AMIANTO POR TODO EL CUERPO

Los biomarcadores y las fibras de amianto, en 6rganos y tejidos
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Las fibras de amianto son como un anzuelo. Una vez que se queda atrapado en los
pulmones, no se puede sacar. Manailana Hezequial, vicepresidente del Comité del
Asbesto, de Mafefe, provincia de Limpopo (Sudéfrica).

Para situarnos en materia, consideremos, en primer lugar, los resultados del trabajo de
Watanabe et al. (1994), referido al caso de un paciente, fallecido de mesotelioma
asociado con asbestosis, y en cuya autopsia la presencia de fibras de asbesto pudo ser
evidenciada en los siguientes érganos o tejidos: nddulos linfaticos, higado, intestino
delgado, bazo, rifidn, testiculos, pleura y parénquima pulmonar.

En el trabajo experimental de Cunningham et al. (1977), los autores concluyeron que el
analisis mostrd6 mayores niveles de asbesto en todos los tejidos de los animales
sometidos a una dieta que incluia un 1% de crisotilo, que los hallados en los controles,
con niveles mas altos en el epiplon, seguido por el cerebro, el pulmén, el higado, el
rifidn y la sangre. Se concluyo, que pequefias cantidades del amianto ingerido, pueden
penetrar las paredes del tracto gastrointestinal de las ratas, aunque la evidencia para
demostrar que el crisotilo puede causar cancer, no fue lo suficientemente concluyente.
Otras evidencias, en cambio, tanto experimentales como epidemioldgicas, referidas a la
via de la inhalacion, y para cénceres distintos del gastrointestinal, si son plenamente
demostrativas del caracter cancerigeno de dicho tipo de asbesto, en igualdad cualitativa
respecto de sus otras variedades.

El 6rgano habitualmente utilizado para la basqueda de fibras de amianto, es el pulmén,
y asi tendremos, por ejemplo, que en Tuomi et al. (1989), los autores encuentran, en
autopsias de pacientes fallecidos de mesotelioma, concentraciones del orden de 370
millones de fibras, por gramo de tejido seco de dicho 6rgano.

La cantidad de amianto que se llega a detectar en los pulmones de los trabajadores que
han estado fuertemente expuestos, es suficiente como para que su presencia puede llegar
a ser cuantificada, desde el exterior del organismo, mediante la medicion del campo
magnético generado, habida cuenta de que en la generalidad de los casos, el polvo de
amianto suele llevar adherida magnetita, que permite dicha cuantificacion, a efectos
médico-legales: Cohen (1973) & (1975), Cohen et al. (1981), Le Gros et al. (1989),
Muluaka (2003), Muluaka et al. (1997), Robinson (1981), Stroink et al. (1981), (1982)
& (1987), Weng et al. (1989).

Mediante necropsia, las fibras de amianto han sido detectadas, presentes en laringe, en
personas expuestas a su contaminacién, asi como en otros Organos, ademas de los
consabidos pulmoén y pleura: rifién, corazén, ganglios linfaticos (incluyendo para-
adrticos o mesentéricos), médula dsea (que, en la asbestosis, presentara alteraciones) —
ver: El-Sewefy et al. (1974)-, cuello vesical, colon, conducto biliar, epiplon mayor,



mesenterio, dermis, pared abdominal, peritoneo, vejiga, arterias, higado, bazo, glandulas
suprarrenales, yeyuno, pancreas, cerebro, fluido cerebroespinal (rebasando, por lo tanto,
la barrera hematoencefélica): (1) —ver: Del Vecchio et al. (1973)-, 0jos, nariz, traquea,
esofago, intestino delgado (y, ademas, en general, todo el tracto gastrointestinal),
testiculos, prostata, tiroides, placenta, musculo esquelético, trompas de Falopio, ovarios,
nodulos linfaticos extra-toracicos (para-aorticos, mesentéricos, como ya hemos indicado
anteriormente), en carcinoma de los conductos biliares: (2)

En el trabajo, incluido entre los resefiados en nuestra nota nimero dos, de Szendrdi et
al. (1983), los autores recomiendan el examen digestivo de los tumores malignos,
cuando haya mediado una exposicion al amianto, para poder identificar la posible
presencia en los mismos de fibras de amianto, eventualmente adquiridas por via de
ingestion. Tal recomendacion, obedecia al hecho de que en el caso referido en el
articulo, la paciente, con exposicion laboral confirmada, y avanzada asbestosis, también
presentaba un tumor maligno de las vias biliares, con presencia de numerosos
cuerpos asbestosicos en el tejido tumoral, en el mismo rango que los hallados también
en sus pulmones.

Igualmente esclarecedor resulta el trabajo experimental de Patel-Mandlik et al. (1979),
en el que se relata como babuinos amantados con leche a la que se habia afiadido
asbesto, en examen post-mortem presentaban fibras de dicho mineral, en el bazo, en el
rifidn, y en el higado.

Sobre la ingestion de fibras de amianto, véase también: Webster (1974), y anénimo
(1987).

Por via de inhalacion, la presencia de fibras de amianto en los tejidos intestinales, ha
sido también comprobada experimentalmente: Dostert et al. (2008).

En el resefiado trabajo de Monsé et al., se explica como un diagndéstico inicial, que
atribuia etiologia idiopatica, esto es, desconocida o ‘“espontanea”, a varias fibrosis,
qued6 cambiado, una vez detectada y cuantificada la presencia de fibras de amianto,
mediante microscopia electrénica, sin haberse detectado previamente cuerpos
asbestdsicos o fibras, mediante la optica, que, explican los autores, resulta insensible a
la presencia de fibras, cuando su didmetro es mas pequefio que el correspondiente limite
de resolucion. En Miller et al. (1975), se incide en idéntica temética. VVéase también:
Dement & Wallingford (1990).

Obviamente, en la gran mayoria de los casos resefiados, las fibras, realmente, donde
yacen, es en el tejido alterado (fibrosado o neoplasico), del 6rgano correspondiente. En
el trabajo de Doniach et al. (1975), en una serie de necropsias, los autores hallan una




presencia significativamente elevada de cuerpos asbestdsicos, en los casos de pacientes
fallecidos de carcinoma de estdbmago, y también en los decesos por cancer de mama.

Sobre este ultimo, si bien es cierto que la afectacion concurrente por mesotelioma y
cancer de mama, es informada en Attanoos et al. (2003), en Shannon et al. (1995), y en
Melato & Rizzardi (2001), no obstante, por una parte, cuando se efectia un estudio
epidemioldgico, especifico para la incidencia de dicho tipo de céncer, en mujeres
expuestas al asbesto —Reid et al. (2009)-, no se observa una mayor incidencia, a
diferencia de lo hallado por Weiderpass et al. (1975), y, por otra, tampoco se la observa
en aquellos otros estudios epidemioldgicos de caracter mas general, y, por lo tanto, no
especificos para el cancer de mama. No obstante todo ello, y segun nuestro personal
criterio, seria deseable que se prodigaran mas tales indagaciones epidemioldgicas,
especificas para el susodicho tipo de cancer, a fin de dejar suficientemente esclarecida
esta cuestion. En el informe de OSALAN (Instituto Vasco de Seguridad y Salud
Laboral), de caracter divulgativo, de Febrero de 2012, correspondiente a la ponencia del
Dr. Pedro Pablo Uriarte Astarloa, y titulada: “Las enfermedades derivadas del amianto.
Perspectivas de futuro en Euskadi”, incluye al cancer de seno, entre los asociados a la
exposicion al asbesto.

También ha podido constatarse, que las fibras de asbesto pueden ser excretadas en la
orina, en humanos. Ver: Cook & Olson (1979), Finn & Hallenbeck (1984) & (1985),
Hallenbeck et al. (1990), Wyss (1953), Guillemin et al. (1989), Kashanskii et al. (2002),
Savolainen et al. (1996), Zaina et al. (2014). Incluso su cuantificacion ha sido utilizada
para correlacionarla con el grado de polucion medioambiental por crisotilo: Boatman
(1983), Boatman et al. (1983), o, en general, por asbesto: Tomatis et al. (2005), o por
fluoro-edenita —otro mineral determinante del mesotelioma-: Battaglia et al. (2005).

Analogamente, fibras de crisotilo también son aisladas y cuantificadas en las heces
fecales, permitiendo diferenciar a los expuestos laboralmente. Ver: Cunningham et al.
(1976).

Teniendo presente a todas las localizaciones antedichas, podemos concluir que el
amianto consigue acceder a todo el circuito sanguineo, y a todos los érganos y tejidos
irrigados: Giancarlo Ugazio: AGGIORNAMENTI SULLA PATOLOGIA AMIANTO-
CORRELATA, en: Bonanni et al. (2010).

El perfil toxicologico de los diversos tipos de amianto puede verse afectado, si se
confirman los hallazgos mostrados en Wei et al. (2013), relativos a la comprobacion de
la presencia de trazas de determinados metales, en los cabellos de personas expuestas a
una contaminacién ambiental por crocidolita. Si tales hallazgos, ademas, pudieran
hacerse extensivos a las exposiciones no medioambientales, ello abriria la puerta a la
posibilidad de que se pudiera contar con un nuevo tipo de test de exposicion al amianto,
alli donde la misma pudiera estar cuestionada o dudosa, tanto en ambito cientifico,
como en el judicial.

Interludio sobre biomarcadores



Si tomamos en consideracion, al propio tiempo, el hecho de que la presencia de
biomarcadores en el aliento (3) permiten relacionarlos con las patologias del amianto
(incluyendo a algunas de las pleurales), podemos corroborar con todo ello hasta qué
grado la reacciobn morbida del organismo al amianto es generalizada, y, por
consiguiente, no puede hablarse, con propiedad, meramente de “enfermedades pleuro-
pulmonares” asociadas al referido contaminante. Se trata de un elemento mas, no
invasivo, del diagndstico, pero solo con relativa especificidad, dado que arroja falsos
positivos en los meramente expuestos, pero no afectados (o, al menos, no reconocidos
como tales) —ver: Pelclova et al. (2008)-, y también en otros tipos de agresiones, no
atribuibles al amianto —ver: Skiepko et al. (2006), Montuschi (2007), Montuschi &
Barnes (2002), Hoffmeyer et al. (2009 -2 ref.-), Kharitonov (2004), Kharitonov &
Barnes (2006), Pelclova et al. (2011), Fujii et al. (2011)-.

Esta apreciacion nuestra, respecto de la dispersion de la afectacion por la totalidad del
organismo, viene corroborada, por otra parte, también por la existencia de marcadores
detectables en orina: Yoshida et al. (2001), Tagesson et al. (1993), Creaney et al.
(2010), Sharma & Fishbein (1990).

La existencia de biomarcadores mas o menos especificos respecto de las patologias
asociadas a la exposicion del amianto, tiene su reflejo en la bibliografia médica
correspondiente: (4)

La mayoria de los biomarcadores estudiados en estos trabajos, corresponden a una
finalidad de deteccidn o confirmacién de diagndstico de mesotelioma.

La presencia de 8-nitroguanina en el tejido pulmonar, como biomarcador indicativo de
la exposicion al amianto, falla, precisamente, en los afectados por el mesotelioma, con
lo cual queda descartada la posibilidad de uso del referido biomarcador, para ser usado
como discriminante entre mesoteliomas idiopéaticos y los correspondientes a etiologia
por amianto: Hiraku et al. (2014).

Un interesante uso alternativo de los biomarcadores, consiste en emplearlos para hacer
un seguimiento de la respuesta terapéutica al tratamiento del mesotelioma, una vez
establecidas las correlaciones correspondientes: Hollevoet et al. (2011) & (2012).

El rol de biomarcador, afortunadamente, en algin caso queda rebasado, para asumir
también una funcién de sefialamiento de potenciales dianas terapéuticas: Jube et al.
(2012).

Refiriéndonos al conjunto de todos estos biomarcadores, cualquiera que sea su
patologia-diana, cabe distinguir entre ellos, a los que corresponden a un histodiagnético
(aptos para una investigacion individualizada), y los que se basan en un analisis de




fluidos corporales, mayormente sangre o sus derivados, y susceptibles de ser utilizados
en un screening de las cohortes, propugnado por los propios autores, en algunos de
estos articulos.

Algunos pueden encajar indistintamente en una u otra categoria, como es el caso, por
ejemplo, de los marcadores de metilacion del ADN, que pueden ser aplicados tanto a
esputos, fluido pleural o al suero sanguineo, como directamente sobre material solido
extraido de los tumores. Vemos, por el ejemplo aqui elegido, que el compromiso de
morbilidad alcanza hasta el mismisimo sancta sanctorum de la vida, el ADN, aunque
sea en la linea somatica de la diferenciacion celular. Consecuentemente con esta
situacion, algunos de esos biomarcadores estan basados en la deteccion de alteraciones
mas o menos especificas del ADN, que en algun caso lo que detectan es ya la respuesta
biologica a la mera exposicién, sin que haya aflorado ninguna patologia reconocible.
Ver, por ejemplo: Marczynski et al. (2000), ya citado anteriormente, y Bhattacharya et
al. (2005). Esta ultima circunstancia, ha llevado a algunos autores a postular la
interesante posibilidad de que la misma pueda ser la base de una accién terapéutica y
preventiva, aplicada a cohortes de expuestos al amianto: Yang et al. (2010).

Con implicaciones que rebasan el &mbito de la temética que ahora nos ocupa, debemos
situar aqui también a las evidencias de una alteracion del metabolismo del hierro, por
parte de quienes han estado expuestos al amianto. Ver, por ejemplo: Ghio et al. (2008).

La discusion de las bondades, limitaciones y perspectiva de uso futuro de tales
biomarcadores (y, eventualmente, en algin caso, de su evidente y completa nulidad),
constituyen, en términos generales, el objetivo de éstos trabajos, si bien, mas alla de ese
propdsito de sus autores, cabe deducir de su conjunto una importante evidencia: que la
reactividad del organismo humano frente a la agresién del amianto, va mas alld de un
entendimiento puramente mecanicista de esa agresion, cuando, quizds con aféan
divulgativo, se nos habla de las “cicatrices”, en las que vendria a consistir la asbestosis
o la afectacion pleural benigna; un término que viene a sugerir una accion localizada del
contaminante en sitio preciso de su deposicion, lo cual, evidentemente, no se
corresponde en absoluto con la situacion real. No obstante, una accién patoldgica
estrictamente mecanica —aparte de los llamados “callos del amianto”- la podremos
encontrar reflejada en: Andrade et al. (2004).

La difusion, mas o menos generalizada, de las fibras de asbesto, por casi todo el
conjunto del organismo, hacen que, al margen de ello, y ademas de a través de acciones
distantes, esa reaccion bioldgica esté también relativamente difuminada.

Biomarcadores, y dispersion de las fibras por la generalidad del organismo humano,
comparten una caracteristica: que tanto lo uno como lo otro, evidencian la implicacion
de todo el cuerpo —y no meramente el sistema respiratorio- en la accion morbida del
asbesto; es por resaltar esa caracteristica comun, por lo que ambas cuestiones son
tratadas aqui, una junto a la otra.

Regreso a las fibras

La remarcada dependencia en la cuantificacion de los hallazgos, en los recuentos de
fibras presentes en el tejido, en funcién de la respectiva técnica de microscopia aplicada



en cada caso, la podemos apreciar en: Tuomi (1992). Un resultado muy a tener en
cuenta, a la hora de comparar los resultados obtenidos en diversos estudios, con una
eventual disparidad en la microscopia aplicada en cada uno de ellos.

En Wrigth et al. (2002), los autores exponen un caso, en el que la concentracion hallada
post-mortem, fue cinco mil millones de fibras, por gramo de tejido pulmonar seco.

En Huncharek (1987), este autor menciona el caso de la necropsia del tejido pleural de
un mecénico de automoviles, en la que con microscopia electronica se detectdé una
concentracion de 266 millones de fibras por gramo de tejido fresco, correspondiendo
un 99% a fibras de crisotilo y un 1% de amosita. Este hallazgo es destacable, por varios
motivos. En primer lugar, porque las probabilidades se inclinan claramente a favor de
una etiologia del mesotelioma, vinculada al crisotilo. En segundo lugar, porque en
diversos trabajos se ha pretendido asumir que el trabajo de los mecanicos de automovil
solo se vendria a corresponder con una exposicion comparativamente baja, y la
concentracion de fibras en el tejido pleural, antes mencionada, no se corresponde,
evidentemente, con dicha asuncién, y esto, a su vez, también es pertinente asociarlo con
la técnica de microscopia utilizada, toda vez que, la electronica arroja cifras
incomparablemente superiores a las halladas mediante microscopia Optica, que es la
habitualmente empleada cuando lo que se contabiliza son los cuerpos asbestdsicos, y no
las fibras, directamente. La exposicion en ese tipo de trabajo puede resultar suficiente
como para que la esposa quede afectada por un mesotelioma: Maltoni et al. (1999).

La experimentacién con animales, corrobora la generalidad de tales hallazgos en
humanos, respecto de la ubicuidad de las fibras de amianto, y de sus efectos bioldgicos:
transferencia de fibras de crisotilo, desde el ratdn hembra gravida hasta el feto - Haque
et al. (2001 -2 refs.-), Haque & Vrazel (1998), Krowke et al. (1985) -, sefialandose, por
parte estos Ultimos autores, el posible potencial teratégeno del amianto. Hallazgos en
babuinos: en estomago, corazén, bazo, pancreas, sangre... Ver: Kaczenski &
Hallenbeck (1984), Hallenbeck et al. (1981), Hallenbeck & Patel-Mandlik (1979), etc.,
etc.

Especial mencion merecen los hallazgos en nifios, tanto en pulmén como en
localizaciones extrapulmonares. Ver: Haque et al. (1985), (1991), (1992), (1995) &
(1996).

De entre los trabajos correspondientes a este grupo de investigadores, queremos resaltar
especialmente uno de ellos —Haque et al. (1995)-, cuyos resultados vamos a comentar
seguidamente.

Los autores investigaron la presencia de fibras de amianto en los 6rganos y tejidos de un
grupo de bebés nacidos muertos, y en sus correspondientes placentas. Como grupo de
control, utilizaron el andlisis de las placentas correspondientes a otra serie de bebes,
nacidos normalmente.

Fibras de crisotilo y de crocidolita, sin recubrir, fueron detectadas en el 37,5% de los
organos de los bebés nacidos muertos y/o en sus respectivas placentas, mientras que en
el grupo de placentas de control, arrojaron un resultado negativo, en su totalidad. El
numero maximo de fibras se localizaron en los pulmones, con una media de 235,400



fibras por gramo, seguido de 212.833 fibras/g en higado, 164,500 fibras/g en las
placentas, y 80,000 fibras/g en el musculo esquelético.

Los autores concluyen, que el hallazgo de las fibras de amianto en los bebés nacidos
muertos, sugiere la transferencia transplacentaria, ya que estos nifios no habian llegado a
estar directamente expuestos al amianto en el medio ambiente.

Lo que no sugieren, empero, es una posible relacion causal entre la contaminacion por
asbesto advertida, y la correlacionable mortalidad prenatal.

Por nuestra parte, afiadiremos que la presencia de fibras en las correspondientes
placentas, refuerzan esa hipdtesis, mientras que una contaminacion de fondo parece
descartable, dada su ausencia en las del grupo de control. Al propio tiempo, una relacion
causal entre los decesos prenatales y la presencia de las fibras (obviamente, alli donde
se pudieron evidenciar), no parece descartable, habida cuenta de que no habria otra
forma de explicar su completa ausencia en la totalidad las placentas de los bebés
nacidos normalmente.

Es digno de resaltar, y también de ser muy lamentado, que la linea de investigacion
abordada por Haque y colaboradores, no haya podido ser contrastada
experimentalmente por otros investigadores independientes, ya que nadie ha querido
aceptar el reto, y obtener la correspondiente financiacion y respaldo. En nuestra opinion,
todo ese conjunto de resultados y conclusiones, habrian debido de hacer saltar todas las
alarmas. No ha sido asi. Ademas, que nosotros sepamos, ningun estudio epidemiologico
ha venido a indagar, por comparacion con un grupo de control, la tasa de incidencia de
bebés nacidos muertos, de madres trabajadoras del amianto, y/o de esposas de
trabajadores del susodicho mineral.

El tejido pulmonar, es preferentemente el lugar de busqueda de las fibras de asbesto, ya
sea directamente, o inferidas por la presencia de cuerpos asbestosicos que, como es
sabido, son unas estructuras reactivas, cada una de las cuales alberga en su interior una
de dichas fibras. Asi tendremos, por ejemplo, que en Matsuda et al. (2009), se nos
presenta el caso de una enferma de mesotelioma, en cuyo tejido pulmonar resecado, en
un contaje efectuado sobre un gramo de tejido seco, se detectaron 443,571 cuerpos
asbestosicos. En otro estudio —Barbieri et al. (2010)-, en el que el recuento se realizo
directamente para las fibras halladas, por gramo de tejido pulmonar seco, el rango
contabilizado se situd entre las 260.000 y los once millones de fibras.

El hallazgo de fibras de asbesto en el tejido pulmonar en personas sin evidencias de
exposicion laboral, es el objeto del estudio de Woitowitz (1991), con hallazgos, en 15
casos de autopsias y 30 de pacientes operados de pulmdn, cuantificados en 150.000
fibras por gramo de tejido pulmonar seco, para anfiboles, 250.000 para crisotilo, y
300.000, para contaminacion por toda clase de fibras de amianto. Estos resultados
ponen en evidencia una contaminacion difusa, generalizada, que puede estar en el
origen de patologias que no han llegado a ser relacionadas con el asbesto, y de casos
realmente atribuibles a esa etiologia, sin haber llegado a quedar registrados en las
estadisticas correspondientes.



En Mollo et al. (1995), los autores pudieron evidenciar una correlacion significativa
entre adenocarcinoma de pulmon y el hallazgo de fibras de asbesto en el tejido
pulmonar. Similares conclusiones corresponden al trabajo de Wright et al. (2008).

La presencia de fibras de amianto en los tejidos de animales centinela, configuran una
faceta especifica de la investigacion.

Una cierta similitud con el contenido de los trabajos de Ben-Shlomo & Shanas (2011) y
de Fornero et al. (2009), corresponde al objeto del estudio piloto de Ardizzone et al.
(2014), cuyo resumen transcribimos seguidamente: “El asbesto ha sido prohibido en
muchos paises, entre ellos Italia. Sin embargo, todavia pueden existir fuentes de
exposicion, debido al amianto situ in o disposicion anterior de residuos que contengan
amianto. En un &rea urbana con alta exposicion al medio ambiente en el pasado, como
Casale Monferrato, la carga de fibra del pulmon en animales centinela, puede ser (til
para identificar tales fuentes. Se realizd un estudio piloto para evaluar la viabilidad de
su determinacion en ratas salvajes, una especie centinela adecuada, nunca utilizada
antes para estudios ambientales de carga de fibra de asbesto en pulmén. En el marco de
las camparias de control de plagas, se capturaron once animales adultos de tres sitios, en
el area urbana de Casale Monferrato y tres ratas de control, de una ciudad no expuesta,
diferente. Ademas, tres positivas y tres muestras de pulmon, de las del control negativo,
se obtuvieron de los laboratorios que participan en programas de mejoramiento y en la
realizacion de estudios experimentales en ratas.

La concentracion de fibras en el tejido, se midié por microscopia electronica de barrido
con espectrometria de energia dispersiva. El asbesto (crisotilo y crocidolita) fue
identificado en los pulmones de ratas de Casale Monferrato, pero no en las ratas de
control, ni en las muestras de pulmoén de control negativo. Asbesto grunerita, en una
concentracion elevada, se encontré6 en muestras de pulmoén, del control positivo. La
medicion de la carga de fibra de pulmon en ratas silvestres, se ha demostrado factible:
era posible, no solo para detectar, sino también para caracterizar las fibras de amianto,
tanto cualitativa como cuantitativamente. El estudio piloto proporciona la justificacion
del uso de las ratas silvestres como centinelas del nivel de contaminacion del suelo en
Casale Monferrato, para identificar las areas con la posible presencia de fuentes de
amianto, no reconocidas previamente”.

El numero de nuevos casos de cancer atribuibles en Francia, cada afio, a la exposicion
laboral, se estima en 20.000, y alrededor del 25% de los hombres jubilados, han sido
expuestos al asbesto: Krief et al. (2014); por consiguiente, una tasa anual, en el citado
pais, de 5.000 casos de canceres ocupacionales, evidencian una relacion de coincidencia
respecto de una exposicion laboral previa al amianto.

Las fibras de amianto, presentes en el organismo de esos hombres jubilados, son unos
protagonistas, ocultos a ojo desnudo, de toda esta tragedia.

La polisemia esta servida: los «cuerpos asbestdsicos»

En roman paladino, por “cuerpos asbestdsicos” podria entenderse a los cuerpos de los

expuestos laboralmente al amianto, que quedan impregnados de sus fibras en
practicamente toda su anatomia, como hemos tratado de poner de manifiesto,



agrupando, en demostracion de ello, a los biomarcadores (cuya interaccion con el
asbesto conlleva que se puedan excretar o estar presentes en medios acuosos, tales como
la orina o el suero sanguineo, demostrandose asi esa ubicuidad), a las fibras, y a las
estructuras reactivas generadas por su presencia, y que en lenguaje técnico se ha
convenido en llamar también «cuerpos asbestosicos», generando asi esa polisemia.

Cuando, en esta cuestion, nos referimos a los trabajadores del amianto, lo hemos hecho
refiriéndonos también a los del desamiantado, sobre los que en Esparia, y al menos que
nosotros sepamos, nunca, teniendo en cuenta también los respectivos tiempos de
antiguedad en su empleo relacionado con el asbesto, se han efectuado las pertinentes
comprobaciones sobre la presencia de «cuerpos asbestosicos» en el esputo, sobre la
excreta de fibras de amianto en orina y heces, y sobre la eventual evidencia de
biomarcadores en aliento, orina o suero sanguineo.

Los llamados “cuerpos asbestosicos” o “cuerpos ferruginosos”, descritos por primera
vez por Marchand en 1906, son hallados en los esputos y/o en el liquido recuperado del
lavado broncoalveolar, asi como en las preparaciones histologicas de biopsias y
autopsias, y consisten en particulas, visibles ya al microscopio éptico, previa tincion, y
formadas por la encapsulacion de una fibra central (que se confirma ser de amianto,
mediante andlisis elemental o procedimiento analogo), y cuyo recubrimiento presenta
una caracteristica silueta, en forma de halterios, balancines, pesas de gimnasia o palillo
de tambor, debido a los abultamientos de los dos extremos, formados por el material
biolégico del recubrimiento, y que en microscopia Optica presentan una coloracion
caracteristica, como de herrumbre, a lo cual hace referencia una de sus denominaciones,
y, también, al hecho de que el susodicho material de recubrimiento, est& constituido por
una ferroproteina. La susceptibilidad magnética, aportada por la presencia de hierro, ha
podido ser aprovechada para su aislamiento e identificacion, sin necesidad de acudir a
ninguna modificacion quimica, y respetando, por consiguiente, su integridad y
composicion: Borelli et al. (2007).

Recientes estudios —Pascolo et al. (2011)- ponen de manifiesto tanto la importancia del
hierro (que ya era conocida), como del magnesio, en la formacién de los cuerpos
asbestdsicos. Esa comprobacion, abre la via al estudio de un posible papel del Mg en la
respuesta tisular a la toxicidad del amianto, una eventualidad que nos pone de
manifiesto que sobre dicha cuestion, todavia no esta dicha la ultima palabra.

En Alexopoulos et al. (2011), los autores hacen un estudio citoldgico comparativo entre
el material obtenido mediante lavado broncoalveolar y mediante la facilitacion del
esputo, en el seguimiento preventivo de los mismos sujetos, integrantes de plantillas de
industrias del amianto, llegando a la conclusién de que ambos métodos arrojan
resultados similares, por lo que se decantan por la utilizacion del menos invasivo y
menos costoso, esto es, por el analisis de esputos.

La estabilidad de los cuerpos ferruginosos en el tejido pulmonar humano, después de la
muerte, el embalsamamiento y el entierro, es objeto de estudio en: Dodson et al. (2005),
concluyendo dichos autores que dicha estabilidad, meses después de los referidos
acontecimientos, permite la utilizacion de ese tipo de evidencia, respecto de la
confirmacion de la exposicion, y para su cuantificacion. No obstante, en Mollo et al.
(2000), en base a resultados experimentales anteriores, Se sostenia precisamente todo lo
contrario: que, en condiciones habituales de putrefaccion tras el enterramiento, hay una



progresiva disminucion en el nimero de cuerpos asbestosicos detectables, hasta concluir
en su total desaparicion, meses después del fallecimiento. Dicho resultado impondria un
limite a la eficacia de ese tipo evidencia, a tener en cuenta, a efectos legales. La
alternativa, por tal motivo preferible, seria el analisis, mediante microscopia electronica,
para cuantificar directamente la presencia de fibras de asbesto —que son indestructibles-,
asi como para poder determinar su naturaleza (coeficiente de elongacion, y, sobre todo,
composicion quimica elemental o el patron de difraccion).

La permanencia de los cuerpos asbestosicos en la cavidad alveolar de los pulmones,
durante décadas, es resefiada en Rivolta (2003).

Fueron los cuerpos asbestosicos, presentes en el tejido pulmonar procedente de
autopsia, los que pusieron al doctor Wagner sobre la pista del nexo causal entre amianto
y mesotelioma: Wagner (1991). Véase también: Basset (1968), Warnock (1989).

Para los cuerpos asbestdsicos, en general, y para los localizables en el esputo, en
particular, ver: (5)

En Auerbach et al. (1980), los autores detectaron “cuerpos asbestdsicos”, no sélo en el
pulmon, sino que también en otros drganos: bazo, miocardio, pancreas, rifiones. ..

Los “cuerpos asbestdsicos” también han sido detectados en los excrementos del
paciente asbestdsico: Gloyne (1931).

En Walchli et al. (1987), estos autores expresan, ya en el propio titulo de su articulo, su
criterio de que los cuerpos asbestdsicos en el pulmén han de ser considerados un
indicador del dafio causado por la asbestosis, pero tal aseveracion ha de ser entendida
como referida a la cuantificacion de los susodichos cuerpos ferruginosos, puesto que su
presencia ya se constata en los meros expuestos, sin afectacion detectada.

En Montoya et al. (1988), el estudio comparativo del rendimiento de varias técnicas de
identificacion y recuento de cuerpos asbestosicos en esputo, en grupos con sospecha o
certeza de exposicion laboral al amianto, pone de manifiesto la superioridad del método
de Smith y Naylor, para dicha finalidad. En cualquier caso, cabe resaltar por nuestra
parte, que el uso de una determinada técnica, condiciona, hasta cierto punto, la validez y
representatividad de los recuentos.

Especial mencién merece el trabajo experimental con animales, de Williams et al.
(2001), demostrativo de que los cuerpos asbestosicos pueden formarse en sitios
extrapulmonares, singularmente, en higado y bazo, si bien, la eficacia de recubrimiento
de la fibra por parte del pulmon, es netamente superior.

Son de especial relevancia los hallados en los nudos linfaticos, al sugerir su presencia
una posible via de acceso, desde el pulmén, a otros diversos 6rganos, donde asimismo
se les localiza. Ver: Dicke & Naylor (1969), Godwin & Jagatic (1970).




La realizacion de la autopsia, en asbestdsicos o incluso en personas meramente
expuestas, puede deparar el hallazgo de cuerpos asbhéstosicos en inesperados
asentamientos. Ver: Szendroi et al. (1983).

En el trabajo: Arenas Huertero (1990), los recuentos realizados permiten concluir al
autor, que, en México, “es patente la exposicion no ocupacional al asbesto”. Mas alla de
la mera presencia, es la cuantificacion la que permite identificar una exposicion laboral:
en Churg & Warnock (1977), dichos autores identifican la presencia de cuerpos
asbestosicos, en los pulmones del 96% de la poblacion general. Véase también: Ghezzi
etal. (1967).

Una consideracion individualizada merece el trabajo de Haque & Kanz (1988), sobre el
hallazgo de cuerpos asbestdsicos en el tejido pulmonar autopsiado de una cohorte de
bebés fallecidos en edad de lactancia, con una asociacion del 46.6% con el sindrome
de muerte subita, y del 42.8% con la displasia broncopulmonar.

Los autores consideran que esa correlacion no debe ser interpretada como una relacién
causal entre el amianto y las susodichas enfermedades, y, que, por consiguiente, la
misma debe ser interpretada como meramente casual.

No obstante, algunos detalles invitan a la reflexion. La concentracion de cuerpos
asbestdsicos en el tejido pulmonar, en algunos casos llega a ser comparable con la que
cabe observar en los pacientes de mesotelioma. Los autores aventuran una hipotesis
explicativa de la presencia de cuerpos asbestosicos en unos bebés de tan corta edad,
atribuyendo la contaminacion a la presencia de asbesto en las juntas de las
incubadoras, en las que supuestamente habrian permanecido. Véase también, al
respecto: Fuenfer (1984).

Una explicacion, en nuestra opinion, que dificilmente parece compatible con los niveles
de concentracién de fibras hallados, y el estado de conservacion que razonablemente
cabe atribuir a unas instalaciones de la indole, tan sensible, como es la de los referidos
aparatos de sostenimiento vital.

Abundando en el razonamiento, cabe recordar, que, al margen de lo que es la literatura
médica, hay casos registrados de contaminacion a edades tan tempranas, como ha sido
el caso, por ejemplo, de Adam Sager, fallecido de mesotelioma el 29 de abril de 2007,
en Queensland (Australia), a los 25 afios de edad, y después de que, cuando tenia sélo
18 meses, hubiera estado jugando, en su hogar, en el suelo cubierto por un polvo
grisaceo, generado por la reparacién de unos paneles, que posteriormente se pudo
comprobar que contenian amianto.

Si atendemos a todas las referencias bibliograficas incluidas, correspondientes a la
autoria de Haque, podemos comprobar la inquietud de dicho autor por la posibilidad de
una transferencia bioldégica madre-hijo, para el amianto, y sobre la afectacion de los
nifios por las patologias del asbesto.

En tales cuestiones, al igual que respecto del hallazgo de cuerpos asbestosicos en bebés,
y de la correlacion del mismo con el sindrome de muerte stbita o con la displasia
broncopulmonar, nuestro criterio es, igualmente, que solo la realizacion de los
oportunos estudios epidemioldgicos pueden clarificar esas inquietantes posibilidades.



¢Es mayor, en las familias de los trabajadores del amianto, la incidencia del sindrome
por muerte subita? No lo sabemos, porque esas encuestas nunca se han llegado a
realizar. VVéase, al respecto: Haque, Vrazel & Burau (1996), trabajo en el que los autores
resaltan la ausencia de encuestas epidemioldgicas, esclarecedoras de aspectos tales,
como: efectos de la exposicion materna o fetal, presencia de fibras de asbesto en
mortinatos, prevalencia de abortos, de nacimientos prematuros, de taras, etc.

Frente a esta ausencia generalizada, tendremos que en el trabajo de Haque et al. (1998),
en el que se exponen los resultados del hallazgo de amianto en las placentas humanas y
en los tejidos de los recién nacidos fallecidos, estos autores hallan una correlacion
estadistica altamente significativa, entre el hallazgo de fibras de amianto en los
susodichos asentamientos, y el historial de abortos previos de las madres. No se puede
reaccionar mirando para otro lado. Son evidencias que, honestamente, no pueden ser
pasadas por alto. No es que otros estudios de contraste no hayan encontrado resultados
concordantes: es que tales estudios no se han llegado a realizar. Nadie lo ha considerado
pertinente, 0 no se han logrado las autorizaciones y financiaciones necesarias para poder
realizarlos.

Para su eventual realizacion, seria una inapreciable ayuda la proporcionada por
sindicatos y/o asociaciones de victimas, algo que nunca podrd materializarse, si el
incentivo para movilizarse por parte de tales agentes de intermediacion social, ha de ser
de indole meramente econémica.

En toda esta cuestion, existe, ademas, una dificultad: la denominacion de sindrome de
muerte sUbita, responde a la definicion de un fendmeno patoldgico, a través de la
expresion de su resultado, y no a la de una Unica y definida enfermedad. Por
consiguiente, su etiologia, generalmente idiopética, puede obedecer a diversas causas,
como puede ser, por ejemplo, la inhalacién de un moho, como en algunos casos se ha
podido llegar a precisar. Por consiguiente, aun admitiendo la correlacion antedicha con
el hallazgo de cuerpos asbestdsicos, ello no impediria la posibilidad de que en la
formacion de una cohorte de fallecidos con el aludido sindrome, no pudieran quedar
incluidos miembros de la misma, que, por no haber mantenido ninguna suerte de
exposicion al asbesto, no tuviesen tampoco ninguna posibilidad de presencia de
verdaderos cuerpos asbestosicos, y esa es precisamente la dificultad a la que aludiamos
antes, a la hora de sopesar la pertinencia de cualquier estudio epidemidlogico que
pudiese clarificar todo este asunto, si la extraccion de esa cohorte se pretende que sea a
partir de la poblacion general, y no de una reconocida y previa vinculacion ambiental
con la exposicion al amianto, en el entorno de los fallecidos. Habria, bajo esa premisa
de generalidad, siempre una insoslayable incertidumbre acerca de la cuantificacion de
esa supuesta o real correlacion. No obstante, y a pesar de ello, nuestro criterio es el de
que tal tipo de estudios debieran de ser realizados, tanto aquellos que partiesen ya de
una identificacion previa de la condicion de expuestos, como los que, con la dificultad
antes aludida, partiesen de una extraccion de casos, desde su localizacion entre la
poblacién general.

Excepto para algunos autores —McLarty et al. (1980)-, ya citados anteriormente-, que
encuentran una correlacion estadisticamente significativa entre la afectacion por la
enfermedad pulmonar intersticial o la fibrosis pleural y la produccion de cuerpos
asbestdsicos, en general se considera que so6lo son indicio de mera exposicion al



amianto, y no de afectacion por alguna de las mdltiples patologias asociadas a dicho
contaminante, pero, en cualquier caso, son importantes, por los siguientes motivos:

a) - Se los encuentra en miembros de la poblacion general, sin relacion ocupacional con
el amianto —Recuero et al. (2006), Anjilvel & Thurlbeck (1966), Dimov & Beritié
(1969)-, y en los animales domésticos urbanos —mascotas, animales de compafiia-
evidencidndose con ello su presencia en el medio ambiente externo a factorias,
almacenes y talleres, siendo significativamente mas abundantes, entre quienes habitan o
trabajan en proximidad a autopistas, areas de aparcamiento o calles de intenso tréfico
rodado, a causa del desprendimiento de fibras, de los frenos de los vehiculos a motor,
fabricados con pastillas (los llamados “ferodos”), en las que el amianto figura como
ingrediente obligado, salvo empleo de un material sustitutivo, como es el caso de los
paises en los que impera la prohibicion de los amiantos, y a partir del correspondiente
afio de fabricacion o equipamiento del vehiculo motorizado. Ver: Rangé (1998),
Castleman (1998), Saito (1995).

En Argentina, en donde en sus grandes ciudades el trazado de sus calles es un enrejado
de perpendiculares, y en donde, en ausencia de semaforos, el trafico rodado se regula
mediante frecuentes y reiterados frenazos mas o menos bruscos, la sabiduria popular
cristalizd en la expresion “mal de las esquinas”, el reconocimiento del acimulo de
patologias diversas entre los habitantes de tales entornos, originadas, posiblemente, por
la accion de los gases de combustion de los motores de los vehiculos, pero posiblemente
también por la accion de las fibras de asbesto desprendidas en los reiterados frenados en
unos mismos lugares, dado el uso que ha habido de dicho mineral, en la fabricacion de
ferodos y embragues, si bien es cierto que hasta el presente, nadie sefiald ese posible
nexo entre el “mal de las esquinas” y el amianto. (Fuente: Francisco Puche Vergara,
comunicacion personal).

En el caso de hallazgo positivo, el recuento de cuerpos asbestdsicos permite distinguir
entre contaminaciones ambiental u ocupacional, respectivamente. Ver: Velasco-Garcia
et al. (2010), Monsoé et al. (1995), Dodson et al. (1991).

El Hospital Universitario del Valle de Hebron, segun lo publicado en “Diario Médico”,
ha detectado la presencia de amianto, en el 10% de pacientes con cancer de pulmén, y
que desconocian haber estado expuestos a la inhalacion de dicho contaminante.

En el material biol6gico obtenido de la reseccion tumoral, se hallé un nivel patolégico
de concentracion de “cuerpos asbestosicos”.

En Vincent et al. (2011), el andlisis histopatoldgico del tejido pulmonar, para buscar la
presencia de fibras de amianto, en una cohorte de enfermos de cancer de pulmén, de un
mismo centro hospitalario, junto con la aplicacion de un cuestionario de anamnesis
sobre la vida profesional de los mismos, puso de manifiesto que casi un tercio
presentaban evidencias de una etiologia por asbesto.

En Hiraoka et al. (1990), los autores estudiaron el contenido en cuerpos de asbesto en el
tejido pulmonar de 476 pacientes de cancer de pulmén y de 369 con otras
enfermedades, y todos ellos habitantes de una ciudad industrial japonesa. También se
incluyeron once pacientes con asbestosis confirmada histologicamente.



Una de las conclusiones del estudio, establecia que los pacientes con cancer de pulmén,
entre los de alto registro de cuerpos asbestosicos, eran significativamente mas jovenes
que aquellos con recuentos mas bajos. Es decir, que aquellos que evidenciaban una
mayor dosis acumulativa a traves del alto nivel arrojado en el recuento de cuerpos
asbestosicos en el tejido pulmonar, eran también los que a edad més temprana habian
sucumbido al cancer de pulmon.

Al propio tiempo, un ndamero significativo de pacientes con cancer de pulmon, se
observa entre los que presentaban registros altos de cuerpos de asbesto. En la medida en
que algunos de esos pacientes, con contajes altos y cancer pulmonar, no hubieran sido
identificados previamente como sujetos a una exposicion, ya fuera laboral o para-laboral
(parentesco, vecindad, “trabajador espectador”), ello representaba un subregistro, que el
examen post mortem practicado vino a corregir, por lo que, de no haberse llegado a
realizar éste, dicho subregistro se habria mantenido. En la medida en que lo uno sea lo
habitual, y lo otro lo excepcional, el subregistro generalizado estara presente.

En el trabajo de Recuero et al. (2006), se constata que: (a) — la mayoria (el 77%) de la
poblacién de Barcelona tiene niveles de amianto en pulmén, superiores a los 300
cuerpos de amianto por cada gramo de tejido pulmonar pesado en seco , (b) — la
mitad de los pacientes con cancer de pulmdn presentan antecedentes de exposicion
laboral al asbesto, (c) — un porcentaje considerable (el 20%) de pacientes con cancer
pulmonar tienen valores elevados de amianto en el pulmdn, y (d) — los niveles de
amianto en pulmén son superiores, en pacientes con cancer de pulmoén, respecto al
conjunto de la poblacion autopsiada. Estos hallazgos evidencian que existe un
apreciable subregistro de carcinomas con relacion causal respecto del amianto,
primordialmente sin exposicién laboral conocida. Ver: (6). Esos autores abundan,
todos ellos, en similares hallazgos y conclusiones. Se resalta, por nuestra parte, la
extraordinaria importancia que cabe atribuir a esos resultados, constatados, como
minimo, por ocho de los equipos médicos precitados.

(Se trata de una circunstancia, que, aunque atenuada, la encontramos también en el caso
del mesotelioma: Okello et al. (2009). En dicho trabajo, se investiga el porcentaje de
certificados de defuncion, referidos a una serie de casos del sureste de Inglaterra, con
diagnostico confirmado de mesotelioma, en los que la causa del fallecimiento es
correctamente identificada, concluyéndose que sélo el 87% cumple con ese requisito.
Teniendo presente que no pocos estudios epidemioldgicos se basan en la explotacién
del registro de tales certificados, es obligado concluir, que incluso en las naciones con
una buena reputacion de fiabilidad estadistica, el subregistro esta posibilitado por
deficiencias).

La misma causa de subregistro, en el contexto general de los diversos riesgos
ocupacionales, es puesta de manifiesto en Selikoff (1992) y en Ribak et al. (1991).

Lo manifestado acerca de los habitantes de Barcelona, no se trata de una extrafia
excepcion estadistica, no extensible a otras ciudades, tales como, por ejemplo, Madrid o




Bilbao; se trata, simplemente, de que es en Barcelona en donde se ha realizado la
correspondiente comprobacion.

En Ishikawa et al. (2004), se presenta un estudio comparativo de cuantificacion del
namero de cuerpos asbestdsicos hallados en el tejido pulmonar autopsiado entre
fallecidos por cancer de pulmon, distinguiendo entre canceres de pulmén primarios, por
un lado, y metastésicos por otro. Se constata una neta diferencia, estadisticamente
significativa en varones, con contajes superiores en los primarios.

Esto sugiere fuertemente, que, entre la poblacion general, sin exposicion laboral
conocida al amianto, aparte del consabido efecto sinérgico atribuido al habito de fumar
(tan generalizado), hay, ademas, un rol no reconocido del asbesto presente por la
contaminacion medioambiental —ver: Omenn et al. (1986)-, o por la ocupacional no
reconocida.

De las dos alternativas, la primera es una posibilidad absolutamente inquietante, y que
sin duda es merecedora de una ulterior clarificacion, a través de nuevos estudios, bien
planeados, y que permitan alcanzar, sobre dicho asunto, conclusiones mejor
fundamentadas.

Claude Got, en sus declaraciones (pagina 220), en el “Rapport fait au nom de la
Mission d’Information sur les Risques et les Consequences de |’Exposition a I’ Amiante”
— N° 2884 — 22 février 2006, dirigido a la Asamblea Nacional francesa, dira: “Algunos
paises han implementado una busqueda sistematica de las fibras de todos los tumores
primarios de pulmdn, e imputan el cancer bronquial al amianto, a partir de un cierto
umbral. Sabemos que este acuerdo lleva a la injusticia, ya que ciertas fibras desaparecen
mas rapido que otras, y no pueden ser puestas en evidencia, cuando el cancer sobreviene
veinte afios después de la exposicion del sujeto. Pero es un avance en términos de
compensacion.”

A su vez, Jean Claude Pairon (pagina 222), dira: “En Bélgica, el hecho de tener mas de
5000 cuerpos ashestdsicos por gramo, es asociado a un reconocimiento automatico de
nexo entre la exposicion al amianto y el cancer de pulmon™.

En el trabajo de Bhagavan & Koss (1976), se analiza la tendencia secular en la
prevalencia y concentracion de cuerpos asbestosicos pulmonares, mediante necropsias
referidas a la poblacion general, y para el lapso temporal comprendido entre 1940 y
1972, observandose un incremento en consonancia con el creciente consumo de
amianto, culminandose con una prevalencia del 91.1%o, para la poblacion de la zona
portuaria de Baltimore. Resultados concordantes, para un escenario geografico distinto,
y para el intervalo temporal 1936-1966, son expuestos en: Um (1971), dejando claro la
dependencia de esa prevalencia de los cuerpos asbestdsicos en la poblacion general,
respecto de las cifras de importacion y de uso industrial del amianto.

En este contexto de razonamientos, resulta especialmente pertinente atender a los
resultados mostrados en Kishimoto (1992), trabajo en el que el autor nos presenta sus
indagaciones referidas a las autopsias de una poblacion general del entorno de un foco
de contaminacidn industrial por asbesto, como es el caso de los habitantes de la ciudad
japonesa de Kure, sede de unos astilleros, constatdndose unos niveles de presencia de
cuerpos de asbesto, netamente superiores a los correspondientes a otros distritos del



mismo pais, y, al propio tiempo, detectandose igualmente una elevada tasa de patologias
que ya previamente habian sido asociadas a la exposicién al amianto: cancer pulmonar,
mesotelioma, cancer gastrico, cancer de colon, y leucemia aguda. No valen
subterfugios ni mirar para otro lado, cuando nos topamos con evidencias
epidemiol6gicas como esta. Si ya en la poblacion general del entorno de un foco de
contaminacion industrial por asbesto, podemos ver como el estudio epidemioldgico nos
marca indiciariamente un nexo causal, evidenciado por la correlacion hallada, con
mayor motivo ha de ser admitida para los propios trabajadores, sometidos a una
exposicion indudablemente mas intensa. Esa elevada tasa de cuerpos asbestosicos
hallados en las autopsias, se configura asi como una esencial pieza de conviccion.

Atendiendo, no ya exclusivamente a la presencia de cuerpos asbestosicos, sino a toda
una serie de indicadores de exposicién, tendremos que, en Vilkman et al. (1993), y para
un grupo consecutivo de pacientes de cancer pulmonar, un 30% mostraron
evidencias de exposicion al asbesto.

Cifras de esta indole, aunque referidas a una poblacion general, dependen fuertemente
del grado de vinculacién al uso industrial del asbesto, que se haya producido en la
respectiva localidad a la que esté orientado el estudio. En el caso del trabajo de Bianchi
et al. (1999), en el que la localidad en cuestion era la de Monfalcone, en Italia, con una
remarcada vinculacion al amianto, en una revision de 414 casos nhecropsicos
consecutivos de carcinoma de pulmon, los datos correspondientes fueron los siguientes:
1) — Los pacientes varones habian trabajado en la industria, en un 74%, de los cuales el
60% correspondia a la construccion naval. 2) — Los hombres presentaron placas
pleurales en el 82% de los casos. 3) — Cuerpos asbestdsicos se localizaron en un 34,8%
de las secciones de pulmon, y en un 31%, con un valor superior a los 5.000 por gramo
de tejido seco. 4) — Entre las mujeres, la historia laboral o la exposicion doméstica,
evidenciaron un vinculo en el 36% de los casos, y la prevalencia de placas pleurales fue
del 34%, con un 15% de grandes placas. 5) — En ellas, los cuerpos asbestdsicos, en las
secciones de pulmén rutinarias de la autopsia, se encontraron en el 3,3% de los casos, y
ninguno en valores de carga corporal, de mas de 5.000 por gramo. 6) — Dependiendo de
los criterios utilizados en la atribucion, el porcentaje de carcinomas de pulmén
vinculados al amianto, varié entre un 24,7 y un 61%. 7) —Los diferentes criterios
manejados, hacian plausible que aproximadamente un 60% de los carcinomas de
pulmoén en varones, fueran atribuibles al asbesto.

De todo ello cabe deducir razonablemente, que, en una determinada proporcion de los
casos, pese a no haberse comprobado la existencia de una exposicion laboral, si habia
evidencia, no obstante, de que, de la indole que quiera que fuese, una exposicién al
asbesto si que la hubo, y en ello la presencia de cuerpos asbestdsicos en el tejido
pulmonar autopsiado, fue una de las varias evidencias manejadas para llegar a esa
conclusion. Con ello, en un paso mas, avanzaremos hacia el contenido de nuestro
siguiente apartado.

b)- Permiten, a partir de una determinada cuantificacion, evidenciar una relacion
laboral, que puede ser preciso demostrar judicialmente, por estar cuestionada. Ver:
Churg (1982).

Sera el caso, frecuentemente, del llamado “trabajador espectador”, y de cuya
problematica especifica nos ocupamos en otro lugar del presente trabajo. Aun cuando



los cuerpos asbestosicos pueden ser identificados en el esputo, los recuentos para
cuantificacion de la exposicion, tanto ambiental, como laboral, se efectia generalmente
a partir del lavado broncoalveolar. Véase: Cordeiro et al. (2007).

No obstante, es preciso no perder de vista ciertas limitaciones. Como ya se indicaba en
un trabajo de Whitwell (1978), los cuerpos asbestosicos no se forman mas que a partir
de una longitud de la fibra, igual o superior a las 12 micras, pero todas generan
igualmente asbestosis, aunque histologicamente no sea facil ese diagndstico, cuando los
cuerpos ashestosicos estén ausentes.

Normalmente, el trabajador inhala fibras de toda la gama de longitudes, pero en ciertas
situaciones, solo las fibras cortas estan evidenciadas mediante microscopia electronica,
que es la Gnica que nos lo va a permitir, dado que con esa limitacion en las longitudes,
los cuerpos asbestdsicos no se habran llegado a formar. Las aludidas condiciones que
solo evidencian la inhalacion de fibras cortas, las tendremos al menos en dos escenarios
distintos: cuando se trabaja a cierta distancia de la fuente del polvo (caso,
frecuentemente, del llamado “trabajador espectador”), o cuando el uso de mascaras
retuvo exclusiva o preferentemente a las fibras mas largas.

El mencionado autor, indica que a lo largo de su experiencia profesional, pudo observar
casos ocasionales, en los que, mediando una larga historia de exposicion al amianto, se
pudo evidenciar la asbestosis, pero no la de cuerpos asbestdsicos, por lo que en ellos,
para poder poner de manifiesto la presencia de amianto (y descartar que la fibrosis
pudiera corresponder a cualquiera de las otras causas que podrian haberla originado), el
recurso al microscopio electronico era obligado.

Es digno de ser resaltado el hecho de que, puesto que los cuerpos asbestdsicos no se
forman sino a partir de una determinada longitud del fibra generatriz (aproximadamente,
10-12 micras), dichas estructuras reactivas no constituyen mas que una minoria,
respecto del nimero total de fibras presentes, y al propio tiempo, cuando se los
identifica meramente mediante microscopia Optica, los cuerpos asbestdsicos asi
identificados no constituyen, a su vez, mas que una minoria de ellos (los que, por sus
mayores dimensiones, resultan observables mediante dicha técnica), por lo que, en
relacién con el real nimero de fibras presentes en el esputo o en la muestra histoldgica,
solo representan una minoria... de otra minoria: Hueto & Almudévar (2005). Esta es
una cuestion de primordial importancia, porque suele ocurrir a veces, que en los
informes periciales aportados por la parte demandada en los litigios por asbesto,
alegremente se hable de “fibras de amianto”, cuando en realidad, si se profundiza en la
cuestion, lo que verdaderamente se ha buscado, y, en su caso recontado, han sido
cuerpos asbestosicos, observados mediante microscopia éptica, que es, casualmente, la
mas asequible y barata. Ni que decir tiene, que habra no pocos jueces que, ante este
“pase de prestidigitacion”, se lo tragaran enterito, Sin rechistar, y otro tanto cabe decir,
respecto de los representantes legales de la parte demandante. Todo ello, por supuesto,
en detrimento de una verdadera justicia para con las victimas, puesto que asi habra
exposiciones ocupacionales, que no seradn reconocidas como tales, a pesar de ser
perfectamente ciertas y reales.

c)- A causa de la proporcionalidad aproximada entre el grado de contaminacion laboral
acumulada, y la cuantificacion del recuento de cuerpos asbestosicos hallados, dicho



recuento puede ser utilizado, en defecto de registros, que pueden ser defectuosos,
incompletos, o, simplemente, no existir.

Esto es importante, tanto a titulo individual, en la tramitacion de demandas judiciales,
como igualmente, de forma colectiva, en los estudios epidemiolégicos, cuando se
requiere relacionar los resultados, con el grado de contaminacion acumulada.

En este tipo de estudios, no obstante, cuando son referidos a mortalidad, y no a mera
morbilidad, y hay disponibilidad del material de las autopsias, se suele preferir el
recuento directo de fibras, por unidad de peso de tejido pulmonar seco, y mediante
microscopia electronica de transmision, que es la que aporta la posibilidad de un
recuento mas exhaustivo, y, al propio tiempo, permiten la identificacion indubitable de
la especie mineraldgica de las fibras.

Por tanto, la ventaja de tal proceder, es doble: por una parte, permite el recuento
exhaustivo de fibras, incluso las no visibles al microscopio 6ptico, que son la inmensa
mayoria, y por otra, permiten, sobre la marcha, la identificacion certera del amianto, a
través de la oportuna sonda de excitacion de los atomos, cuyo numero atdmico
suministra a la deseada huella identificativa.

Con esta técnica, el recuento no se limita tampoco a las fibras encapsuladas, en forma
de “cuerpo asbestosico”, sino que se contabilizan todas.

Excepcionalmente, se ha podido constatar la ausencia de cuerpos asbestosicos en el
parénquima pulmonar, en enfermos conceptuados como asbestdsicos, en base a otros
elementos de diagnostico. Ver: Gaensler et al. (1991). Estos autores, no obstante, juegan
a la ambigiiedad, al calificar de “idiopatica” la fibrosis de los trabajadores expuestos al
amianto, concernidos por tal concurrencia de circunstancias, atribuyendo su inclusién en
el estudio, a un presunto artefacto de la seleccion. Si se nos permite expresar nuestro
criterio, tal explicacion resulta ser altamente improbable, y posiblemente obedezca méas
bien a las propias ideas preconcebidas de quienes la formularon.

La cuantificacion, en autopsia, de los cuerpos asbestosicos hallados, con la intensidad
de las adherencias pleurales padecidas, es un resultado resefiado por Wu et al. (1988).
Su mera presencia, aun sin cuantificar, ya fue sefialada tempranamente como elemento
de diagnostico, en las necropsias: Stewart (1928).

La busqueda de cuerpos asbestosicos en el esputo, es una técnica no invasiva y poco
costosa, que, con constancia y paciencia, puede rendir inesperados frutos en el
screening de poblaciones en principio supuestamente no sujetas a exposicion al asbesto.

En efecto, si la presencia de cuerpos asbestdsicos en cantidades suficientemente
significativas, es mero indicativo que confirma la exposicion, su busqueda en
poblaciones laborales de las que ya se tiene certeza de esa exposicion, no tiene mas
justificacion, que el de la prueba material, la ratificacion objetiva e impersonal que
suministra el resultado obtenido.

En cambio, cuando se aplica a cohortes que supuestamente no han estado expuestas al
amianto, un hallazgo positivo viene a remediar un defecto de registro, que en el caso del
amianto asume cierta probabilidad, a causa de multiples factores, entre los que cabe



mencionar, en primer lugar, la ignorancia en la que muchas veces se ha desenvuelto el
quehacer diario de los trabajadores, respecto de las substancias presentes en su medio
laboral, y, en segundo lugar, por el insidioso y silente avance progresivo de las
patologias asociadas al amianto, hasta la emergencia de unos sintomas, que, ademas, y
al menos durante mucho tiempo, no son identificados en su verdadera etiologia, primero
por el propio interesado, pero incluso por los propios facultativos, que suelen proceder
por sucesivos diagndsticos de presuncion, y consiguiente descarte de los que no
cumplen con las expectativas, todo ello cuando falla un elemento esencial de la
anamnesis, que es el dato o la informacion de la historia laboral del paciente, que
hubiera permitido relacionar con el amianto el cuadro clinico en estudio.

La presencia de cuerpos asbestosicos en esputo, es altamente especifica respecto de su
vinculacion, estrictamente, con la exposicion laboral, cuando la pesquisa se hace sobre
una amplia cohorte de poblacion general, no seleccionada.

Asi se desprende, en efecto, de los resultados del trabajo de Modin et al. (1982), en el
que los escasos hallazgos, de entre varias decenas de millar de analisis, todos
correspondieron a una exposicion laboral, confirmada posteriormente.

Por consiguiente, el andlisis de cuerpos asbestdsicos en esputo, resulta ser
perfectamente idoneo para los propésitos que anteriormente apuntdbamos, respecto de
la pesquisa en poblaciones gue supuestamente no estuvieron expuestas a contaminacion
laboral, o, al menos, la misma resulta ser dudosa 0 meramente sospechada.

Si una inclusion del anélisis de la presencia de cuerpos asbestosicos en el esputo,
referido a la poblacion general, puede, quizés, considerarse excesivo, no cabe duda de
que, en ciertas regiones geogréaficas, en las que tanto ha abundado el asentamiento de
industrias que manejaban amianto, y en situaciones de subregistro mas o menos
generalizado, como es el caso de Espafia, tal recurso puede constituir un interesante
complemento de las encuestas, que, por los motivos antes aducidos, pueden resultar
apreciablemente falibles.

Tal proceder estaria también justificado plenamente, en los casos en los que
“oficialmente” no ha habido exposicion laboral al amianto, y, no obstante, el analisis
epidemiolégico de las evidencias patoldgicas disponibles, apuntan decididamente a otra
interpretacion, diametralmente opuesta.

Ejemplo de todo ello serian los indicios, comentados en los respectivos lugares
oportunos, de las industrias de la cafia de azucar y de su refinado, por un lado, y de las
industrias de textiles, supuestamente “sin” amianto, por otro (y, por lo tanto, excluyendo
a aquellas factorias que si reconocen la pasada o presente utilizacion de asbesto en el
proceso productivo y en el producto final elaborado): Chiappino et al. (2003) & (2005),
Mensi et al. (2006) & (2007).

El resultado de tales previsiones seria importante para los propios interesados, pero seria
también muy conveniente para poder cuantificar la verdadera extension de la exposicién
al amianto en el ambito geogréafico en cuestion, o, en su caso, en el sector productivo
concernido por tales interrogantes.



En el medio rural, una incidencia del mesotelioma, por encima de la media nacional, ha
sido relacionada con la reutilizacion, en el pasado, de sacos de yute que previamente
habian servido para el transporte del amianto, una circunstancia que comentamos
también en otro lugar del presente texto. Esa hipdtesis brinda también una posible
oportunidad para el empleo, racionalmente justificado, del recuento de cuerpos
asbestdsicos en el esputo de trabajadores agricolas, que, a falta de otras evidencias, en
principio no han sido considerados como laboralmente expuestos al asbesto. La
mencionada practica de reutilizacion, también esta en el origen de algunos de los casos
de mesotelioma, registrados entre los trabajadores de la industria textil, en aquellas
factorias en las que aparentemente el amianto no formo parte del proceso productivo:
Barbieri et al. (2008).

La distincién entre contaminacion laboral y medioambiental es, a veces, segin nuestro
criterio, altamente cuestionable y meramente convencional.

Es el caso, por ejemplo, de las dos cohortes utilizadas en el trabajo de Alderisio et al.,
de 1996, y que ya hemos citado anteriormente, en el que una de ellas, los ferroviarios, es
considerada para la exposicion laboral, mientras que la otra, la de los policias de trafico
del distrito municipal de Roma, es asumida como sujeta a exposicion medioambiental, a
pesar del hecho evidente de que, tanto en uno como en otro caso, la exposicion se ha
producido en el desempefio de su respectivo trabajo, y no, por ejemplo, por sacar a
pasear al perro.

En el caso de los policias de trafico, su permanencia en el puesto de trabajo les ha
obligado a respirar concentraciones de fibras de amianto especialmente altas, y es por
ello precisamente por lo que han sido seleccionados para el estudio, sin que ello sea
Obice para que las concentraciones de fibras en la atmosfera, en uno y otro caso, sean
cuantitativamente distintas. Estas distinciones, sacadas del ambito puramente
acadéemico, pueden tener connotaciones negativas indeseables.

En cualquier caso, la disponibilidad de la técnica de identificacion de cuerpos
asbestdsicos en el esputo, es una valiosa herramienta epidemioldgica en cualquier
circunstancia (también en el rastreo de ex trabajadores del amianto, reconocidos como
tales), habida cuenta de la alta prevalencia hallada en algunas cohortes de trabajadores
en activo en el momento de realizarse la pesquisa epidemiolégica, asi como la
constatacion in situ de las deficientes condiciones higiénicas en las que han tenido que
desempefiar su actividad laboral, son premisas que nos indican la pertinencia de las
medidas de busqueda activa. Ver: Roel Valdés et al. (2004).

Hasta este momento, hemos considerado a los cuerpos asbestdsicos, meramente como
indicadores de la exposicion, pero ese paradigma, no ha sido de general aceptacion: en
Flowers (1974), por ejemplo, el autor argumenta a favor de un rol de obligado mediador
del cuerpo ferruginoso, tanto en la génesis del carcinoma como de la asbestosis, y a la
luz de recientes investigaciones, de todas formas ese paradigma relativo al papel pasivo
de los cuerpos asbestosicos, posiblemente tenga que ser ampliamente reformado (y, en
cualquier caso, ya en el trabajo de Governa et al., de 1999, ya anteriormente citado,
también se le asigna al cuerpo asbestdsico un papel no meramente pasivo, e igualmente,
en Lund et al. (1994), se atribuye al hierro de los cuerpos ferruginosos, un efecto
genotdxico, confirmado in vitro).



En efecto, atendiendo a los resultados del trabajo de Nakamura et al. (2009), tendriamos
los siguientes hechos: cuando se investiga la composicion elemental de las proteinas de
los cuerpos asbestdsicos procedentes de enfermos de mesotelioma o de otras neoplasias
asociadas a la exposicion al amianto, se constata una presencia de radio, que resulta
estar en concentraciones superiores, millones de veces, que la correspondiente al agua
de mar, que es el referente de base ideal, por su estabilidad y uniformidad. Ver:
Broecker et al. (1967).

Los citados autores, en su estudio, ponen de relieve el efecto continuado y persistente de
las radiaciones en el entorno bioldgico de los cuerpos asbestosicos, con el consiguiente
supuesto rol en la cancerogenicidad del amianto. Sobre el sinergismo en la
carcinogeénesis, ver: Reif (1984), Reif & Heeren (1999).

La presencia de radio en las proteinas de los cuerpos asbestosicos, es puesta en
relacion, por Nakamura y sus asociados, con la presencia, también, de dicho elemento
altamente radioactivo, en el tabaco —ver: Santos et al. (1994), Tso et al. (1964) &
(1966)- una hipdtesis explicativa, que a nuestro entender adolece de un punto débil: el
mesotelioma, epidemioldgicamente, no evidencia correlacién positiva con el habito de
fumar, lo cual, no obstante, no la descarta, referida a los fumadores pasivos. En
cualquier caso, lo que si esta bien establecida es la afinidad de la planta de tabaco por el
radio, que selectivamente lo concentra, a partir de su presencia natural en las sales
minerales de los suelos, o a causa del abonado con fosforita rica en uranio.

De todo lo dicho precedentemente, parece razonable deducir, que, con un tiempo de
exposicion suficientemente prolongado, y el uso de placa fotografica de alta
sensibilidad, una auto-microfotografia de los cuerpos asbestosicos es factible. Se trataria
de una posibilidad que estimamos sumamente interesante, a efectos demostrativos,
sobre todo mas alla del &mbito estrictamente académico: por ejemplo, en un posible uso
judicial. La auto-radiografia de cuerpos asbestosicos, es una técnica que ya ha sido
utilizada —Moalli et al. (1987)-, pero en esa ocasion se procedio a conferir
radioactividad a la preparacion estudiada, mediante la incorporacién de tritio en la
composicion del material constitutivo de los cuerpos asbestosicos.

Lo antedicho es s6lo una opinion personal, que, para verificar su realidad, tendria que
ser contrastada experimentalmente, lo cual, que sepamos, hasta el presente no se ha
Ilegado a hacer.

La hipotesis explicativa que anteriormente hemos tomado en consideracion,
relacionando radioactividad con tabaco, cuenta con una nutrida bibliografia: (7)

Aunque los elementos radioactivos no constituyan el principal carcindgeno del tabaco,
su presencia provoca, por si sola, miles de muertes anuales en todo el mundo. La
industria tabaquera conoce su presencia, desde hace casi cincuenta afios. Frente a la
incesante voz de denuncia de la comunidad cientifica ante esta situacion que se
superpone a la nocividad intrinseca del tabaco, resalta el silencio e inoperancia de los




politicos, de las autoridades sanitarias, porque, a diferencia de lo que ocurre con otros
contaminantes del tabaco, igualmente indeseables, la eliminacion del principal
contaminante radioactivo, el polonio, resultaria relativamente facil y econdémica de
realizar. Segun Brianna Rego (2009) & (2011), existen documentos internos que
demuestran que los fabricantes idearon métodos para rebajar de manera dréstica la
concentracion del is6topo Polonio-210 en el humo del tabaco, pero decidieron no hacer
nada y mantuvieron en secreto sus investigaciones. Haber actuado de otra forma, les
habria supuesto costes adicionales. ;A qué otros industriales nos estan recordando estas
conductas?

Los cuerpos asbestdsicos no son las Unicas estructuras reactivas generadas en las
especies animales, incluido el propio ser humano, frente a la contaminacion por el
amianto. En efecto, también se generan, con menor prevalencia, deposiciones de
cristales de oxalato calcico, un compuesto que de forma natural se genera en la materia
viva, en los célculos renales, y asumiendo la funcion de “ventanas” para acumular la luz
solar, en determinadas plantas cactaceas desérticas. También se lo encuentra en las
plantas del género Dieffenbachia, en las del género Oxalis, en las de la familia de las
araceas, en la planta Colocasia esculenta, en la Actinidia deliciosa (kiwi), en las del
género Agave, Y, en pequefias cantidades, en la Spinacia oleracea (espinaca).

Sobre la deteccion de oxalato, en los expuestos al amianto, vease: de Vuyst et al.
(1982), Ghio et al. (2003), Le Bouffant et al. (1976), Roggli (2004). Sobre la presencia
de estructuras cristaloides, en general, en mesoteliomas, véase: Ordofiez (2012).

La presencia de cuerpos de asbesto en una biopsia pleural, puede ser demostrativa de la
etiologia de una patologia asociada al amianto, como es el mesotelioma, pero lo
contrario, su ausencia, no es demostrativa de que tal etiologia deba de ser descartada,
puesto que en el tejido examinado pueden estar presentes fibras de asbesto no
encapsuladas —sélo detectables mediante microscopia electronica-, y, sin embargo, no
haberse llegado a formar unas estructuras reactivas a su presencia, como son los
referidos cuerpos asbestosicos, que suelen detectarse mediante microscopio éptico,
comparativamente de menor resolucion. A pesar de todo ello, las empresas demandadas
pondran el énfasis en dicha ausencia, y asi, por ejemplo, en el suplicatorio de reforma
por ampliacion del texto de la sentencia, la empresa NAVANTIA, en la STSJ GAL
6966/2012, solicitd la inclusion del siguiente parrafo: “En 27-05-02 se le efecta una
biopsia pleural en la que no se observan cuerpos de asbesto”. Son argucias que so6lo
pueden prosperar, alli donde se enfrentaron a un escrutinio sin el indispensable
conocimiento de la indole real de las cuestiones debatidas.

Conclusiones

Proponemos la realizacion de un Unico estudio epidemioldgico polivalente, de las
siguientes caracteristicas:

a) — La primera caracteristica a destacar, es precisamente ese caracter polivalente,
motivado por dos razones: por una parte, por una cuestién de economia de
esfuerzo y de gasto, y por otra, por la dificultad practica para obtener, tanto la
financiacion precisa para poder cumplir con todos los objetivos de la



investigacion, como para conseguir el beneplécito de los miembros de la cohorte
a estudiar. Si han de cumplimentarse unos cuestionarios, por parte de los
integrantes de la cohorte, para cada una de las indagaciones programadas,
siempre sera mas practico, econémico, y menos rechazable, la realizacion de un
Unico cuestionario, que aborde de una sola vez todas las cuestiones a plantear.

b) — La cohorte de estudio estaria formada, tanto por ex trabajadores del amianto,

c)

como por sus familiares con los que hayan compartido domicilio. Esto se haria
asi, por dos motivos. En primer lugar, porque parte de las patologias
investigadas respecto de su eventual relacion con la exposicién al asbesto,
siquiera sea no ocupacional, son especificas del género femenino (como, por
ejemplo, el cancer de mama), y como es bien sabido, la exposicién ocupacional
se ha dado en nuestro pais, de forma mayoritaria, en varones. En segundo lugar,
porque lo que se considera que seria preciso investigar, por no estar
suficientemente indagado, o incluso por no estarlo en absoluto, seria
precisamente la supuesta afectacion no aflorada, entre los miembros de los
familiares de esos trabajadores, al menos de forma mayoritaria, si no, incluso, de
forma exclusiva. Seria un ejemplo de ello, la indagacién de la tasa de abortos
habidos entre los miembros femeninos de esas familias. Eventualmente, se
podria incluir, para algunas de las indagaciones previstas, y de forma segregada,
a algunos trabajadores del amianto, en activo, y pertenecientes al sector del
desamiantado, atendiendo a una antigiedad adecuada, suficientemente
prolongada, en la exposicion laboral. En condiciones ideales, la unidad minima a
investigar, seria de la familia completa del trabajador expuesto al amianto.

— La comparacion se haria en referencia a las tasas correspondientes a la
poblacién general, y no mediante la constitucion de un grupo de control, y ello
por dos motivos: por razén del coste econdmico, y por la dificultad en poder
reclutar a los integrantes de ese eventual grupo de control, que nunca estarian tan
motivados para acceder a colaborar, como los propios afectados por el problema,
esto es, los trabajadores y sus familiares con los que han convivido, con el
correspondiente riesgo de contaminacion.

d) — Las cuestiones que especificamente se indagarian, ademéas de la ubicacién

precisa del domicilio, en relacion con el foco industrial de polucién, en el que
los trabajadores hubieran estado expuestos laboralmente, y de mediciones de
concentracion de fibras de asbesto en los hogares respectivos —mediante
microscopia electrénica-, serian las tasas de: mortalidad, mortalidad infantil,
especialmente la perinatal, abortos, sindrome de muerte subita en bebés,
displasia broncopulmonar, partos prematuros, enfermedad trofoblastica
gestacional, malformaciones congénitas, retraso mental, partos prematuros,
esterilidad, suicidios e intentos de realizarlos, depresiones profundas,
alcoholismo, drogadiccion, trastornos psiquiatricos, evidencia radiografica de
placas pleurales, cancer de mama, cancer gastrico, cancer de colon, cancer de
ovarios, leucemia aguda, cancer de pulmon... Reivindicando la necesidad o
conveniencia de realizar tales indagaciones, y aportando los razonamientos
justificativos correspondientes, incidimos en ello en nuestros trabajos «Amianto
y somatizacion inversa», «El dafio moral en las enfermedades del amianto.
Dafio moral /Angustia / Padecimiento psiquico», «VECINDADES
PELIGROSAS. Amianto y riesgo residencial», «Amianto e infancia», y
«Amianto y género».

- Tales estudios se complementarian con screening relativo a: cuerpos
asbestdsicos en esputo, biomarcadores (preferentemente los no invasivos: en



aliento, orina, heces, etc.), estudio radioldgico, espirometria, pruebas de difusion
gaseosa, analitica estandar, bateria de pruebas de exploracion psicologica, etc.
Asimismo se realizaria un recuento comparativo entre el nimero de fibras de
asbesto halladas en las placentas, respectivamente, de la generalidad del material
obtenido en un hospital no pequefio, y las correspondientes a nacimientos o
abortos acaecidos a madres integrantes de las familias incluidas en la cohorte de
estudio, o, en su defecto, en los casos en los que la exposicion doméstica haya
podido ser confirmada.

Con todo ello, reivindicamos la conveniencia o necesidad de tratar de corroborar
los supuestos hallazgos del grupo de Haque y colaboradores, ademas de los de
los otros autores igualmente citados en las respectivas bibliografias de nuestros
mencionados trabajos anteriores y del presente articulo, y al propio tiempo,
incidiendo también en la indagacion de otras cuestiones afines, que estimamos
que es importante clarificar mejor, por su posible relevancia acerca de la
identificacion de “nuevas” patologias inespecificamente asociadas a Ila
exposicion al asbesto.

Notas

Siendo la inhalacidn la via habitual de penetracién de las fibras, atravesando la barrera hematoencefalica, parece
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