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Recientemente, Espaifia se ha sumado a los paises que prohiben la
utilizacion de cualquier tipo de asbesto. Sin embargo, dado su largo
periodo de latencia y la persistencia del material empleado con anterio-
ridad, seguiremos viendo durante muchos afios manifestaciones deriva-
das de su inhalacion.

Las fibras de asbesto interactiian con los macréfagos alveolares, li-
berando citocinas y oxidantes que ponen en marcha los procesos de in-
flamacidn y la fibrosis. El mecanismo patogénico de las lesiones pleu-
rales estd menos claro.

Las manifestaciones que se producen son relativamente tipicas para
el radiélogo, fundamentalmente en los estudios con tomograffa com-
putarizada (TC). Consisten en placas pleurales, derrame pleural, en-
grosamiento pleural difuso, atelectasias redondas, adenopatias y asbes-
tosis, enfermedad intersticial que se caracteriza por lineas intersticia-
les, bandas parenquimatosas, opacidades curvilineas subpleurales,
panalizacién y otras alteraciones observables, sobre todo en la TC de
alta resolucién (TCAR).

Para el futuro queda también saber cudles son los efectos de los sus-
titutos del asbesto, al parecer, no totalmente inocuos.

Palabras clave: Asbesto. Asbestosis. Enfermedades de la pleura. Ra-
diografia de térax. Tomografia computarizada.

Asbestos-Related Benign Diseases

Spain has recently joined those nations that have prohibited the use
of any type of asbestos. Nevertheless, given their long latency periods
and continued use of materials already in place, inhalation-related ma-
nifestations will continue to be seen for many years. Asbestos fibers
interact with alveolar macrophages, releasing cytokines and oxidants
which initiate processes of inflammation and fibrosis. The pathogene-
tic mechanism of pleural lesions is less clear.

Manifestations which occur, basically those from CT studies, are re-
latively commonplace for the radiologist. They consist of pleural pla-
ques, pleural effusion, diffuse pleural thickening, rounded atelectasis,
adenopathies and asbestosis, interstitial disease that is characterized by
interstitial lines, parenchymal bands, subpleural curvilinear opacities,
ground glass opacities and other anomalies mainly observed with Chest
HRCT.

It also remains to be understood what are the effects of asbestos
substitutes, which are apparently not totally innocuous.

Key Words: Asbestos, Asbestosis, Pleural Disease, Thoracic X-Ray,
Computerized Tomography

1 término asbesto proviene del griego antiguo GicPectog

(inextinguible, sin fin, sin reposo), y designa la forma fibro-
sa de varios minerales compuestos de silicatos hidratados de
magnesio, hierro y calcio. El asbesto se caracteriza por su exce-
lente comportamiento como aislante térmico, como elemento de
proteccién contra el fuego y como matriz resistente. En el mun-
do industrial se conoce preferentemente como amianto, y co-
menzoé a usarse ya en el siglo xix. Existen dos clases de asbesto:
las serpentinas, cuyo unico tipo comercializado es el crisotilo o
asbesto blanco, y los anfiboles (las variedades mas perniciosas
para la salud), croccidolita, amosita y otros tipos menos impor-
tantes cuantitativamente como la antofilita, la tremolita o la acti-
nolita. La croccidolita y la amosita, que constituyen el amianto
azul y el amianto marrdén, fueron prohibidas en Espafia en 1984
y 1993, respectivamente.

Ademas de las actividades de extraccién y preparacion del as-
besto, existen multiples posibles fuentes de exposicion, ya que se
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calcula que el amianto estd presente en mds de 3.000 aplicacio-
nes de la industria moderna, fundamentalmente en siderometa-
ldrgica, naval, automovilistica, aerondutica, eléctrica, quimica y
textil, asi como en la construccién. Por otra parte existen zonas
del mundo donde se produce una exposicién no ocupacional, de-
bida a los altos contenidos de asbesto en el terreno, como ocurre
en dreas de Finlandia, Bulgaria, la antigua Checoslovaquia, Gre-
cia'y Japén'.

Sin embargo, a pesar de estas prohibiciones, los radidlogos
seguiremos viendo durante muchos afios manifestaciones de las
enfermedades ocasionadas por el asbesto, debido al largo perio-
do de latencia (décadas) desde la exposicion. Incluso es posible
cierto aumento en los préximos afios, dado que el momento de
maximo uso en Europa fueron en los afios setenta del pasado si-
glo. Naturalmente, cuanto antes se hayan adoptado medidas res-
trictivas, la desaparicién serd mds precoz: en Estados Unidos se
calcula que el mdximo nimero de mesoteliomas tuvo lugar ya
en el afio 2000, mientras que en el Reino Unido estd previsto
para el 20202

A continuacién se exponen los mecanismos patogénicos y las
caracteristicas radioldgicas mas significativas de las lesiones to-
racicas ocasionadas por el asbesto: placas pleurales, derrame
pleural, engrosamiento pleural difuso, atelectasias redondas,
adenopatias y asbestosis pulmonar.
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Fig. 1.—Placas pleurales calcificadas de localizacién costal y diafrag-
matica en una radiografia posteroanterior de torax.

PATOGENIA

En la actualidad existen todavia puntos oscuros y controversias
sobre los mecanismos de patogenicidad del asbesto inhalado. Pa-
rece que cuanto mds finas y largas son las fibras mas dificil es su
eliminacién y mayor potencial tienen para originar una respuesta
inflamatoria. Las de crisotilo son espirales y de pequefio tamafio,
ademas se fragmentan con facilidad y son mds solubles, por ello
tienden a penetrar mas profundamente. Las fibras que no se han
podido expulsar por el sistema mucociliar pasan de los alvéolos
al intersticio pulmonar y de ahi son movilizadas, fundamental-
mente por via linfatica, hacia la pleura y los ganglios linfaticos®.
Una pequefia proporcién de fibras interactdan, entre otros tipos
de células, con macréfagos alveolares (su papel parece muy im-
portante en la patogenia de las enfermedades relacionadas con el
asbesto) y se neutralizan al cubrirse con hierro y proteinas (ferri-
tina o hemosiderina), originando los «cuerpos asbestdsicos» o
mejor «cuerpos ferruginosos», ya que aunque son bastante tipicos
no son exclusivos de la asbestosis. Estos elementos se han encon-
trado también en otros érganos, ademds del pulmén y la pleura.
Ademds, se liberan citocinas y oxidantes que ponen en marcha
los procesos de inflamacién y la fibrogénesis. Estos procesos pa-
rece que de alguna manera se ven favorecidos y acelerados por el
efecto del humo del tabaco en los fumadores*.

El hecho de que las placas pleurales aparezcan tras la inhala-
cién de cantidades pequefias en exposiciones intermitentes, en
tanto que la fibrosis intersticial pulmonar se asocie a la inhala-
cion de cantidades elevadas y a exposiciones prolongadas, podria
explicarse suponiendo que en las exposiciones aisladas daria
tiempo a la eliminacién de fibras del pulmén (que irfan a acumu-
larse a la pleura y los ganglios linfiticos) y no porque exista una
mayor sensibilidad pleural a los efectos del asbesto. Una vez de-
positadas en la pleura, el mecanismo fibrogénico es menos cono-
cido, aunque probablemente presente bastantes similitudes con
el que ocurre en los pulmones>.

Fig. 2.—TC axial de térax, con ventana de tejido blando, que muestra
placas pleurales no calcificadas.

PLACAS PLEURALES

Las placas pleurales son las manifestaciones mas comunes de
la exposicion al asbesto y constituyen un hallazgo frecuente en
las sociedades industrializadas. Se trata de lesiones fibrosas dis-
cretas que afectan a la pleura parietal, aunque también en ocasio-
nes a la visceral. Su consistencia es similar a la del cartilago y
estdn constituidas por tejido coldgeno relativamente acelular. En
muchos casos presentan calcificacién focal o masiva® y, en oca-
siones, puede demostrarse la presencia de fibras de asbesto (casi
siempre crisotilo). Suelen aparecer en sujetos asintométicos y
tienen importancia medicolegal al constituir «marcadores» de la
exposicion (fig. 1).

Habitualmente, se ubican junto a estructuras torécicas relativa-
mente rigidas (costillas, columna vertebral y porcion tendinosa
del diafragma), aunque también es frecuente observarlas en otras
localizaciones, como la ctpula diafragmadtica y la pleura medias-
tinica?. Su tamafio y su ndmero son variables: pueden aparecer
desde placas aisladas unilaterales de unos pocos cm? a multiples
que suman més de 100 cm?, en estos casos siempre con distribu-
cién bilateral y sin predominio por ningin hemitérax’. Aunque
aln persiste cierta controversia, parece aceptable la teoria de que
las fibras de asbesto llegan a la pleura por via linfitica (como se
comento con anterioridad). En su evolucidn, presentan progresion
lenta, tanto en tamafio como en grado de calcificacion.

Sobre su posible repercusiéon funcional, existen publicaciones
contradictorias, aunque algunas®® ya sostenian que probablemen-
te fuese nula en ausencia de afectacion pulmonar, atn subclinica.
Asi, parece ser que un estudio reciente basado en la tomografia
computarizada (TC) en sujetos sin asbestosis pulmonar, demues-
tra que no conllevan ningun tipo de alteracién de las pruebas de
funcién respiratoria'®.

Los primeros estudios con TC demostraron que esta técnica
tiene mayor sensibilidad que la radiografia simple en la detec-
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Fig. 3.—Derrame pleural y atelectasia redonda en un paciente con ex-
posicidn al asbesto (TC toracica con ventana de pulmon).

cion de las placas pleurales (fig. 2). Ademads, es mas especifica al
permitir eliminar los falsos positivos en la radiografia debidos a
depdsitos de grasa extrapleural o hipertrofia de misculos inter-
costales, que constituyen entre un 10% y un 29%!!. Con poste-
rioridad, otros trabajos compararon la utilidad de la TC de alta
resolucion (TCAR) con la de la TC convencional, en la detec-
cién de placas pleurales'>!3. De ellos se concluye que ambas son
equiparables para este asunto, ya que las diferencias y contradic-
ciones halladas pueden atribuirse a las caracteristicas de las po-
blaciones estudiadas y a diferencias técnicas.

DERRAME PLEURAL

Seguramente constituye la manifestacion mds precoz de la en-
fermedad pleural ocasionada por el asbesto. Tampoco esta clara
su patogenia, ya que en el liquido pleural no aparecen cuerpos
asbestdsicos. Se trata de un derrame hematico en un tercio de los
casos y siempre con caracteristicas de exudado.

Su periodo de latencia oscila entre 10 y 20 afios. Puede apare-
cer en el 7% de los pacientes con exposicion severa y en el 3,7%
de los que tienen exposiciones leves'*. Realmente es dificil cuan-
tificar su incidencia porque muchas veces es asintomatico. En
otras ocasiones, sin embargo, aparecen fiebre, dolor pleuritico y
leucocitosis. El diagndstico, en la mayor parte de los casos, se
hace por exclusién. En 1982 se han definido los siguientes crite-
rios':

— Certeza de exposicion al asbesto.

— Exclusion de otras causas, particularmente la tuberculosis
y el derrame maligno.

— Ausencia de malignidad en los tres afios siguientes.

El derrame suele resolverse espontdneamente en tres o cuatro
meses, aunque a veces recurre. Los hallazgos radiolégicos acom-

Fig. 4—Engrosamiento pleural difuso bilateral observado en una TC
tordcica con ventana de tejido blando.

pafiantes, cuando existen, son las estructuras fibrosas lineales
convergentes o «patas de pdjaro», los engrosamentos pleurales y
las atelectasias redondas'®. Estas mismas lesiones pueden apare-
cer también como secuelas (en este caso en forma de engrosa-
miento pleural difuso u otro tipo de fenémenos fibréticos pleura-
les o de atelectasias redondas) (fig. 3).

ENGROSAMIENTO PLEURAL DIFUSO

El engrosamiento pleural difuso es una lesién de la pleura vis-
ceral (fig. 4). Puede ser tanto unilateral como bilateral. No existe
una definicién «oficial» de cudl es la extension que debe tener
una lesién pleural para ser considerada como tal. Un trabajo pu-
blicado en 1985 lo definia (en las radiografias simples) como un
engrosamiento pleural no interrumpido, de bordes lisos, que se
extiende al menos por la cuarta parte de la pared tordcica, con o
sin obliteracién del seno costofrénico'®. Otro estudio de 1989,
basado en TC, propone una extensién continua de mds de 8 cm
en direccion craneocaudal, con un ancho de mas de 5 cm y un
espesor de mds de 3 mm'’.

Parece que ocurre cuando hay una exposicion mds intensa y
prolongada, aunque sin llegar a las altas cantidades con las que
se asocia la asbestosis pulmonar. Realmente constituye una enti-
dad diferenciada de las placas pleurales y mds relacionada con
procesos como las bandas parenquimatosas, las «patas de pdja-
ro» (fig. 5) o las atelectasias redondas, es decir, con fenémenos
fibréticos de la pleura visceral que tienden a invadir el parénqui-
ma pulmonar'®. De hecho, se han encontrado abundantes cuerpos
asbestdsicos en el tejido pleuropulmonar afectado! y es frecuen-
te la coexistencia del engrosamiento pleural difuso y de la asbes-
tosis pulmonar?. Habitualmente aparece en regiones posteroinfe-
riores, y puede afectar a los dngulos costofrénicos; sin embargo,
se han descrito formas localizadas de enfermedad a nivel supe-
rior, que histolgicamente son similares®. Aunque su curso cli-
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Fig. 5.—Lesiones fibrdticas de la pleura visceral que se extienden al
parénquima pulmonar. Son las llamadas «patas de pdjaro» (TCAR to-
rdcica con ventana de pulmén en paciente en dectibito prono).

nico es variable y puede permanecer estacionario largo tiempo,
lo mds frecuente es la progresion. Lo que si parece probado es
que a partir del momento del cese de la exposicién, la evolucion
se hace mds benigna en todo tipo de lesién pleural por asbesto?!.
El engrosamiento pleural difuso, sin embargo, es una manifesta-
cién poco especifica: el diagnéstico diferencial hay que hacerlo
con derrames organizados, infecciones crénicas (sobre todo tu-
berculosis), enfermedades del tejido conjuntivo, talcosis, carci-
nomatosis pleural y mesotelioma?.

Al contrario de lo que ocurre con las placas pleurales, no pare-
ce que haya duda de que el engrosamiento pleural difuso tiene
repercusion sobre la funcidn respiratoria. Se considera que oca-
siona alteraciones fundamentalmente restrictivas®?. Sin embar-
go, algln estudio parece demostrar que las alteraciones iniciales
consisten en disminucion de la distensibilidad toracica (tanto ac-
tiva como pasiva) y que es posible que las alteraciones restricti-
vas que aparecen al progresar la enfermedad se deban, al menos
en parte, a lesiones pulmonares concomitantes®.

ATELECTASIAS REDONDAS

Constituyen un tipo particular de colapso pulmonar periférico,
ya descrito hace décadas, no exclusivo, pero si muy relacionado
con las lesiones pleurales originadas por el asbesto. Este tipo de
lesion también recibe otras denominaciones como pulmén plega-
do, seudotumor pulmonar, sindrome de Blesovsky, pleuroma,
etc. Se cree que aparecen después de la existencia de un derrame
pleural, por lo que también pueden observarse tras otros derra-
mes con caracteristicas exudativas como los tuberculosos, los
hemotérax o el sindrome de Dressler tras cirugia cardiaca®. Sue-
len aparecer en los 16bulos inferiores y, aunque no es la norma,
en ocasiones son multiples. Los pacientes no suelen tener sinto-
mas o bien éstos son inespecificos como tos, expectoracién o do-
lor tordcico®.

Parece que se trata de lesiones originadas tras lesiones pleurales
que ocasionan fibrosis e invaginacién de la pleura visceral, a su
vez responsables del colapso del parénquima pulmonar subyacen-
e, dado que el tejido conjuntivo eldstico de los septos alveolares
estd intimamente unido al pleural”’. Esta es la llamada «teoria de

Fig. 6.—Atelectasia redonda tipica en TC toricica, con ventana de
pulmén.

la fibrosis», que parece ser la mds aceptada en la actualidad. En
ocasiones esos fendmenos fibrdticos dan lugar inicamente a ban-
das gruesas que penetran en el parénquima ocasionando una ima-
gen parecida a la de las «patas de pdjaro»>. Existe otra teorfa que
supone que el colapso se produce por efecto de la compresion de
un derrame de suficiente cuantia, que ocasiona el plegamiento del
parénquima y, al organizarse el derrame y desaparecer, la hiperin-
suflacién del resto del 16bulo pulmonar rodea a la lesién, que se
mantiene crénicamente. Es la «teorfa del plegamiento»?,

Desde el punto de vista de la imagen, lo primero que se puede
decir es que las atelectasias redondas raramente «son redondas».
El aspecto en las radiografias simples® corresponde a una masa
periférica asociada a engrosamiento pleural, con vasos que con-
vergen hacia ella. Ya en 1988, se establecieron criterios para el
diagnéstico mediante TC: lesiones con forma redonda u oval,
con tamafio entre 3,5 cm y 7 cm y localizadas en la periferia pul-
monar, en contacto con la pleura, con vasos y bronquios que se
curvan hacia la masa y dan lugar a una visualizacién borrosa del
borde medial y, por dltimo, asociacién de un engrosamiento
pleural con o sin calcificacién®. Otros signos bastante tipicos,
cuando aparecen, son la existencia de pérdida de volumen, la
formacién de bolsas de aire en el interior de la masa o la presen-
cia de broncograma aéreo. Estos hallazgos se observan en las
atelectasias redondas nodulares (fig. 6), pero existen otras lesio-
nes que no cumplen alguno de ellos y que constituyen lo que se
puede llamar «variantes»:

— Masa lenticular periférica (fig. 7) y lesion periférica cunei-
forme (fig. 8). Variantes morfoldgicas, sin forma nodular, que
también presentan localizacién subpleural®'.

— Masa fibrética (fig. 9). Constituida por bandas gruesas de
fibrosis extendidas desde lesiones pleurales hacia el interior del
parénquima’!.

— Pleurtitis fibrosante con atelectasia lobar. Cuando la exis-
tencia de extensas masas pleurales ocasiona fendmenos fibro-
santes severos que dan lugar al colapso de todo un lébulo pul-
monar>,

En conjunto, las «variantes» son quiza tan frecuentes como las
atelectasias redondas nodulares.
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Fig. 7.—Variante de atelectasia redonda: masa lenticular periférica
(estrella) y placas pleurales bilaterales, en una TC tordcica con ventana
de pulmoén.

Fig. 8.—Variante de atelectasia redonda: lesién cuneiforme periférica
(flecha) y engrosamiento pleural difuso bilateral, en una TC tordcica
con ventana de pulmon.

Fig. 9.—Variante de atelectasia redonda: masas fibréticas (flechas
blancas) y placas pleurales bilaterales, en una TC toracica con ventana
de pulmoén.

Naturalmente, es dificil la distincién de cualquiera de estas
lesiones de una neoplasia pulmonar y realmente es la evolu-
cién (sin crecimiento o decrecimiento) lo que las caracteriza
definitivamente. Solo la demostracién de la pleura visceral in-
vaginada en el interior de la lesién, que puede observarse co-
mo una imagen lineal en resonancia magnética (RM)* e inclu-
so en ecografia*, puede considerarse tipico de atelectasia re-
donda.

ADENOPATIAS

Se ha demostrado una mayor prevalencia de adenopatias me-
diastinicas entre los sujetos expuestos al asbesto que en la pobla-
cién general. Este dato es particularmente cierto cuando existen
signos de afeccién parenquimatosa pulmonar®. Probablemente,
se trata de adenopatias hiperpldsicas reactivas, como las que se
detectan en la alveolitis fibrosante criptogénica, si bien no se ha
publicado ningin estudio sobre el particular que aporte datos so-
bre la histologia ganglionar. Es importante conocer la posibili-
dad de existencia de estas adenopatias debido al mayor indice de
enfermedades malignas que presentan los individuos expuestos
al asbesto.

La asociacién con lesiones pulmonares, mas que con pleura-
les, puede relacionarse con una exposicion intensa o de fibras de
mayor grosor que, como se vio con anterioridad, quedan reteni-
das en el parénquima pulmonar y de ah{ son dirigidas por via lin-
fatica hacia los ganglios mediastinicos, donde se han detectado
fibras y cuerpos asbestésicos®.

ASBESTOSIS

Con esta denominacién se hace referencia al conjunto de le-
siones intersticiales de predominio periférico y basal que, aun-
que no son especificas, cuando se asocian a historia de exposi-
cién al asbesto o a otros hallazgos de imagen que la sugieran (p.
ej., placas pleurales), son atribuibles al efecto de las fibras de as-
besto sobre el parénquima pulmonar?. Este tipo de lesiones apa-
recen tras exposiciones intensas y con periodos de latencia de al
menos 20 afos. El proceso de fibrosis se inicia alrededor de los
bronquiolos respiratorios en los ldbulos inferiores junto a la
pleura visceral, donde suelen acumularse las fibras de asbesto.
Los hallazgos histolégicos son indistinguibles de los de la neu-
monia intersticial usual o la fibrosis pulmonar, salvo por la pre-
sencia de cuerpos asbestdsicos*.

La American Thoracic Society®” manifesté que el término as-
bestosis debe reservarse para designar la fibrosis intersticial del
parénquima pulmonar en el cual pueden aparecer fibras o cuerpos
asbestosicos. La demostracion de estos elementos es dificil me-
diante métodos no agresivos o escasamente agresivos. Pueden en-
contrarse en el esputo®®, en el lavado broncoalveolar o en las
biopsias pulmonares transbronquiales. Sin embargo, todos estos
métodos son poco sensibles y, por otro lado, las fibras o los cuer-
pos asbestdsicos también pueden aparecer en sujetos asintomdti-
cos, por lo que el diagndstico es clinico. Deberd basarse en una
historia de exposicién profesional veridica, un intervalo de laten-
cia apropiado, la presencia de alteraciones radioldgicas (que se
detallaran a continuacion), la constatacion de un déficit funcional
restrictivo y de disminucién de la capacidad de difusion para el
mondxido de carbono, junto a la existencia de crepitantes basales
en la auscultacién®’. Habrd que excluir otras enfermedades como
la colagenosis o la sarcoidosis®®. Las alteraciones de la radiogra-
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Fig. 10.—Lineas intersticiales en TCAR tordcica con ventana de pul-
mon (paciente en decibito prono).

fia de térax constituyen el dato mds importante para el diagndsti-
co seglin la American Thoracic Association. Sin embargo, la ra-
diografia presenta problemas como su dependencia del operador,
los falsos positivos (p. €j., debidos a patologia intersticial en fu-
madores) y los falsos negativos®. La TCAR permite resolver mu-
chos de estos problemas, aunque tampoco es la panacea. Se han
descrito una serie de alteraciones bastante caracteristicas de la as-
bestosis'?3¢340 sobre todo cuando son bilaterales. Los autores
que las definieron no coinciden al cien por cien ni en las descrip-
ciones ni en la nomenclatura, aunque s en lo basico. Quiza la ca-
talogacién mds clara o mas facilmente comprensible es la que ha-
cen Gamsu et al*!, quienes consideran seis tipos de lesiones:

— Lineas intersticiales (o engrosamientos de los tabiques in-
terlobulares y de las estructuras centrolobulares). Se trata de li-
neas simples o bifurcadas que aparecen en el parénquima sub-
pleural y se extienden en sentido periférico hacia la superficie de
la pleura (fig. 10). Corresponden a engrosamientos interlobula-
res, de vénulas, linfaticos y del tejido conectivo'?. Otros las de-
nominan lineas cortas subpleurales*’. En su inicio, constituyen
lesiones puntiformes centrolobulares y son las alteraciones mds
precoces de la asbestosis*.

— Bandas parenquimatosas. Son densidades lineales de entre
2 cmy 5 cm que se extienden desde el pulmon a la superficie de
la pleura (fig. 11). Siguen direcciones incompatibles con los tra-

Fig. 11.—Bandas parenquimatosas (flechas grandes) y lesiones nodu-
lares subpleurales (flechas pequefias) en TCAR toracica con ventana
de pulmoén (paciente en dectibito prono).

yectos de los vasos sanguineos y con frecuencia se asocian a dis-
torsion del parénquima. Predominan en las bases y casi siempre
terminan en un lugar donde la pleura estd engrosada'?. Represen-
tan fibrosis a lo largo de vainas broncovasculares o tabiques in-
terlobulares. Cuando se asocian a engrosamiento pleural difuso
su significado no est4 tan claro, ya que en estos casos pueden co-
existir atelectasias laminares en la proximidad®.

— Opacidades curvilineas subpleurales. Son densidades cur-
vas que se sitian aproximadamente a 1 cm de la pleura (fig. 12),
paralelas a la superficie interna del térax y ubicadas generalmen-
te en regiones posteriores'?. Representan engrosamientos fibroti-
cos peribronquiolares combinados con aplanamiento y colapso
de los alvéolos, derivados del propio proceso fibrético®.

— Panalizacion. Presencia de pequefias dreas redondeadas de
destruccién del parénquima, con paredes relativamente gruesas?®,
generalmente subpleurales y posteroinferiores, que coexisten con
ligeros engrosamientos de la pleura adyacente'>. En ocasiones
aparecen como espacios quisticos pequefios mezclados entre zo-
nas de aumento de atenuacién®’. Su tamafio no suele superar los
15 mm®.

— Nodulos subpleurales. Son nédulos pequeiios de base pleu-
ral o lesiones con forma de cufia®®. Otros autores los denominan

densidades subpleurales no debidas a efectos hidrostdticos™.

— Distorsion de la arquitectura. En realidad se refiere a la
distorsién de 16bulos secundarios por efecto de la fibrosis en las
dreas periféricas pulmonares*'.

Sin embargo, hemos de tener en cuenta que estas lesiones no
son exclusivas de la asbestosis y se pueden detectar en pacientes
con patologias intersticiales y sin exposiciéon®. En todo caso, lo
mads tipico es la asociacién de varias de ellas en un mismo pa-
ciente, sobre todo cuando aparecen juntas lineas intersticiales, li-
neas curvas subpleurales y bandas parenquimatosas*.

CONCLUSION

Es importante para el radiélogo estar familiarizado con estos
tipos de lesiones, fundamentalmente en dreas industrializadas, ya
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Fig. 12.—Opacidades curvilineas subpleurales en TCAR toricica con
ventana de pulmoén (paciente en dectibito prono).

que pueden confundirse con otras enfermedades, algunas de
ellas malignas. En este momento, el asbesto ha sido (o estd sien-
do) sustituido en el uso industrial por otros materiales fibrosos
de similares caracteristicas, aunque con menor toxicidad: otros
silicatos naturales, sustancias artificiales e incluso fibras organi-
cas como la p-aramida'®. Sin embargo, los largos periodos de la-
tencia de las lesiones que origina hardn posible la aparicién de
casos nuevos durante bastantes afios.

Por otro lado, no se puede decir que los sustitutos sean ino-
cuos, ni mucho menos. Los elementos artificiales también pueden
ocasionar alteraciones pulmonares, especialmente aquellos cuyas
fibras son mas finas. Ademads la evidencia sugiere que aumenta el
riesgo de cancer de pulmén en los trabajadores expuestos®.
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