta investigacion se describen a continuacién:

La mayoria de los trabajadores actualmente viven a més de una milla de la empresa, en
una relacionde 4 a 1,

No se encontraron diferencias entre los grupos con respecto a que en su domicilio
existiera algun materal de asbesto como lamina o tinaco.

Casi todos los trabajadores manifestaron usar equipo de proteccidn personal desde que

la empresa se los proporclond y solo un trabajador de cada grupo nego el uso de
proteccidn respiratoria.
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A excepcion de dos fumadores asintomaticos, el resio de los trabajadores presento
sintomatologia, sin encontrar ninguna especialmente frecuente en ninguno de los 2
grupos. Los sintomas referidos fueron, dolur tordcico. tos, expectoraclon, y disnea de
esfuerzo.

La exploracion fisica luvo una relacion de 2.5 a 1, de casos negatives vs casos posilivos.
L.os datos clinicos predominantes obtenidos en la exploracién pulmonar fueron, las
alteraciones de los ruidos resplraloros y de la transmisidn de las vibraciones vocales.

De acuerdo a la Clasificacion Internacional de Radiografias de Neumoconiosis de la
Organizacion ntemaclonal del Trabajo de 1980, las opacidades encontradas fueron
Irregulares s o ¢, la profusién encontrada fué 1 o 2. La lectura predominante de las
radiogralias en ambos grupos fué la de 2/2-s/s.

Otras alleraciones radlograficas encontradas en los 60 irabajadores estudiados fueron;
cisura interlobar derecha visible en 55 casos, datos de sohredistensidn pulmonar {incluye
harizontalizacion de arcos costales, aumento de los espacios intercostales, en ocasiones
visualizacion de cara dlafragmética del corazon y abatimiento de los hemidiafragmas) en
54 casos. Aorta opaca y desenrollada en 43 casos, l!rregularidades de los
hemidiafragmas en 35 casos, arco de la arteria pulmonar abombado 33 casos, botdén
adrtico prominente en 28 casos, arco de la aderia pulmonar rectilicado en 25 casos,
borramiento de seno costofrénico derecho 19 casos, imagen de bulas enfisematosas 9
casos, hipertrofia del ventriculo derecho en 9 casos, torax en forma de campana 3 casos,
pleura mediastinal engrosada 2 casos, ganglios calcificados 1 caso, atelectasia 1 caso,
hemiacién de espaclos Intercostales 1 caso, y torax en tonel | caso.

En ¢! aspecto funciona! respiratorio, todos ios casos presentaron algin fipn -de =
obstruccién, que vario de leve a muy imporiante, en vias periféricas pequefias o de
mediano calibre o en vias centrales. Predomingd la obstrucclén moderada. En el grupo de
no fumadores se encontraron Mas alteraciones en vias periféricas de mediano calibre y
en el de fumadores fué en las peritericas de pequedio calibre. En 24 casos hubo mejoria
con el broncodilatador en una o las 3 vias en el grupo de no tumadores, pero solo 17
casos respondieron favorablemente al salbutamol en el grupo de fumadores.

Se encontraron 26 casos con patron restrictivo aunado al obstructivo siendo la
distribucidn de 13 casos por cada grupo estudiado.

Los trabajadores con insuficiencla respiratoria delectados fueron 26, todos con
Insuficlencia respiratoria simple e Igual distribuclén en ambos grupos, en 17 casos el
origen de ia Insuficiencia fué al parecer ia relacion irregular de ventilacién/perfusion y en
9 casos debida a trastornos de la difusion.



Otros datos encontrados en fa cilologia de expectoracion, ademds de los ya
menclonades de profiferacion celular no neoplasica fusron: células bronqulales
inflamadas 38 cases, macrofagos o histiochos con pigmento anfracdsico 37 casos,
leucocitos (cualquier tipo) en 21 cases (i caso con eosinofilos), presencia de bactarias en
15 ¢asos, cuerpos de asbesto en 14 casos, presencia dg candida en 7 casos, eritrocitos
en 3 casos, macrofagos sin pigmento 3 casos, material mucopunsiento { caso y
fibroblastos ent caso.

De los 60 paclentes 10 requirieron fa realizacidn de dos series de 3 muestras para

interpretar la citofogia ya que la primera sede de 3 muestras fué saliva o se catalogb de
material inadecuado para diagnéstico.
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TABLA DE RESULTADOS

FUMADORES

NUN | PCNN | GRADODE | 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
8 M 4 44 24 a0
7.1 HM 4 a3 15 20°
8 M 5 53 29 30
el M 1 46 o8 80
10 M 2 2 g 20
S M 5 42 26 40
2 M 5 a7 17 40
131 M g ar 15 30
4l oM 1) ¥ 9 20
18" | HM 4 39 22 0
16 | M .2 LM 18 30
1. M 5 ~58 30 40
® | oMl 3 K 13 20
19 Y] 5 |44 45 .20
20 | HM 4 a2 14 20

21 M 3 53 32 30
2 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 a0

20 | MD 5 53 31 20000

30 : 4 42 9 L2
81 m g 29 6 20




TABLA DE RESULTADOS
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

En relacion a la Hipdlesis principal:

HA: “La proliferacion celular no neoplisica en ¢l esputo de trabajadores con
asbestosis fumadores serd mayor en relacidn con la encontrada en trabafadores
no fumadores con este diagndstice*,

Se encontrd de acuerdo al diseno del estudio que se apoyaba la hipdtesis alterna y por
ende se rechaza la nula con la prueba chi cuadrada con un nivei de significancia
estadistica p<0.01. Esta comparacion de resultados entre el grupo de fumadores y el de
no fumadores , no encontré diferencias significativas relacionadas con la edad o
antigiiedad promedio de los grupos que influyera en este resuitado.

Con el resultado anterior se eslablece ia asociacién entre la asbestosis, el tabaco y la
proliferacion celutar no neoplasica de manera significaliva.

El flesgo calculado para presentar algun tipo de proliferacion celular no neoplasica en
trabajadores con asbeslosis y tabaquismo fué de 6.3, lo que Implica 6.3 veces mas
riesgo que en el grupo de no fumadores con asbeslosis. Este resultado es independiente
del riesgo calculado de tener cancer en cualquiera de los dos grupos por ef contacto con
1 0 2 cancerigenos.

Esto es importante clinlcamente ya que de esta manera se pucde establecer la refacitn
de asociaclén entre 2 cancerigenos y crear programas de vigilancla epidemiologica con
respecto a la deteccion oportuna de Ca. pulmonar y mediante 1a realizacion dz citologias
seriadas delectar tempranamente el cancer dentro del grupo de poblacldn expuesta, lo
que permitiria dar un tratamiento oportuno y eficaz.

Por otro lado se encontrd una proporcién simitar de trabajadores con proliferacion celular
no neopldsica (PCNN) que sin ella en el grupo de no fumadores en contaclo con el
asbesto. Sin embargo existe una proporcion de casi el doble de PCNN cuando se
combina el asbesto y el tabaco, ademas de que es 3.5 veces mayor la canlidad de
trabajadores a los que no se les encontrd PCNN que no fumaban, que entre los que
fumaban, ambos con exposlcidén at asbesto.

Las Hipotesls secundarias de:
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h 3

, se 4 més prolife
bafadores con

HA: "Entre mayor tiempo de exposicién al
celular no neopldsica en la expecloracion de tr

hoetncic”

HA: "Entre mayor grado de tabaqui , Se ard mas prolife ién celular no
neopldsica en la expectoracién de trabajadores con asbestosis*.

Se encontré una asoclacién de acuerdo a la rs de Spearman con una significancia de
p<0.025 para ambas hipdtesis, lo que indica el énfasis que debe tenerse para la
deteccion oportuna de alteraciones neopldsicas en los grupos de mayor antighedad y
mayor grado de tabaquismo para realizar programas preventivos, considerando que la
hiperplasia y la metaplasia son lesiones reversibles cuando se suspende oportunaments
la exposicidn al agente irrtante extemo, sin dejar ninguna alteracion orgénica o
funcional. En ia displasia es mas dificii que la célula regrese a la normalidad, aunque
puede ser reversible. Se conoce que puede evolucionar a una lesién maligna en un
tiempo tan corto como 3 reses, aunque también puede permanecer latente durante
mucho tiempo; por lo tanto se requlere el seguimiento de estos pacientes con citologias
cuando menos trimestrales para su adecuada vigilancia y prevencion.

Las hipélesis secundarias de:

HA: "Entre mayor edad, se aré mds proliferacién celular no neoplisica en la
toraclén de trabajadores con ast is",

HA: "Entre mayor grado de al 16n pul se d més praliferacién no
ldsica en la exp Ion de trabajadores con asbestosls”,

De acuerdo a Jla metodologia empleada en este estudio no quedaron asociadas
estadisticamente; se considera que se requiere mayor investigacién al respecto para
determinar si existe relacion o descartarla. Este resultado indica que la edad no'es un
factor imporante para la aparicion de PCNN, aunque podriamos suponer que a mayor
edad existiria un mayor contacto con irritantes externos y por lo tanto mas probabilidad
de PCNN, esto no resulld ast debido a que no todos los trabajadores iniciaron su
exposiclon a agentes iritantes a la misma edad. Esto indirectamente nos daria la idea
que los cambios de PCNN son mas frecuentes en exposicion a agentes carcinggenos
que en aguellos expuestos solo a faclores iritantes no carcindgenos, pero debara
comprobarse esta hipotesis.

Con el grado de alteracién pulmonar tampoco se encontré una relacion signiticativa ya

que los datos que valoran el dafio son clinicos, radiograficos y de pruebas funcionales
pulmonares, los cuales sliven para valorar secuelas. Las alleraclones en la citologia no
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san contempladas en la valoracion del grado de alteracién pulmonar, y ademas no
maodifican ninguna de los datos utilizados para dicha valoracién. Son datos incipientes
de alteraciones, y no de secuelas coma los mencionados en el parralo anterior.

Haciendo un andlisis entre los grupos de fumadores y no fumadores con proliferacian
celular no neaplasica (27 y 15 casos respectivamente), se encontrd que existen
resultados importantes para justificar la intervencidn de las varables de edad y
antigliedad en relacion con esta busqueda:

En el grupo de no fumadores con proliferacién celular no neopidsica fa edad promedio
fue de 47.8 afios con una desviacion estandar de 6.89 en un rango que vario de 32 a 57
aflos, mientras que en el grupo de fumadores la edad promedio fué de 37.18 con una
desviaclon estandar de 10.19 en un rango que fluctuo entre los 29 y 53 arios.

Con respeclo al grupo de no fumadores con proliferacion celular no neoplasica la
antigiedad promedio fue de 24.563, con una desvlacion estandar de 7.34 en un rango
que vario de 9-32 aflos de antigiedad. En el grupo de fumadores la antigiedad
promedio fue de 18.29 con una desviacién estandar de 7.05 en un rango que fluctuo de
6 a 32 aflos.

Como se puede observar de los datos anteriores el promedio de edad entre el grupo de
fumadores y no fumadores es de casi 10 aflos mayor en el de no fumadares, esto
favorece en cierta manera el razonamiento de que a mayor edad con la exposicidn al
ashesto se puede ocasionar PCNN, independientemente de que no fumen y claro al
agregarse este segundo factor la edad en que se presencia el riesgo de PCNN es
menor, este analisis es independiente det resultado no significativo abtenido en relacién
con la hipotesis qua refiere “Entre mayor edad, se encontrard mas PCNN*, ya que este
resultado asi obtenido fue comparando edad contra PCNN sin hacer distincidn de si
pertenecian al grupo de fumadores o no fumadares.

Con respecto al promedio de antigiedad entre ambos grupos con proliferacion celular no
neopldsica, el grupo de no fumadores requiere de casi 6 afios mas en comparacién con
el de fumadores para tener proliferacién celular no neopldsica. Esta observacidn apoya
la hipdtesis de que "entre mayor tiempo de exposicién al asbesto se encontard mas
PCNN", hipdlesis que resulto esladisticamente significativa en forma general y que se
reafirma en forma grupal entre fumadores y no fumadores.

En otras palabras se puede decir que los no fumadores expuestos al asbesto requeririan
de acuerdo a la estadistica descriptiva analizada tener 10 aftos mas de edad y 6 mds de
antiguedad para tener PCNN que e grupo de fumadores, ohsewvaciones que refuerzan
el razonamiento de incidir entre los fumadores para que dejen de sero, ademds de



fortalecer la cilologia en expectoracion como parte de un sistema de vigilancia
epidemiologica en estos trabajadores. ’

Buscando bibllogratia reciente sobre el tema det asbesto, ¢l tabaco y las alteraciones
celulares en Ja expecloracion se encontraron  algunos puntos Interesantes que
mencionare a conlinuacion :

-Los cambios histolégicos y estructurales en las vias adreas deben preceder a los
cambios funcionales ag), opinidn con la que concuerdan los resultados de este estudio al
tratar sobre la PCNN y el grado de alteracion pulmonar.

-Se asocian significativamente la citologia en oxpectoracion y los flujos, pero se requiere
hacer estudios longitudinales para saber sl los pardmetros predicen el deterioro
funcional en fumadores s

-No se encontré diterencia significativa entre los exfumadores y fos que continuaron
fumando con respecto a la metaplasta, pero tenian menos cantidad de macrolagos, el
seguimiento utilizado fué de un ano,oe

-En 109 fumadores , el 97% fué negativo a PCNN y no se identificd carcinoma, solo
dos casos presentaron metaplasia y 1 displasia.(so).

-La progresidn de las alteraciones radiograticas (opacidades) , mostrd que et polvo
acumuiado influia en la presencla de pequenas opacidades y que detemminaba su
progresién. En los hallazgos de las pruebas funclonales la moderada disminucién de
VEF 1 se relaciono con el tabaco mas que con el polvo. (41).

-Por el momanto no se puede aprobar o desaprobar que et riesgo de tener Ca. a baja
exposicion al asbesto sea clerta. (2.

-En trabajadores del asbesto en Dinamarca se encontré un incremento signilicalivo en la
mortalidad por cancer pulmonar, pleural, mediastinal y laringeo en el sexo masculino.(4a).

-En Sudatrica en estudios de necropsla se asociaron significativamente al cancer
bronquial , la edad, tabaquismo intenso y asbestosis. sa).

-Existe un alto riesgo entre los sujetos expuestos al asbesto tumadores intensos ,
contirmando el modelo multiplicativo mas que aditivo. (5}

-Hay mas fumadores en niveles de puesto bajos y en lugares donde no existen
rastricciones para fumar en las areas de trabajo. ).



-La principal estrategia para pravenir e Ca. ocupacional es la prevencion primaria, sin
embargo esta se puede combinar con la vigitancia, el dingndstico temprano y tratamiento
oportuno. En Finiandia se considerd que la Vigilancia epidemiotdgica es una medida
electva para prevenir la exposicion ocupacional al asbesto y organizar campaias
antitabaco. (7).

Los efectos patoldgicos que provoca fa exposicion al asbesto y ia adopcion de medidas
dJestinadas a asegurar fa proteccion de los trabajadores, asi como la reduccion a un
minimo de los riesgos que provoca se rcconocieron en 1973 por el Consejo de
Administracion de! programa de seguridad y salud profesional de la Organizacidn
Intarnacionat del Trabajo, también se recomendd la adopcién de un instrumento
intemacional en la materia y una guia sobre la utilizacion de! asbesto en condiciones de
saguridad, (s9).

En 1980, ia Conferencia Intemacional del Trabajo realizd un anexo al convenio 121
sobre las preslacionas en caso de accidentes de trabajo y enfermedades profesionales
de 1964, en el cual figura el Cancer de pulmdn causado por el asbesto, (1),

En 1986, la Conferencia Intemacional del trabajo adopta el convenio 162 (hasta la fecha
no ratificado por México)} y ia recomendacion 172 sobre el asbesto, ()

E1 convenio 162 sobre la utilizacién del asbeslos en condiclones de seguridad establece
disposiciones generales donde marca la aplicacion del convenio a todas las aclividades
en las quo los trabajadores estén expuestos al asbesto en el curso de su trabajo.
Menciona los principlos generales en la materia, ademds reflere que la legislicion
nacional deberd prescribir las medidas que habrdn de adoptarse para prevenir y
controlar los riesgos para ta safud, establece que se deberd asegurar un sistema do
inspeccion y también hace mencién que tanto los empleadores y trabajadores como sus
representantes deberdn cotaborar para la aplicacion de estas medidas, (32.48).

El enfoque de las medidas de prevencion y proteccion deben ir encaminadas a dos
puntos:

-E! producto, suslittyendo lo mds que se pueda y prohibiendo clerto lipo de asbesto
{crocidolita).

-Las relativas a los procesos, donde se deberd prohibir foa pulverizacidn de todas las
formas de asbesto, todo proceso deberd ser humedo y cerrado para evitar la dispersion
de polvo y fibras de asbesto, (a2.4s).



Los resultados obtenidos en este estudio nos muestran fa importancia de crear
programas de Vigilancia Epldemiologica dentro de los grupos de alte desgo de adquirir
Ca. Pulmonar por el contaclo Inhalatorio ocupacional con el asbesio, y mds aun en
aquellos que ademas de tener el contacto son lumadores aumentando asi este riesgo.
El diagndstico temprano de esta patologia puede prevenir su desarrollo con un
tratamlenlo oporuno, se requiere para ello seguimiento continuo de aquellos
trabajadores que presentan proliferacldn  celular no neoplasica para detectar
tempranamente las proliferaciones celulares neoplasicas en sus estadios primarios y
aplicar los niveles de prevencion de la historia natural de esta patologia.

Este lipo de estudios deben ser introducidos dentro de las empresas que manejan
cualquier tipo de sustancla cancerigena como medida preventiva de procesos
neoplasicos que atentan contra la vida del trabajador.

Se requiere e! dar a conocer estos resultados, para que las empresas que tengan dentro
de sus procesos industriales el manejo de este tipo de sustancias, tomen conclencia de
crear programas de vigllancla epldemioldgica en beneficio dz la salud de sus
{rabajadores.

La difusion de informacién sobre esta sustancia y cualquier otra dafiina al ser humano
debe ser intenslticada por los organismos dedicados a la salud sean estos publicos o
privados, y asegurar que esta informacion llegue hasta los directamente
afectados......"los trabajadores"”,

En otros palses como los Estados Unidos fa utilizacion del asbesto como matera prima
esta prohiblda, México imporia este material para la elaboracién de productos tales como
tinacos, tubos y techos de ldmina de asbesto entre otros, este lpo de empresas se
encuentran actualmente en zonas habilacionales por 1o que no solo existe exposicidn
ocupaclonal al agente sino extralaboral ya que se considera que existe contaminacién en
una milla alrededor de la empresa, las industrias identificadas por Instituto Nacional de
Estadistica Geografia e Informdtica son unicamente 12 pero se sabe que muchas otras
utilizan el asbesto como materia prima en peguerias o grandes cantidades en sus
procesos para dar reslstencia, fuerza, aislamiento o durabilidad a sus productos como
por ejemplo sabemos que se utiliza en joyeria, ropa de bomberos, aislante de calor, frio
o ruido, 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 pais que no tiene una vigllancia estricta del
cumplimiento de su reglamentacién en esta materia pero se espera que las empresas
creen conclencia de los resgos que este agente ocaslona y continien buscando
sustitutos de aste como ya ocurrdd con los tinacos que actualmente son de fibra de vidrio.
Los costos de estas investigaciones para encontrar sustitutos del asbesto son costosas y

kA



requieren mucho tiempo ademas del seguimiento de las posibles alleraciones que
puedan crear -eslos 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
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ANEXO 1-8B

INTERPRETACION.

PATRON MECANICO: NORMAL ____ = MIXTO ___

GRADO DE RESTRICCION

GRADO DE OBSTRUCCION:
VIAS AEREAS CENTRALES e e e e bt e e o
VIAS AEREAS MEDIANAS

VIAS AEREAS PEQUERAS
RESPUESTA SIGNIFICATIVA AL BRONCODILATADOR:
VIAS CENTRALES : MEDIANAS
ATRAPAMIENTO AEREO

(PEQUENAS ___

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
HIPOXEMIA

HIPERCAPNIA

HIPERVENTILACION

HIPOVENTILACION ALVEOLAR PRIMARIA
RELACIONES IRREGULARES V,/Qc
TRASTORNOS DE DIFUSION
CORTOS CIRCUITOS DE DERECHA A IZQUIERDA

COOPERACION DEL PACIENTE
GRADO DE INCAPACIDAD FUNCIONAL

ATENTAMENTE.
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ANEXO: 2

CUADRO PARA VALORACION DEL GRADO

DE TABAQUISMO

ANOS DE NUMERO DE CIGARRILLOS FUMADOS AL DIA |
FUMAR y

5 6 - 10 | 11 - 15 | 16 - 20 i (+) DE 20 i

5

1 -5 2 3 4 5 L

6 - 10 3 4 5 6 1

I
11 - 15 4 5 8 7 ;g

} 16 - 20 5 6 7 g i
i
(+) DE 20 6 7 8 9 1
i
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ANEXO: 3

CUADRO SINOPTICO DE VALORAGIONES DE
INCAPACIDAD PARCIAL PERMANENTE

SPECT REPERCUSION §
ASPECTO NAL RESPIRATOR! EN CAVIDADES : R
ASPECTO CLINICO RADIOGRAFICO ASPECTO FUNCIO RESPIRAT o CARDIACAS »VAé‘IOORNA
DERECHAS
ALTERACIONES | INSUF. RESPIRATORIA SINTOMAS O -
1sNEA | SINTOMAS | ALTERAGIONES | 5 5sTRUGTIVAS steN0S carptol '
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Tb. Inactiva: so aumenta 20% a la valuaclién

Tb. Activa: am otorga el 100%

Ca broncogénlico sensible a tratzmlento: IFP a partir del 50%

Cs broncogénioo a pleural no sensible a tratamiento: se otorga el 100%.

+ Estas ciltas ¢» constderan normales pars parsonas qus reailzan wafusrzo fisfco; para mquellos de vide sedsntarle o) normal ex haats 90%
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE RADIOGRAF!AS

ANEXO: 4

DE NEUMOCONIOSIS, O.LT., 1980
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ANEXO : 5
CONSENTIMIENTO INFORMADO
A QUIEN CORRESPONDA:

Yo___. declaro libre y voluntardamente que acepto
paripar en la investigacion “Asbestosis, Tabaquismo y Proilferacion celular no
neoplasica”, que se realizard en la Jefatura de Servicios de Salud en el Trabajo de!
Centro Médico Nacional, cuyos objetivos consisten en determinar si existen diferencias
de proliferacion celular no neopldsica en la expectoracion de trabajadores con
diagndstico de asbestosis fumadores en relacién con los no fumadores con este
diagnostico, y asociar {a proliferacion celular no neoplasica con el tiempo de exposicion,
edad, grado de alteracion pulmonar y tabaquismo.

Estoy conclente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los
objetivos mencionados, consislirdn en : un interrogatorio, exploracién fisica, radiogralias,
esludio de mecéanica ventilatoria, toma de sangre arterial y esltudio de células en la
expecloracion, dichos estudios me fueron explicados para mi conocimiento y no crean
rlesgos a mi persona y que a excepcion del estudio de células en expectoracion ya son
conocidos por mi por estudios hechos a mi persona con anterioridad.

Entiendo que de! presente esludio se dervaran los sigulentes bensliclos, se me
informara de los resultados del estudio, en caso de encontarme algtn tipo de
proliteracion celular no maligna se me realizara vigilancia con estudiaos subsecuentes
programados {fuera de protocolo). De encontarme proliferacidn neopldsica se me
canalizard para mi esludio y tratamiento. Se me valuard mi padecimiento con la
incapacidad parcial pemanente que me corresponda.

Es de mi conocimiento que seeréd libre de retirarme de la presente Investigacién en el
momento que yo asi lo desee, también que puedo solicitar informacldn adicional acerca
de ios resgos y beneficios de mi participacidn en este estudio. &n caso de que decidiera
retirarme, la atencion que como paciente recibo en esta institucion no se vera afectada.

Nombre y firma:
Direccltn:
Fecha:

Testigo:
Direccién:,
Testigo:
Direccién:




ANEXO : 5
CONSENTIMIENTO INFORMADO

A QUIEN CORRESPONDA:

Yo .. declaro libre y voluntariamente que aceplo
participar en la investigacion "Asbeslosis, Tabaquismo y Proliferacion celular no
neoplasica”, que se realizard en la Jefatura de Sewicios de Salud en el Trabajo del
Centro Médico Nacional, cuyos objetivos consisten en determinar st existen diferenclas
de proliferacion celular no neopldsica en la expectoracion de trabajaderes con
diagndstico de asbestosls fumadores en relaclén con los no fumadores con este
diagnostico, y asoclar la proliferacion celular no neoplasica con el tiempo de exposicidn,
edad, grado de alteracidn pulmonar y tabaguismo.

Estoy conclente de que los procedimientos, pruebas y tratamlentos para lograr los
objelivos menclonados, consistiran en : un interrogatorio, exploracién fisica, radiografias,
estudio de mecénica ventilatoria, toma de sangre arterial y estudio. de céluias en la
expectoraclén, dichos estudios me fueron explicados para mi conocimiento y no crean
riesgos a mi persona y que a excepcion def estudio de células en expectoracién ya son
conocidos por mi por estudios hechos a mi persona con anterioridad.

Entiendo que del presente estudic se derivaran los siguientes beneficios; se me
Informard de los resultados del estudio, en caso de encontrarme aigin tipo de
profiferacién celular no maligna se me realizard vigilancla con estudios subsecuentes
programados. {fuera de protocolo). De encontrarme proliferacién neopldsica se me
canalizard para mi estudio y tratamiento. Se me valuard ml padecimiento con la
incapacidad parcial permanente que me corresponda.

Es de mi conocimiento que seré libre de retiranme de la presente investigacién en el
momento que yo asi lo desee, también que puedo solicitar informaclén-adiclonal acerca
de los riesgos y beneficios de mi participacion en este estudio. En caso de que decidiera
retirarme, la atencidn que como paclente recibo en esta institucién no se vera afectada.

Nombre y firma:
Direccion:
Fecha:

Testigo:
Direccién:
Testigo:
Direcclon:




ANEXO: 6

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD: SEXO:

DOMICILIO:

GRUPQ: | 1]

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Antecedente de Ca. pulmonar familiar: Si

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Tabaquismo: Positivo Negativo Grado:

Habltacién: Una milla de laempresa ..

Mas deunamiladelaempresa .

Tiena materiales do asbesto: Techa o paredes: Si
Deportos y/o aficiones: Irecuencia:

ANTECEDENTES LABORALES:

Antecedentes do exposicién a:
S _No_

Asbeslo

Uranfo

Cromo Hexavalente

Niquel

Arsénico

Biclorometilater

Oxido de Hierro

Carbén, Hollin,

Alquitrdn

Petrdica

Gas Mostaza

Antecedentes de la empresa aclual:

No

No

Caracleristicas de la exposicion
(tiempo, frecuencla y magnitud)

Fecha de ingreso:
Pueslos que ha ocupado, y tiempo en cada puesto;

Agentes a los que ha estado exp

Tiampo de exposlcion al asbesto:
Uso de Equipo de Proteccién Personal:

Existencia de Equipo de Protecclén General:




ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Patologia Pulmonar

Patalogia Cardiovascular

Valoracion IFP previa y diagnostico

ASPECTO CLINICO:
PADECIMIENTO ACTUAL: Asintamatico i [

Caracteristicas de:

Dolor Tordcicd e S
Tos ———

Exp i6 - e

Disnea — - S

Otros — S e

EXPLORACION FISICA:

TA . Peso______.___ Eslawm F.C. FR
Torax:
Palpacién
[ 4
QOtros:
Cianosis —
Dedos enpalilodetambor
ASPECTO RADIOGRAFICO:
Con alieracion Sl e NO
Tipo de Opacidades: Requlares P q T Irregulares s t- . u
Profusion: 1 2 3 Lectura:
Otras alleraciones Radiograficas: SR, e e 2t o i e

ASPECTO FUNCIONAL RESPIRATORIO:

Altoraciones: Si e No
Obstruccién: Vias Aereas: Peq

Centrales




Restrictivas: . —

Mixtas: Si_.. No .. Conpr

Insuticiencia R : Si No
Simple __.____. Mixdta _______
Pa0,: teve ..., Moderada oo+ Importante ..., Muy impontante —.—— , Grave
Muy grave _____
PaCo,: Lave ..., Moderada  _____ |, Imporante  Muy importante , Grave
Muy grave . .
Rey iGN en cavidad d derech
Hipertensidn areria puttonar NO e
Hipertrofia de ventriculo derecho No —— .
insuticloncia cardiaca congestiva No
Leve __._ .Moderada___ |, Importante , Grave
Valoracién
1PP . % (grado de alteracidn pulmonar)
Datos Tbp: §i_ No {en rad}
Datos Ca. $f o No —

RESULTADOS CITOLOGIA EN ESPUTO:

Normat: Si . — No

Ploriferacldn celular no neopiasica:

Hip : st No

Metaplasi Si No

Displasta: Si No

Otras afleraciones: —— e - -

CONCLUSIONES:
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