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“La enfermedad de los mineros resulta de inhalar el vapor de los metales.
No es una venganza de los espiritus de las montanas”.
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Resumen

La silicosis es una neumoconiosis producida por inhalacion repetida de polvo de silice, caracterizada por fibrosis pulmonar
y acompanada de problemas bronquiticos. Es factor predisponente para cancer pulmonar y determina incapacidades laborales
temporales o permanentes. De acuerdo a su forma de presentacion, la silicosis puede ser clasica, aguda, complicada o acelerada. El
Peru es un pais minero con mas de 197 mil trabajadores directos en esta actividad considerada de riesgo alto para contraer silicosis.
El examen clinico, los antecedentes laborales, la radiografia de pulmones y la espirometria son la base del diagnostico. Para la
silicosis no existe tratamiento, por lo que la prevencion es la Unica forma conocida de evitarla. La principal medida preventiva es la
educacion del trabajador y del empleador para hacerles conocer el riesgo de exposicion a polvo de silice y las medidas de proteccion
colectiva y personal.
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Abstract

Silicosis is a pneumoconiosis caused by repeated inhalation of silica dust, characterized by pulmonary fibrosis and a bronchitis
component. It is predisposing factor for lung cancer and cause of temporary or permanent work disability. According to its presentation
it may be classical, acute, complicated or accelerated. Peru is a mining country with more than 197 000 direct workers in this activity
considered at high risk for developing silicosis. Clinical examination, labor history, lung X-rays and spirometry are basic in diagnosis.
There is no treatment for silicosis. Prevention is the only known way to avoid it. In addition to collective and personal protection, main
preventive action is education of workers and employers on risk of exposure to silica dust.
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INTRODUCCION

Desde Aristételes y Galeno, los médi-
cos asocian ciertas enfermedades con
la ocupacién. Ramazzini va mas all4
y recomienda realizar una anamnesis
dirigida, averiguando siempre en qué
actividad trabaja el enfermo que se
examina. Desde hace ya algunos afios,
el médico comienza a ingresar y, mejor
aln, a trabajar dentro de la fabrica o
planta industrial para conocer in situ
las condiciones de labor del trabajador

y establecer relacién causa efecto en
patologfa ocupacional.

La composicién elemental de la cor-
teza terrestre es en promedio 98,6%
de silice més silicatos y 1,4% de otros
elementos. De los compuestos de sili-
ce, el didxido de silicio, comtnmente
llamado silice, predomina y existe bajo
diversas formas cristalinas; de ellas las
mas importantes son tridimita, cuarzo
y cristobalita, a las que se conoce como
‘silice libre’ para diferenciarlas de los si-
licatos. El contenido de silice en rocas

naturales, como arenisca, granito o pi-
zarra, varia entre 20 y 100% O,

Neumoconiosis  es antigua
palabra minera derivada del griego
neumo=pulmén y konios =polvo, intro-
ducida formalmente en el s XIX para
describir las enfermedades del pulmén
derivadas de exposicién e inhalacién
de polvos minerales. Con el tiempo, el
vocablo evoluciona y se le adopta para
indicar la naturaleza del polvo, por
ejemplo, en trabajadores del carbdn,
‘su’ neumoconiosis se llama antracosis

una
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y para polvos organicos la enfermedad
causada por inhalar ‘polvo’ de algodén
es la bisinosis (9.

La silicosis, neumoconiosis ‘pio-
nera’ en el Perd, atn es frecuente. Se
caracteriza por fibrosis pulmonar difu-
sa secundaria a la inhalacién repetida
de polvo que contiene silice en forma
cristalina; generalmente se acompafia
de problemas bronquiticos; es un fac-
tor predisponente para el cincer de
pulmén y la culpable de incapacidades
laborales temporales o permanentes.
Factores que influyen en su desarrollo
son, entre otros, condiciones ambien-
tales deficientes en el sitio de trabajo,
proteccién colectiva y personal inade-
cuada o nula, humedad del aire y sus-
ceptibilidad individual -9,

En el Pert, no se tiene valores actua-
lizados de prevalencia de la enferme-
dad, pero si més de 197 mil trabajadores
directos y 600 mil indirectos laboran en
ocupaciones minero-metaldrgicas, acti-
vidad de riesgo alto para el desarrollo
de la silicosis ¥,

PATOGENIA

La silicosis es una enfermedad fibréti-
ca del pulmén causada por inhalacién
de particulas de silice, incapacitante,
progresiva, carece de tratamiento y por
tanto es potencialmente mortal. Adn
es prevalente a pesar que conocemos su
causa: exposicién a polvo que contiene
sflice 6.

La presencia de particulas de silice
en el ambiente de labor es variable; su
tamafo va desde muy pequenas, 1 a 3
wm, tamafio mediano de alrededor de 5
wm, hasta las de gran tamafio = 10 um,
todas ellas con propiedades aerodina-
micas, concentracién y densidad muy
variables (figura 1), caracteristicas que
condicionan su inhalacién en mayor o
menor cantidad y tiempo. De acuerdo
a estos factores, el sistema respiratorio
las va controlando mecénicamente.
Asi, las de gran tamafio se quedan en
ese filtro natural que son las vibrisas
nasales 0 en cornetes y nasofaringe.
Las medianas y pequefias logran pasar y
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Adaptado: de Casarett and Doull's Toxicology the basic Science of poisoning. 2nd Ed. New York. 1980:258.

‘ Velocidad del aire

Figura 1. Factores aerodinamicos que influencian el deposito regional de las particulas de silice.

alcanzan el tracto respiratorio medio e
inferior. Pero, las muy pequefias, las m4s
numerosas, llegan el tracto respiratorio
inferior. Del balance entrada/salida de
estas tltimas depende el desarrollo de
la silicosis :2%1D,

Sin embargo, existen particulas
menores a 1 um que, por su infimo ta-
mafio, no son atrapadas ni retenidas;
entran con la inspiracién y salen en la
espiracion; por eso se les llama ‘particu-
las respirables’, aunque en determina-
das circunstancias también podrfan ser

atrapadas &1,

El organismo humano carece de vias
metabdlicas para manejar las particulas
sélidas de silice que ingresan a la via
respiratoria, debido a que la solubilidad
de estas para formar 4cidos salicilicos es
muy reducida o solo lo hacen en el largo
plazo, razén por la cual ellas no pueden
ser totalmente eliminadas, contenidas o
movilizadas quimica ni mecénicamente
del alveolo pulmonar o de los ganglios
linfaticos traqueo-bronquiales donde se
hallan relativamente fijas (V.

No se ha determinado en forma
exacta el mecanismo patogénico de la
silicosis. Si se ha establecido la accién
directa de las particulas de silice sobre
los macréfagos alveolares pulmonares.
En ellos, la silice acttia como irritante
primario, haciendo que liberen facto-
res quimioticticos y mediadores de Ia
inflamacién, lo que genera mayor res-
puesta celular, produciendo leucocitos
polimorfonucleares, linfocitos y macré-
fagos adicionales. A su vez, estimula a
factores fibroblasticos, con liberacién
de sustancia hialina y el consiguiente
depdsito de coldgeno, cuyo resultado
final es la formacién de un nédulo hia-
lino llamado ‘nédulo silicético’, lesidon
patognoménica de la silicosis. Este né-
dulo tiene la apariencia de céscara de
cebolla, con una zona central acelular
en cuya diana se halla la particula de
silice libre rodeada de espirales de co-
lageno, fibroblastos y una zona perifé-
rica activa compuesta por macréfagos,
fibroblastos, células plasméticas y silice
libre adicional. Se ha determinado que
estos macréfagos son disfuncionales y
tienen un rol favorecedor en la sobre-



susceptibilidad a los agentes infecciosos
tales como M. tuberculosus o Nocardia

asteroides (111319,

La superficie cortante de los cris-
tales de silice recién fracturada dafa
directamente a la membrana celular
penetrandola y, por esta via o por via
paracelular, viajan centripetamente por
los canales linfaticos periarteriales y en
forma centrifuga por los linfaticos pe-
rivenosos (subpleurales) hasta llegar a
los ganglios hiliares. Esta silice recién
fracturada -también llamada silice ‘na-
ciente’- es més téxica que la silice libre
‘antigua’, debido a que en su superficie
de corte posee bordes muy filosos y radi-
cales més reactivos, caracteristicas que
explican el rapido avance de la enfer-
medad en los arenadores -sand blasters
o limpiadores de superficies metélicas
con ‘chorros de arena’- y en perforistas
mineros, pues en ellos la exposicién a

este tipo de sflice es muy alta *1112),

EL DIAGNOSTICO DE LA SILICOSIS

En Ia silicosis, los signos y sintomas
de enfermedad aparecen tardiamente,
igual que la alteracién funcional respi-
ratoria; por ello, el ocupacionista debe
sospechar el diagnéstico cuando exis-
ta antecedente ocupacional positivo
acompafiado de cambios radiograficos
tempranos respecto al examen inme-
diato anterior. En general, los sintomas
se pueden iniciar como una ‘bronqui-
tis’, para la que el médico indica una
placa de térax, apareciendo como ‘ha-
llazgo’ las opacidades que caracterizan

a la silicosis ®*19,

Sin embargo, la clinica suele ser mini-
ma o nula. No obstante, su diagndstico
se basa en tres pilares complementarios:
antecedentes de exposicién, cuadro cli-
nico y recursos de ayuda diagndstica.

1. Antecedente ocupacional

En el diagnéstico de silicosis, el ante-
cedente ocupacional es fundamental y
cuasi de causa-efecto; es decir, sin an-
tecedente de exposicién a polvo no hay
silicosis. El ocupacionista debe realizar
una historia ocupacional exhaustiva,

pormenorizada y cronolégica que con-
lleve a investigar exposicién a polvo,
tipo de polvo, tiempo de exposicién y
proteccién ambiental/personal del tra-
bajador. También, debe indagar por da-
tos epidemioldgicos del centro laboral:
su rubro, antigiiedad y ‘produccién’ de

silicosos €217,

Entre las ocupaciones con alta expo-
sicién a particulas silicégenas, cuentan:
minas metalicas de socavén y a tajo;
concentradoras y fundiciones meta-
largicas; perforacién y excavacién de
tdneles; explotacién de canteras de mi-
nerfa no metéalica; arenadores; fabricas
de cemento, de cerdmica y refractarios;
picapedreros, artesanos de piedra y, en
menor grado, exposicién secundaria
al polvo ambiental en cualquiera de
esos trabajos, como caminos muy pol-
vorientos y secos o en tempestades de

arena +>89),

2. Clinica

Es la otra variable para el diagnéstico.
En su forma simple, lo comtn es que
la silicosis curse asintomadtica y se le
detecte por una radiografia de pulmo-
nes. Entre el inicio de exposicién y el
comienzo de las manifestaciones de en-
fermedad existe un lapso més o menos
amplio que depende del grado y tipo de
silicogenicidad de la ocupacién. A este
periodo se le denomina fndice lesional
(IL). En la forma aguda, el indice le-
sional es muy breve pero la exposicién
muy intensa; el trabajador puede pre-
sentar disnea progresiva de aparicién
brusca y en pocas semanas progresar
hacia insuficiencia respiratoria. Sin em-
bargo, lo mas frecuente es la exposicién
moderada pero més prolongada con IL
entre 10 y 15 afios y presencia de sin-
tomas respiratorios cronicos, como tos,
expectoracién y tardfamente disnea o
expectoracién sanguinolenta. Se re-
conoce cuatro formas clinicas: clésica,
aguda, acelerada y complicada.

Si ademés del cuadro clinico hay
antecedente de exposicién positivo, el
ocupacionista debe recurrir a criterios
de ayuda diagnéstica para confirmar

silicosis ¢4,
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3. Ayuda diagndstica

3.1. Radiografias y laboratorio de
funcion respiratoria

La ayuda diagndstica se puede estable-
cer en el trabajador y en el ambiente
de trabajo. En el trabajador cuenta la
radiologia de pulmones y las pruebas de
funcién respiratoria (PFR). La radio-
grafia de pulmones se toma siguiendo
la Norma OIT, que determina su téc-
nica y metodologia estandarizada. La
placa debe ser examinada por un lector
inicial, releida por un segundo lector
y para consolidar el diagndstico po-
drfa intervenir un tercer lector. A este
método desarrollado inicialmente para
estudios epidemiolégicos se le utiliza
también para interpretacién clinica.
El avance tecnolégico ha mejorado el
apoyo diagndstico en casos individua-
les: las nuevas técnicas de tomografia
axial computarizada (TAC), tomografia
axial computarizada de alta resolucién
(TACAR) y los estudios gammagraficos
son capaces de caracterizar tamafo,
ubicacién y caracteristicas de las lesio-
nes pulmonares y pleurales con mucha
mayor sensibilidad y precision que la

radiografia simple 1820,

Como apoyo al médico, también
cuenta la evaluacién ambiental rea-
lizada por el higienista, quien maneja
los valores limite umbral permisibles
para los aerosoles sélidos, criterios que
evidencian la concentracién del con-
taminante en el sitio de labor y cuyos
montos deben ser normados por la le-
gislaciéon 9,

3.2. Pruebas de funcidn respiratoria

En la silicosis, las pruebas de funcién
respiratoria (PFR) sirven para evaluar
el grado de deterioro funcional del pul-
moén causado por la enfermedad. Las
mediciones deben ser practicadas tanto
en reposo como en ejercicio. Cuando
se requiera evaluacién funcional com-
plementaria -sea para diagndstico, eva-
luar nivel de compromiso respiratorio,
progresién de enfermedad, determinar
la capacidad laboral del trabajador o
para estudios epidemioldgicos-, se pue-
de utilizar espirometria y capacidad de
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difusién de CO. Existen otras pruebas,
como lavado bronqueoalveolar, prueba
de elasticidad pulmonar e incluso estu-
dios invasivos con fibrobroncoscopia y
biopsia abierta o transbronquial. Pero
estas dltimas, que pueden ser métodos
de confirmacién diagndstica, no se jus-
tifican por el riesgo y por no aportar a la
presuncién inicial ¢!,

En la década de los 50’s, se introdujo
por primera vez las PFR en la practica
clinica; su objetivo fue cuantificar el
tipo de deterioro funcional; y de allf
viene la nomenclatura atn en uso de
obstruccion, que se caracteriza por dis-
minucién de la relacién VEF /CVF con
normalidad de CVE mas en algunos ca-
sos puede existir disminucién absoluta
de VEF, y, en otros, cuando la CVF es
muy grande, el VEF, puede ser normal.
Restriccién es otra denominacién usa-
da; estd determinada por disminucién
neta de la CVF con caida proporcional
del VEF , lo que se traduce en relacién
VEF /CVF normal. Un tercer tipo de
deterioro funcional es el mixto, cuando
coexiste obstruccién y restriccién con
CPT disminuida. Estos términos adn
son validos, pero en la silicosis el com-
promiso respiratorio solo es objetivado
tardfamente 12329,

La interpretacién de las pruebas
funcionales se hace aplicando ‘valores
previstos de referencia’, teniendo en
cuenta los conceptos actualizados de
normalidad. Aquf una atingencia; exis-
ten tantos criterios para establecer esos
valores de ‘referencia normales’, que
los investigadores han optado por lla-
marlos ‘valores previstos de confusién’,
variaciones explicables por las diferen-
cias somaticas de los sujetos estudiados
para confeccionar esas tablas de pre-
diccién, a tal punto que la American
Thoracic Society ha dictaminado que es
probable que ninguna prediccién sea
aplicable en todos los estudios, en to-
das las circunstancias, y para todas las
poblaciones (21332,

Cualquier alternativa al uso de los
valores previstos también se complica
por la variabilidad de las técnicas usa-
das y es probable no se encuentre una
manera fiable de detectar pequefias
desviaciones precoces de esos valores al
compararlos con un trabajador ‘normal’,
salvo que se tenga amplios estudios de
la funcién ventilatoria pulmonar para
el grupo humano al que pertenezca el
estudiado y ain asi existirfa otro dis-
tractor, cual es la evidencia que el tra-
bajador que labora expuesto a polvo, y

Tabla 1. Comparacion esquematica de los tipos clinicos de silicosis.

tan solo por este hecho, tiene ya mayor
volumen pulmonar que la poblacién
general, cuyas cifras se usan para ha-
llar los valores de normalidad. Ademas,
hay que considerar que en la silicosis
cualquier cambio en la funcién pulmo-
nar tiene el sesgo de la autoseleccién,
pues cuando el trabajador consulta, lo
hace porque ya presenta algin sintoma
u otros problemas de salud, incluido el
temor a la enfermedad, sin obviar que
es indispensable tener en cuenta otros
distractores como edad, tabaquismo e
idiosincrasia, amén de considerar el es-
tudio del ambiente de labor ©21:3,

Por estas limitantes, hoy las PFR se
las usa mds para ayudar al prondstico
que al diagnéstico de la enfermedad,
pues alteracién funcional restrictiva
pura rara vez es demostrable en la si-
licosis incipiente. En etapas tardfas,
pruebas relativamente simples como
CVE capacidad pulmonar total o ca-
pacidad de difusién puede ser todo lo
que necesite el ocupacionista para co-
nocer la funcién respiratoria del silico-
so (19.2),

Con técnicas magnéticas o radiac-
tivas se ha desarrollado modelos ma-
teméticos para medir la cantidad de
polvo presente en el pulmén, como

indice o ) o Pruebas funcion : . .
. Aparicién Sintomas iniciales . . Tipo opacidad Complicacion
lesional respiratoria
Socavén: A B Controver3|ale§; restriccion Pequefias: 0,5 - o
- ~ Asintomatica o u obstruccion leves a5mm de 20 a 30% deriva a silicosis
Clasica 8 a 10 afos Lenta ; . L ) .
Tio:15 af disnea minima Leve disminucién de la poca a mediana complicada
ajo:15 afos difusién CO cantidad
Restriccio d Infeccién bacteriana,
, estriccion marcada micobacterias o por N. asteroide.
. _ Tos productiva o y disminucion de la Grandes )
Complicada 5a 10 anos Lenta . " 9 o Neumotérax.
disnea minima saturacion 0, y de difusion =10 mm . L
de CO Termina en insuficiencia
respiratoria o en cor pulmonale.
Pequefias Sobre infeccién o asociacion
- . . Répido deterioro hacia la 0,5a5mm a enfermedad autoinmune:
Acelerada 4 a 6 afios Brusca Disnea intensa L .
restriccion Abundante esclerodermia o AR en el de
cantidad sindrome Caplan Collinete
Proteinosis alveolar
Pequefias de 1 a correlacionada al cuadro clinico.
Aguda 6 ma 2 afos Violenta Disnea Restriccién marcada 5 mm, pero muy Micobacterias.
abundantes Nédulos "silicosos’ extra
pulmonares.




gammagraffa con galio. Sin embargo,
la radiografia de térax y la espirometria
siguen siendo la ayuda diagndstica méas

usada en silicosis (1921:29,

FORMAS CLIiNICAS DE LA
SILICOSIS

Clinicamente, a la silicosis se le clasifi-
ca en clésica, aguda, acelerada y com-
plicada. Tabla 1.

a. Silicosis clasica

También llamada silicosis crénica, a
menudo cursa asintomética en sus pri-
meros estadios y se inicia casi siempre
como anormalidad radiogréfica por la
presencia de pequefias opacidades re-
dondeadas, entre 0,5 y 5 mm, predomi-
nantes en el trabajador del llano, en los
l6bulos superiores. En el trabajador an-
dino se distribuyen uniformemente en
ambos campos, pero con alguna predi-
leccién por las zonas externas de bases
y tercios medios del pulmén, debido a
la gran capacidad vital del andino en
quien, adems4s, su radiografia muestra
refuerzo de la imagen hiliar y de la tra-
ma. El indice lesional, dependiendo de
la calidad del ambiente laboral, varia
de 15 afios a més. Sin embargo, en la
antigua minerfa de socavén ha sido fre-
cuente encontrarlo entre 8 y 10 afios y
en minerfa a tajo abierto 15 afios, en
promedio. En los estadios iniciales, las
PFR son muy controversiales; pueden
ser normales o simplemente mostrar
restriccién u obstruccién muy leves,
con reduccién de la capacidad de difu-
si6n de CO. Si la exposicién continta,
y adn sin exposicién, la evolucién de la
enfermedad se complica y de 20 a 30%
de casos de silicosis clasica progresa a

enfermedad compleja (591629,

b. Silicosis complicada

Cuando se presenta como tal, el cuadro
se inicia con tos productiva, cansancio
o minima disnea que puede progresar a
disnea de esfuerzo. Sin embargo, puede
derivar de unassilicosis clasica, inclusive
con el mismo IL. La radiografia de t6-
rax, correlacionada con el cuadro clini-

co, muestra marcada distorsién del ar-
bol bronquial. Se puede complicar con
infeccién bacteriana recurrente seme-
jante a la observada en bronquiectasias.
Las lesiones pulmonares predominantes
son opacidades nodulares grandes de
alrededor de 10 mm. En la espirometria
resalta marcada restriccién; ademds,
reduccién de la capacidad de difusién
de CO vy saturacién baja de oxigeno en
Teposo o en ejercicio, lo que condiciona
insuficiencia respiratoria hipoxémica,
cuyo final es el cor pulmonadle. Si el cua-
dro se acompafia de pérdida de peso y
la radiografia muestra cavitaciones de
las opacidades, considerar el diagndsti-
co de tuberculosis o infeccién por otras
micobacterias; si presenta neumotoérax,
es de mal prondstico, pues la fibrosis
pulmonar impide la expansién compen-

satoria del tejido remanente (31629,

c. Silicosis acelerada

La silicosis acelerada aparece entre
cuatro y seis afios de exposicién intensa
en ambientes muy contaminados o con
proteccién colectiva o personal nula o
deficiente. El cuadro clinico radiolégico
y la espirometrfa son similares a los ob-
servados en la forma clésica y de la que
solamente se diferencia por el menor IL
y el deterioro de la funcién pulmonar
progresa hacia la restriccién. El cuadro
es grave, porque hasta el 25% desarro-
lla sobre-infeccién. Otro agravante es
su asociacién con enfermedades au-
toinmunes, como artritis reumatoide
[sindrome de Caplan Collinete] o es-
clerodermia. Lo caracteristico es el ra-
pido deterioro de la funcién pulmonar
que acompafa a la proliferacién de las

anormalidades radiograficas (:>%29),

d. Silicosis aguda

Se caracteriza por su desarrollo violen-
to y agresivo, en un lapso de seis meses
a dos afios, determinado por exposicién
masiva al toxico. Es mas frecuente en
los trabajadores que laboran con cho-
rros de arena. Clinicamente, existe dis-
nea intensa y restriccién mediana, pero
de muy rapida progresién a insuficiencia
ventilatoria hipoxémica. La radiografia
muestra alveolitis difusa, generalizada,
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y predominan las pequefias opacida-
des mucho mas numerosas que en la
forma clésica. Su correlato histoldgico
es proteinosis alveolar pulmonar y son
frecuentes las infecciones sobreagrega-
das por micobacterias. En este tipo de
silicosis se ha descrito nédulos hialinos

(silicosos?) extra pulmonares en rifién e
higado (-35%10),

LECTURA NORMALIZADA

DE RADIOGRAFIAS DE
NEUMOCONIOSIS CON LA
CLASIFICACION INTERNACIONAL
oIT

La Clasificacién Internacional de la
OIT para Radiograffas de Neumoco-
niosis tiene como finalidad describir y
registrar sistemAticamente las anorma-
lidades radiogréficas de los pulmones
halladas en las radiografias de térax.
Sin embargo, es consenso entre los
ocupacionistas que la radiografia de t6-
rax sigue siendo determinante para la
vigilancia de las neumoconiosis, con las
siguientes atingencias: la radiografia de
térax por si sola no define enfermedad,
estado anatomopatolégico ni capaci-
dad para el trabajo; tampoco determina
niveles de compensacién legal y, lo mas
importante, ninguna caracteristica en
ella es patognoménica de exposicién a
polvo. Asi, el uso de la radiografia de
pulmones en neumoconiosis se limita
a codificar, describir e investigar con
fines epidemioldgicos y cada vez se la

usa menos para el ejercicio diagnéstico
individual ¢739,

En neumoconiosis, la lectura de
una placa de térax presupone un ne-
gatoscopio normalizado minimo de tres
cuerpos, iluminado interiormente con
luz blanca mate, homogéneamente dis-
tribuida en la pantalla, colocado sobre
una mesa amplia y a una distancia tal
que permita al lector observar imdgenes
de 1 mm de didmetro, sin descuidar su
posicién cémoda y ergondmica.

Por la variacién considerable entre
lecturas mdltiples de uno a otro lector,
e inclusive en un mismo lector, la me-
todologia OIT establece por lo menos
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dos tipos de ‘lectores’: considera lector
A aquel profesional médico que ha re-
cibido entrenamiento OIT asistiendo a
seminarios o que terminaron una maes-
trfa o diplomado con ejercicio efectivo
en la lectura de placas de neumoco-
niosis; y lector B a quien ha llevado
estudios de posgrado con capacitacién
exhaustiva y aprobacién del examen de
lectura de las 120 placas de entrena-
miento de OIT. En caso de duda, con-
sidera un tercer lector, lector C, con las
mismas caracteristicas del B. Para leer
la placa se debe utilizar el formato ad

hoc normalizado 2739,

La lectura en sf se inicia establecien-
do Ia calidad de la placa radiografica
que ha debido ser tomada de acuerdo
al estandar. Luego, el lector decide si la
radiografia es completamente normal,
en cuyo caso termina la lectura. De no
ser asi, pasa a evaluar las pequefias opa-
cidades presentes en el parénquima, es-
tableciendo profusién, forma, tamafio
y zona afectada del pulmén. Igual, de
existir, evalda y registra las opacidades
grandes, las anormalidades pleurales en
cuanto engrosamiento o calcificaciones
y los 4ngulos costofrénicos; finalmente,
coloca los simbolos y hace los comen-
tarios a que hubiere lugar. El ntcleo de
la lectura es catalogar las opacidades
radiograficas en: opacidades pequefas
(de 1,5 a 3 mm), clasificables, a su vez,
en cuatro categorias y doce subcatego-
rfas: de 0/- a 3+; las opacidades gran-
des (opacidad mayor a 10 mm) son ca-
talogadas en A, Bo C @7,

EL ROL DEL OCUPACIONISTA
FRENTE AL DIAGNOSTICO DE
SILICOSIS

{Qué hacer frente a una posible silico-
sis? Lo primero es contar con la historia
ocupacional y el examen clinico, que
informan del estado fisico en general
y principalmente del aparato respira-
torio, lo que debe ser apoyado en una
buena radiograffa de pulmones tomada
y leida de acuerdo a la norma OIT, y
en el estudio espirométrico. Esta lectu-
ra debe incluir al lector By, de ser el

caso, un lector C. Si la radiografia no es
determinante o solo existe sospecha, se

indica TAC o TACAR vy de ser factible
realizar gammagraffa con galio (1929,
Luego, para consolidar el diagnéstico
de la enfermedad, se debe incluir la
valoracién exhaustiva del sitio de labor
por el higienista, quien proveerd datos
sobre tipo/cantidad de polvo, tiempo/
calidad de proteccién y tiempo de tra-
bajo dfa/semana (4,

En la resolucién diagnéstica, el ocu-
pacionista debe establecer en qué punto
se halla la enfermedad y la conducta la-
boral a seguir con el trabajador: en las
primeras fases podrfa indicar reubica-
cién laboral en zonas ‘limpias’. Si existie-
se otra enfermedad asociada, considerar
su tratamiento y concomitantemente
iniciar la basqueda de casos nuevos
dentro del 4rea de labor. La silicosis, en
cualquier estadio, es una enfermedad de
notificacién obligatoria. Concomitante
a la notificacién, la primera accién del
médico ocupacionista debe ser la sepa-
racién del trabajador de la exposicion.
Muchas empresas no aceptan esta alter-
nativa, conociendo que la enfermedad
puede progresar incluso sin que el tra-
bajador continde expuesto a silice. De
confirmar el diagnéstico, debe alertar a
la empresa para que evalué o reevalte
el ambiente de trabajo y asi proteger al
resto de trabajadores que laboran junto

al diagnosticado 41019,

De acuerdo a la legislacién, cuando
se detecte una neumoconiosis se debe
referir al trabajador a la autoridad de
Salud, donde una Comisién Evaluado-
ra procede a un rediagnéstico, que de-
cide el estadio de la enfermedad y hace
la recomendacién médico legal ¢>*¥.

TRATAMIENTO

Para curar la silicosis, los investigadores
han intentado varias alternativas, has-
ta la fecha infructuosas. Una sustancia
que cre6 muchas expectativas fue el
polimero polivinil-piridin-N-6xido, que
protege los pulmones en animales de
experimentacién; pero, nunca probd su
eficacia e inocuidad en humanos, por

lo que no se dispensé su uso. Luego,
tuvimos tetrandrina (alcaloide de la
bis-benzil-isoquinolina); demostré su
utilidad in vivo reduciendo la fibrosis
y disminuyendo la sintesis del coldgeno
pulmonar en animales de experimen-
tacién expuestos a silice; pero, igual,
no se tuvo evidencia de su eficacia en
humanos y tampoco estd disponible.
Los glucocorticoides en el tratamiento

de la silicosis aguda no han demostrado
utilidad (3439,

Por este motivo y porque el con-
cepto bésico en silicosis es su cataloga-
cién como enfermedad incapacitante,
progresiva y sin tratamiento actual, la
prevencién es el medio inicial, basico y
(inico para impedir su aparicién. Cuan-
do esta falla y se desarrolla la enferme-
dad, la terapia solo est4 dirigida a tratar
sus posibles complicaciones, cuyas me-
didas terapéuticas son las mismas del
neumdlogo para tratar las complicacio-
nes mas frecuentes: obstruccién, bron-
co-espasmo, infeccién sobreagregada,
neumotdrax, hipoxemia e insuficiencia
respiratoria ©7.

Los pacientes silicosos jévenes en
fase terminal deberfan ser considera-
dos para trasplante de pulmén. En esta
recomendacién terapéutica agresiva se
destaca la naturaleza grave y potencial-
mente mortal de la silicosis y el papel
crucial y decisorio de la prevencién pri-
maria V.

TRATAMIENTO EN
SILICOTUBERCULOSIS

En la silicosis, la tuberculosis es com-
plicacién frecuente y grave. Si aparece
sobreinfeccién y no mejora con trata-
miento usual, iniciar bisqueda de BK
en esputo més cultivo y pruebas de
sensibilidad. Diagnosticar TBC activa
en el silicoso suele ser dificil, pero se
puede inferir por sintomatologfa, como
pérdida de peso, febricula, sudoracién o
malestar general, complementada con
la basqueda de im4genes radiogréficas
o esputo positivo. Signo radiografico
pulmonar de alerta y sospecha de silico-
tuberculosis es la cavitacién de las opa-



cidades nodulares o conglomeradas. En
estos cuadros, los estudios bacteriolégi-
cos negativos de esputo no son fiables,
atin m4s desde la aparicién de cepas re-
sistentes o multidrogorresistentes, y de
ser el caso se deberfa tomar la muestra
bacterioldgica con broncoscopia. En
pacientes silicosos con signos clinicos
compatibles con tuberculosis activa
es prudente el inicio del tratamiento
antes de la confirmacién bacteriolégi-

cq (1-39,1030)

Para el tratamiento de la silicotuber-
culosis con tuberculosis activa demos-
trada clinicamente, se deberfa consi-
derar el apoyo de un neumélogo o un
infectélogo, a fin de dar consistencia
al manejo. De no ser posible, aplicar
el algoritmo conocido -isoniazida y ri-
fampicina m4s etambutol y/o pirazina-
mida-. La terapia antituberculosa debe
ser guiada con estudios de sensibilidad
y, como en toda tuberculosis, vigilar
el tratamiento para evitar su interrup-
cién. Este seguimiento debe ser a largo
plazo con radiografia de térax y culti-

vos 8839,

Los pacientes silicosos tuberculino-
positivos, pero sin evidencia clinica o
bacteriolégica, deberfan ser tratados
preventivamente con isoniazida oral,
300 mg diarios, mfnimo por un afio,
aunque existen recomendaciones de
mantener el tratamiento preventivo
por toda la vida. La misma indicacién
es vélida para el silicoso que por algin
motivo recibe glucocorticoides. Otra
medida preventiva es vacunarlos con-

tra neumococo e influenza (39,

MEDIDAS PREVENTIVAS EN EL
LUGAR DE TRABAJO

Al no existir tratamiento para la silico-
sis, la prevencién es la Gnica manera de
evitarla. La principal medida preventi-
va es la educacién del trabajador, y de
los empleadores, en el conocimiento
del peligro de exposicién al polvo de
silice y las medidas de control existen-
tes. Actualmente, tenemos medidas de
proteccién colectiva efectivas, como la
perforacién en himedo y la ventilacién

exhaustiva local. Si ellas no fuesen po-
sibles de aplicar, entonces se deberfa
indicar sustitucién de la silice por otro
método menos peligroso (p.e. en arena-
dores cambiar a métodos quimicos de
limpieza) o tomar medidas administra-
tivas, como reduccién del tiempo de
trabajo en la labor téxica. La norma,
y la razén, indican que para reducir
la exposicién se debe usar en primera
instancia métodos de proteccién co-
lectiva, y solo como tltima alternativa
aplicar medidas de proteccién personal:
uso de ropa protectora y ‘respirador’
[mascarilla de proteccién respiratoria
individual] adecuado, seleccionado y
probado individualmente *7.

El higienista debe aplicar medidas
de proteccién colectiva para reducir al
maximo el polvo silicégeno en el lugar
de trabajo, tales:

* Humidificar el proceso de perfora-
ci6én indicando el uso de herramien-
tas provistas de inyeccién de agua
para regar los materiales o utilizar
sales higroscdpicas para mantener la
humedad e impedir la suspensién del
polvo.

* Ventilar adecuada y eficientemente
los puestos de trabajo.

* Emplear mecanismos efectivos de
aspiracion del polvo.

e Cambio del método o proceso indus-
trial por otro de menor toxicidad.

¢ Aislar las cabinas de los vehiculos y
de los puestos de mando de las méa-
quinas en las operaciones.

* Como medida administrativa, alejar
al trabajador del foco de produccién
del polvo utilizando mandos a dis-
tancia, por ejemplo.

* Disminuir el tiempo de labor en
areas silicgenas y completar el tur-
no en areas ‘limpias’.

e Usar tecnologia adecuada en las
plantas de procesamiento de mi-
neral, con el objetivo de reducir al
minimo la emisién de contaminan-
tes pulverizados hacia el puesto de

trabajo (1438930,

SILICOSIS
Augusto V. Ramirez

En conclusién, la silicosis es una en-
fermedad ocupacional incapacitante y
progresiva que carece de tratamiento
y por tanto es potencialmente mortal.
Adtn es prevalente, a pesar que cono-
cemos en extenso su causa: exposicién
a polvo que contiene silice. La preven-
cién, labor conjunta del ocupacionista
y del higienista, es la tinica forma cono-
cida de evitar su aparicién.
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