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RESUMEN

La silicosis patologia que adquiri6 gran trascen-
dencia durante la época del auge minero y de la cons-
truccion sigue siendo una patologia con alta morbili-
dad y mortalidad dentro de las neumoconiosis. La
exposicion al silice produce alteraciones anatomopato-
légicas, clinicas y radiologicas que con unos antece-
dentes personales compatibles orienta de forma senci-
lla a su diagnostico. Las complicaciones asociadas asi
como su diagno6stico diferencial con otras neumopatias
hacen necesario una revision de esta entidad.

Palabras clave. Neumopatias ocupacionales. Sili-
cosis. Fundicion.
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ABSTRACT

Silicosis, which acquired great significance during
the period of increase in mining and construction,
continues to be a pathology with a high morbidity and
mortality within pneumoconiosis. Exposure to silica
produces pathological, clinical and radiological
alterations that together with compatible personal
antecedents suggests its diagnosis in a simple way. The
associated complications as well as its differential
diagnosis from other types of pneumopathy mean that
a review of this entity is needed.

Key words. Occupational pneumopathy. Silicosis.
Foundry.
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INTRODUCCION

La silicosis, término derivado del latin
silex (pedernal), es quiza la enfermedad
ocupacional mas antigua dentro del grupo
de las neumoconiosis, pudiendo existir
incluso en el paleolitico. Fue ya descrita
por Hipécrates cuando observoé cierta difi-
cultad respiratoria en los excavadores del
metal.

A pesar de la reduccion de los niveles
de exposicion en la mayoria de los paises
desarrollados durante el siglo pasado, que
ha resultado en una evidente disminucién
de la morbilidad y mortalidad de la silico-
sis, se estima una incidencia de 5.000
casos reconocidos al afo'. La tasa de mor-
talidad por neumoconiosis esta decrecien-
do pero la silicosis permanece prevalente
en muchos paises e industrias sobre todo
en el tercer mundo.

PATOGENIA

Este tipo de enfermedad ocupacional
resulta por la inhalacion repetida de polvo
de silice (5i0;) o cristales de cuarzo. El
riesgo silicogeno se ha relacionado con
determinadas actividades profesionales
como los trabajadores de minas, cortado-
res de piedra, industrias siderometalirgica
y de la ceramica, trabajadores del cristal,
fundiciones, trabajadores de canteras
sobre todo de granito, trabajadores en
tineles o espacios cerrados incluso los del
gremio de la albaiileria.

Dentro de estas diferentes ocupacio-
nes, los trabajadores que emplean el cho-
rro de arena para desincrustar las piezas
metalicas o limpiar las piezas de la fundi-
cion son los que mas se han relacionado
directamente con el desarrollo de silicosis.

Aunque tradicionalmente, la silicosis
se ha asociado con las exposiciones antes
citadas, en los ultimos afnos se han descri-
to nueve casos de silicosis en técnicos de
laboratorios dentales durante los afos
1994 y el 2000 en Estados Unidos? debido
a que algunos de los materiales y procedi-
mientos utilizados pueden generar polvo
con cristales de silice.

La mayoria de las particulas de polvo
filtradas por la via aérea superior son acla-
radas por el epitelio ciliado de las grandes
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vias. Si estas defensas se encuentran dis-
minuidas las particulas de menos de 10
micrometros de didmetro pueden deposi-
tarse en las vias de pequefo tamafio y pue-
den producir una respuesta inflamatoria
que desencadena la enfermedad.

Las particulas de silice son altamente
fibrogénicas y citotoxicas comparadas con
otras particulas como las de carbo6n. Las
particulas de silice serian fagocitadas por
los macréfagos alveolares, que desencade-
narian la cascada inflamatoria con multi-
ples mediadores inflamatorios, citoquinas,
y factores de crecimiento. De esta forma se
pondria en marcha una maquinaria que a
pesar de dejar la exposicién, la enferme-
dad evolucionaria a un estado de fibrosis
irreversible.

Estos cambios en la arquitectura pul-
monar no soélo producirian una enferme-
dad intersticial. Tras la realizacion de estu-
dios epidemioldgicos, hoy es sabido que el
silice puede desarrollar una limitacién cré-
nica al flujo aéreo que cumpliria criterios
de EPOC tipo enfisema y bronquitis créni-
ca. Estas alteraciones se han observado en
trabajadores jovenes y sin signos radiolo-
gicos de silicosis®.

A pesar de la revolucién genética ini-
ciada durante este siglo, la pregunta acer-
ca de la susceptibilidad individual queda
todavia por responder, por qué algunos
individuos desarrollan silicosis mientras
otros sometidos a grandes exposiciones
no, o por qué los depdésitos de silice pue-
den asociar enfermedades autoinmunes.

ANATOMIA PATOLOGICA

Cuando la exposicion ha sido muy
intensa o en un corto periodo de tiempo
sobre todo en los trabajadores del chorro
de arena, se observan alteraciones histolo6-
gicas propias de una proteinosis alveolar
idiopatica con espacios alveolares llenos
de material PAS-positivo con la tincién de
Schiff; a esta forma se le denomina silico-
proteinosis o silicosis aguda.

La lesion tipica histopatoldgica de la
forma simple o crénica es el nédulo sili-
cotico, de 2 a 3 mm de diametro. Se carac-
teriza por capas de tejido colageno dis-
puestas en bulbo de cebolla, con necrosis
fibrinoide dispuestos por todo el parén-
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quima pulmonar, sobre todo en campos
superiores y medios que incluso se pue-
den calcificar.

El examen con luz polarizada puede
revelar un moderado nimero de cristales
fuertemente birrefringentes de silice en las
células y en el tejido fibroso*. Estos n6du-
los con el tiempo pueden englobar bron-
quiolos y arteriolas. La progresion de estas
lesiones dependeran del tiempo de exposi-
cion y de la respuesta inmunitaria del
huésped. El engrosamiento de los ganglios
linfaticos hiliares con calcificacién periféri-
ca (eggshell) es frecuente entre el 5 y el
10% de los casos. Este patréon no es carac-
teristico pero es sugestivo de una historia
de exposicion.

La silicosis en su forma complicada o
fibrosis masiva progresiva, se produce por
la coalescencia de los nddulos silicéticos,
generalmente en los vértices pulmonares,
encontrando por lo tanto masas fibroticas
de unos 10 mm. Se producen retracciones
en el parénquima pulmonar circundante
con la formaciéon de las consabidas bullas
o areas enfisematosas. Estas areas fibroti-
cas pueden cavitarse centralmente por
necrosis o caseificaciéon tuberculosa.

CURSO CLINICO

La presentacion clinica de esta patolo-
gia depende en gran medida de la intensi-
dad y de la duracion de la exposiciéon. Aun-
que en la forma inicial de la silicosis simple
generalmente no se encuentran signos ni
sintomas, cuando éstos se encuentran son
explicables por el tabaquismo o por la
existencia de bronquitis industrial.

De esta forma si la exposicion es muy
intensa y en un corto periodo de tiempo,
como ocurre en la forma de silicoproteino-
sis o silicosis aguda, el paciente presenta
un cuadro de disnea progresiva en unas
semanas o meses con importante pérdida
de peso, y progresion hacia la insuficiencia
respiratoria y la muerte en menos de 2
anos. Si por el contrario la exposicion ha
sido mas larvada como en el caso de la sili-
cosis crbonica o simple, pueden aparecer
sintomas en un periodo de 10 a 20 anos de
la exposicién, como tos, expectoracion,
disnea como sintoma tardio, y puede pre-
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sentarse episodios de hemoptisis repeti-
das de escasa cuantia.

Zinkind y col® describieron las caracte-
risticas de una forma denominada como
silicosis acelerada, una entidad intermedia
entre las formas agudas y croénicas. Esta
forma es idéntica a la crbénica pero mas
rapidamente progresiva, requiriendo sé6lo
un periodo de exposiciéon de 4 a 8 afos.
Desafortunadamente esta forma progresa
hacia la fibrosis y la muerte de forma mas
rapida.

La forma complicada o fibrosis masiva
progresiva ocurre incluso cuando la expo-
sicion a silice ha cesado, hay compromiso
clinico con disnea de esfuerzo y tos. El
polvo puede producir bronquitis o gran-
des nddulos linfaticos que pueden compri-
mir la trdquea y los bronquios.

En ocasiones la asociacién con el taba-
quismo puede potenciar o acelerar la sin-
tomatologia inicial.

La exploraciodn fisica suele ser anodina,
salvo en ocasiones cuando existe cierta
obstruccion al flujo aéreo; en ese caso pue-
den auscultarse roncus y sibilancias, asi
como cuando existe cierto grado de fibro-
sis se escucharan estertores crepitantes
posterobasales.

No es algo caracteristico la existencia
de acropaquias, como en otras neumoco-
niosis.

Los hallazgos de laboratorio son bas-
tante inespecificos. Se puede encontrar un
aumento de la velocidad de sedimentacion
y una moderada elevacion en la enzima
convertidora de angiotensina. Los ANA
pueden llegar a ser positivos en un 26 a
44% de los pacientes’, ademas se han aso-
ciado con una evidente progresion radio-
grafica de la enfermedad.

También es frecuente la positivaciéon
del factor reumatoide y los niveles eleva-
dos de Ig G e Ig M en sangre periférica.

No es raro observar notables disocia-
ciones clinicorradioldgicas, sobre todo en
el caso de las formas simples, en el que el
individuo esta asintomatico y tras la reali-
zacion de una proyeccion radiologica obje-
tivar considerables anomalias.
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PRUEBAS DE FUNCION
RESPIRATORIA

El trastorno funcional suele ser un ven-
tilatorio variable, que puede ser obstructi-
vo, restrictivo o mixto.

En los casos de silicosis avanzada
podemos encontrar una disminucién de la
capacidad vital forzada (FVC), y del volu-
men espiratorio maximo en el primer
segundo (FEV1), por lo que la relacion
FEV1/FVC se encontraria dentro del nor-
malidad. Estas alteraciones demostrarian
un patrén ventilatorio restrictivo tipico en
al mayoria de los casos.

La posibilidad de encontrar en la ple-
tismografia un volumen residual aumenta-
do y un test broncodilatador positivo en la
espirometria apoyaria la evidencia de un
trastorno mixto.

Dada la fuerte asociaciéon en algunos
casos con el habito tabaquico y la conta-
minacién urbana e industrial es dificil dis-
cernir cudl es el verdadero agente causal
del mecanismo obstructivo.

Se han realizado estudios en trabajado-
res de las minas de oro en Sudafrica que
muestran patrones ventilatorios obstructi-
vos entre los no fumadores, jovenes y sin
alteraciones radiologicas’.

La realidad es que la existencia de un
patrén obstructivo es significativamente

mayor en aquellos individuos expuestos al
silice y fumadores que en comparaciéon
con individuos con cada factor por separa-
do.

Si se analiza el intercambio gaseoso
pueden observarse disminuciones en la
capacidad de difusién del monéxido de
carbono.

RADIOLOGIA

Las alteraciones radioldgicas que se
han encontrado en la silicosis se han clasi-
ficado segin la normativa de la Internatio-
nal Labor Organitation (ILO) del aiio 1980.

1. En primer lugar se clasifican las opa-
cidades pequefas segln sean regulares
(con las letras p, q, r) o irregulares (s, t, u)
y la profusién en una escala de 12 niveles
(0/-a 3/+).

2. Las grandes opacidades se clasifican
en 0 si no hay opacidades, y dependiendo
del tamano A, B 6 C.

3. Por dltimo se incluiran cuando exis-
tan los engrosamientos pleurales, calcifica-
ciones, pinzamiento de los senos.

La tomografia computarizada de alta
resolucién (Fig. 1) Gltimamente ha demos-
trado tener mayor sensibilidad de deteccién
de nodulos de pequeiio tamafio especial-
mente en aquellos de localizacidon subpleu-
ral que son invisibles en las radiografias

(2
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Figura 1. Silicosis avanzada en fase de fibrosis masiva progresiva. Imadgenes con técnica de alta reso-
lucidén en las que vemos los conglomerados silicoticos en campos superiores y medios con
una distribucion tipica hacia los hilios pulmonares formados por la confluencia de numero-
sos nodulillos pulmonares de localizacion centrolobulares y subpleurales.
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convencionales; ademas es capaz de dife-
renciar lesiones potencialmente malignas’.

COMPLICACIONES

Silicotuberculosis

La infeccién por micobacterias debe
ser descartada siempre que en un paciente
con silicosis exista una progresion radiol6-
gica evidente o un deterioro en la funcion
pulmonar. El riesgo aumentado de una
infeccién por tuberculosis o por micobac-
terias atipicas es bien conocido. Antes de
la introduccion de los tuberculostéaticos, la
tuberculosis era la causa mas importantes
de mortalidad en estos pacientes. En algu-
nas series clinicas esta complicacion ocu-
rre en el 5% de los paciente con silicosis®.
Por lo que todo paciente con silicosis debe
realizarse una prueba de tuberculina anual
y toda induracién de 10 mm o mayor se
considerara positiva.

Otras infecciones

El Aspergillus species puede también
colonizar las cavernas tuberculosas y las
isquémicas en pacientes con silicosis. De
esta forma también se han encontrado
casos de sobreinfeccion por Nocardia, Spo-
rothrix y Crypococcus.

Autoinmunes

Hace ya un siglo fueron descritas la
asociacion entre silicosis y desoérdenes
autoinmunes. A pesar del avances en los
altimos anos de la genética no se ha podi-
do asociar todavia ningin HLA a estas
patologias’.

Sindrome de Caplan

Descrito por primera vez por Caplan en
trabajadores de la mineria en Reino Unido,
se caracteriza por la asociacién de factor
reumatoide positivo, silicosis y ndédulos
fibroticos reumatoideos de 0,5 a 5 cm en la
imagen radiolégica. Su incidencia es del 2
al 6%.

Sindrome de Erasmus

Se define por la asociacion de silicosis
con esclerodermia.
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Otras asociaciones

Se han reportados casos de asociacion
con LES, dermatomiositis, anemia hemoli-
tica autoinmune y glomerulonefritis.

Complicaciones locales

Las hipertrofias ganglionares no sélo
hiliares pueden causar compresiones loca-
les con la consiguiente produccién de dis-
fagia y paralisis disfragmatica por afecta-
cion del nervio frénico.

Complicaciones respiratorias

Sobre todo en las fases de fibrosis
masiva progresiva, puede cursar con insu-
ficiencia respiratoria con o sin hipercap-
nia, con la evolucién a hipertensién pul-
monar y el consiguiente cor pulmonale.

Complicaciones carcinogénicas

En el aio 1966 se establecié por la
Agencia Internacional del Cancer (IARC), el
silice como carcin6geno humano tipo I
Recientemente se han publicado estudios
de exposicion-respuesta para el cancer de
pulmén y la exposicion al silice, que han
determinado un riesgo aumentado de can-
cer de pulmén entre los expuestos a limi-
tes inferiores a los permitidos, pero no se
ha establecido de forma clara el riesgo que
podia ser atribuido de forma conjunta al
tabaco’.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de silicosis generalmen-
te se realiza por los hallazgos clinicos y
radiolégicos sin necesidad se confirma-
cion histologica.

Criterios diagnoésticos: (National Institu-
te for Occupational Safety and Health)*.

Historia de exposicion a polvo de silice
(el periodo de induccién desde la exposi-
cion hasta el hallazgo de nédulos silicoticos
en la radiografia es generalmente de 10
anos. Periodos mas cortos estan asociados
a exposiciones mas intensas y agudas y
puede desarrollar alteraciones en un perio-
do de meses después de la exposicién) y
uno o varios de los siguientes criterios:

— Radiografia de térax u otras técni-
cas de imagen que muestren altera-
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ciones compatibles con silicosis
(alteraciones radiograficas compa-
tible con la clasificaciéon ILO).

— Hallazgos histopatolégicos caracte-
risticos de la silicosis (los n6dulos
silicéticos con particular birrefrin-
gencia demostrada por luz polariza-
da. En el caso de la silicosis aguda
material PAS positivo en el interior
de los alvéolos).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuando nos encontramos ante un
paciente con un patrén radiolégico ante-
riormente citado y existe el antecedente
profesional de exposicion, es facil estable-
cer un diagnostico. Pero en el caso de que
los antecedentes de exposicién no sean lo
suficientemente evidentes, los estudios
radiol6gicos nos pueden abrir un amplio
abanico de diagnosticos diferenciales®.

1. Infeccién por diseminacion hemato-
gena: cuando en la radiologia se eviden-
cien discretos noédulos dispersos en
ambos campos pulmonares de 1 a 5 mm de
didmetro, es decir un patrén miliar, el diag-
noéstico diferencial se puede realizar con la
tuberculosis miliar o con infecciones flngi-
cas como la histoplasmosis, sin embargo,
el hecho de que el paciente no presente
signos de una enfermedad sistémica lo
hacen poco probable.

2. Enfermedades autoinmunes con
afectacion pulmonar.

Las manifestaciones clinicas de una
colagenopatia sistémica son lo suficiente-
mente evidentes antes de un patron inters-
ticial pulmonar radiolégico, ademéas la
positivizacion de autoanticuerpos, asi
como la existencia de glomerulonefritis
puede orientar al diagnoéstico.

3. Histiocitosis X o granuloma eosinofi-
lico pulmonar: aunque también produce
un patrén nodular en la radiografia, la
mayoria de los paciente son jévenes o de
mediana edad, entre 20 y 40 afos, el 90%
tiene antecedentes de tabaquismo. Se pro-
duce una evoluciéon de los granulomas
hacia fibrosis con la consiguiente forma-
cién de quistes y ademaés las adenopatias
hiliares son raras.
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4. Sarcoidosis: esta patologia granulo-
matosa multisistémica, se presenta en
pacientes entre 20 y 40 afos, y produce
también adenopatias hiliares en céascara
de huevo (eggshell) con opacidades pul-
monares, por lo que los antecedentes de
exposicion en este caso son de gran impor-
tancia en el diagnéstico diferencial, ade-
mas del tiempo de exposiciéon y la tempra-
na edad.

5. Neumonitis por hipersensibilidad:
los antecedentes de exposicién a alerge-
nos propios de la neumonitis, asi como la
clinica sistémica nos reorientaran al diag-
nostico de esta entidad.

6. Otras neumopatias ocupacionales:
se deberd descartar otros tipos de neumo-
coniosis como la del minero de carboén, la
asbestosis y la beriliosis.

7. Diseminacién hematogena neoplési-
ca como una linfangitis carcinomatosa.

TRATAMIENTO

Como en otros tipos de neumoconiosis,
no se dispone de un tratamiento eficaz en
la actualidad, la Gnica alternativa es la pre-
vencion y el cese de la exposicion al agen-
te causal. En cambio, esta medida incluso
a veces es ineficaz, ya que la enfermedad
puede seguir evolucionando tras afios de
suspension de la exposicion.

En el afio 1974 The National Institute for
Occupational Safety and Health (NIOSH)
recomend6 un TWA (time weight average)
del 0,05 mg/m?® de cristal de silice respira-
ble. A pesar de estas medidas internacio-
nales, se ha estimado que aproximada-
mente un 5% de los 2 millones de los tra-
bajadores expuestos al silice en Estados
Unidos, estan expuestos a niveles superio-
res de PEL (Permisible exposure limif) del
0,10 mg/m® °.

La exposicion al polvo de silice es por
lo tanto excesiva en la actualidad en algu-
nas industrias, por ejemplo en la construc-
cién y es todavia mayor en los paises sub-
desarrollados.

Todos los pacientes afectos de silicosis
deben realizarse anualmente una prueba
de tuberculina. Induraciones de 10 mm o
mayores deben considerarse positivas y
un Mantoux positivo en ausencia de infec-
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cion requiere profilaxis con isoniacida
durante un afno independientemente de la
edad del paciente.

En un paciente silicético con una prue-
ba de tuberculina positiva con sintomas o
cambios radiograficos que orienten a sos-
pecha de tuberculosis, es necesario reali-
zar una tincién acido-alcohol o cultivo de
esputo para Mycobacterium tuberculosis,
incluso si fuera necesario obtencion de
material de biopsia, en busca de granulo-
mas caseificantes. El cultivo de esputo en
una silicotuberculosis puede no ser defini-
tivamente positivo, incluso un resultado
positivo de una muestra aislada es sufi-
ciente para iniciar tratamiento tuberculos-
tatico con triple o cuadriple terapia.

En el caso de que el paciente tenga sin-
tomas de obstruccion del flujo aéreo, se
pueden administrar glucocorticoides.

Si en el contexto de una silicosis surgen
complicaciones, el tratamiento ira dirigido
a paliar éstas.
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