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RESUMEN
El asbesto constituye un grupo de mine-

rales fibrosos con gran capacidad aislante y
capaz de soportar altas temperaturas.

Las enfermedades derivadas de la exposi-
ción ocupacional, paraocupacional o ambien-
tal, se caracteriza por presentar periodos de
latencia largos (entre los 10 y los 30 años).
Durante los años 60 y 70 se produjo un con-
sumo elevado de dicho material por parte de
la industria, por lo que, debido a esta pecu-
liaridad a la hora de producir enfermedad, se
estima que en los próximos años vayamos a
asistir al mayor pico de incidencia en cuanto
al desarrollo de enfermedad pulmonar.

La patogenicidad del asbesto va a estar en
relación con las características físico-quími-
cas de cada tipo de fibra, la intensidad de la
exposición y el tiempo de duración de la mis-
ma. 

Las enfermedades benignas a nivel pleu-
ral derivadas de la exposición a asbesto son el
derrame pleural benigno, las placas pleurales,
la fibrosis difusa y la atelectasia redonda. En
cuanto a la afectación del parénquina pulmo-
nar, puede causar asbestosis y, dentro de la
patología tumoral, se describe el mesotelioma
pleural maligno y el cáncer de pulmón. 

INTRODUCCIÓN
El término asbesto proviene del griego y

significa “inextinguible”. Con este nombre se
identifica a un grupo de minerales fibrosos
constituido por silicatos de hierro, sodio, mag-
nesio y calcio, que se agrupan formando finas
hebras con una longitud superior a 5 micras y
de diámetro inferior a 3 micras. 

Las propiedades físicas del asbesto se cono-
cen desde al menos 2500 a.C. Según el British
Oxford Dictionary aparece por primera vez en
la lengua inglesa a finales del 1300. En el siglo
XVIII se utiliza para la fabricación de pábulos,
tejidos ignífugos y papel, siendo a finales del
siglo XIX cuando comienza una producción
industrial a mayor escala.

Su peculiaridad principal reside en que, al
tener un punto de fusión muy elevado (por
encima de los 1.000º C) y disponerse en fibras,
resulta un material altamente resistente a la
fricción y muy resistente a altas temperaturas,
superando los 800º C, lo que además le con-
vierte en un excelente aislante. 

Sus componentes se clasifican atendien-
do a su configuración en serpertinas y anfí-
boles. Las serpentinas incluye fundamental-
mente el crisólito o amianto blanco. Este se
caracteriza por disolverse en ambiente ácido,
ser resistente a los álcalis y presentar un aspec-
to largo y curvilíneo. Los anfíboles son fibras
rectas en forma de aguja que aparecen en
determinadas zonas geográficas causando
exposición ambiental. Incluyen la crocidolita
(asbesto azul), la amosita (asbesto pardo), anto-
filita (asbesto amarillo) la actinolita y la tre-
molita. 

De todos ellos, el asbesto más utilizado por
la industria es el crisólito, constituyendo más
del 90% de la producción, seguido de la cro-
cidolita y la amosita(1).

Al inicio del siglo XX, con el desarrollo
industrial, aumenta dramáticamente su uso,
empezando a aparecer los primeros efectos
negativos sobre la salud de los trabajadores
expuestos. En 1906, M. Murray diagnostica el
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primer caso fatal de asbestosis en el Reino Uni-
do y hasta 1920 no aparecen otras publicacio-
nes. En 1930, Mereweather y Pryce publican
los resultados de un reconocimiento de 363 tra-
bajadores expuestos con un 25% de casos de
asbestosis. El término “asbestosis” para deno-
minar a la afectación pulmonar intersticial pro-
vocada por la inhalación de asbesto, data de
1927. En 1943, en Alemania, se establece por
primera vez su relación con el cáncer de pul-
món y en 1960, con el mesotelioma pleural. 

La primera disposición legal sobre control
de polvo en Gran Bretaña data de 1931. En
1964 la Academia de Ciencias de Nueva York
advierten sobre los peligros de la exposición
al asbesto y la necesidad de limitar su explo-
tación, sin éxito debido a la presión de la indus-
tria. Habrá que esperar hasta 1971 para que
se adopten medidas legales en EE.UU. y en
España el “Reglamento sobre trabajo con ries-
go por amianto” aparece en 1984(2). 

Aun así, a principios de los años 90, se esti-
ma que en Europa existía algo más de un
millón de trabajadores que seguían estando
expuestos al asbesto. Hasta el año 2004, no se
publica la normativa que prohíbe el uso de
amianto dentro de la Comunidad Europea.

Los depósitos más importantes se descu-
bren en Canadá y Sudáfrica y posteriormente
Italia, Rusia, China y EE.UU. En el momento
actual, Canadá sigue siendo el mayor prove-
edor(3).

EPIDEMIOLOGÍA
Existen más de 3.000 productos que con-

tienen asbesto, estando involucrado en más
de 300 ocupaciones distintas, ya que se
encuentra en prácticamente todos los secto-
res industriales, tales como la construcción,
automoción, aeronáutica, sectos ferroviario,
naval, etc. La Orden Ministerial de 1984 des-
cribe una serie de actividades en las que se
encuentra implicada la manipulación con este
grupo de minerales (Ver Tabla 1)(2). 

Entre 1940 y 1979 en EE.UU. 27,5 millo-
nes de trabajadores sufrieron exposición labo-
ral al asbesto. Los primeros en sufrir enfer-

medades relacionadas con dicha exposición
fueron los dedicados a su minería y molida
entre 1930 y 1940. Actualmente la producción
anual global es de unos 2 millones de tonela-
das, siendo Rusia y China los países que pro-
ducen más del 50% y Canadá uno de los prin-
cipales exportadores a Asia y África(3).

En el momento actual, el uso en los países
desarrollados ha quedado restringido de mane-
ra considerable, a diferencia de lo sucedido en
el resto de los países en vías de desarrollo, en
concreto en la Europa del Este, debido a la
inexistencia de regulaciones legales.
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TABLA 1. Actividades profesionales
relacionadas con la manipulación de
asbesto

• Albañilería fumista (cuando se use material de
amianto)

• Astilleros y desguace de barcos

• Extracción, preparación y acarreo de amianto

• Fabricación de filtros flotas

• Industria de aislamientos de amianto

• Industrias de cartonaje de amianto

• Industrias textiles de amianto

• Industrias de amianto-cemento

• Operaciones de demolición de construcciones,
en las que exista amianto

• Fabricación y reparación de zapatas de frenos
y embragues

• Recubrimientos con amianto de tuberías y 
calderas

• Tintorería industrial

• Transporte, tratamiento y destrucción de
residuos de amianto

• Actividades en la que se utilice amianto o mate-
rial que lo contenga, siempre que haya riesgo
de que se emitan fibras al ambiente de trabajo
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En términos reales, resulta difícil conocer
la prevalencia de la patología derivada de la
exposición a asbesto, ya que los estudios epi-
demiológicos existentes al respecto presentan
cifras muy dispares. Las variaciones geográ-
ficas en las que se han llevado a cabo, el dis-
tinto potencial carcinogénico atribuido a los
diferentes tipos de asbesto y los diferentes
modos y grados de exposición, pudiese ser
la justificación. 

Lo que sí se sabe es que las enfermedades
derivadas de la exposición al asbesto se carac-
terizan por presentar un período de latencia
que varía entre los 10 y los 30 años. Por ello
se estima que en los próximos años asistire-
mos al mayor pico de incidencia, debido a la
exposición masiva acontecida durante de los
años 60 y 70.

Fuentes de contacto
Se han establecido 4 clases de exposicio-

nes: la ocupacional o laboral (la más frecuen-
te), la paraocupacional (personas cercanas a
los puestos de trabajo donde se lleva a cabo la
manipulación), la doméstica (convivientes de
expuestos que manipulan ropa de trabajo con-
taminada con amianto) y la ambiental.

La exposición ocupacional o laboral
engloba toda aquellas actividades dedicadas a
la obtención del asbesto (minería y molido),
manufacturación de material de aislamiento
y su transporte (frenos, embragues, tubos, tex-
til, etc.), las industrias que utilizan asbesto
como uso final (estaciones eléctricas, etc.) y
las empleadas en la demolición o retirada de
elementos que contienen asbesto.

En cuanto a la exposición ambiental, se
han descrito casos de pacientes afectados por
vivir en zonas cercanas a fábricas donde se
manipula amianto, aun cuando el nivel calcu-
lado de exposición es bajo o incluso en ámbi-
tos relativamente alejados, inferiores para los
aceptados para exposiciones ocupacionales(5). 

También existen regiones tales como Tur-
quía, Chipre o Finlandia donde el subsuelo con-
tiene una cantidad de fibras de asbesto (en
concreto tremolita, zeolita y actinolita) y don-

de sus habitantes utilizan este tipo de mate-
rial para la construcción de sus casas(6,7).

A. Agudo ha analizado otras exposiciones
como las que sufren las personas que viven en
zonas adyacentes a las fábricas de productos
de asbesto, hallando riesgos relativos para el
desarrollo de mesotelioma pleural elevados en
ámbitos relativamente alejados y con niveles
calculados de exposición bajos, inferiores a los
aceptados para exposiciones ocupacionales(6).

La mayoría de los casos de exposición
doméstica se dan entre las esposas de traba-
jadores en contacto con amianto, que mani-
pulan la ropa de trabajo de los mismos. Los
escasos estudios epidemiológicos existentes
al respecto ponen de manifiesto una mayor
incidencia de mesotelioma pleural maligno
(MPM), estando menos clara la mayor inci-
dencia de cáncer de pulmón entre este sub-
grupo poblacional(7).

Los niveles de polvo admitidos en los diver-
sos países han ido disminuyendo en los últi-
mos años y en EE.UU. han pasado de 5-0,1
f/ml, mientras que en España se sitúa en 0,25
f/ml(2). 

Aunque tras la existencia de enfermedad
pulmonar por asbesto suele encontrarse el ori-
gen de la exposición, en otros casos resulta
difícil determinar la causa-efecto, teniendo que
llegar a la investigación de la misma.

Para unificar criterios de exposición labo-
ral o ambiental, un grupo de expertos de la
ERS en 1998 sentó las bases para la determi-
nación del análisis de fibras en muestras bio-
lógicas(8). Usando el microcopio óptico se ana-
liza la presencia de cuerpos de asbesto (CA) en
tejido, lavado bronquio-alveolar (LBA) o espu-
to.

Los CA son fibras recubiertas de ferropro-
tinas, que el macrófago alveolar no ha logra-
do fagocitar. Por otra parte, los cuerpos ferru-
ginosos (CF) son fibras inorgánicas recubiertas
igualmente de ferroprotinas. Aunque no son
biológicamente lo mismo, los CF y los CA se
utilizan como sinónimos, dado que el 95% de
los CF suelen estar formados por CA. Su hallaz-
go suele estar en estrecha relación con la can-
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tidad total de fibras por gramo de tejido (la car-
ga de fibras), encontrándose en mayor cuan-
tía en lóbulos inferiores.

El grupo de trabajo de la ERS estableció los
valores de referencia aceptados para CA y fibras
totales en las distintas muestras y los valores
que indicarían una exposición laboral signifi-
cativa. Ellos advierten en sus conclusiones que
el hallazgo de niveles de fibras por encima de
los de referencia indicarían exposición signi-
ficativa pero nunca enfermedad y que la nega-
tividad de estas pruebas no las descarta, en
especial si se trata de serpentinas. La investi-
gación sólo estaría indicada en caso de expo-
sición no conocida o caso clínico atípico, espe-
cialmente las pruebas cruentas. Llegan por
tanto a la conclusión de que no existen nive-
les seguros de exposición. 

ETIOPATOGENIA
La vía de entrada puede ser inhalatoria (la

más común), dérmica o digestiva. Esta última
estaría involucrada en la aparición de meso-
telioma peritoneal(3).

Tras la inhalación de las fibras, en el tejido
pulmonar se va a producir una alveolitis macro-
fágica y posteriormente una digestión y acla-
ramiento de las mismas. 

La patogenicidad del asbesto va a estar en
relación con las características físico-quími-
cas de cada tipo de fibra, la intensidad de la
exposición y el tiempo de duración de la mis-
ma. 

En cuanto al tipo de fibra, aquellas con un
diámetro mayor (los crisolitos) serían subsi-
diarias de producir enfermedad en menor
medida ya que, debido a su mayor tamaño, no
llegan a los bronquíolos respiratorios sino que
permanecen en los grandes bronquios, pudien-
do ser eliminados a través del sistema muco-
ciliar. Sin embargo, las fibras de menor diá-
metro (los anfíboles) pueden progresar y llegar
a los bronquíolos terminales donde, depen-
diendo de su longitud, podrán ser más o
menos patogénicas. Aquellas de mayor longi-
tud y menor diámetro llegan al alvéolo donde,
al tener menor capacidad de aclaramiento, los

macrófagos se limitan a recubrirlas de ferro-
protinas creando los llamados CA. Debido a
este aclaramiento incompleto se produce una
carga significativa de fibras retenidas que man-
tienen activa la alveolitis. Aquellas con un diá-
metro menor de 3 micras y con una relación
longitud/diámetro mayor de 3, serían las más
peligrosas(9). De hecho, los crisolitos tienen una
vida media de meses mientras que los anfí-
boles pueden encontrarse en el pulmón pasa-
das décadas(10). No está muy claro cómo se pro-
duce la lesión pleural pero se piensa que las
fibras llegan a ella por transporte linfático. 

Generalmente suelen ser crisolitos(11).
En cuanto al tiempo y la intensidad de la

exposición, ya se ha comentado que se pre-
cisan latencias largas para que se ponga de
manifiesto la enfermedad salvo en el caso del
derrame pleural benigno por asbesto. No obs-
tante, la exposición siempre suele tener una
duración superior a 6 meses, aunque en expo-
siciones masivas se pueden encontrar tiem-
pos más reducidos capaces de originar enfer-
medad(12).

En algunos estudios se postula que, tanto
el tabaco como el virus SV40, la adecuada acti-
vidad mucociliar del huésped y el sistema
inmunológico del mismo, podrían actuar de
manera sinérgica con las fibras de asbesto,
potenciando su actividad oncogénica(13-16).

ENFERMEDADES PLEURO-PULMONARES
RELACIONADAS CON EXPOSICIÓN 
A ASBESTO

Las enfermedades benignas a nivel pleu-
ral derivadas de la exposición a asbesto son el
derrame pleural benigno, las placas pleurales,
la fibrosis difusa y la atelectasia redonda y la
asbestosis en el parénquina pulmonar. Dentro
de la patología tumoral, se describe el meso-
telioma pleural maligno (MPM) y el cáncer de
pulmón. También se ha puesto en relación con
el asbesto la fibrosis retroperitoneal y el meso-
telioma peritoneal(17).

En general las distintas alteraciones pue-
den aparecer independientemente unas de
otras. 
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Derrame pleural benigno
Es una de las enfermedades benignas más

tempranas en su aparición, puesto que puede
aparecer en los primeros 10 años tras la expo-
sición, en la que no se ha podido demostrar la
existencia de una relación dosis-respuesta(18).

La sintomatología resulta muy variable,
pudiendo cursar de modo asintomático, o pre-
sentarse como una pleuritis inflamatoria con
fiebre y dolor torácico con elevación de reac-
tantes de fase aguda y abundante derrame
pleural unilateral (bilateral, ocasionalmente),
que cumple criterios de exudado(19). En el aná-
lisis del líquido suelen hallarse cuerpos de
asbesto. Evolutivamente puede persistir o resol-
verse, pudiendo recurrir en el mismo hemitó-
rax o contralateralmente. Aparte del derra-
me pleural, en la radiografía de tórax puede
ser visible la existencia de placas pleurales,
coexistiendo con el derrame(20,21).

No obstante, el derrame pleural benigno
por exposición al asbesto es un diagnóstico de
exclusión, por lo que antes deben descartarse
otras entidades diagnósticas que cursen con
exudado pleural, fundamentalmente el MPM.
Tras el diagnóstico, debe establecerse un segui-
miento periódico durante unos dos o tres años.

Frecuentemente deja como secuela un pin-
zamiento pleural y se sabe que es un antece-
dente frecuente de la fibrosis pleural difusa.
En ocasiones es causa de dolor pleural cróni-
co.

No obstante, no se considera factor de ries-
go para la aparición del mesotelioma.

Placas pleurales
Son las lesiones más frecuentes indicado-

ras de exposición al asbesto y por tanto el
hallazgo radiológico más común(22). Su apari-
ción guarda relación con el tiempo transcurri-
do desde el comienzo de la exposición (con
un período de latencia de unos 20 años) y la
severidad de la misma. En casos con exposi-
ciones prolongadas y masivas, suelen progre-
sar. En un estudio de Lilis R y cols., el 85% de
los pacientes expuestos presentaban placas
pleurales tras más de 40 años pasada la expo-

sición(23). En muchos casos, es frecuente que
éstas puedan estar calcificadas, lo que suele
traducir largos periodos de latencia. 

No se ha encontrado relación con el hábi-
to tabáquico(24).

La radiografía simple de tórax es una herra-
mienta útil para la identificación de placas pleu-
rales. Se describen como un engrosamiento
asimétrico y bilateral de la pleural parietal que
sigue los contornos costales y la pared poste-
rior de los lóbulos inferiores. Tanto los senos
costofrénicos como los vértices pulmonares
suelen encontrarse respetados (Fig. 1).

Desde el punto de vista anatomopatológi-
co, son lesiones bien circunscritas de contor-
no interno liso o nodular, constituidas de teji-
do colágeno maduro dispuesto en red,
preponderantemente avascular y acelular. 

No suelen encontrarse cuerpos de asbes-
to alrededor de las placas y están recubiertas
en la cara interna por mesotelio maduro. 

La tomografía de alta resolución (TCAR) per-
mite llevar a cabo un diagnóstico diferencial con
otras alteraciones radiológicas (grasa pleural,
sombra de músculos torácicos, etc.), visualizar-
las mejor que con radiografía simple de tórax y
valorar de manera temprana la posible afecta-
ción del parénquima subyacente, que frecuen-
temente está afectado por una fibrosis incipiente. 

Se ha discutido mucho el posible impac-
to de estas lesiones sobre la función pulmo-
nar, llegándose a la conclusión de que no pro-
ducen restricción, salvo en casos muy severos
y que cualquier defecto aparente está más en
relación con fibrosis subyacente a veces no
cuantificable(25,26). 

Otro gran debate se centra en la signifi-
cación pronóstica de las placas pleurales y el
riesgo que suponen con vistas al desarrollo de
un mesotelioma u otra neoplasia, ya que en
cualquier caso son indicadores de la inhala-
ción, depósito y consecuencias biológicas de
las fibras de asbesto. Aunque existen algunos
estudios contradictorios, parece existir una
mayor predisposición a padecer asbestosis y
no parece que constituyan un factor de riesgo
para desarrollar cáncer de pulmón(18,27).
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Por ello, pese a que no requiere tratamiento
específico, se recomienda llevar a cabo revi-
siones periódicas.

Fibrosis pleural difusa
Representa una fibrosis difusa muy exten-

sa de la pleura visceral, que típicamente obli-
tera los senos costodiafragmáticos y crea abun-
dantes adherencias con la pleura parietal. En
ocasiones, pueden existir áreas calcificadas e
infiltrar al parénquima pulmonar subyacen-
te(28). 

Suele ser progresiva y tener como antece-
dente un derrame pleural benigno que evolu-
ciona hacia fibrosis, pudiendo aparecer entre
en el 9-22% de los trabajadores expuestos.

Además, parece existir una relación dosis-
dependiente(18).

Clínicamente puede cursar con disnea y
dolor pleurítico. El impacto sobre la función
pulmonar suele ser importante, causando un
defecto ventilatorio restrictivo y en ocasio-
nes datos espirométricos compatibles con pul-
món atrapado.

En algunos casos, han llegado a notificar-
se fallecimientos por cor pulmonale debido a
retención de dióxido de carbono secundarios
a fibrosis pleural difusa masiva, pudiendo lle-
gar a englobar el pericardio(29).

En estos casos progresivos la pleurectomía
puede ser beneficiosa. El análisis histológico
del tejido pleural muestra una imagen abiga-

rrada y de bordes imprecisos, con fibras colá-
genas maduras. El parénquima pulmonar sub-
yacente muestra cambios fibrosos, distintos a
la fibrosis intersticial difusa. El mesotelio que
lo recubre puede presentar cambios hiperplá-
sicos y en ocasiones hay que realizar técnicas
immunohistoquímicas para establecer el diag-
nóstico de benignidad. Tampoco en estas lesio-
nes se van a encontrar abundantes fibras ni
cuerpos de asbesto.

Atelectasia redonda o síndrome 
de Blesovsky

Es una forma especial de fibrosis difusa
característica pero no específica de la expo-
sición al asbesto, ya que puede encontrarse en
otras entidades diagnósticas tales como el infar-
to pulmonar o la insuficiencia cardiaca(30). 

El diagnóstico de atelectasia redonda pue-
de llevarse a cabo mediante CTAR, ya que se
caracterizan por presentar una morfología
redondeada u ovalada de localización perifé-
rica en contacto con la superficie pleural y
generalmente unilaterales, que suele afectar
preferentemente a la parte posterior e inferior
(Fig. 2). El pulmón queda atrapado entre dos
hojas pleurales, siendo característica la pre-
sencia de dos líneas curvilíneas que se extien-
den hacia el hilio formando lo que se deno-
mina “cola de cometa”. Esta morfología típica
permite diagnosticarla con ciertas garantías,
pues plantea diagnóstico diferencial con lesio-
nes tumorales. Suele ser asintomática y exige
seguimiento para asegurarse de su estabilidad
en el tiempo(31).

Neumoconiosis por asbesto
Asbestosis 

Es la neumonitis intersticial o fibrosis pul-
monar asociada a la inhalación de asbesto.
Requiere latencias largas (normalmente, mayo-
res de 20 años) y se correlaciona con la dosis
de exposición y el tipo de fibra (siendo las ser-
pentinas menos peligrosas por presentar un
aclaramiento mucho mayor). Una vez separa-
do el enfermo de la fuente de exposición la
enfermedad puede progresar. 
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FIGURA 1. Placas pleurales. Mujer con exposición
laboral a asbesto hace más de 40 años.
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Dicha progresión va a depender de la car-
ga de fibras, del tipo de fibra e, indudablemente
de, la susceptibilidad individual. Ante exposi-
ciones masivas hay hasta un 50% de trabaja-
dores que no la desarrollan. Estos casos pro-
gresivos y severos se espera que prácticamente
no aparezcan, pues las normativas actuales
han reducido los niveles de exposición de tal
forma que imposibilitan la aparición de casos
de asbestosis. 

Fundamentalmente se debe a exposicio-
nes continuadas y se calcula que es necesaria
una exposición total de más de 25 F/ml/año
para su generación, aunque cuantificar este
dato frente al enfermo en concreto es prácti-
camente imposible. El tabaco juega un papel
sinérgico para su desarrollo ya que posible-
mente actúe impidiendo el normal aclara-
miento de las fibras de asbesto(32).

La presencia de tos y disnea son los sínto-
mas más frecuentes. En la exploración física
suelen aparecen crepitantes bibasales y es rara
y tardía la aparición de acropaquías. Funcio-
nalmente encontramos un patrón restrictivo,
con disminución de la capacidad vital forzada
(FVC) y la capacidad pulmonar total (TLC).
Generalmente, la relación FEV1/FVC suele estar
conservada, mientras que existe una dismi-
nución de la difusión, siendo la DLCO más sen-
sible que otras variaciones espirométricas, por
lo que puede aparecer en casos más incipien-
tes. También es frecuente encontrar en esta-
díos incipientes un patrón mixto que se ha

explicado por desarrollo de bronquiolitis ini-
cial(33). 

Dentro de las pruebas de imagen, la radio-
grafía simple sigue siendo el primer escalón a
realizar aunque, dada su baja sensibilidad y
especificidad, ante la sospecha de asbestosis
se recomienda la realización de TCAR ya que
éste puede reflejar la presencia de enferme-
dad intersticial pese a radiografía de tórax nor-
mal hasta en el 10-20% de los casos(34). Se
caracteriza por la presencia de imágenes bas-
tante típicas como son las líneas septales, sub-
pleurales curvilíneas e interlobulares(35) (Fig.
3). Otra serie de alteraciones radiológicas, se
describen en la Tabla 2(36).

Si se realiza un LBA se encontrará la pre-
sencia de una alveolitis macrofágica con
aumento del número de neutrófilos y eosinó-
filos, pero lo más específico es el hallazgo de
cuerpos de asbesto que alcanzan números altos
(de media, unos 121/ml) mientras que en el
tejido se pueden encontrar unas 50.000 fibras
por gramo de tejido. Ambos hallazgos están
estrechamente correlacionados pero sólo impli-
can una exposición severa, no pudiendo ser-
vir como diagnóstico de enfermedad.

Generalmente, aunque es necesaria una
confirmación histológica para un diagnóstico
de certeza, ante una historia de exposición
compatible en duración y latencia, junto con
una alteración radiológica y funcional típica, la
ATS considera más que probable el diagnósti-
co de enfermedad intersticial por asbesto(18).
Si falta esta historia de exposición tendremos
que basar el diagnóstico en datos histológicos,
teniendo que realizar un LBA con el fin de des-
cartar otras alternativas diagnósticas.

Una vez diagnosticado, el manejo es sin-
tomático, aunque debemos valorar el riesgo
que padecen los pacientes con asbestosis de
desarrollar cáncer de pulmón(37).

Se aconseja llevar a cabo un seguimiento
periódico cada 3 ó 5 años para valorar la pro-
gresión de enfermedad. Además, es nuestra
labor como médicos aconsejar al enfermo
sobre las compensaciones económicas a las
que tiene derecho según marca la ley. Existen

ENFERMEDADES PLEUROPULMONARES POR EXPOSICIÓN A ASBESTO

115

FIGURA 2. Atelectasia redonda.
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en marcha programas de screening activos en
este grupo de pacientes, que aún están por
demostrar su utilidad.

PATOLOGÍA TUMORAL POR EXPOSICIÓN
A ASBESTO

Cáncer de pulmón 
Como ya se ha comentado, la exposición

por asbesto contribuye a aumentar el riesgo
de cáncer de pulmón, siendo ésta proporcio-
nal al tiempo y a la intensidad de la exposi-
ción. Suelen afectarse con más frecuencia los
lóbulos inferiores.

Parece que se necesita una exposición
acumulada de 25 fibras-año para duplicar el
riesgo de cáncer de pulmón. Además, el hábi-
to tabáquico actuaría como factor sinérgico,
por lo que en ocasiones y, dado que en la
patología tumoral pueden actuar varios fac-
tores, entre la población expuesta y fumado-
ra puede llegar a ser difícil conocer la etio-
logía principalmente responsable. Aunque
estudios epidemiológicos en nuestros país
describen hasta un 4% de de casos con cán-
cer de pulmón entre pacientes expuestos a
amianto, existe gran variabilidad según las
series, habiéndose encontrado hasta en el
20% de las autopsias de trabajadores expues-
tos(36,38).

Mesotelioma pleural maligno
La asociación entre MPM y exposición a

asbesto está claramente establecida: mientras
que entre la población general este tipo de
tumor presenta una incidencia de entre 1-2
casos por 1.000.000, entre los expuestos se
han encontrado hasta un riesgo multiplicado
por 13 de padecer dicha patología(36). 

Aunque existe una relación dosis-respues-
ta, no se conoce cuál es el umbral por debajo
del cual no existe riesgo de padecer un MPM,
ya que no es infrecuente encontrar convi-
vientes de expuestos que han desarrollado
dicho tumor, con exposiciones, por tanto, bajas.
La crocidolita es el tipo de asbesto que está
involucrado en mayor medida con el desarro-
llo de MPM, aunque el resto de fibras también
pueden ocasionar la enfermedad(39).

Suele debutar tras largos periodos de laten-
cia, en ocasiones de hasta 20 ó 30 años pasa-
da la exposición, por lo que es más frecuen-
te encontrarlo en población masculina entre
los 50 y los 70 años de edad. 

Generalmente debuta con disnea o dolor
torácico y en la radiografía de tórax es carac-
terística la presencia de derrame pleural (que
suele corresponderse con un exudado sero-
hemorrágico) generalmente unilateral de
mayor o menor cuantía, a veces asociado a
placas pleurales o afectación intersticial(40).
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TABLA 2. Características del TCAR en
la asbestosis

• Líneas curvilíneas subpleurales paralelas a la
pleura, a 1 cm de la misma

• Engrosamiento de los septos interlobares e
interlobulares en la periferia del pulmón

• Bandas parenquimatosas que se extienden des-
de la pleura hacia el interior del parénquima
pulmonar

• Panalización con quistes de paredes finas, inde-
pendientes del pulmón y de localización pos-
terior

• Densidades subpleurales no dependientes (indi-
cador inespecífico de enfermedad intersticial)

FIGURA 3. Imagen de asbestosis por TCAR.
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El TCAR resulta de utilidad para valorar la
extensión del tumor, la presencia de metástasis
(generalmente rara ya que suele producirse una
invasión local) y, por tanto, para llevar a cabo
un estadiaje con significación pronóstica(41).

El diagnóstico histológico de certeza requie-
re de la obtención de muestras lo suficiente-
mente amplias por lo que, aunque la biopsia
pleural ciega nos puede ser de utilidad, no es
infrecuente tener que recurrir a técnicas inva-
sivas tales como la videotoracoscopia o mini-
toracotomía. Otros métodos diagnósticos,
como el análisis citológico del líquido pleural
o la punción-aspiración con aguja fina (PAAF),
presentan una sensibilidad aún menor(41).

En los últimos años, existe un interés cre-
ciente en encontrar un marcador biológico que
resulte de utilidad tanto para el screening y diag-
nóstico del MPM, como para la monitorización
de la enfermedad. Con este fin se han estudia-
do algunos marcadores tales como el CEA-125,
la osteopontina o el grupo de biomarcadores que
han despertado mayor interés, las proteinas solu-
bles relacionadas con la mesotelina (SMRP). Aun-
que en algunos ensayos se ha visto que estas
últimas pudiesen estar elevadas en el MPM, en
el momento actual aún queda por demostrar
que resulten de utilidad en el screening de pato-
logía neoplásica en pacientes expuestos(42-44). 

Existen 3 variedades histológicas: epitelial
(la más frecuente y de mejor pronóstico), sar-
comatosa y mixta.

El diagnóstico diferencial se plantea con
otras neoplasias de pared torácica, en concre-
to con el adenocarcinoma. A diferencia de éste,
el MPM presenta una tinción PAS negativa. Ade-
más, para su diferenciación se cuenta con una
serie de marcadores inmunohistoquímicos, pre-
sentando el MPM marcadores positivos para
queratinas, calretinina y vicentina y, por el con-
trario, no capta para el antígeno carcinoem-
brionario. En cualquier caso, la experiencia del
anatomopatólogo resulta fundamental. 

Pese a que se han ensayado multitud de
tratamientos, en muchos casos multimodales,
ni la cirugía ni tratamientos con quimio o radio-
terapia han logrado modificar sustancialmen-

te el mal pronóstico de estos enfermos, lle-
gando a alcanzar supervivencias máximas
entre los 8 meses y los 2 años en el mejor de
los casos(45,46). 

En el caso de optar por un tratamiento qui-
rúrgico, resulta de vital importancia la estadi-
ficación inicial, por lo que hemos de recurrir
a la realización de técnicas de imagen tales
como el TCAR. La tomografía con emisión de
positrones (PET) ha demostrado su utilidad
para detectar enfermedad a distancia, gene-
ralmente afectación infradiafragmática o infil-
tración tumoral en ganglios mediastínicos(47). 

De hecho, además de la edad avanzada o
la variable histológica tipo sarcomatosa o mix-
ta, se considera que una mayor extensión
tumoral evaluada mediante PET es un factore
de mal pronóstico, siendo este último el de
mayor relevancia(48,49).

Evolutivamente, los pacientes suelen pre-
sentar síndrome constitucional, disnea por
derrame pleural masivo y/o dolor torácico
intenso. Ello obliga a tener que recurrir a tra-
tamiento paliativo para controlar el dolor, pleu-
rodesis química con talcaje y radioterapia cos-
tal paliativa, tanto para el control del dolor
como de modo profiláctico tras biopsia pleu-
ral, ya que, no es infrecuente la invasión de la
pared costal en aquella zona donde se han lle-
vado a cabo técnicas diagnósticas.
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