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Silicose

ASPECTOS XERAIS

A inhalacion de po pode ser causa de diversos tipos de afeccions pulmonares,
algunhas relativamente benignas e outras mortais. Isto vai depender,
fundamentalmente, da composicion quimica das particulas pulverulentas, ainda que
hai outros factores que consideraremos mais adiante.

A silicose, o paradigma das enfermidades producidas polo traballo, é unha fibrose
pulmonar que se produce pola inhalacion de silice.

E que é a silice?, pois a combinacion dun atomo de silicio e dous de osixeno (Si02) e o
maior compofiente da codia terrestre. E un mineral que pode atoparse como tal ou
asociado a outros elementos formando silicatos. A silice libre pode darse en forma
cristalina e amorfa. Dentro da forma cristalina, temos:

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

Cada un destes polimorfos ten o seu propio grupo
espacial, dimensidns de cela, morfoloxia caracteristica
e enerxia reticular. Na sua disposicion espacial, os
atomos estan unidos formando tetraedros (fig. 1), en
cuxo centro esta o atomo de silicio e nos seus vértices
os de osixeno. Os tetraedros unense entre eles
formando diversas redes cristalinas que conforman os
distintos polimorfos. (fig. 2).

A variedade cuarzo (x-cuarzo) é a mais abundante e é o

principal constituinte das rocas igneas e un

Fig. 1

componente comun nas rocas metamodrficas e
sedimentarias. Todo iso explicanos o feito de que
atopemos este composto nunha gran variedade de
traballos nos que se entra en contacto coas devanditas
rocas.

Todas as formas de silice cristalina poden causar
silicose; agora ben, a cristobalita, a tridimita e o cuarzo
son mais reactivas e citotoxicas ca os outros
polimorfos.

Na variedade amorfa, representada pola terra de
diatomeas e a silice vitrea (silice fundida), os
tetraedros unense dunha maneira aleatoria sen seguir un modelo repetido. Os seus

Fig. 2

efectos lesivos son menos importantes, en parte quizais por ser mais rapidamente
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eliminada do organismo debido a sia maior solubilidade. Ambos os compostos cando
se someten a elevadas temperaturas poden recristalizar na cristobalita.

FIBROXENICIDADE

Hai aspectos importantes que convén considerar sobre a fibroxenicidade da silice
cristalina:

A superficie das particulas. Este é un determinante importante na sua
toxicidade. As particulas pequenas tefien unha maior superficie por unidade de
masa que as grandes. A evidencia experimental avala esta conclusion. No
entanto, non hai estudos epidemioloxicos que demostren directamente esta
afirmacién. E prudente, con todo, considerar que hai unha maior risco de
silicose en traballadores expostos as particulas mais finas de silice cristalina.

Cambios na superficie das particulas. Os cambios nas cargas atomicas
superficiais e a formacion de radicais libres implican un maior dano celular e
carcinoxenicidade. Asi sabemos que a fragmentacion da silice da lugar a
rotura das ligazons Si-0-Si formando radicais libres, xa que os atomos
resultantes posten un electréon de menos no orbital p (Si* e Si0°), e tamén &
aparicion de cargas eléctricas na superficie por formacion de iéns (Si‘e Si0’).
Unha atmosfera seca favorece o proceso e un ambiente himido inhibeo ao
axudar a reconstrucion superficial destas alteracions, as que explican porque
a silice fresca é mais citotdxica e inflamatoria que a antiga. Tamén hai que ter
en conta o feito de que a auga non so6 evita que se produza a suspension do po
de silice, sendén que ademais minimiza a formacion de radicais libres nas
superficies cristalinas. De todos os xeitos, parece ser que entre os poucos
segundos que transcorren entre a xeracion do po e a deposicion pulmonar o
proceso humido non é capaz de reducir totalmente a toxicidade aumentada
das superficies recentemente formadas pola disgregacion.

Presenza doutros compostos quimicos. A presenza de aluminio na superficie
da silice cristalina reduce a sua toxicidade debido & union do aluminio cos
grupos silanol ionizados. Da mesma maneira comprobouse, en estudos /n
vitro, que a contaminacion con ferro incrementa a sua toxicidade por catalizar
a formacion de radicais libres.

Ademais destes, hai outros factores que van condicionar a aparicion da silicose
naquelas persoas que estan expostas 4 silice, e son os seguintes:

1) 0 tamano das particulas de silice. Unicamente as de diametro inferior a 7 p

conseguen chegar ao interior do pulmon (final da via aérea), posto que 0 100 %
das que tenen mais de 7 quedan retidas nas fosas nasais, na bifurcacion
traqueal e seguintes interseccions bronquiais mediante o mecanismo que se
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denomina impactacion por inercia. Nos bronquios distais, como a velocidade
do fluxo aéreo é menor, a sedimentacion adquire un maior protagonismo na
retencion das particulas de menor didametro. Pero as que realmente son
danosas, porque chegan a depositarse nas paredes alveolares, son as
inferiores a 5 Y que constitien o que se denomina fraccion de po respirable
(fraccion da masa das particulas inhaladas que penetran nas vias respiratorias
non ciliadas).

2) A concentracion destas particulas. A maior concentracion maior risco.

3) O tempo de exposicion. Nas pneumoconioses fibroxénicas, entre as que se
atopa a silicose, son necesarios tempos de exposicion de varios anos para que
poida manifestarse a enfermidade. Se multiplicamos o tempo pola
concentracion, teremos a dose recibida polo traballador. Asi mesmo, se temos
en conta a exposicion media & que se atopa sometido un traballador nunha
xornada de 8 horas e se a multiplicamos polo nimero de anos traballados,
teremos a dose acumulada, un valor moi util para estimar a probabilidade de
desenvolver silicose.

4) A susceptibilidade individual. Non todos os individuos expostos van
desenvolver a enfermidade e isto garda relacion co estado previo de saude e
cunha serie de condicionantes xenéticos —polimorfismo en diversos xenes
como o do TNF-c, 308 GA/AA, que incrementa o risco de silicose. Presenza do
fenotipo HLA-B51 que poderia estar asociado a un menor efecto lesivo da
silice—, inmunitarios etc.

VALORES LIiMITE

Tendo en conta a fraccion de po respirable e a concentracion en silice libre deste,
calculanse os valores limites para periodos de 8 horas de traballo nos que se
presume que un traballador exposto durante toda a sua vida laboral non teria por que
sufrir dano pulmonar silicético. Segundo diversos organismos, serian os seguintes:

ACGIH: 0,025 mg/m?

NIOSH: 0,05 mg/m?®

10mg/m3 A partir de Xl:Iﬁ(? de 2016, aq()ptase 0,05 mg/'rT13

% Si02 T2 como valor limite, cun periodo de adaptacion
0 dependendo do tipo de actividade.

OSHA PEL:

INSHT: 0,05 mg/m3
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Realmente son seguros estes limites? Hai estudos epidemioldxicos nos que, cunha
dose acumulada de 1,6 mg/m3 anos (equivalente a estar 32 anos exposto a 0,05
mg/m?®), atopan un risco de silicose que oscila entre 0 0,4 % e o 8 %. Outros estudos
suxiren que unha dose acumulada inferior a 1 mg/m? anos é compatible co risco cero.

Cun modelo logaritmico loxistico, estimouse que as doses acumuladas de referencia
para un intervalo de confianza do 95 %, baseadas nun risco do 1, 5 e 10 % de padecer
silicose, serian do 1,31, 1,90 e 2,24 mg/m® anos.

EPIDEMIOLOXIA

A silicose era en Espana unha enfermidade moi frecuente na década dos sesenta e
asi, segundo os datos que proporcionaba o fondo compensador, nos que s6 contaban
os pensionistas por silicose, habia en:

1963 |16.545 pensionistas

1965 |(21.778 pensionistas

A partir de 1967, as cifras incrementaronse, xa que se incluiron entre os pensionistas
aos silicoticos de 1° grao con enfermidade intercorrente.

1967 [26.631 pensionistas

1969 |(32.346 pensionistas

Entre 1962 e 1969, houbo 19.509 novos casos de silicose con pension, cunha media
anual de 2.438.

0 nimero de mortos por silicose foi duns 597 por ano.

Actualmente, as cifras baixaron dunha maneira espectacular, pero seguen sendo
elevadas. Segundo datos do Instituto Nacional de Silicose (INS), desde 1992 a 1997
diagnosticaronse 1.670 novos casos de silicose e estimase que cada ano hai 250 casos.
De feito, en 2004 detectaronse 264 silicoticos e, destes, 36 eran de Galicia e, en 2012,
foron 166, 65 en Galicia (o INS non recibe e, por conseguinte, non rexistra, todos os
casos de silicose que se producen no Estado).

Nos dous ultimos estudos epidemioloxicos efectuados no Centro de Seguridade e
Saude Laboral do ISSGA en Pontevedra (Rande), efectuados nos anos 2005 e 2006,
atoparonse 77 silicoses sobre un total de 440 participantes (17,5 %), e 34 de 257
estudados (13,2 %), respectivamente.
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Estimase que en Espana hai uns 450.000 traballadores expostos a silice, deles 40.000
estarian en canteiras de pedra natural e lousas.

Nos Estados Unidos, onde aproximadamente 2 millons de traballadores permanecen
potencialmente expostos, rexistraronse anualmente 3.660-7.300 casos desde 1987 a
1996, e a taxa de mortalidade foi de 0,39 por millén en 2010. O nimero de mortes por
silicose decreceu desde 1.065 en 1968, a 101 en 2010.

No Reino Unido, rexistraronse uns 100 casos anuais entre 1996 e 2009, con 10 mortes
notificadas en 2008.

No século XXI, a silicose é un problema importante na India, en Surafrica e na China.
Neste Ultimo pais. prodicense anualmente mais de 6.000 novos casos (8.095 en 2013)
e 24.000 mortes.

PRINCIPAIS ACTIVIDADES LABORAIS SILICOXENAS

Traballos na codia terrestre
Mineria

0 clasico risco silicoxeno da industria mineira atopamolo naquelas explotacions
con rocas siliceas, xa sexan nos minerais que se benefician, nas gangas que
acompanan a estes minerais e nos terreos estériles onde se inclien os filéns ou
xacementos beneficiables.

0 risco maximo témolo nos labores de avance e arranque: barreneiros e zafreiros.

O transporte dos minerais: o paleo, os vibradores-transportadores, os caladoiros,
as moegas de enchido etc. tamén orixinan po.

En Espana, hai un risco nas minas de carbon (nos xacementos de lignito é minimo),
nas minas metalicas (chumbo, zinc, ouro, cinabrio e volframio etc.) e nas minas
non metalicas (espatofluor, xofre e lousas bituminosas).

Canteiras

De pedras ornamentais e elementos para a construcion e canteiras de rocas e
fibras industriais.

Hai que diferenciar a grandes lifias os materiais siliceos perigosos - pedras de gra,
cuarcitas, pedras de afiar, granitos, granitoides, lousas, basaltos e caolins
especiais - dos materiais calcarios non perigosos - marmore, calcarias, xesos,
esmeriles, arxilas correntes, alabastro, dolomita (sal dobre de carbonato calcico e
magnésico) etc.
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Taneles e obras publicas

Estas actividades, debido as escasas medidas de seguridade e hixiene que se
tomaban, causaron en tempos pasados un elevado niumero de silicose. No noso
medio, durante a construcion da via férrea Madrid-Zamora-Ourense, déronse
tantos casos desta enfermidade que entre os traballadores recibia o nome do “mal
davia”.

Traballos con materiais procedentes da codia terrestre

Talla e labrado de pedras

A base de materiais siliceos inclie os postos de cortadores, ciceladores,
escultores, pulidores, acabadores e albaneis que ponen perpianos.

Compactos de cuarzo

Mestura de cuarzo nun 95 % en peso, con resina de poliéster e outros aditivos, coa
que se obtenen placas de grande uso como mesados, revestimento de paredes e
chans en cocinas e banos. O seu mecanizado en seco produce unha gran cantidade
de po, rico en silice cristalina.

Moedura de terras e minerais

A preparacion de farinas minerais para diversos usos (ceramica, terras de
fundicion, pigmentos, abrasivos, refractarios, elementos filtrantes) constitie un
risco de poeira alta nas operacidons de machucado moido, mesturado e filtrado.

Industria siderometalurxica
O risco abrangue diversos sectores desta actividade laboral, e son os seguintes:
Siderurxia de cabeceira

Nos altos fornos e nas fundicions de segunda fusion do ferro e do aceiro, o
risco concrétase nas operacions dos revestimentos refractarios dos fornos e
nas conducions de fumes e dos crisois, que acostuman a ter un rico contido
siliceo. E é o albanel fumista o mais exposto.

Fundicions de moldeo con terras

Terras de fundicion (areas siliceas) coas que se preparan os moldes que han
de dar a forma desexada aos metais fundidos que se verten neles por coada. O
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risco atdpase na preparacion das terras de fundicion, no moldeo, no
desmoldeo e na limpeza das pezas fundidas (desbarbado e pulido).

Mecanicas de transformacion de metais

Neste sector, hai posibles riscos de silicose nas seccions de acabados e
tratamentos de superficie, pola posibilidade de desprendementos de po con
silice no pulido con abrasivos (actualmente, a maioria das moas, teas e papeis
abrasivos son de abrasivos sintéticos non siliceos e, polo tanto, non existe
risco), no chorreado de area, nos esmaltados metalicos e nos afiados de
ferramentas, ainda que neste ultimo caso o risco actualmente é moi pequeno,
Xa que se empregan moas con abrasivos sintéticos.

Industria ceramica

Na industria ceramica, partese sempre dunhas mesturas plasticas de terras e
arxilas as que se lles da unha determinada forma que queda fixada por un proceso
de coccion. Por iso o risco silicoxeno desta industria ten duas fontes principais: os
componentes das mesturas plasticas ou materia prima ceramica e o uso extenso
de refractarios que son necesarios para o proceso de coccion.

A materia prima ceramica, que adoita conter silice en cantidades variables
segundo o tipo ceramico que se fabrique. As calidades ceramicas inferiores: oleria,
ladrilleria de ladrillo grande (ladrillo oco de seis buracos) e tellas vulgares tefen
pouca silice e, xa que logo, pouco risco. As de mais silice e risco son as materias
primas da louza doméstica, sanitaria, gres, porcelana e azulexos.

Fabricacion de refractarios

Cando son de tipo acido, tenen un elevado contido siliceo.

A fabricacion de refractarios pode constituir unha actividade laboral autonoma ou
ben ser unha seccion dentro das fundicions, das industrias ceramicas ou do vidro.

Fabricacion de abrasivos

Os abrasivos empréganse en multiples operacions de limpeza, pulido e afiado, pola
especial dureza que tefien os seus componentes. A silice natural é un bo elemento
abrasivo e de ai xorde o risco de silicose na fabricacion e no emprego de abrasivos.

Porén, non todos son a base de silice. Temos outros abrasivos naturais non siliceos
ou pouco siliceos como o esmeril, o grafito, a pedra pdmez e, sobre todo, os
abrasivos artificiais como o carborundum (carburo de silice) e o alundum, que por
conseguinte non presentan risco de silicose.
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Fabricacion de vidro

0 risco aqui é importante, posto que na composicion do vidro entra como elemento
fundamental a silice baixo forma de areas.

0 gravado deslustrado do vidro era moi perigoso cando se facia con chorreado de
area. Actualmente, faise con procedementos quimicos exentos deste risco.

O xa clasico da construcion e mantemento dos refractarios dos fornos e crisois de
vidro.

Outras actividades con risco silicoxeno

Construcioén civil

Pulidos e limpezas de fachadas por medio do chorro de area, que se emprega
tamén na construcion naval para rascar a pintura dos cascos dos barcos.

Actualmente, o chorreo faise con auga a presion ou granalla metalica.

Protético dental

A exposicion neste traballo ocorre nos procesos en que se desprende po que
contén silice cristalina e adoita ser cando se realizan as mesturas para facer as
pezas de porcelana, ao retirar as pezas fundidas dos moldes e ao efectuar o
esmerilado e pulido das devanditas pezas.

PATOXENESE

A forma en que se produce a lesion pulmonar na silicose non esta completamente
dilucidada e a maioria das vias de actuacion propostas provenen da experimentacion
animal.

As particulas de silice que chegan ao alvéolo pulmonar e quedan nel depositadas van
contactar cos macroéfagos a través dunhas estruturas proteicas presentes na suda
membrana: os receptores. Destes, os mais importantes, pero non os unicos, que
interactian coa silice son os receptores vertedoiro (scavenger receptors). Unha vez
que se establece o reconecemento da particula, procédese & stia fagocitose e a
xeracion dunha serie de procesos fisioldxicos tendentes a destrucion da particula
fagocitada, pero que a sua vez danara a célula e a sua contorna. Estes procesos son,
entre outros, a producion de especies reactivas do osixeno (ROS) e do nitréxeno (RNS)
que se ven favorecidas pola presenza de radicais libres na superficie das particulas
de silice cristalina. O estrés oxidativo que se xera polo balance positivo a favor da
producion de ROS e RNS, en detrimento dos mecanismos antioxidantes, da lugar a
sobrerregulacion dos xenes que codifican a sintese de citocinas e quimiocinas
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proinflamatorias entre as que se atopan TNF-¢, IL-13, MIP-1, MIP-2, MCP-1 e a IL-8.
Estes mediadores van provocar un recrutamento de neutrofilos e macrofagos,
provocar alveolite, destrucion da parede alveolar e fibrose.

Os radicais libres, sobre todo os radicais hidroxilo, tefen efecto mutaxeno por actuar
directamente sobre o ADN ou ben por dar lugar a produtos lipoperoxidados.

Por outra banda, o macrofago activado pola silice produce unha maior sintese de
factores que provocan a apoptose celular, como o Fas que pon en marcha a via
extrinseca da apoptose. A apoptose tamén é desencadeada por encimas, que se
liberan dos lisosomas que contefen particulas de silice, catepsina D e
esfingomielinase acida, que ponen en marcha a activacion da via intrinseca da
apoptose por afectacion da permeabilidade das membranas mitocondriais que liberan
citocromo ¢, o que se vai xuntar ao factor activador da protease apoptdsica (Apaf 1),
que a suUa vez activara a caspase 9 e esta a caspase 3, que provocara a morte
programada. Estas células mortas van liberar compostos que provocan trastornos
inmunitarios e, ademais, ao ser fagocitadas por outras células induciran a sintese de
novas citocinas, tal como a TGF-3 que acttiia na remodelacion e progresion da fibrose.

0 cuarzo é lixeiramente soluble nos fluidos corporais e orixina acido silicico que se
excreta polos ourinos. O cuarzo disolto non inflie substancialmente na sua actividade
bioloxica.

CADROS CLINICOS

Silicose aguda

A inhalacion de cantidades masivas de particulas respirables de silice cristalina
produce unha destrucion das células alveolares con liberacion dun material
lipoprotéico, de ai a sua denominacion de silicoproteinose, que enche os espazos
alveolares e produce unha gran dificultade respiratoria. O progndstico na maioria dos
casos é fatal. A sua latencia vai desde unhas poucas semanas a 1-2 anos de exposicion
en espazos confinados, con mala ventilacion e sen empregar proteccion respiratoria
(construcion de tuneles, chorreado de area).

Silicose acelerada

A exposicion a concentracions elevadas de silice cristalina, sen proteccion
respiratoria, da lugar a que nun periodo de tempo breve, entre 5 e 10 anos, se
desenvolva a fibrose pulmonar cunha maior tendencia a formar fibrose masiva e
morte prematura por fallo respiratorio.
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Silicose créonica ou clasica

Ocorre coa exposicion reiterada a concentracions non seguras, o periodo de latencia
oscila entre 10 e 20 anos, e a sintomatoloxia que provoca a enfermidade é pobre e
inespecifica, xa que é similar & doutras afeccions pulmonares. O traballador afectado,
nas fases temperas da enfermidade, non presenta sintomatoloxia, pero segundo vai
progresando a fibrose pode queixarse de:

« Sensacion de dificultade respiratoria (dispnea).

. Presenza de tose con o sen expectoracion.

« Dor toracica.

. Presenza de sangue na expectoracion (hemoptise).

En fases avanzadas, fundamentalmente na silicose complicada, aparece hipertension
pulmonar e cor pulmonale que a longo prazo desemboca en insuficiencia cardiaca
dereita.

Nos silicéticos, estd constatada unha maior incidencia de tuberculose pulmonar e
outras enfermidades relacionadas coas micobacterias. Asi, comprobouse que o risco
de desenvolver tuberculose nun paciente con silicose é de 2,8 a 39 veces maior ca en
controis sans. Igualmente, a probabilidade de ter unha conectivopatia increméntase
nos silicoticos, e é a artrite reumatoide (AR) a que se asocia con maior frecuencia a
silicose. A aparicion de grandes nddulos pulmonares en persoas afectas de AR e
expostas a silice, tefnan ou non silicose, conécese como sindrome de Caplan. Estes
nddulos con caracteristicas histoldxicas diferenciadas dos nddulos silicéticos poden,
con todo, ser radiograficamente indistinguibles dos propios da silicose. A esclerose
sistémica (sindrome de Erasmus), lupus e sindrome de Sjogrens tamén se asocian en
maior ou menor medida a silicose.

A exposicion a cantidades elevadas de silice ou por longos periodos de tempo
asociouse a un exceso de mortes por enfermidade renal aguda e tamén cun
incremento de risco para desenvolver insuficiencia renal terminal. Noutras ocasions,
a nefropatia detéctase pola presenza de hipertension arterial e proteinuria. Como
mecanismos patoxénicos mais probables, considéranse a glomerulonefrite
autoinmunitaria e a accion toxica directa da silice sobre o parénquima renal.

A Axencia Internacional de Investigacion sobre o Cancro (IARC) clasificou, en 1987, a
silice cristalina como cancerixeno do grupo 2 A, posto que habia suficiente evidencia
da slUa carcinoxenicidade en animais de experimentacion, pero limitada en seres
humanos. En 1997, reavaliouse a sua clasificacion, ao considerar que si habia
suficiente evidencia para asocialo con cancro nas persoas [cancro de pulmén) e
considerouse como cancerixeno do grupo 1. Porén, ao final da avaliacion, a IARC
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apuntou que “a carcinoxenicidade en humanos non se detectou en todas as
circunstancias industriais estudadas. A carcinoxenicidade pode depender de
caracteristicas inherentes a silice cristalina ou a factores externos que afectan a sta
actividade bioloxica ou distribucion dos seus polimorfos”.

O cancro pulmonar pode aparecer sen que se manifeste a silicose e tamén en
expostos que nunca fumaron.

ESTUDO HISTOLOXICO

0 exame anatomopatoloxico mostra a lesion tipica da silicose: o nédulo silicético (fig.
3). Estes nddulos son mais frecuentes nos lobulos superiores e posteriores, tefien cor
gris escura, un didmetro de 2 a 6 mm, e pddense unir ou agrupar formando

=% i conglomerados. Estan formados por

: unha zona central de colaxena

« .- hialinizada rodeada por fibras de

-'.'.'r."’-’:’:"f’:j coldxeno dispostas en capas
~WﬁL~” ¢

w“" u.wf—'{l”' % concéntricas como capas de cebola,
9 > que na sua parte mais periférica se
orientan irregularmente e
mesturanse con macrofagos
cargados de po, fibroblastos e
células linfoides. Non hai células
epiteliais xigantes.

Fig. 3. Nddulo silicético Ao observar os nodulos con luz

polarizada, obsérvase a presenza de
particulas birrefrinxentes que moitas veces son silicatos, dado que a silice ten unha
birrefrinxencia débil.

Ademais do parénquima pulmonar, os noédulos poden atoparse nos ganglios hiliares e
mediastinicos.

A silice é un contaminante ubicuo presente tamén no ambiente non laboral; de feito,
na materia particulada inferior a 10 p (PM,) presente nas nosas cidades a sua
concentracién pode alcanzar os 8ug/m?®, por iso tamén se encontra nos pulméns de
persoas non expostas nuns valores que van do 0,1 % ao 0,2 % do peso en seco do
tecido pulmonar. Nos silicoticos estas son moito maiores, da orde do 2 % ao 3 %, e
poden alcanzar ata 0 20 % do peso en seco.
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EXPLORACION FUNCIONAL PULMONAR

Mediante a espirometria e outras técnicas mais complexas, podese determinar a
capacidade vital (aire que unha persoa pode exhalar desde unha inspiracion maxima),
o FEV, (cantidade maxima de aire que se pode exhalar no primeiro segundo da
expiracion), a capacidade pulmonar total (aire que se atopa dentro dos pulmons, o que
realmente é maior que a capacidade vital) e a difusion pulmonar, que é a capacidade
de transferencia dos gases entre os alvéolos e o sangue.

Pois ben, no aspecto tedrico a silicose non complicada deberia cursar cunha
diminucion da capacidade vital e total, e unha reducion na difusion, o que
corresponderia a un patrdn restritivo. Pero isto non sempre é asi, xa que hai casos
que cursan con parametros normais e noutros dase un patrdén obstrutivo. De feito,
asociouse a aparicion de enfermidade pulmonar obstrutiva cronica coa exposicion a
silice, independentemente do consumo de tabaco. Tamén estudos lonxitudinais
sinalan que con concentraciéns de silice de 0,1-0,2 mg/m?® se orixina a obstrucién
bronquial, e que o efecto acumulativo da exposicion ao po sobre a obstrucion ao fluxo
aéreo é independente da silicose. Ainda que, en ausencia desta, se necesitan
exposicions de entre 30 e 40 anos para que se desenvolva o proceso obstrutivo.

DIAGNOSTICO

Lévase a cabo mediante a historia laboral e o estudo radiografico pulmonar no que se
van apreciar opacidades redondeadas, de tamanos distintos, en profusion variable, e
mais ou menos estendidas nos campos pulmonares, pero predominantemente nos
superiores e medios e nos planos posteriores. A clasificacion dos noédulos faise
seguindo tres conceptos: tipo, profusion ou categoria e extension. Segundo o tipo (ou
sexa, o tamano) clasificanse en "p" (cando o diametro non alcanza 1,5 mm), “q"
(diametro entre 1,5 e 3 mm) e “r" (didmetro entre 3 e 10 mm). As categorias son doce,
desde 0/- & 3/+; a 0/- e a 0/0 indican a ausencia de pequenas opacidades e a 3/+
expresa que a profusion é moi superior & descrita no patron 3/3 da clasificacion
internacional. A profusion a partir da que se considera unha silicose tipica e definida é
1/1. Finalmente, a extension cuantificase segundo o nimero de campos pulmonares
que ocupen. Para iso, dividese cada pulmoén en tres zonas: RU, RM, RL, LU, LM, LL
(das siglas en inglés de dereito, esquerdo, superior, medio e inferior).
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As opacidades pequenas da
silicose presentan unha
tendencia, en relacion as da
pneumoconiose dos mineiros do
carbén, a ser mais grandes (do
tipo "q" e "r") e algo mais
densas. Ocasionalmente, os
ndodulos poden estar calcificados.
Non é infrecuente a presenza de
adenopatias hiliares ou
mediastinicas que cando se
calcifican adquiren unha imaxe
tipica en casca de ovo por afectar
principalmente a periferia do
ganglio.

Fig. 4. Silicose simple

Cando o tamano dos nodulos

presentes na radiografia son menores de 1 cm de didametro, falase de "silicose
simple” (fig. 4) e, se algin excede ese diametro, estariamos diante dunha "silicose
complicada”.

T As grandes opacidades que
. caracterizan a "silicose
complicada” (con didametros que
exceden 1 cm) clasificanse
segundo o seu tamano en tres
categorias: "A", cando a suma
dos seus diametros queda
comprendida entre 1 cm e 5 cm
(fig. 5); "B", <cando a
combinacion de todas elas, ou
sexa, ao colocalas mentalmente
unhas xunto a outras,
independentemente da sua
localizacion, non excede unha
area igual ao terzo superior do
Fig. 5. Silicose complicada A pulmén dereito (fig. 6); “C”,

cando a devandita combinacion
si pasa a area descrita (fig. 7). Estas lesions predominan nos campos superiores e

medios e conécense tamén co nome de fibrose masiva progresiva (FMP), termo que
foi empregado inicialmente na pneumoconiose dos mineiros do carboén, e que
posteriormente se identificou tamén na silicose. O volume dos pulmodns decrece
paralelamente ao desenvolvemento destas alteracions e no seo destas extensas
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lesions fibrosas poden aparecer as veces cavitacions, ben por unha infeccién
tuberculosa sobreengadida, ben por simple necrose isquémica, ainda que con menor
frecuencia. Na sua progresion vanse estendendo cara aos hilos e atépanse rodeadas
de areas de enfisema.

Fig. 6. Silicose complicada B

Fig. 7. Silicose complicada C
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Ante casos dubidosos, o mesmo que para valorar con maior precision a presenza de
enfisema e a tendencia a conglomerar das pequenas opacidades, a tomografia axial
computadorizada pulmonar de alta resolucion (TACAR) ofrece unha maior
rendibilidade diagndstica. O achado tipico na silicose simple é a presenza de
pequenos nodulos, as veces calcificados, en campos superiores con disposicion
subpleural e centrilobular, ademais de adenopatias hilares e mediastinicas.
Igualmente, se hai dubidas entre a presenza dunha FMP ou un cancro de pulmoén a
TACAR axudaranos no diagndstico diferencial.

Salvo nos supostos arriba apuntados, a radiografia PA de térax é a técnica de imaxe
recomendada por expofer o paciente a un menor nivel de radiacién (0,02 mSy, fronte
a 8mSv dunha TACAR pulmonar).

Finalmente, debemos constatar a ausencia de calquera enfermidade cun cadro
radiografico similar a silicose, que é o terceiro alicerce, xunto coa historia laboral e a
imaxe radiografica, nos que se sustenta o diagnostico desta doenza.

TRATAMENTO

Non hai un tratamento efectivo para a silicose, ainda que nos ultimos anos se
publicaron unha gran cantidade de traballos, a maioria de autores chineses, nos que
se exponen unha variedade de terapéuticas con resultados bastante pobres. De entre
eles, destacamos o de Miao et al., que atoparon unha melloria na sintomatoloxia e na
imaxe radiografica dun grupo de afectados despois do tratamento con tetrandrina
oral, 600 mg, e acetilcisteina efervescente, 600 mg. A tetrandrina é unha bencil-
isoquinolina que se illou por primeira vez en 1935 da planta medicinal de China
Stephania tetrandra S. Moore, da familia Menispermaceae, e sintetizouse por
primeira vez en 1968. Entre outras propiedades, reduce a formacion de colaxeno e
hidroxiapatita en expostos a silice.

Asi mesmo, hai diversos traballos que proporcionan unha melloria clinica e
radioloxica con tratamentos derivados de células nai do mesénquima de medula dsea.

0 transplante pulmonar unilateral ou bilateral é unha opcion viable para pacientes
con silicose avanzada, ainda que nos Estados Unidos s6 representan o 0,25 % dos
transplantes pulmonares realizados. A maior mortalidade ocorre durante o primeiro
ano. En xeral, proporciona unha aceptable calidade de vida e supervivencia.

PREVENCION

A. Técnica

Unha vez seguros da presenza de po respirable silicoxeno, empregaranse como
primeiras medidas preventivas aquelas que afectan as instalacions e os
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procedementos técnicos utilizados e que iran encaminadas a lograr a suspension ou,
polo menos, a diminucion maxima do po ata lograr ambientes de traballo admisibles
para o mantemento normal da salde. Se este obxectivo non se logra, deberemos de
recorrer aos equipos de proteccion persoal. Entre as primeiras, citaremos:

« Mellora das condicidns de aireacion da zona de traballo.

. Sistemas de aspiracion de po adecuados.

« Perforacion e corte mediante inxeccion de auga.

« Utilizacion, cando sexa posible, de cortinas de auga para a supresion do po.

« Supresion dos procedementos manuais substituindoos por procedementos
automaticos.

Na proteccion persoal, destacamos:
« Uso de mascaras do tipo FFP3, dado que a silice é un axente cancerixeno.
« Cascos e vestidos a presion positiva.

Indubidablemente, a substitucion, cando sexa posible, da silice por outras substancias
inocuas sera a solucion ideal. Por exemplo, substituir no chorreado de area a silice
por particulas de granalla metalica.

B. Médica

0 exame médico previo ao comezo da actividade e os sucesivos reconecementos
periddicos realizados durante a vida laboral dos traballadores expostos son
ferramentas preventivas de indubidable valor para detectar os estadios iniciais da
enfermidade e evitar a sua progresion.

A silicose é unha enfermidade profesional recollida no Real decreto 1299/2006, polo
que se aproba o cadro de enfermidades profesionais no sistema da Seguridade Social,
dentro do grupo 4A. Por tal motivo, aféctalle o artigo 243 do Real decreto lexislativo
8/2015, polo que se aproba o texto refundido da Lei xeral da Seguridade Social, sobre
a obrigatoriedade de reconecementos médicos ante risco de enfermidade profesional;
e o apartado do punto 1 do artigo 22, da Lei 31/1995 de prevencidn de riscos laborais,
que determina a obrigacion da vixilancia da saude cando asi estea establecido nunha
disposicion legal (o real decreto lexislativo anteriormente citado).

O contido destes reconecementos médicos debe axustarse ao prescrito no apartado 2
do artigo 5 da Orde ITC/2585/2007 pola que se aproba a instruciéon técnica
complementaria 2.0.02 “Protecciéon dos traballadores contra o po, en relacién coa
silicose, nas industrias extractivas”. Ainda que esta norma so6 afecta as industrias
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extractivas ao descuberto, debe entenderse que nos aspectos médicos o seu ambito
de aplicacion debe estenderse a todas as actividades con risco de exposicion a silice
cristalina.

A American Thoracic Society recomenda que aos silicoticos e aos traballadores sen
silicose, con 25 ou mais anos de exposicion, se lles realice anualmente un test de
tuberculina.

VALORACION LEGAL-GRAOS DE SILICOSE

Primeiro grao de silicose

Silicose simple, que non orixine diminuciéon ningunha na capacidade para o traballo.
Non ten consideracion constitutiva de invalidez (artigo 45 da Orde do 15 de abril de
1969, do Ministerio de Traballo, pola que se establecen normas para a aplicacion e o
desenvolvemento das prestacions por invalidez no réxime xeral da Seguridade
Social).

Hai que cambiar o traballador a un posto de traballo sen risco (artigo 45 da Orde do 9
de maio de 1962, do Ministerio de Traballo, que desenvolve o Decreto 792/1961, do 13
de abril, polo que se organiza o aseguramento das enfermidades profesionais e a obra
de grandes invalidos e orfos de falecidos por accidente de traballo ou enfermidade
profesional).

En 2015, a Direccion Xeral de Ordenacion da Seguridade Social acordou unha
interpretacion do artigo 45 da Orde do 15 de abril de 1969 no sentido de que, cando na
categoria profesional do traballador non puxese “exento de risco silicoxeno”,
circunstancia constatada pola Inspeccion de Traballo, o INSS podera considerar que o
traballador esta inhabilitado para o desempeno da sua profesidon habitual e ha de
proceder ao reconecemento de incapacidade permanente total.

Segundo grao de silicose

Silicose simple con enfermidade intercorrente asociada:
« Bronconeumopatia crénica, acompanada ou non de sindrome asmatica.
. Cardiopatia organica, ainda que estea perfectamente compensada.
« Tuberculose pulmonar residual.

Silicose definida e tipica que inhabilite o traballador para desempenar as tarefas
fundamentais da sua profesion habitual.

Silicose complicada con masas A.
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Da dereito a unha incapacidade permanente total.

Terceiro grao de silicose

Casos en que a enfermidade se manifeste ao menor esforzo fisico e resulte
incompatible con todo traballo.

Silicose simple con CV{,50 % e/ou FEV1{, 40 %.
Silicose complicada con masas B e C.

As de primeiro e segundo grao que cursan ademais con tuberculose activa
equipararanse ao terceiro grao.

Con este grao o traballador ten dereito a unha incapacidade permanente absoluta.
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