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Silicosis

ASPECTOS GENERALES

La inhalacion de polvo puede ser causa de diversos tipos de afecciones pulmonares,
algunas relativamente benignas y otras, por el contrario, mortales. Esto va a
depender, fundamentalmente, de la composicion quimica de las particulas
pulverulentas. Si bien, hay otros factores que consideraremos mas adelante.

La silicosis, por antonomasia paradigma de las enfermedades producidas por el
trabajo, es una fibrosis pulmonar que se produce por la inhalacion de silice.

.Y qué es la silice?, pues la combinacion de un atomo de silicio y dos de oxigeno (Si0,)
y el mayor componente de la corteza terrestre. Es un mineral que puede encontrarse
como tal o asociado a otros elementos formando silicatos. La silice libre puede darse
en forma cristalina y amorfa. Dentro de la forma cristalina tenemos:

o-cuarzo, B-cuarzo, cristobalita, tridimita, estisovita, coesita, moganita y keatita.

Cada uno de estos polimorfos tiene su propio grupo
espacial, dimensiones de celda, morfologia
caracteristica y energia reticular. En su disposicion
espacial los atomos estan unidos formando tetraedros
(Fig.1), en cuyo centro esta el atomo de silicio y en sus
vértices los de oxigeno. Los tetraedros se unen entre si
formando diversas redes cristalinas que conforman los
distintos polimorfos. (Fig.2).

La variedad cuarzo («-cuarzo) es la mas abundante y es

Fig. 1 el principal constituyente de las rocas igneas, y un
componente comun en las rocas metamorficas vy
sedimentarias. Todo ello nos explica el que
encontremos este compuesto en una gran variedad de
trabajos en los que se entra en contacto con dichas

rocas.

Todas las formas de silice cristalina pueden causar
silicosis, ahora bien, la cristobalita, tridimita y cuarzo
son mas reactivas y citotoxicas que los otros
polimorfos.

En la variedad amorfa, representada por la tierra de
diatomeas y la silice vitrea (silice fundida), los
tetraedros se unen de una manera aleatoria sin seguir un modelo repetido. Sus
efectos lesivos son menos importantes, en parte quiza por ser mas rapidamente

Fig. 2
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eliminada del organismo debido a su mayor solubilidad. Ambos compuestos cuando
se someten a elevadas temperaturas pueden recristalizar en cristobalita.

FIBROGENICIDAD

Hay aspectos importantes a considerar sobre la fibrogenicidad de la silice cristalina:

« La superficie de las particulas. Este es un determinante importante en la
toxicidad de las mismas. Las particulas pequenas tienen mayor superficie por
unidad de masa que las grandes. La evidencia experimental avala esta
conclusidn, no obstante, no hay estudios epidemioldgicos que demuestren
directamente esta afirmacion. Es prudente, sin embargo, considerar que hay
mayor riesgo de silicosis en trabajadores expuestos a las particulas mas finas
de silice cristalina.

« Cambios en la superficie de las particulas. Cambios en las cargas atomicas
superficiales y la formacion de radicales libres implican un mayor dano celular
y carcinogenicidad. Asi sabemos que la fragmentacion de la silice da lugar a la
rotura de los enlaces Si-0-Si formando radicales libres, ya que los atomos
resultantes poseen un electrén de menos en el orbital p (Si* y Si0°), y también
a la aparicion de cargas eléctricas en la superficie por formacion de iones (Si*
y Si0’). Una atmoésfera seca favorece el proceso y un ambiente himedo lo
inhibe al ayudar a la reconstruccion superficial de estas alteraciones, las
cuales explican por qué la silice fresca es mas citotdxica e inflamatoria que la
antigua. También es un factor a tomar en cuenta el hecho de que el agua, no
solo evita el que se produzca la suspension del polvo de silice, sino que
ademas minimiza la formacion de radicales libres en las superficies
cristalinas. De todas formas parece ser que entre los pocos segundos que
transcurren entre la generacion del polvo y su deposicion pulmonar el proceso
himedo no es capaz de reducir totalmente la toxicidad aumentada de las
superficies recién formadas por la disgregacion.

« Presencia de otros compuestos quimicos. La presencia de aluminio en la
superficie de la silice cristalina reduce su toxicidad debido a la union del Al
con los grupo silanol ionizados. De la misma manera se ha comprobado, en
estudios /n vitro, que la contaminacion con hierro incrementa su toxicidad por
catalizar la formacion de radicales libres.

Ademas de estos hay otros factores que van a condicionar la aparicion de la silicosis
en aquellas personas que estan expuestas a la silice y son los siguientes:

1) Eltamano de las particulas de silice: Uunicamente las de didametro inferior a 7
consiguen llegar al interior del pulmon (final de la via aérea); puesto que el
100% de las que tienen mas de 7 p quedan retenidas en las fosas nasales, la
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bifurcacion traqueal y subsiguientes intersecciones bronquiales mediante el
mecanismo que se denomina impactacion por inercia. En los bronquios
distales, como la velocidad del flujo aéreo es menor, la sedimentacion
adquiere un mayor protagonismo en la retencion de las particulas de menor
diametro. Pero las que realmente son daninas, porque llegan a depositarse en
las paredes alveolares, son las inferiores a 5L, que constituyen lo que se
denomina fraccion de polvo respirable (fraccion de la masa de las particulas
inhaladas que penetran en las vias respiratorias no ciliadas).

2) La concentracion de las mismas. Ya que a mayor concentracion, mayor riesgo.

3) El tiempo de exposicion. En las neumoconiosis fibrogénicas, entre las que se
encuentra la silicosis, son necesarios tiempos de exposicion de varios anos
para que pueda manifestarse la enfermedad. Si multiplicamos el tiempo por la
concentracion tendremos la dosis recibida por el trabajador. Asimismo, si
tenemos en cuenta la exposicion promedio a la que se encuentra sometido un
trabajador, en jornada de 8 horas, y la multiplicamos por el nimero de anos
trabajados tendremos la dosis acumulada, valor muy util para estimar la
probabilidad de desarrollar silicosis.

4) La susceptibilidad individual. No todos los individuos expuestos van a
desarrollar la enfermedad y esto guarda relacion con el estado previo de salud
y una serie de condicionantes genéticos - polimorfismo en diversos genes
como el del TNF-o, 308 GA/AA, que incrementa el riesgo de silicosis.
Presencia del fenotipo HLA-B51 que podria estar asociado a un menor efecto
lesivo de la silice -, inmunitarios, etc.

VALORES LIiMITE

Teniendo en cuenta la fraccion de polvo respirable y la concentracion en silice libre
del mismo, se calculan los valores limites para periodos de 8 horas de trabajo en los
que se presume que un trabajador expuesto durante toda su vida laboral no tendria
por qué sufrir dano pulmonar silicético. Segun diversos organismos serian los
siguientes:

ACGIH: 0.025 mg/m?®

NIOSH: 0.05 mg/m?®
10mg/m3 A partir de j}JnFo de 2016 adoE)taré 0.05 mg/'rj'm3
———— como valor limite, con un periodo de adaptacion
% Si02 + 2 . . L.

dependiendo del tipo de actividad.

OSHA PEL:

INSHT: 0.05 mg/m3
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¢Realmente son seguros estos limites? Hay estudios epidemioldgicos en los que con
una dosis acumulada de 1.6 mg/m3 anos (equivalente a estar 32 afios expuesto a 0.05
mg/m3] encuentran un riesgo de silicosis que oscila entre el 0.4% y el 8%. Otros
estudios sugieren que una dosis acumulada inferior a 1 mg/m?® afos es compatible con
riesgo cero.

Con un modelo logaritmico logistico se estimdé que las dosis acumuladas de
referencia, para un intervalo de confianza del 95%, basadas en un riesgo del 1, 5y 10%
de padecer silicosis serian de 1.31, 1.90 y 2.24 mg/m? afos.

EPIDEMIOLOGIA

La silicosis era en Espana una enfermedad muy frecuente en la década de los sesenta
y asi segun los datos que proporcionaba el Fondo Compensador, en los que soélo
contaban los pensionistas por silicosis, habia en:

1963 |16.545 pensionistas

1965 (21.778 pensionistas

A partir de 1967 las cifras se incrementaron, ya que se incluyeron entre los
pensionistas a los silicéticos de 1° grado con enfermedad intercurrente.

1967 |26.631 pensionistas

1969 |(32.346 pensionistas

Entre 1962 y 1969 hubo 19.509 nuevos casos de silicosis con pension, con un promedio
anual de 2.438.

El nimero de muertos por silicosis fue de unos 597 por ano.

Actualmente las cifras han bajado de una manera espectacular, pero siguen siendo
elevadas; puesto que segun datos del Instituto Nacional de Silicosis (INS) desde 1992 a
1997 se diagnosticaron 1.670 nuevos casos de silicosis y se estima que cada ano hay
250 casos. De hecho, en 2004 se detectaron 264 silicoticos de los cuales 36 eran de
Galicia, y en 2012 fueron 166, 65 en Galicia (el INS no recibe, y por consiguiente no
registra, todos los casos de silicosis que se producen en el Estado).

En los dos ultimos estudios epidemioldgicos efectuados en el Centro de Seguridad y
Salud Laboral del ISSGA en Pontevedra (Rande), efectuados en los afios 2005 y 2006
se encontraron 77 silicosis, sobre un total de 440 participantes (17.5%), y 34 de 257
estudiados (13.2%), respectivamente.
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Se estima que en Espana hay unos 450.000 trabajadores expuestos a la silice, de ellos
40.000 estarian en canteras de piedra natural y pizarras.

En USA, donde aproximadamente 2 millones de trabajadores permanecen
potencialmente expuestos, se registraron anualmente 3.660-7.300 casos desde 1987 a
1996, y la tasa de mortalidad fue de 0.39 por millon en 2010. EL nimero de muertes
por silicosis decrecio desde 1.065 en 1968 a 101 en 2010.

En el Reino Unido unos 100 casos anuales se registraban entre 1996 y 2009, con 10
muertes notificadas en 2008.

En el siglo XXI, la silicosis es un problema importante en India, Sudafrica y China. En
este Ultimo pais se producen anualmente mas de 6.000 nuevos casos (8.095 en 2013) y
24.000 muertes.

PRINCIPALES ACTIVIDADES LABORALES SILICOGENAS

Trabajos en la corteza terrestre
Mineria

El clasico riesgo silicogeno de la industria minera, lo encontramos en aquellas
explotaciones con rocas siliceas, ya sean en los minerales que se benefician, en las
gangas que acompanan a estos minerales y en los terrenos estériles donde se
incluyen los filones o yacimientos beneficiables.

El riesgo maximo lo tenemos en las labores de avance y arranque: barreneros y
zafreros.

El transporte de los minerales: paleo, vibradores-transportadores, caladeros,
tolvas de llenado, etc., también originan polvo.

En Espafa hay riesgo en las minas de carbén (en los yacimientos de lignitos es
minimo), minas metalicas (plomo, zinc, oro, cinabrio y wolframio, etc.) y minas no
metalicas (espatofluor, azufre y pizarras bituminosas).

Canteras

De piedras ornamentales y elementos para la construccién y canteras de rocas y
fibras industriales.

Hemos de diferenciar a grandes rasgos los materiales siliceos peligrosos -
areniscas, cuarcitas, asperones, granitos, granitoides, pizarras, basaltos y caolines
especiales - de los materiales calizos no peligrosos - marmol, calizas, yesos,
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esmeriles, arcillas corrientes, alabastro, dolomita (sal doble de carbonato calcicoy
magnésico), etc.

Taneles y obras publicas

En tiempos pasados estas actividades, fundamentalmente el perforado de tineles,
debido a las escasas medidas de seguridad e higiene que se tomaban eran
causantes de un elevado nimero de silicosis. En nuestro medio, durante la
construccion de la via férrea Madrid-Zamora-Orense se dieron tantos casos de
esta enfermedad que entre los trabajadores se la llamaba “el mal de la via”.

Trabajos con materiales procedentes de la corteza terrestre

Tallay labrado de piedras

A base de materiales siliceos, incluye los puestos de cortadores, cincelistas,
escultores, pulidores, acabadores y albaniles colocadores de sillares.

Compactos de cuarzo

Mezcla de cuarzo en un 95% en peso, con resina de poliéster y otros aditivos con la
que se obtienen planchas de gran uso como encimeras, revestimiento de paredes y
suelos en cocinas y banos. Su mecanizado en seco produce una gran cantidad de
polvo, rico en silice cristalina.

Molineria de tierras y minerales

Preparacion de harinas minerales para diversos usos [(ceramica, tierras de
fundicién, pigmentos, abrasivos, refractarios, elementos filtrantes) constituyen un
riesgo pulvigeno alto en las operaciones de machacado molido, mezclado y
tamizado.

Industria siderometallrgica
El riesgo abarca a diversos sectores de esta actividad laboraly son los siguientes:
Siderurgia de cabecera

En los altos hornos y en las fundiciones de segunda fusion del hierro y acero,
el riesgo se concreta en las operaciones de los revestimientos refractarios de
los hornos, conducciones de humos y de los crisoles, los cuales acostumbran a
tener un rico contenido siliceo. Siendo el albanil fumista el mas expuesto.
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Fundiciones de moldeo con tierras

Tierras de fundicion (arenas siliceas) con las que se preparan los moldes que
han de dar la forma deseada a los metales fundidos que por colada se vierten
en ellos. Estando el riesgo e la preparacion de las tierras de fundicion, en el
moldeo, desmoldeo, limpieza de las piezas fundidas (desbarbado y pulido).

Mecanicas de transformacion de metales

En este sector hay posibles riesgos de silicosis en las secciones de acabados y
tratamientos de superficie por la posibilidad de desprendimientos de polvo con
silice en el pulido con abrasivos (normalmente la mayoria de las muelas, telas
y papeles abrasivos son actualmente de abrasivos sintéticos no siliceos y por
ello sin riesgo), en el chorreado de arena, en los esmaltados metalicos y en los
afilados de herramientas, siendo en este ultimo actualmente despreciable el
riesgo ya que se emplean muelas con abrasivos sintéticos.

Industria ceramica

En la industria ceramica se parte siempre de unas mezclas plasticas de tierras y
arcillas a las que se les da una determinada forma que queda fijada por un proceso
de coccion. Por ello el riesgo silicogeno de esta industria tiene dos fuentes
principales: los componentes de las mezclas plasticas o materia prima ceramicay
el amplio uso de refractarios que son necesarios para el proceso de coccion.

La materia prima ceramica, acostumbrada a contener silice en cantidades
variables seglin el tipo cerdmico que se fabrique. Las calidades ceramicas
inferiores: alfareria, ladrilleria de tochanas y tejas vulgares, tienen poca silice y
poco riesgo. Las de mas silice y riesgo son las materias primas de la loza
doméstica, sanitaria, gres, porcelanay azulejos.

Fabricacion de refractarios

Cuando son de tipo acido tienen un elevado contenido siliceo y por ende riesgo.

La fabricacion de refractarios, puede constituir una actividad laboral auténoma o
bien ser una seccion dentro de las fundiciones, industrias ceramicas o del vidrio.

Fabricacion de abrasivos

Los abrasivos se emplean en multiples operaciones de limpieza, pulido y afilado,
explotando la especial dureza que tienen sus componentes. La silice natural es un
buen elemento abrasivo y de ahi surge el riesgo de silicosis en la fabricacion y
empleo de abrasivos.
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Sin embargo, no todos son a base silice. Tenemos otros abrasivos naturales no
siliceos o poco siliceos como el esmeril, el grafito, la piedra pdmez y sobre todo,
los abrasivos artificiales como el carborundum (carburo de silice) y el alundum,
que por consiguiente no conllevan riesgo de silicosis.

Fabricacion de vidrio

El riesgo aqui es importante, puesto que en la composicion del vidrio entra como
elemento fundamental la silice bajo forma de arenas.

El grabado deslustrado del vidrio era muy peligroso cuando se hacia con chorreado
de arena. Actualmente se hace con procedimientos quimicos exentos de este
riesgo.

El ya clasico de la construccion y mantenimiento de los refractarios de los hornos 'y
crisoles de vidrio.

Otras actividades con riesgo silicdgeno

Construccion civil

Pulidos y limpiezas de fachadas, por medio del chorreado de arena que se emplea
también en la construccion naval para rascado de la pintura de los cascos de los
barcos.

Actualmente el chorreado se hace con agua a presion o granalla metalica.

Protésico dental

La exposicion en este trabajo ocurre en los procesos en que se desprende polvo
que contiene silice cristalina y suele ser cuando se realizan las mezclas para
hacer las piezas de porcelana, al retirar las piezas fundidas de los moldes y al
efectuar el esmerilado y pulido de dichas piezas.

PATOGENIA

La forma en que se produce la lesion pulmonar en la silicosis no esta completamente
dilucidada y la mayoria de las vias de actuacion propuestas provienen de la
experimentacion animal.

Las particulas de silice que llegan al alvéolo pulmonar y quedan en él depositadas,
van a contactar con los macrofagos a través de unas estructuras proteicas presentes
en su membrana: los receptores. De estos los mas importantes, pero no los Unicos,
que interacttan con la silice son los receptores basurero (scavenger receptors). Una
vez se establece el reconocimiento de la particula se procede a su fagocitosis y a la
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generacion de una serie de procesos fisioldgicos tendentes a la destruccion de la
particula fagocitada pero que a su vez danara a la célula y su entorno. Estos procesos
son, entre otros, la produccion de especies reactivas del oxigeno (ROS) y del nitrégeno
(RNS) que se ven favorecidas por la presencia de radicales libres en la superficie de
las particulas de silice cristalina. El estrés oxidativo que se genera por el balance
positivo a favor de la produccion de ROS y RNS en detrimento de los mecanismos
antioxidantes da lugar a la sobrerregulacion de los genes que codifican la sintesis de
citocinas y quimiocinas proinflamatorias entre las que se encuentran TNF «, IL-18,
MIP-1, MIP-2, MCP-1y la IL-8. Estos mediadores van a provocar un reclutamiento de
neutrofilos y macrofagos, provocar alveolitis, destruccion de la pared alveolar y
fibrosis.

Los radicales libres, sobre todo los radicales hidroxilo, tienen efecto mutagénico por
actuar directamente sobre el ADN o bien por dar lugar a productos lipoperoxidados.

Por otra parte, el macréfago activado por la silice, produce una mayor sintesis de
factores que provocan la apoptosis celular, como el Fas que pone en marcha la via
extrinseca de la apoptosis. La apoptosis también es desencadenada por enzimas, que
se liberan de los lisosomas que contienen particulas de silice, catepsina D y
esfingomielinasa acida, que ponen en marcha la activacién de la via intrinseca de la
apoptosis por afectacion de la permeabilidad de las membranas mitocondriales que
liberan citocromo c, el cual se va a unir al factor activador de la proteasa apoptdsica
(Apaf 1) que a su vez activara a la caspasa 9 y ésta a la caspasa 3 que provocara la
muerte programada. Estas células muertas van a liberar compuestos que provocan
trastornos inmunitarios y ademas al ser fagocitadas por otras células induciran la
sintesis de nuevas citocinas, tal como la TGF-3 que actiua en la remodelacion y
progresion de la fibrosis.

El cuarzo es ligeramente soluble en los fluidos corporales, originando ac. Silicico que
se excreta por la orina. El cuarzo disuelto no influye substancialmente en su actividad
biologica.

CUADROS CLINICOS

Silicosis aguda

La inhalacion de cantidades masivas de particulas respirables de silice cristalina
produce una destruccion de las células alveolares con liberacion de un material
lipoprotéico, de ahi su denominacion de silicoproteinosis, que llena los espacios
alveolares produciendo gran dificultad respiratoria. EL prondstico en la mayoria de los
casos es fatal. Su latencia va desde unas pocas semanas a 1 - 2 anos de exposicion en
espacios confinados, con mala ventilacion y sin empleo de proteccidon respiratoria
(construccion de tuneles, chorreado de arena).
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Silicosis acelerada

La exposicion a concentraciones elevadas de silice cristalina, sin proteccion
respiratoria, da lugar a que en un periodo de tiempo breve, entre 5 y 10 anos, se
desarrolle la fibrosis pulmonar con una mayor tendencia a formar fibrosis masiva y
muerte prematura por fallo respiratorio.

Silicosis crénica o clasica

Ocurre con la exposicion reiterada a concentraciones no seguras, el periodo de
latencia oscila entre 10 y 20 anos, y la sintomatologia que provoca la enfermedad es
pobre e inespecifica, ya que es similar a la de otras afecciones pulmonares. El
trabajador afectado, en las fases tempranas de la enfermedad, suele estar
asintomatico; pero segun va progresando la fibrosis puede quejarse de:

. Sensacion de dificultad respiratoria (disnea)

« Presencia de tos con o sin expectoracion

« Dolor toracico

« Presencia de sangre en la expectoracion (hemoptisis)

En estadios avanzados, fundamentalmente en la silicosis complicada, aparece
hipertension pulmonar y cor pulmonale que a la larga desemboca en insuficiencia
cardiaca derecha.

En los silicoticos esta constatada una mayor incidencia de tuberculosis pulmonar y
otras enfermedades relacionadas con las micobacterias. Asi se ha comprobado que el
riesgo de desarrollar tuberculosis, en un paciente con silicosis, es de 2.8 a 39 veces
mayor que en controles sanos. Igualmente la probabilidad de tener una
conectivopatia se incrementa en los silicéticos, siendo la artritis reumatoide (AR) la
que se asocia con mayor frecuencia a la silicosis. La aparicion de grandes noédulos
pulmonares, en personas afectas de AR y expuestas a silice, tengan o no silicosis, se
conoce como Sindrome de Caplan. Estos nddulos con caracteristicas histologicas
diferenciadas de los nodulos silicoticos pueden, sin embargo, ser radiograficamente
indistinguibles de los propios de la silicosis. La esclerosis sistémica (sindrome de
Erasmus), lupus y sindrome de Sjogrens también se asocian en mayor o menor
medida a la silicosis.

La exposicion a cantidades elevadas de silice o por largos periodos de tiempo se ha
asociado a un exceso de muertes por enfermedad renal aguda y también con un
incremento de riesgo para desarrollar insuficiencia renal terminal. En otras
ocasiones la nefropatia se detecta por la presencia de hipertension arterial y
proteinuria. Como mecanismos patogénicos mas probables se consideran la
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glomerulonefritis autoinmune y la accion toxica directa de la silice sobre el
parénquima renal.

La Agencia Internacional de Investigacion sobre el Cancer (IARC) clasifico, en 1987, a
la silice cristalina como cancerigeno del grupo 2 A, puesto que habia suficiente
evidencia de su carcinogenicidad en animales de experimentacion, pero limitada en
seres humanos. En 1997 se reevalud su clasificacion, al considerar que si habia
suficiente evidencia para asociarlo con cancer en las personas (cancer de pulmoén), y
se considerd como cancerigeno del grupo 1. No obstante, al final de la evaluacion la
IARC apunté que “la carcinogenicidad en humanos no se detecto en todas las
circunstancias industriales estudiadas. La carcinogenicidad puede depender de
caracteristicas inherentes a la silice cristalina o a factores externos que afectan a su
actividad biologica o distribucion de sus polimorfos’.

El cancer pulmonar puede aparecer sin que se haya manifestado la silicosis y también
en expuestos que nunca fumaron.

ESTUDIO HISTOLOGICO

El examen anatomopatoldogico muestra la lesion tipica de la silicosis: el nddulo
silicatico Fig.3). Estos nodulos son mas frecuentes en los lobulos superiores y
posteriores, tienen color gris oscuro, un didmetro de 2 a 6 mm, y se pueden unir o
agrupar formando conglomerados. Estan
formados por una zona central de
colagena hialinizada rodeada por fibras de
colageno dispuestas en capas
concéntricas como capas de cebolla, que
en su parte mas periférica se orientan
irregularmente 'y se mezclan con
macrofagos cargados de polvo,
fibroblastos y células linfoides. No hay
células epiteliales gigantes.

Fig. 3. Nodulo silicético Al observar los nédulos con luz polarizada
se observa la presencia de particulas
birrefringentes que muchas veces son silicatos, dado que la silice tiene una
birrefringencia débil.

Ademas de en el parénquima pulmonar los nddulos pueden encontrarse en los
ganglios hiliares y mediastinicos.

La silice, es un contaminante ubicuo presente también en el ambiente no laboral, de
hecho en la materia particulada inferior a 10p (PM,,), presente en nuestras ciudades,
su concentracién puede alcanzar los 8ug/m?®, por ello también se encuentra en los
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pulmones de personas no expuestas; en unos valores que van del 0.1% al 0.2% del
peso en seco del tejido pulmonar. En los silicoticos estas son mucho mayores, del
orden del 2% al 3%, y pueden alcanzar hasta el 20% del peso en seco.

EXPLORACION FUNCIONAL PULMONAR

Mediante espirometria y otras técnicas mas complejas se puede determinar la
capacidad vital (aire que una persona puede exhalar desde una inspiracion maxima),
el FEV, (cantidad maxima de aire que se puede exhalar en el primer segundo de la
espiracion), la capacidad pulmonar total (aire que se encuentra dentro de los
pulmones, el cual realmente es mayor que la capacidad vital) y la difusion pulmonar
que es la capacidad de transferencia de los gases entre los alvéolos y la sangre.

Pues bien en el aspecto tedrico la silicosis no complicada deberia cursar con una
disminucion de la capacidad vital y total, y una reduccion en la difusion, lo que
corresponderia a un patron restrictivo. Pero esto no siempre es asi, ya que hay casos
que cursan con parametros normales y en otros se da un patron obstructivo. De
hecho se ha asociado la aparicion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica con la
exposicion a la silice independientemente del consumo de tabaco. También estudios
longitudinales sehalan que con concentraciones de silice de 0.1-0.2 mg/m3 se origina
la obstruccion bronquial, y que el efecto acumulativo de la exposicidn al polvo sobre la
obstruccion al flujo aéreo es independiente de la silicosis. Aunque en ausencia de
esta, se necesitan exposiciones de entre 30 y 40 anos para que se desarrolle el
proceso obstructivo.

DIAGNOSTICO

Se lleva a cabo mediante la historia laboral y el estudio radiografico pulmonar en el
que se van a apreciar opacidades redondeadas, de tamanos distintos, en profusion
variable, y mas o menos extendidas en los campos pulmonares, pero
predominantemente en los superiores y medios y en los planos posteriores. La
clasificacion de los nodulos, se hace siguiendo tres conceptos: tipo, profusion o
categoria, y extension. Segun el "tipo” (o sea, el tamano) se clasifican en "p" (cuando
el diametro no alcanza 1,5 mm), “q" (diametro entre 1,5y 3 mm), “r" (diametro entre 3
y 10 mm). Las categorias: son doce, desde 0/- a la 3/+. La 0/- y la 0/0 indican la
ausencia de pequenas opacidades y la 3/+ expresa que la profusion es muy superior a
la descrita en el patrdon 3/3 de la clasificacion internacional. La profusion a partir de
la que se considera una silicosis tipica y definida es 1/1. Finalmente la extension se
cuantifica segun el numero de campos pulmonares que ocupen. Para ello se divide
cada pulmon en tres zonas: RU, RM, RL, LU, LM, LL (de las siglas en inglés de
derecho, izquierdo, superior, medio e inferior).
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Las opacidades pequenas de la
silicosis presentan una
tendencia, en relacion a las de la
neumoconiosis de los mineros de
carbon, a ser mas grandes (del
tipo "q" y “r") y algo mas densas.
Ocasionalmente los noédulos
pueden estar calcificados. No es
infrecuente la presencia de
adenopatias hiliares 0
mediastinicas que cuando se
calcifican adquieren una imagen
tipica en cascara de huevo por
afectar principalmente a la

periferia del ganglio.

Fig. 4. Silicosis simple

Cuando el tamano de los nodulos

presentes en la radiografia son menores de 1 cm de didmetro se habla de "silicosis
simple” (Fig. 4), y si alguno sobrepasa ese didametro estariamos ante una “silicosis
complicada”.

"7 Las grandes opacidades que
caracterizan a la ‘“silicosis
complicada” (con didametros que
rebasan 1 cm) se clasifican
segin su tamano en tres
categorias: "A", cuando la suma
de sus didmetros queda
comprendida entre 1cmy 5 cm
(Fig.5); “"B" la combinacion de
todas ellas, o sea, al colocarlas
mentalmente wunas junto a
otras, independientemente de
su localizacion, no rebasa un
area igual al tercio superior del
pulmén derecho (Fig.6); “C”
cuando dicha combinacion si
rebasa el area descrita (Fig.7).
Estas lesiones predominan en los campos superiores y medios y se conocen también

Fig. 5. Silicosis complicada A

con el nombre de Fibrosis Masiva Progresiva (FMP), término que fue empleado
inicialmente en la Neumoconiosis de los mineros del carbdn, y que posteriormente se
identificd también en la silicosis. EL volumen de los pulmones decrece paralelamente
al desarrollo de estas alteraciones y en el seno de estas extensas lesiones fibrosas
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pueden aparecer a veces cavitaciones, bien por una infeccion tuberculosa
sobreanadida, bien, aunque con menor frecuencia, por simple necrosis isquémica. En
su progresion se van extendiendo hacia los hilios y se encuentran rodeadas de areas

de enfisema.

Fig. 6. Silicosis complicada B

Fig. 7. Silicosis complicada C
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Ante casos dudosos, lo mismo que para valorar con mayor precision la presencia de
enfisema y tendencia a conglomerar de las pequenas opacidades, la tomografia axial
computarizada pulmonar de alta resolucion (TACAR) ofrece una mayor rentabilidad
diagndstica. El hallazgo tipico en la silicosis simple, es la presencia de pequenos
nddulos, a veces calcificados, en campos superiores con disposicion subpleural y
centrilobulillar, ademas de adenopatias hiliares y mediastinicas. Ilgualmente, si hay
dudas entre la presencia de una FMP o un cancer de pulmdn la TACAR nos ayudara en
el diagndstico diferencial.

Salvo en los supuestos arriba resenados, la radiografia PA de torax es la técnica de
imagen recomendada por exponer al paciente a un menor nivel de radiacion ( 0.02
mSyv frente a 8mSv de una TACAR pulmonar).

Finalmente debemos constatar la ausencia de cualquier enfermedad con un cuadro
radiografico similar a la silicosis, que es el tercer pilar junto con la historia laboral y
la imagen radiografica en los que se sustenta el diagndstico de esta dolencia.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento efectivo para la silicosis, si bien en los ultimos anos se publicaron
una gran cantidad de trabajos, la mayoria de autores chinos, en los que se plantean
una variedad de terapéuticas con resultados bastante pobres. De entre ellos
destacamos el de Miao et al que encontraron mejoria en la sintomatologia y en la
imagen radiografica de un grupo de afectados después del tratamiento con
Tetrandrina oral, 600mg, y Acetilcisteina efervescente, 600mg. La tetrandrina es una
bencil-isoquinolina que se aislé por primera vez en 1935 de la planta medicinal China
Stephania tetrandra S. Moore, de la familia Menispermaceae, y se sintetizd por
primera vez en 1968.Entre otras propiedades reduce la formacion de colageno e
hidroxiapatita en expuestos a silice.

Asimismo, hay diversos trabajos que reportan mejoria clinica y radioldgica con
tratamientos derivados de células madre mesenquimales de médula dsea.

El trasplante, uni o bilateral, pulmonar es una opcion viable para pacientes con
silicosis avanzada, aunque en USA, solo representan el 0.25% de los trasplantes
pulmonares realizados. La mayor mortalidad ocurre durante el primer ano. En
general proporciona una aceptable calidad de vida y supervivencia.

PREVENCION

A.- Técnica

Una vez seguros de la presencia de polvo respirable silicdgeno, se emplearan como
primeras medidas preventivas aquellas que afectan a las instalaciones y a los




Instituto Galego de Seguridade e Saude Laboral - ISSGA

procedimientos técnicos utilizados y que iran encaminados a lograr la suspension o
por lo menos la disminucion maxima del polvo hasta lograr ambientes de trabajo
admisibles para el mantenimiento normal de la salud. Si este objetivo no se logra
deberemos de recurrir a los equipos de proteccidon personal. Entre las primeras
citaremos:

« Mejora de las condiciones de aireacion de la zona de trabajo

« Sistemas de aspiracion de polvo adecuados

« Perforaciony corte mediante inyeccion de agua

« Utilizacion, cuando sea posible, de cortinas de agua para supresion del polvo

« Supresion de los procedimientos manuales sustituyéndolos por
procedimientos automaticos

En la proteccion personal destacamos:
« Uso de mascarillas del tipo FFP3, dado que la silice es un agente cancerigeno
« Cascos y vestidos a presion positiva

Indudablemente, la sustitucién, cuando sea posible, de la silice por otras sustancias
inocuas, sera la solucion ideal. Como por ejemplo sustituir en el chorreado de arena,
la silice por particulas de granalla metalica.

B.- Médica

El examen médico previo al inicio de la actividad y los sucesivos reconocimientos
periddicos realizados durante la vida laboral de los trabajadores expuestos, son
herramientas preventivas de indudable valor para detectar los estadios iniciales de la
enfermedad y evitar su progresion.

La silicosis es una enfermedad profesional recogida en el Real Decreto 1299/2006, por
el que se aprueba el cuadro de enfermedades profesionales en el sistema de la
Seguridad Social, dentro del grupo 4A. Por tal motivo le afecta el articulo 243 del
Real Decreto Legislativo 8/2015, por el que se aprueba el texto refundido de la Ley
General de la Seguridad Social, sobre la obligatoriedad de reconocimientos médicos
ante riesgo de enfermedad profesional; y el apartado del punto 1 del articulo 22, de la
Ley 31/1995, de Prevencion de Riesgos Laborales, que determina la obligacion de la
vigilancia de la salud cuando asi esté establecido en una disposicion legal [ el Real
Decreto Legislativo anteriormente citado).

El contenido de estos reconocimientos médicos debe ajustarse a lo prescrito en el
apartado 2 del articulo 5 de la Orden ITC/2585/2007 por la que se aprueba la
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instruccion técnica complementaria 2.0.02 “Proteccion de los trabajadores contra el
polvo, en relacion con la silicosis, en las industrias extractivas”. Si bien esta norma
solo afecta a las industrias extractivas a cielo abierto, debe entenderse que en los
aspectos médicos su ambito de aplicacion debe extenderse a todas las actividades con
riesgo de exposicion a silice cristalina.

La American Thoracic Society recomienda que a los silicoticos y a los trabajadores sin
silicosis, con 25 o mas anos de exposicion, se les realice anualmente un test de
tuberculina.

VALORACION LEGAL - GRADOS DE SILICOSIS

Primer grado de silicosis

Silicosis simple, que no origine disminucion alguna en la capacidad para el trabajo. No
tiene consideracion constitutiva de invalidez. (Art. 45 de la Orden del 15 de abril de
1969, del Ministerio de Trabajo, por la que se establecen normas para la aplicaciéon y
desarrollo de las prestaciones por invalidez en el Régimen General de la Seguridad
Social).

Hay que cambiar al trabajador a un puesto de trabajo sin riesgo. (Art. 45 de la Orden
del 9 de mayo de 1962, del Ministerio de Trabajo, que desarrolla el Decreto 792/1961,
de 13 de abril, por el que se organiza el aseguramiento de las enfermedades
profesionales y la Obra de Grandes Invalidos y Huérfanos de fallecidos por accidente
de trabajo o enfermedad profesional.).

En 2015 la Direccion General de Ordenacion de la Seguridad Social acordé una
interpretacion del art. 45 de la Orden del 15 de abril de 1969 en el sentido de que
cuando no haya puesto, en la categoria profesional del trabajador, exento de riesgo
silicdgeno, circunstancia constatada por la inspeccion de trabajo, el INSS podra
considerar que el trabajador esta inhabilitado para el desempeno de su profesion
habitual y proceder al reconocimiento de incapacidad permanente total.

Segundo grado de silicosis

Silicosis simple con enfermedad intercurrente asociada:
« Bronconeumopatia crénica, acompanada o no de sindrome asmatico.
« Cardiopatia organica, aunque esté perfectamente compensada.
« Tuberculosis pulmonar residual.

Silicosis definida y tipica que inhabilite al trabajador para desempenar las tareas
fundamentales de su profesion habitual.
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Silicosis complicada con masas A.
Da derecho a una incapacidad permanente total.

Tercer Grado de Silicosis

Casos en que la enfermedad se manifieste al menor esfuerzo fisico y resulte
incompatible con todo trabajo.

Silicosis simple con CV{,50% y/o FEV1{ 40%.
Silicosis complicada con masas By C.

Las de primer y segundo grado que cursan ademas con tuberculosis activa se
equipararan al tercer grado.

Con este grado el trabajador tiene derecho a una incapacidad permanente absoluta.
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