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Frecuencia y riesgo de neoplasia broncopulmonar
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OBJETIvVO: Determinar la prevalencia de neoplasia broncopulmonar relacionada con el asbesto y
la importancia de la exposicion laboral a esta fibra inorganica como factor de riesgo.

PACIENTES Y METODO: Se realizé un estudio transversal de 82 pacientes con neoplasia broncopul-
monar (edad media [DE] 62 [9] afios) y 53 pacientes sin enfermedad pleuropulmonar (edad
media [DE] 63 [13] afios), con identificacion de la exposicién laboral a asbesto por medio de
cuestionario. Se cuantificé la concentracion de cuerpos de asbesto (CA) en lavado broncoalveo-
lar (BAL) (93 pacientes) o tejido pulmonar (42 pacientes) después del procesado de las mues-
tras por digestion quimica, expresando los resultados como CA/ml BAL o CA/g tejido pulmonar
seco. Una concentracion de CA superior a 1 CA/ml o 1.000 CA/g fue considerada como marca-
dor de una concentracion elevada de asbesto en tejido pulmonar, potencialmente causante de
enfermedad pleuropulmonar. La importancia de la exposicion laboral a asbesto como factor de
riesgo de neoplasia broncopulmonar se determiné con modelos de regresion logistica.
ResuLTADOS: En el grupo con neoplasia broncopulmonar, 25 pacientes reconocian haber tenido
contacto laboral con asbesto (30%) y en 13 se detectaron CA en BAL o en tejido pulmonar
(24%), con una concentracion elevada en 3 casos (4%). En el grupo sin enfermedad pleuropul-
monar, 6 pacientes reconocian haber tenido contacto con asbesto (11%) y en 13 se detectd la
presencia de CA en alguna de las muestras estudiadas (24%), en ningtn caso se hallaron con-
centraciones elevadas. En los andlisis univariantes por regresion logistica el diagnéstico de neo-
plasia broncopulmonar se asociaba a tabaquismo (odds ratio 10,10; intervalo de confianza [IC]
del 95%: 3,50-29,13) y a contacto laboral con asbesto (odds ratio 3,69; IC del 95%: 1,39-
9,77). Esta dltima relacion persistia como estadisticamente significativa al ajustar el modelo
logistico para tabaquismo (odds ratio 2,80; IC del 95%: 1,00-7,84).

ConcLusiones: En Espafia un 4% de las neoplasias broncopulmonares estan relacionadas con el
asbesto actuando en sinergia con el tabaquismo. La exposicion laboral a esta fibra inorganica
duplica el riesgo de padecer este tipo de neoplasia.
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Frecuency and risk of asbestos-related lung cancer

BAckGROUND: The goal of this study was to determine the prevalence of asbestos-related lung
cancer and the importance of the occupational exposure to this inorganic fibre as a risk factor.
PATIENTS AND METHODS: We performed a cross-sectional study of 82 patients with lung cancer
(mean age 62 SD 9 years) and 53 patients without pleuropulmonary disease (63 SD 13 years).
The occupational exposure to asbestos was determined by a questionnaire. We determined the
concentration of asbestos bodies (AB) in bronchoalveolar lavage (BAL) (93 patients) or lung tis-
sue (42 patients) after chemical digestion, with the results being expressed as AB/mL BAL or
AB/g dry lung, respectively. A concentration higher than 1 AB/mL or 1,000 AB/g was conside-
red as marker of high asbestos burden in lung tissue, which could be potentially responsible for
pleuropulmonary disease. The importance of asbestos occupational exposure as a risk factor for
lung cancer was determined using logistic regression models.

REesuLTs: 25 patients with lung cancer reported occupational exposure to asbestos (30%) and in
13 out of them AB were detected in BAL or lung tissue (24%), at high concentrations in 3 ca-
ses (4%). Six patients from the group without pleuropulmonary disease reported occupational
exposure to asbestos (11%) and in 13 out of them AB were found in some samples (24%),
with no case having high concentrations. In the univariate logistic regression analysis, diagnosis
of bronchial neoplasia was associated with both smoking (OR 10.10, 95% CI 3.50-29.13) and
occupational exposure to asbestos (OR 3.69, 95% CI 1.39-9.77). The association between as-
bestos exposure and lung cancer persisted statistically significant after adjustment for smoking
(OR 2.80, 95% CI 1.00-7.84).

ConcLusion: In Spain, lung cancer was related to occupational exposure to asbestos in 4% of
cases, and it appeared to exist a synergistic effect of smoking. Occupational exposure to this
inorganic fibre doubles the risk of suffering from lung cancer.
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Aunqgue el tabaco es la primera causa de
neoplasia broncopulmonar, algunos agen-
tes presentes en el lugar de trabajo, como
el asbesto, son factores etiolégicos para
este tipo de neoplasia. La incidencia de
neoplasia broncopulmonar por asbesto ha
aumentado en los Ultimos afios y, dado
que el periodo de latencia de la enferme-
dad pleuropulmonar relacionada con di-
cha fibra inorgénica es prolongado (20-30
afios), se estima que seguird aumentando
en las proximas décadas!. La sinergia
existente entre tabaco y asbesto hace que
aquellos pacientes con antecedentes de
contacto con asbesto y una historia de ta-
baquismo asociada estén en una situa-
cion de riesgo elevado de desarrollar una
neoplasia broncopulmonar en algin mo-
mento de su vida®4.

Para atribuir una neoplasia broncopulmo-
nar al asbesto se requiere un estudio de
la concentracién de asbesto en tejido
pulmonar o en secreciones respiratorias.
El método més sensible es el analisis de
tejido pulmonar digerido o incinerado por
medio de microscopia electrénica®®, téc-
nica que permite realizar el recuento de
las fibras de asbesto presentes en el teji-
do pulmonar por unidad de peso seco,
aunque la aplicacion de esta técnica se
limita a laboratorios que disponen del uti-
llaje adecuado. Un recuento mayor de
1.000.000 de fibras de mas de una micra
de longitud o de mas de 100.000 fibras
superiores a cinco micras por gramo de
tejido pulmonar seco se considera como
marcador de un depoésito pulmonar ele-
vado de asbesto, potencialmente causan-
te de enfermedad pleuropulmonar’. El
tipo de fibra encontrada puede ser identi-
ficada mediante anélisis de energia dis-
persiva de rayos X (EDXA), una técnica
que requiere de un aparataje especifico
para la preparacion y procesado de la
muestra analizada. El recuento de cuer-
pos de asbesto (CA) en el tejido pulmo-
nar es mas sencillo, ya que Unicamente
requiere la utilizacion del microscopio 6p-
tico sobre una muestra de tejido previa-
mente digerida o incinerada, y el hallazgo
de un recuento superior a 1.000 CA por
gramo de tejido pulmonar seco es tam-
bién marcador de un depésito pulmonar
de suficiente cuantia para causar enfer-
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medad pleuropulmonar. El recuento de
CA en muestras de secreciones respirato-
rias, como el esputo, el aspirado bron-
quial y especialmente el lavado broncoal-
veolar (BAL) es una técnica mas
accesible, ya que no requiere la obten-
cion ni la manipulacion de tejido pulmo-
nar. El estudio cualitativo de CA en las
secreciones respiratorias es una practica
habitual de los laboratorios de citologia,
pero tiene el inconveniente que Unica-
mente expresa el resultado como presen-
cia 0 ausencia de CA, procedimiento que
identifica solamente a los individuos ex-
puestos, pero no si el deposito de asbes-
to en el tejido pulmonar tiene una con-
centracion  suficiente  para  causar
enfermedad. La cuantificacion de CA en
el BAL tiene una buena correlacion con
el contenido de CA en el tejido pulmo-
naré1° y es una técnica que nos permite
identificar a aquellos sujetos con un con-
tenido de CA en parénquima pulmonar
suficientemente elevado como para po-
der causar enfermedad. Un recuento
mayor de 1 CA/ml de BAL se asocia a un
deposito de asbesto en el parénquima
pulmonar superior a 1.000 CA/g de tejido
pulmonar seco®®.

El objetivo de este estudio es precisar la
prevalencia en Espafia de neoplasia
broncopulmonar relacionada con el as-
besto, por medio de la cuantificacién de
CA en BAL y en tejido pulmonar, a partir
del examen de una muestra de pacientes
afectados de neoplasia broncopulmonar
y de un grupo control sin enfermedad
pleuropulmonar.

Material y método

Disefio y poblacion

Se realiz6 un estudio transversal de dos grupos de
sujetos. El primer grupo estaba formado por 82 pa-
cientes consecutivos que habian requerido una ex-
ploracion broncolégica por sospecha de neoplasia
broncopulmonar, en los que este diagnostico se con-
firmé posteriormente. En este grupo se incluyé a
80 varones y 2 mujeres, con una edad media (des-
viacion estandar [DE]) de 61,9 (9,03) afios. Setenta y
siete de ellos (93,9%) tenian historia de tabaquismo
actual o previo (tabla 1). En el segundo grupo, consi-
derado como grupo control, se incluyé a 53 pacientes
consecutivos que requirieron asistencia hospitalaria
en el mismo periodo que el primer grupo, sin enfer-
medad pleuropulmonar, diagnosticados de enferme-
dades no relacionadas con el asbesto y provenientes
de la misma é&rea geogréfica que el grupo anterior. En
este grupo se incluyé a 35 varones y 18 mujeres con
una edad media (DE) de 63 (13,06) afios, 32 de ellos
con antecedentes de tabaquismo actual o previo
(60,4%). Las enfermedades diagnosticadas en este
segundo grupo eran fundamentalmente enfermeda-
des cardiovasculares e infecciones (tabla 1). Ninguno
de los pacientes incluidos en el grupo control tenia
signos radiolégicos compatibles con enfermedad
pleuropulmonar relacionada con el asbesto.

Método

A 93 pacientes (74 casos y 19 controles) se les reali-
z6 una fibrobroncoscopia con BAL. El BAL se practi-
c6 con tres alicuotas de 50 ml de suero fisiologico
cada una, en el lébulo medio o la lingula segun la
normativa de la Sociedad Espafiola de Neumologia y
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Cirugfa Torécica (SEPAR)!, desechandose la primera
de las alicuotas segun las directrices de la European
Respiratory Society (ERS) para el andlisis de fibras
minerales en muestras bioldgicas’. Se realizé el estu-
dio cuantitativo de CA en el BAL sometiendo una
muestra de 10 ml a digestién quimica con hipoclorito
sddico al 5% prefiltrado, seguida de filtracién a través
de un filtro de policarbonato de 0,8 micras de poro
(Millipore, Bedford, MA 01730, EE.UU.), examen del
filtro con microscopio 6ptico (x20-40 aumentos) y re-
cuento de los CA presentes en el filtro. El resultado
se expresd en numero de CA/ml de BAL. La detec-
cion de més de un CA/ml de BAL se consideré como
marcador de un depésito de asbesto en parénquima
pulmonar elevado y potencialmente causante de en-
fermedad®.

De 42 pacientes (8 casos y 34 controles) se consi-
guieron muestras de tejido pulmonar, y ocho de ellas
fueron obtenidas de neumonectomias o lobectomias
y el resto de necropsias. Las muestras quirtrgicas se
obtuvieron de una zona de parénquima pulmonar
sano, alejada de la lesién principal, y las muestras
necrépsicas, de una zona periférica no inmediata-
mente subpleural de un l6bulo inferior. Las muestras,
que tenian entre 2 y 4 ml3, se conservaron en formol
prefiltrado, y se pesaron tras permanecer 48 h a 60
°C para determinar su peso seco. La materia orgéni-
ca de las muestras se destruyé mediante hipoclorito
sodico al 5% prefiltrado en tubos de polipropileno.
Después, las muestras se filtraron por un filtro de po-
licarbonato de 0,8 micras de poro. Los filtros obteni-
dos (5-20 filtros/muestra) se examinaron mediante
un microscopio 6éptico para realizar el recuento de los
CA presentes. El resultado se expresé en nimero de
CA/g de tejido pulmonar seco, a partir de dividir el
numero de CA contados en todos los filtros de una
misma muestra por el peso de tejido seco de esa
muestra. Se consideré que el paciente tenia un depé-
sito de asbesto pulmonar potencialmente causante
de enfermedad cuando se detectaron méas de 1.000
CA/g de tejido pulmonar seco’.

La identificacion de la exposicion laboral a asbesto se
investigd mediante un cuestionario especifico valida-
do'?. Dicho cuestionario incluye preguntas sobre da-
tos demogréficos, historia de tabaquismo, tipos de
trabajo realizados, tareas llevadas a cabo, materiales
manipulados, y tiempo y frecuencia de manipulacion
(anexo 1). A 101 pacientes se les aplico el cuestiona-
rio de forma personal, mientras que en el resto
(aquellos casos en los que se obtuvieron muestras de
necropsia) el cuestionario fue respondido por sus fa-
miliares mas directos.

Andlisis estadistico

Todos los datos se introdujeron en una base de datos
y se analizaron usando el programa estadistico SPSS
(Chicago, IL, EE.UU.). Los datos estadisticos descrip-
tivos se expresaron como frecuencias absolutas y re-
lativas para las variables categéricas y como medias
(DE) para las variables continuas. Para el célculo de
la asociacion entre variables, la presencia o ausencia
de neoplasia broncopulmonar se considerdé como va-
riable dependiente. La edad, tabaquismo, exposicion

al asbesto y recuento de CA en BAL o tejido pulmo-
nar se consideraron como variables independientes.
Un recuento mayor de 1 CA/ml de BAL o mayor de
1.000 CA/g de tejido pulmonar se consideré6 como
marcador de un depdsito pulmonar de asbesto clini-
camente significativo”®. Se utilizo el test de la x? o el
de Fisher para comparar variables categéricas y
el test de la t de Student para comparar variables
continuas. La importancia relativa de las variables in-
dependientes asociadas con neoplasia broncopulmo-
nar se calculé mediante modelos univariantes de re-
gresion logistica, seguidos de un analisis multivariante
que inclufa todas las variables independientes que
habian demostrado una asociacién con la variable
dependiente en el andlisis univariante (p < 0,20). El
sexo no se incluyé en los andlisis realizados, asu-
miendo que el efecto del asbesto sobre la incidencia
de la neoplasia broncopulmonar es independiente
del sexo. Los resultados se expresaron en términos
de OR neto y OR ajustado con intervalos de confian-
za (IC) del 95%. Todos los test estadisticos utilizados
fueron bilaterales, exceptuando el test usado para
determinar si la prevalencia de un recuento elevado
de CA en los casos de neoplasia broncopulmonar era
superior a cero, que fue unilateral. Se consideré
como estadisticamente significativo un valor de p me-
nor o igual que 0,05.

Resultados

Un total de 25 de los 82 pacientes con
neoplasia broncopulmonar referia haber
tenido contacto laboral ocasional o habi-
tual con asbesto (30,49%). Los trabajos
realizados con exposiciéon a asbesto fue-
ron en industria quimica, en empresas
hidroeléctricas o en el transporte de as-
besto, y el contacto se habia mantenido
entre 20 y 30 afios. En 13 de los pacien-
tes se detect6 la presencia de CA en BAL
o tejido pulmonar (15,8%), ocho de los
cuales habian referido el antecedente la-
boral de contacto con la fibra en la
anamnesis dirigida. En el recuento de CA
en BAL o en tejido pulmonar se aprecio
una concentracién de CA potencialmente
causante de enfermedad pleuropulmonar
en 3 de los 13 pacientes en los que se
habfan objetivado CA (un 3,7% de los
pacientes con neoplasia broncopulmo-
nar), siendo todos ellos varones fumado-
res que reconocian haber trabajado con
asbesto (tabla 2).

Seis de los 53 pacientes sin enfermedad
pleuropulmonar manifestaban haber teni-

TABLA 1
Datos demograficos de los dos grupos de pacientes estudiados
Neoplasia Sin enfermedad p
broncopulmonar (n= 82) | pleuropulmonar (n= 53)
Edad (afios) [DE] 61,9 (9,03) 63 (13,06) NS
Sexo (varén/mujer) 80/2 35/18 < 0,001

Historia de tabaquismo
Diagnosticos
Adenocarcinoma
Carcinoma escamoso
Carcinoma bronquioloalveolar
Carcinoma de células pequefias
Carcinoma indiferenciado de células grandes
Enfermedad cardiovascular
Infeccion
Otra enfermedad no pleuropulmonar
Muestras analizadas
BAL
Tejido pulmonar

79 (95,18%) 32 (60,37%) < 0,001
27 (32,9%) - -
28 (34,1%) - -
3(3,7%) - -
16 (19,5%) - -

8(9,7%) -

- 32 (60,4%) -

- 7 (13,2%) -

- 11 (26,4%) -

74 (90,2%)
8(9,7%)

19 (35,8%) -
34 (64,1%) -

BAL: lavado broncoalveolar; DE: desviacion estandar; NS: no significativa.
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TABLA 2
Exposicion a asbesto identificada por cuestionario y por cuerpos de asbesto
Neoplasia Sin enfermedad p
broncopulmonar (n= 82) pleuropulmonar (n= 53)
Valor absoluto | Porcentaje | Valor absoluto Porcentaje
Exposicién a asbesto 25 30,5 6 11,2 < 0,05
Ocasional 23 28,0 4 7,5 -
Habitual 2 2,4 2 3,4 -
Cuerpos de asbesto
Cuerpos de asbesto presentes 13 15,85 13 24,52 NS
> 1 CA/ml de BAL y/o > 1.000 CA/g 3 3,65 0 0 < 0,05
CA: cuerpos de asbesto; BAL: lavado broncoalveolar; NS: no significativa.
TABLA 3
Factores de riesgo de neoplasia broncopulmonar
Poblacion total (n = 35)
0dds ratio crudo (IC del 95%) p 0dds ratio ajustado* (IC del 95%) p
Edad 0,99 > 0,20 - -
(0,96-1,02)
Tabaco 10,10 < 0,001 8,46 < 0,001
(3,50-29,13) (2,88-24,81)
Contacto asbesto 3,69 <0,01 2,80 < 0,05
(1,39-9,77) (1,00-7,84)

*Modelo ajustado incluyendo variables con asociacién; p < 0,20 en el andlisis univariante, excepto el sexo.

do un contacto laboral ocasional o habi-
tual con asbesto (11,3%). Los trabajos
realizados con exposicién a asbesto fue-
ron en industria quimica, fundicién, man-
tenimiento o transporte, y la duracion del
contacto estaba entre 20 y 40 afios. En
13 pacientes se detectd la presencia de
CA en alguna de las muestras estudiadas
(24,5%), y uno de ellos habia trabajado
con asbesto. En ninguno de estos casos
en el recuento de CA se evidencié una
concentracion superior a 1 CA/ml de BAL
0 a 1.000 CA/g de tejido pulmonar seco
(tabla 2).

El grupo de pacientes con neoplasia
broncopulmonar tenia una prevalencia
superior de tabaquismo y de contacto
laboral con asbesto que el grupo control
(p < 0,01, test de la x?), pero no se ob-
servaron diferencias de edad entre los
dos grupos (tabla 2). En los modelos uni-
variantes de regresion logistica no se en-
contré una relacion entre neoplasia bron-
copulmonar y edad, pero si se observo
una relacion estadisticamente significati-
va entre tabaquismo y neoplasia (odds
ratio [OR]: 10,10, IC del 95%: 3,50-
29,13) y entre contacto laboral con as-
besto y dicho diagnéstico (OR: 3,69, IC
del 95%: 1,39-9,77). Esta ultima relacion
persistia como estadisticamente significa-
tiva al ajustar el modelo logistico para ta-
baquismo (OR: 2,80, IC del 95%: 1,00-
7,84) (tabla 3).

Discusion

El asbesto se conoce desde el afio 2500
a.C. y engloba un conjunto de minerales
que se clasifican segln sus caracteristi-
cas mineraldgicas en dos grupos: las ser-
pentinas (el crisotilo), y los anfiboles (cro-

cidolita, amosita, antofilita y tremolita).
Las fibras de asbesto son inhaladas en
el ambiente laboral y, segln el grado y el
tiempo de exposicion, el tipo de mineral y
el tamafo de la fibra, pueden causar dis-
tintos tipos de enfermedad pleuropulmo-
nar. Las enfermedades relacionadas con
el asbesto son la fibrosis pulmonar, el de-
rrame pleural, las placas pleurales, el
mesotelioma y la neoplasia broncopulmo-
nar'3. La relacién del asbesto con la neo-
plasia broncopulmonar es conocida des-
de hace afios'#1®, y es superior el riesgo
asociado a la exposiciéon a anfiboles que
a crisotilo. El asbesto y el tabaco actian
sinérgicamente en el desarrollo de neo-
plasia broncopulmonar, causando un
efecto multiplicativo del riesgo para los
pacientes que han estado expuestos a
ambos4.

Las técnicas de microandlisis permiten
contar la cantidad de fibras presente en
una muestra biolégica, conocer su com-
posicion atémica e identificar el tipo de fi-
bra, pero requieren la utilizacién de mi-
croscopia  electronica con  analisis
dispersivo de energia, una técnica com-
pleja y disponible en pocos laboratorios.
El recuento de CA en muestras de BAL o
tejido pulmonar utilizando un microsco-
pio optico es una técnica mas simple
que, ademas de permitir determinar si un
paciente ha estado expuesto a asbesto,
determina si esta exposicion ha sido sufi-
ciente para que el depoésito pulmonar de
la fibra haya alcanzado una concentra-
cién capaz de causar enfermedad pleu-
ropulmonar. La existencia de una buena
correlacion entre la concentracion de CA
en BAL y en tejido pulmonar, y entre es-
tas dltimas y la concentracion de fibras
de asbesto en tejido pulmonar, justifica

que se pueda utilizar la concentracion de
CA en BAL y en tejido pulmonar indistin-
tamente para determinar si una exposi-
cion laboral a asbesto ha sido clinica-
mente significatival’18. En 1988 De Vuyst
et al encontraron que cuando en el BAL
se contabilizaban méas de 1 CA/ml la con-
centracién del CA en tejido pulmonar era
superior a 1.000 CA/g tejido pulmonar
seco en el 85% de los casos, y por enci-
ma de 10 CA/ml en el tejido pulmonar
siempre se detectaban mas de 10.000
CA/g8. En el mismo afio, Sebastien et al
encontraron que una concentracion de
mas de 1 CA/ml en el BAL predecia una
concentracién en parénquima pulmonar
entre 1.050 y 3.010 CA/g°. En el parén-
quima pulmonar un 1% de las fibras de
asbesto se recubren de ferroproteina y
dan lugar a CA, mientras que en el BAL,
el porcentaje de fibras recubiertas es su-
perior'®. Este hecho puede deberse a que
las fibras presentes en el espacio alveolar
son mas largas que las que se encuen-
tran en el intersticio, por lo que tienen
mas posibilidades de ser recubiertas. En
BAL se considera que un recuento mayor
de 1 CA/ml es indicador de una exposi-
cién potencialmente causante de enfer-
medad, y en el tejido pulmonar 1.000
CA/g de tejido pulmonar seco se conside-
ra el limite superior de la normalidad”’.
El estudio de CA en esputo es muy poco
sensible y solamente seré positivo cuando
la exposicion laboral haya sido muy im-
portante, asociada a recuentos muy ele-
vados en el tejido pulmonar, y aun asf el
examen del esputo Unicamente podra
identificar correctamente un maximo del
50% de los casos?.

Varios estudios publicados, la mayoria
observacionales, han evidenciado un
riesgo de neoplasia broncopulmonar ele-
vado para los pacientes con exposicion
laboral a asbesto???. Imbernon et al pu-
blicaron, en 1995, un estudio realizado
en Francia en poblacién con una exposi-
cién laboral a asbesto de baja intensidad,
en el que encontraron que el riesgo de
neoplasia broncopulmonar era doble en
los expuestos a la fibra inorganica®. Van
Loon et al realizaron, en 1997, un estudio
prospectivo en poblacion general, y en-
contraron que en sujetos expuestos a as-
besto, tras realizar un ajuste para tabaco
y dieta, un 11,6% de los casos de neo-
plasia broncopulmonar en los varones se
podian atribuir a la exposicion laboral al
asbesto®. Magnani et al publicaron en
1998 un estudio realizado en el norte de
Italia, donde encontraron que en la po-
blacion general expuesta a asbesto labo-
ralmente también se observaba un incre-
mento en la mortalidad por neoplasia
broncopulmonar?. Uno de los estudios
mas recientes publicados es el de Brus-
ke-Hohlfeld et al en el afio 2000, en el
que se hallé que el riesgo de neoplasia
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broncopulmonar en los sujetos expuestos
al asbesto aumentaba en un 40%, des-
pués del ajuste para el tabaquismo?®. Al-
gunos autores han sugerido que la inci-
dencia de neoplasia broncopulmonar
estaria Unicamente elevada en los pa-
cientes expuestos que ya presentan una
asbestosis?’3!, pero en diversos trabajos
se ha observado que el aumento en la
frecuencia de neoplasia no es exclusiva
de los pacientes en los que ya existe una
fibrosis pulmonar por el asbesto, siendo
por tanto el incremento en el riesgo apli-
cable a todos los expuestos laboralmente
a la fibra, presenten o no asbestosis?-%.
Sin embargo, estos estudios observacio-
nales adolecen de la limitacién de no dis-
poner del recuento de fibras ni de CA en
el tejido pulmonar o en las secreciones
respiratorias de los casos estudiados.

Los estudios en los que se realiza re-
cuento de fibras o CA para identificar a
los individuos con depositos pulmonares
de asbesto a concentracion suficiente
para causar enfermedad, y asi determi-
nar si existe relacion entre la exposicion
laboral a la fibra y el desarrollo de la neo-
plasia broncopulmonar son escasos. En
1986, Warnock e Isenberg estudiaron
el contenido en fibras de asbesto de
muestras de tejido pulmonar obtenidas de
75 pacientes, y concluyeron que, en los
pacientes en los que se hallé una concen-
tracion intermedia o elevada de fibras de
asbesto, el riesgo de sufrir neoplasia
broncopulmonar se incrementaba, inclu-
so en los que no sufrian previamente de
asbestosis®’. Kishimoto estudié en 1992
en Kure (Japén) el contenido en CA del
tejido pulmonar de una muestra de la po-
blacién, y encontré que la concentracion
de CA era mayor en los casos de neo-
plasia broncopulmonar®. En 1993 Karja-
lainen et al estudiaron 108 muestras de
tejido con neoplasia broncopulmonar, e
identificaron y contaron las fibras de as-
besto presentes mediante microscopia
electronica, y hallaron que la exposicion
a asbesto se relacionaba con la localiza-
cion del tumor en los lébulos pulmonares
inferiores®. Este mismo grupo realizd un
estudio en 1994 donde se calculaba el
riesgo de padecer neoplasia broncopul-
monar en relacion con la exposicion a as-
besto en la poblacion general en Finlan-
dia, y encontraron una relacion entre el
riesgo de neoplasia broncopulmonar y la
concentracion de fibras de asbesto en el
tejido pulmonar, estimando que un 19%
de los casos observados eran atribuibles
a la exposicion a asbesto®. En este estu-
dio, ademas, se evidencid que el riesgo
era mayor para el adenocarcinoma (OR: 4)
que para el carcinoma escamoso (OR:
1,6). El estudio mas reciente publicado
es el de Bianchi et al en el que se con-
cluye que aproximadamente el 60% de
las neoplasias broncopulmonares obser-
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ANEXO 1
Cuestionario de contacto con asbesto

I. ldentificacion

Numero de historia: .......
Apellidos:.......

Nombre
Sexo: .
Lugar de
Lugar de reS|denC|a ..........
Entrevista

Indicacion de la explora

Resultado de la autopsia:

1. Habito tabaquico
1. jHa fumado usted alguna vez de forma regular (al menos una vez al dia)?:

® Nunca u]

e Ex fumador o Fecha en que dejo de fumar:..........coeovveeiieieciicceeeeee
e Fumador actual u]

2. Tipo de tabaco:

e Cigarrillo o

® Puros m]

® Pipa m]

3. Consumidores de cigarrillos:

Marca Cigarrillos/dia Duracién (afios)

4. Consumidores de puros:

Tamaiio* (pequefio,

. Puros/semana
mediano, grande)

Marca

*1 pequefio, 2 medlano 3 grande.

Ill. Actividad profesional

(Rellenar una ficha para cada empleo).

Describa ahora, por orden cronolégico, los trabajos que efectu6 o ha efectuado durante al menos 6 meses
a lo largo de su vida profesional (considerando como nuevo empleo todo cambio de empresa, de lugar de
trabajo, de funcién o de puesto de trabajo), incluyendo los periodos de aprendizaje y periodos militares.

Empleon®...............
Afio de comienzo

1. Descripcion de la empresa:
e Nombre
e Actividad principal
* NUmero de trabajadores ....

2. Describa el empleo que usted realizaba:
e ;Cudl era su funcion?.........
e ;Cudl era su cualificacion? .
o Era un empleo a tiempo completo [m]

LEn qué departamento trabajaba usted?..........
e Describa como era el lugar en el que usted trabajaba (local, ta\ler 0f|C|na su tamano el numero de
personas que trabajaban): .

e ;Era un empleo puramente administrativo? Sio

3. Tareas: describa la tarea que usted realizaba (nos interesa saber sobre todo los materiales con los
que trabajaba o las méaquinas o el equipamiento que usaba).
Calcule también el tiempo que dedicaba a cada tarea:........

5. ;En el ambiente de trabajo habia polvo, humo, gases o vapores?

6. Medidas de proteccion:

e ;Habia sistemas de extraccion de aire en su lugar de trabajo?

¢ ;Llevaba usted algiin elemento de proteccién?

7. iQué tareas realizaban los compafieros que trabajaban a su alrededor? ............
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ANEXO 1
Continuacién

Cuestionario profesional complementario

en numero de horas al dia, a la semana o al mes).

Empleo n.°
1. ;Usted manipulaba directamente:
® Asbesto?

Sio No O

Con qUé freCUENCIA ......cveeeeieeiieciiecieeeee

Sio No o
Con qUE freCUENCIA .....eovvieiieiiiciieeeeee e

Sio No O
Con qQUE frECUENCIA ..o
e ;Trabajaba en lugares revestidos de asbesto?
Sio No o
Sio No o
Sio No O
Con qUE freCUENCIA .....ccveeceieeieeciieeieece e

IV. Actividades de ocio

1. Uso de paneles o tubos de cemento:

6. Manipulacion de
Sio
Desde el afo ....ccoeveeiieiiiiiienn
Qué materiales

Sio No o
Desde el afo ....cccoveeiieiieiiicn

(placas de proteccion, recubrimientos?

Necesitamos que precise algunos detalles de la actividad profesional antes descrita (describa la frecuencia

e Fibras minerales sintéticas (vidrio, lana, carbono, circonio, metales)?

e ;Llevaba usted habitualmente ropa de proteccion de asbesto?

e ;Habia en su lugar de trabajo elementos recubiertos de asbesto?

2. iEn la proximidad a su puesto de trabajo sus compafieros manipulaban habitualmente asbesto?

Fuera de su actividad profesional, usted practicaba habitualmente (cada semana o mes) una de las
siguientes actividades (describa la frecuencia en nimero de horas al dia, a la semana o al mes):

Sio No O

Desde el afo .....cccveeiveiiiiiicn, hasta el afio...
2. Uso de materiales de aislamiento o cobertura:

Sio No O

Desde el af0 .....ccoveeiieaiiiiicenn hasta el afio...

Qué tipo de materiales .........ccccovvriiiiiiiiieee
3. Trabajos de caldereria:

Sio No o

Desde el afo ......ccvveeiieiiiiiieen hasta el afio...
4. Trabajos de soldadura:

Sio No O

Desde el afi0 .....ccccveeiiiiiiiiieen hasta el afio...
5. Manipulacién de frenos y/o embragues:

Sio No O

Desde el afio....

7. Manipulacion de materiales a base de fibras sintéticas (vidrio, carbono, circonio):

hasta el afo...
8. iHabia o hay en su casa o lugar de ocio elementos recubiertos de amianto

Sio No O

Desde el afio .....cccevviviviiiinn, hasta el afo...
9. Otros datos (otras exposiciones, etc.)

Sio No O

De QUE PO ..eieieiie e

Desde el af0 .....ccovveeiiiiiiiiie, hasta el afio...

De QUE fOrMa .....cccvveeiecceeceeee e

De QUE fOrMa .....ooiviiiiiiiie e

De QUE fOrma ..o

De QUE fOrMa ....veeviieiiccee e

Con qué frecuencia .........c..cc........

vadas en varones de la poblacion estu-
diada se podrian atribuir a asbesto*!.

En la actualidad, se estan realizando es-
tudios de biologia molecular sobre los
cambios que el asbesto produce a escala
celular sobre los marcadores de suscepti-
bilidad individual para el desarrollo de
neoplasias relacionadas con el asbesto y
sobre la activacion de determinados on-
cogenes que podrian ser diferentes para
el asbesto y para el tabaco**3. Estos es-
tudios pueden contribuir a identificar la
patogenia de la neoplasia broncopulmo-
nar relacionada con el asbesto, y el fun-
damento de la sinergia existente entre ta-
baquismo y exposicién a asbesto.

Los datos obtenidos en nuestro estudio
corroboran las observaciones previamen-
te publicadas y permiten estimar que en
Espafia la exposicion laboral al asbesto

duplica el riesgo de padecer una neopla-
sia broncopulmonar, y que el 4% de las
neoplasias broncopulmonares estarian
relacionadas con la exposicion al asbes-
to. Ademas, esta exposicion actla en si-
nergia con el tabaquismo.
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