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1. Introduccioén

Antes de entrar en detalles, es imprescindible una breve introduccion. Las enfer-
medades respiratorias del trabajo son las que ocurren por respirar (inhalar) particu-
las sélidas o liquidas de menos de 10 micrones de didmetro, que se encuentran en
forma de vapores, gases, humos y nieblas, siempre mezcladas con aire (forman-
do aerosoles) y son producidas en el lugar de trabajo.

Las mas importantes, por frecuencia y lesionalidad, son: silicosis; asma y otros pro-
cesos obstructivos de la via aérea; cancer; amiantopatias; neumopatias por fac-
tores irritantes; neumonitis hipersensible y estados intermedios ain no muy esclare-
cidos por la investigacion. Hay muchas otras enfermedades y hay numerosos pro-
ductos capaces de generarlas al ser inhalados, descubriéndose paulatinamente
sus efectos y alcances. En 1980, N. Taylor denuncié 200 substancias industriales que
producian asma; hoy se conocen ya 320 que producen el mismo efecto.

En todas las enfermedades ocupacionales, para el diagndstico, hay un sistema de
procedimiento que es fundamental: “el interrogatorio”. Evidentemente esto vale
en todos los campos de la medicina, pero los antecedentes laborales acerca de
los cuales casi todos los médicos omiten preguntar- cobran en estos casos mas
importancia, ya que pueden constituir el primer dato indicativo de un posterior
diagndstico acertado. Si, por ejemplo, un paciente con disnea ha inhalado
durante tres o cuatro afios polvo en suspension de arena triturada, el médico ya
sabe qué tipo de enfermedades puede temer encontrar. Si el paciente se ha
desempefiado en una fabrica de cintas de frenos, o es foguista; si fabrica o
embolsa pinturas o tal vez cereales; si es panadero u operario textil; si trabaja
donde se produce clorometileter o se manipula Arsénico con objetivos farma-
colbgicos, o raticidas o cualquier otro producto venenoso o toxico; si trabaja en
una fabrica de detergentes, etc., todos estos son datos que orientan indefectible-
mente, cuando menos, para descartar cierta patologia ocupacional normal-
mente ligada a determinada actividad y apuntar mas directamente hacia otro
diagnéstico. Por otro lado, si se trata de un empleado que, por ejemplo, trans-
porta mercaderias y nada mas, o escribe a maquina todo el dia, es muy poco
probable que padezca de una enfermedad ocupacional respiratoria.

De esta manera, el primer procedimiento de diagnoéstico para todas estas enfer-
medades es el interrogatorio.
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Esta primera fase del estudio clinico debe ser exhaustiva. El médico debe
averiguar si ha habido productos de contaminacién en el devenir del tiempo
del paciente: la pregunta no es “¢en qué trabaja?”, sino “¢a qué edad comen-
z6 a trabajar? ¢(qué hacia entonces? (y luego? ¢y mas tarde?” etc., hasta
construir una semblanza exhaustiva de la vida de trabajo del paciente. Por
ejemplo: uno de ellos tenia calcificaciones pleurales bilaterales, y hallamos
cuerpos asbestdsicos en el LBA. Insistimos en el interrogatorio, a distancia de
meses, y finalmente nos enteramos de que en su nifiez jugaba en un depdsito
de bolsas con amiantos que su padre guardaba en un rincén de la casa y de
las que aun quedaban algunas.

Defendimos la familia de un obrero, fallecido por cancer de pulmén, que
primero habia trabajado 20 afios en una fabrica de amiantos y después otros
20 afos en una fabrica donde no habia substancias nocivas: evidentemente la
patologia se genero en la primera fabrica, aunque las consecuencias se obser-
varon durante el tiempo de trabajo en la segunda. Hay que pensar con dete-
nimiento cuando se plantean situaciones de conflicto, considerando siempre
gue estas patologias se caracterizan por dar seflales (sintomas y signos) muy
tardiamente.

El segundo elemento de juicio para el diagndéstico de este tipo de enfermedades
es la radiografia, sobre todo para las neumoconiosis (silicosis, asbestosis, pulmén
de los mineros del carbdn). Volveremos sobre el tema.

2. Definicién de la Silicosis

La silicosis es la enfermedad que ocurre en los individuos que respiran polvo de
piedra o arena triturada y/o cualquier otro producto que contenga silice (SiO2)
puro, cristalino y en particulas menores a 10 micrones de diametro (se calcula
gue el 40 % de la corteza terrestre es silice). Los mas damnificados son: mineros;
pulidores; obreros de la fabricacion de vidrios; poceros; operarios que manipu-
lan tierra de diatomeas, agata, jade; operarios en el cortado y pulido de piedras
preciosas y semipreciosas; operarios de la ceramica; arenadores; fundidores; y
muchos otros que se desempefan en tareas con uso de material que contiene
silice.

Al igual que otras enfermedades, la silicosis se caracteriza por el nivel de concen-
tracion del producto en el lugar donde ha sido inhalado. El limite maximo de con-
centracion aceptado por la OSHA (Administracion de Seguridad y Salud
Ocupacionales de los Estados Unidos) es de 100 microgramos por m3 de aire; pero
este criterio ha sido objetado y combatido, desde el primer momento en que fue
establecido, por el NIOSH (Instituto Nacional para la Seguridad y Salud
Ocupacionales, también de los Estados Unidos), el cual establece que ese limite
continda siendo silicogénico y debe ser disminuido a la mitad. Hay que conside-
rar que cuanto mayor es la concentracion, tanto mas precoz y grave sera la
enfermedad.
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3. Mecanismos que llevan a la enfermedad

El aparato respiratorio esta constituido por bronquios (via aérea) y alvéolos (for-
mando el parénquima). Los primeros comienzan en la traquea (25 mm de
diametro) y, después de que cada uno de ellos se divide en dos aproximada-
mente unas 20 veces, terminan en la pequefa via aérea (bronquios de 1mm de
didmetro). De cada uno de éstos deriva una cantidad de alvéolos que constituye
el parénquima (Véase Figura N° 1).
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Fig. N° 1. a: traquea; b: dicotomizaciones; c: bronquiolos terminales; d: conductos y
alvéolos.

Normalmente, a nivel de la pared membranosa de los alvéolos, se establece la
trasferencia de oxigeno - anhidrido carbénico que provee el equilibrio gaseoso
indispensable para la vida.

Cuando los granitos de polvo (SiO2, puro, cristalino, en medidas menores a 10
micrones de diametro) ingresan al aparato respiratorio, pueden llegar hasta los
alvéolos, directa o indirectamente; y, una vez ahi, generan un tremendo efecto
inflamatorio, con cantidad de células y productos toxicos que destruyen
—microscopicamente- el parénquima. Luego, el organismo repara la lesion con una
cicatriz (fibrosis), pero esa fibrosis no respira, no realiza la transferencia referida.

Entonces sucede que numerosas células toman particulas de Silice, las engloban,
las introducen dentro de si (fagocitosis), las llevan hasta el parénquima, se
autodestruyen, segregan gran cantidad de productos que contribuyen a la
destruccién del tejido vy, finalmente, liberan también las particulas que, nueva-
mente, reciclan todo el proceso. De ahi la “autoevolutividad” de esta enfer-
medad.

La fibrosis supuestamente reparadora (porque lo es anatdbmicamente, pero no fun-
cionalmente) se da en nddulos denominados “corpusculos silicoticos” (Fig. N° 2).
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Figura N° 2: Corpusculo Silicético: granuloma, nédulo,
conformado por macréfagos, linfocitos, fibroblastos,
colageno y colageno hialinizado. Los puntos blancos son

particulas de silice observadas a través de luz polarizada.

Los llamados “corpusculos silicoticos” se van reuniendo a través del tiempo hasta
convertir una radiografia (Rx) de silicosis difusa (1, 2, 3. Radiografia N°1) en otra de
grandes opacidades (A, B, o C. Radiografia N°2). La sintomatologia tardia ocurre
porque, mientras la fibrosis ocupe un volumen relativamente pequefio, con el pul-
mon remanente en condicidon normal la oxigenacion alcanza para las tareas
regulares; en cambio, cuando ese volumen es mayor y hay mucho parénquima
gue no funciona, las posibilidades respiratorias —transferencia O2-CO2- se hacen
insuficientes para vivir normalmente. Y, I6gicamente, cuanto mayor es el volumen
del pulmén lesionado, tanto mas grave sera la situacion.

La Radiografia N° 1 es del afio de 1987 y corresponde al paciente N. C. que se
desempefid como arenador durante 20 afios y que no trabajaba desde hacia
mas de dos afos. Se caracteriza por presentar cierta cantidad de nédulos disemi-
nados en ambos pulmones, aspecto tipico de Rx. 3/3 de la clasificacion OIT / 80.

La Radiografia N° 2 es de la misma persona, tres afos después. A pesar de no
haber inhalado polvo en ese tiempo, su enfermedad ha autoevolucionado a RXx.
no difusa sino pseudotumoral: Rx. “C”, segun la misma clasificacion de la OIT.

La Radiografia N° 3 fue registrada antes de la intervencidn quirdrgica (transplante
de pulmodn izquierdo) a ese mismo paciente en 1993. Alli es notoria la evoluciéon
(autoevolucion) de la enfermedad.

Radiografia No. 1 (1987) Radiografia N° 2 (1989) Radiografia N° 3 (1993)
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4. Sintomas

1°) Tos, seca 0 con expectoracion, segun sea o no fumador o se halle infecta-
do o sufra procesos obstructivos (asma, EPOC).

2°) Disnea (dificultad para respirar), restrictiva y obstructiva, con silbiditos o sin
ellos. Limitacion de posibilidades de trabajo muscular por la disnea.

3°) Disminucion del apetito, y adelgazamiento.

4°) Infecciones respiratorias a repeticion, y de todo tipo.

En Argentina los silicéticos tienen 1000 veces mas TBC que los no silicéticos, por lo
cual es recomendable hacerles un tratamiento preventivo a todos los enfermos,
de por vida (300 mg de isoniacida todos los dias, de abril a diciembre).

Estos que hemos sefialado son los sintomas sobresalientes, pero son de aparicién
tardia, porque se les puede observar con Rx., que muestran mucho o poco dafio
pulmonar, sélo afios después del comienzo de la exposicion y también después de
gue el paciente dejo su trabajo contaminador.

Entre los dafios pulmonares, algunos textos incluyen hemorragias y neumotoérax
(este ultimo es la presencia de aire entre las dos capas pleurales, cosa que nor-
malmente no existe), pero creemos que estos fendbmenos deben considerarse
mucho mas como complicaciones que como sintomas habituales. El diagnostico
se establece con antecedentes laborales y Rx. coincidentes. Nada mas.

5. Sighos

a) Inversion de la mecanica respiratoria. Respiracion corta.

b) Percusion: hiposonoridad en campos superiores e hipersonoridad en los infe-
riores. En campos inferiores: rales crepitantes (supuestamente propagados),
tales subcrepitantes y respiracion soplante. En campos superiores: rales crepi-
tantes y a veces respiracion anfdrica (supuestamente “propagada”).

c) Matidez hepatica: se halla desplazada hacia abajo.

Todos estos hallazgos son tardios y se hallan en enfermos evolucionados.

6. Estudios complementarios

a) Radiografia de térax de frente

Debe ser de buena calidad técnica. Debe describirse segun el protocolo de la
“Clasificacion Internacional de Radiologia de las Neumoconiosis, OIT/80”. Si se
trata de Rx patolégica con profusion >1/1, la primera medida terapéutica es reti-
rar al paciente del lugar de trabajo. De todos modos no deben permitirse en

ningun lugar concentraciones de Silice de >50 microgramos /m3 de aire.

Aunque suene destemplado, la mala calidad técnica de las radiografias es uno
de los mayores problemas médicos. jEs vergonzoso el tener que observar a diario
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el cumulo de radiografias que tienen, todas, técnicas tan diferentes que es imposi-
ble compararlas; y, ademas, malas técnicas!

Es imprescindible que esto cambie: por coincidencia de criterios entre profesio-
nales, por consenso de los radiélogos, por imposicion de las autoridades, se
deben realizar Rx. de térax de buena y similar técnica. En enfermedades
“conidgenas” esto es de fundamental importancia, y en el resto de las
patologias también. Las Rx. de buena técnica orientan el diagndstico; las otras
lo desvirtian. Y por ello su calidad y similitud técnica son parametros de necesi-
dad primaria.

b) Espirometria

Debe llevarla a cabo y leer sus resultados sélo personal entrenado. En silicosis
tienen importancia los indices de restriccion y obstruccion (FCV, FEV1, FEV1/FCV,
FEF 25/75): cuanto mas bajos se hallen, peor sera la situacion del paciente.

C) Presion de O2 en sangre arterial

Esta medicion debe llevarla a cabo y leerla personal entrenado: Mx normal: 100 a
80 mm de Hg. Cuanto mas disminuye esta presiodn, tanto mas aumenta la hipoxia
(disminucién de O2 en los tejidos), hasta que se hace incompatible con la vida.

d) Fibrobroncoscopia

Se realiza s6lo luego que estudios previos demuestren que no hay contraindi-
cacion. Luego de estudiar el estado de la via aérea, se intentara un lavado bron-
coalveolar y una biopsia a niveles que las imagenes muestren con mayor lesion. El
estudio es util para medir el nivel de enfermedad del paciente en ese momento y
revelar la presencia o no de Silice en las células del lavado bronquial o bron-
quioalveolar y/o en la biopsia. De todos modos, estos Ultimos dan sélo una idea
de la contaminacion, siendo aqui necesario tener ideas claras sobre diferencia y
similitud entre contaminacioén y enfermedad.

e) Tomografia computarizada con cortes de alta resolucion

Puede dar imagenes anatémicas, aun vasculares, que muestran la importancia
global y también particular de las lesiones. La TAC de térax da un 10 % mas de
diagnésticos que la Rx. convencional, sobre todo en la categoria 1.

f) Otras pruebas de laboratorio respiratorio

Son pruebas que dan mas precision en cuanto al estado anatémico y funcional
del paciente. Son utiles para medir su evolucidn y su prondstico terapéutico.
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7. Prospectiva

Las lesiones silicoticas del pulmén no tienen vuelta atras: son zonas de parénquima
destruidas y fibrosadas que fisiopatolédgicamente pueden evolucionar aumentan-
do, pero nunca lo contrario. Pueden llegar a crear inhabilidad permanente o par-
cial. Por ello es necesario realizar un diagnostico precoz y, sobretodo, considerar
la prevencibn como un aspecto fundamental para evitar la contaminacion y la
enfermedad.

Obviamente el habito tabaquico agrega patologia y evolutividad. Desde hace
unos 5 afios la OIT ha instalado al Silice en la lista primera de productos can-
cerigenos, y aqui también los cigarrillos y las particulas en suspensidon en el aire
potencian ese poder.
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