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Enfermedades relacionadas con el asbesto incluyen asbestosis, placas pleurales, 

engrosamientos pleurales y varias neoplasias. 

Asbestosis 

La asbestosis se define como la fibrosis intersticial difusa de los pulmones, como 
consecuencia de la exposición a fibras de asbesto, a menudo asociados con placas pleurales. El 
diagnóstico de asbestosis, de acuerdo con la American Thoracic Society (2004) se basa en los 
siguientes criterios: 

1. demostración histopatológica o de imágenes de alteraciones estructurales compatibles con 
la enfermedad relacionada con el asbesto;  

2. exposición al asbesto previa demostrada mediante los datos de anamnesis ocupacional o 
ambiental, o mediante marcadores específicos como las placas pleurales o engrosamientos;  

3. exclusión de otras causas;  
4. deterioro documentado de la función pulmonar. En algunos casos, la fibrosis moderada 

puede estar presente junto con insuficiencia respiratoria importante. Algunos estudios de 
cohortes han mostrado la asbestosis como causa del 12-20%, o más, de las defunciones 
observadas (Lemen, 2005).  

Los síntomas de la asbestosis incluyen tos, disnea y sonido de crepitación base del pulmón. 
Las alteraciones funcionales respiratorias incluyen alteraciones del intercambio de gases 
hemáticos y la aparición de trastornos constrictivos. La asbestosis se asocia generalmente con la 
exposición elevada al asbesto. La tomografía computarizada es especialmente adecuada para 
detectar signos radiológicos de las lesiones del parénquima, con especial referencia a las 
lesiones tempranas no detectables por rayos X. La asbestosis es una enfermedad progresiva, 
incluso en ausencia de nuevas exposiciones. Pacientes con asbestosis presentan un mayor riesgo 
de cáncer de pulmón y mesotelioma. Existe un consenso general sobre la idea de que la 
asbestosis está correlacionada de manera lineal con la exposición acumulativa, y, dado que las 
concentraciones bajas no determinan los signos radiológicos, hay hipótesis de un modelo de 
umbral. 

Placas pleurales 

Las placas pleurales son bilaterales, marcadas, placas frecuentemente calcificadas, 
generalmente localizadas en la pleura parietal, y poco a poco se desarrollan en engrosamientos 
más amplios (se vea más adelante). El tiempo de latencia de las placas pleurales puede ser de 
varias décadas desde el inicio de la exposición. Las placas pleurales se pueden observar en 
grandes proporciones (incluso más del 50%) en sus progresiones pueden provocar un deterioro 
restrictivo de la función pulmonar. Según cuanto reportado por Hillerdal (2001), por lo general 
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las placas no causan daño, pero, ya que están asociadas con la exposición al asbesto, ellas son 
predictores de riesgo de asbestosis, cáncer de pulmón y mesotelioma. 

Engrosamientos pleurales difusos 

Los engrosamientos pleurales difusos, o fibrosis de la pleura visceral, es un recubrimiento 
fibroso que puede penetrar, en algunos casos, en el parénquima pulmonar, con su septos 
fibrosos. Los engrosamientos pleurales se han reportado en 2-7% de los sujetos expuestos al 
asbesto después de 15-20 años, y en etapas avanzadas pueden causar la calcificación pleural. 
Los síntomas incluyen dolor torácico, disnea y alteración funcional respiratoria restrictiva 
(Miles et al., 2008). 

Neoplasias relacionadas con el asbesto 

En mayo de 2009, la International Agency for Research on Cancer (IARC, Agencia 
Internacional para la Investigación sobre el Cáncer) revisó la evidencia científica sobre la 
carcinogenicidad del asbesto, llegando a las siguientes conclusiones: existe suficiente evidencia 
de una asociación causal entre la exposición al asbesto y el mesotelioma de la pleura, peritoneo, 
pericardio y túnica vaginal del testículo, y del carcinoma de pulmón, laringe y ovario. Además, 
existe evidencia limitada de una asociación con el cáncer de la faringe, el estómago y el cáncer 
colorectal (IARC, 2012). 

Mesotelioma  

Según Park et al. (2011), el número total de casos de mesotelioma registrados en los 56 
países que cuentan con un sistema de registro, es de alrededor de 174.000 en el período 1994-
2008. Como se muestra en Tossavainen (2004) y Park (2011), el uso del asbesto mostró un pico 
en los años setenta en la mayoría de países europeos, y posteriormente disminuyó. Los actuales 
patrones de producción y uso del asbesto a nivel global son discutidos por Marsili y Comba 
(2013). Después de la observación temprana por Newhouse (1969), Newhouse y Berry (1979) y 
Seidman et al. (1979), y un gran número de estudios posteriores, se demostró claramente que el 
riesgo de mesotelioma es una función de la exposición al asbesto acumulativa y de la carga de 
fibra del pulmón (para una revisión reciente se vea Pinto et al. 2013). No se conoce umbral 
como se muestra por Iwatsubo et al. (1998), la relación dosis-respuesta se observa en los niveles 
de exposición bajo como 0,5 ff/mL/año; el mismo estudio mostró que el riesgo asociado con la 
exposición continua es mayor que el riesgo asociado con la exposición intermitente. 

Enfoques de modelización para el riesgo de mesotelioma han demostrado consistentemente 
que la aparición de la enfermedad: a) es una función lineal de la exposición acumulativa (como 
ya se mencionó); b) depende del tipo de fibra; c) es proporcional a la tercera-cuarta potencia de 
la latencia (Peto et al., 1985; HEI, 1991); pues, hay un consenso general de que el tiempo le da 
más peso a las primeras exposiciones. 

El tiempo de latencia del mesotelioma fue investigado por Irving Selikoff en un estudio de 
cohorte de trabajadores en el sector de aislamiento (Ribak et al., 1988); en ese estudio el tiempo 
medio de latencia era alrededor de 34 años. Estudios posteriores demostraron que los tiempos de 
latencia observados más cortos son de cerca de 15 años, y los más largos pueden acercarse a 60-
70 años (Lamphear & Buncher, 1992; Bianchi et al., 1997; Neumann et al., 2001; Leight et al., 
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2002). El tiempo de latencia promedio reportado por el Registro Nacional Mesotelioma de Italia 
es de 46 años (INAIL, 2012). 

Una posible reducción del riesgo después de la cesación de la exposición, sugerida por 
algunos estudios epidemiológicos con seguimiento a largo plazo (Berry et al., 2004; Barone 
Adesi, 2008) podría explicarse por la depuración de fibra de asbesto (Musk et al., 2002; Berry et 
al., 2009). La cuestión todavía se debate (Pinto et al., 2013). 

Como se discutió ampliamente por la IARC (2012), los mecanismos patogénicos 
subyacentes a la carcinogenicidad del asbesto incluyen: 

‒ dimensiones de la fibra: mayor riesgo de las fibras más largas y más delgadas; 
‒ química de la superficie: mayor riesgo asociado con la liberación de radicales libres; 
‒ biopersistencia: mayor riesgo de anfíboles que el crisotilo; 
‒ genotoxicidad: la inducción de lesión directa del ADN a través de especies reactivas del 

oxígeno, la interferencia con el aparato mitótico, la inducción de alteraciones 
cromosómicas. 

‒ inflamación persistente, la activación macrofágica, la estimulación de la proliferación y la 
supervivencia celular, la activación de vías de transducción de señales, las alteraciones 
epigenéticas. 

Por lo tanto, el asbesto se puede definir como un carcinógeno completo, que contribuye a 
ambas etapas tempranas y tardías de la carcinogénesis. 

Cáncer de pulmón relacionado con el asbesto 

El cáncer de pulmón es una enfermedad caracterizada por la etiología multifactorial, y el 
factor de riesgo principal es el humo de cigarrillo. Una proporción variable de casos de cáncer 
de pulmón se puede atribuir a la exposición al asbesto en el trabajo en las diferentes 
poblaciones. Según una estimación reciente (Mc Cormack et al., 2012) el 4% de los casos de 
cáncer de pulmón masculinos en los países industrializados puede atribuirse al asbesto, lo que 
correspondería – de manera indicativa – a dos casos de cáncer de pulmón relacionado con el 
asbesto para cada caso de mesotelioma pleural. 

Existe una relación dosis-respuesta bien comprobada entre el asbesto y el cáncer del pulmón. 
Según Hodgson y Darnton (2000), existe un riesgo adicional del 5% por f/mL/año en la cohorte 
expuesta a anphiboles y 0,1-0,5% Ø por f/mL/año para las cohortes expuestas al crisotilo (una 
cohorte con exposiciones mixtas muestra riesgos adicionales de menos de 1%). No se conoce un 
umbral. Todos hystotipes de cáncer del pulmón se pueden observar entre los sujetos expuestos 
al asbesto; los tiempos de latencia son, en general, de 15 a 20 años (Rom, 1998; Shottenfeld & 
Fraumeni 1996). 

Los sujetos con asbestosis tienen un aumento del riesgo de cáncer del pulmón, pero se ha 
demostrado que un aumento de la incidencia de cáncer se produce en sujetos expuestos al 
asbesto también en ausencia de la asbestosis (Weiss, 1993, Wilkinson et al., 1995). 

El riesgo de cáncer del pulmón asociado a la exposición conjunta al asbesto y el humo del 
cigarrillo supera el riesgo de que se podría predecir si estos determinantes de la enfermedad 
estaban operando de forma independiente (Saracci, 1977; Hammond et al., 1979; Doll & Peto 
1985). 

Las exposiciones al asbesto pueden inducir cáncer del pulmón de todos modos, incluso en 
ausencia de humo de cigarrillo. La presencia conjunta de los dos factores de riesgo determina un 
número de casos adicionales superior a los números correspondientes resultantes de cada 
exposición considerada en sí misma. La interacción es probablemente intermedia entre un 
aditivo y un modelo multiplicativo. Los mecanismos hipotéticos subyacentes incluyen un 
deterioro del aclaramiento de la fibra del pulmón, un papel “portador” de las fibras con respecto 
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a los productos químicos cancerígenos y un papel catalítico de las fibras en la generación de 
compuestos intermedios reactivos. 
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