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Aungque el hombre usa el asbesto desde hace 4500 afios, recién a principios del siglo

pasado se asocio su uso con la aparicion de enfermedad. Se revisan los dos mecanismos
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ABSTRACT

Although mankind has been using asbestos for 4500 years or more, it was not until the
beginning of the XX century that its use was associated with the occurrence of disease.
We review the two mechanisms through which once asbestos fibers reach the lungs they
may disseminate all over the body. We briefly review the diseases related to asbestos use
and the long latency period from exposure to the development of disease. We also review
the history of requlations against asbestos and the impact of their implementation on the
reduction of pleural mesothelioma rates. We emphasize on the need of enforcing these
regulations in countries all over the world.
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INTRODUCCION

El asbesto se usa desde alrededor del afio 2500 AC, y por ser
resistente al calor, al fuego y a la friccion, lo que le confiere
la propiedad de ser un excelente aislante, empezo a ser
utilizado ampliamente desde la revolucion industrial. Se le
ha usado en la industria automotriz, textil, de friccion, enla
construccion y edificacion de viviendas y edificios, asi como
en la de barcos y en elaboracion de productos de cemento
[1]. A nivel mundial Rusia, Canada, China, Zimbawe y Brasil
son los principales productores de asbesto. No se conoce la
produccion o consumo actual de estas fibras en el Pery; sin
embargo, se tiene datos del 2004 donde la importacion de
asbesto fue de 876 518 toneladas.

Hoy en dia se conoce que el asbesto en cualquiera de
sus formas, serpentina o anfibola, produce dafio en el
ser humano. Ambos tipos de asbesto se caracterizan por
presentar un alto punto de fusion, alta resistencia al calor,
fuego y sustancias quimicas como acidos y bases. Son
incombustibles e insolubles, y tienen elevada resistencia
eléctrica y al desgaste [2]. Estos materiales o productos
forman parte de nuestras actividades diarias por lo que
continuamente estamos expuestos a estas fibras y corremos
el riesgo de inhalar algunas de ellas.

EXPOSICION A ASBESTO

Estos son compuestos de silicato, consistentes en finas fibras de
hilos, que por su forma se clasifican en serpentinas y anfiboles.
Las primeras son fibras largas y curvas que incluyen al crisotilo o
amianto blanco. Las sequndas son fibras cortas, rectas y rigidas,

dentro de las cuales se encuentran la amosita o asbesto marron,
la crocidolita o asbesto azul, la antofilita o asbesto amarillo, la
tremolita y la actinolita [3].

Estas fibras ingresan al organismo por via inhaladora. De
acuerdo a su didametro aerodinamico, longitud y configuracion
espacial son retenidas en diferentes zonas del sistema
respiratorio. Las de mayor tamafio y diametro (hasta 1,2
micras) se quedan en la nariz, traquea y grandes bronquios
siendo posteriormente eliminadas por el sistema mucociliar.
Mientras que las de menor tamafio y diametro (0,02 a 0,2
um) llegan hasta los alvéolos donde son atrapadas por los
macrofagos, pudiendo ser eliminadas por via linfatica o causar
efectos fibrosantes u oncogénicos [4]. Las fibras de asbesto son
biopersistentes, siéndolo mas las fibras anfibdlicas debido a su
baja solubilidad [5]. Su periodo de latencia, desde la exposicion
hasta la aparicion de sintomas, es de 20 a 40 afios [6] y cuanto
mayor sea el tiempo que permanecen en los tejidos mayor
dafio producen.

Se han planteado dos mecanismos por el cual las fibras de
asbesto pasan desde los alvéolos al resto del organismo que
son el paracelulary el de translocacion [7]. El pasaje de asbesto
alintersticio por via paracelular se produce poraccion de labomba
Na+/K+ATPasa que incrementa la presion intersticial que invierte
las gradientes de presiones transendoteliales y transepiteliales
[8]. La translocacion es primaria cuando las fibras de asbesto
son drenadas a los linfaticos pulmonares cercanos y es
secundaria cuando aumenta la presion intersticial pulmonar
debido alainflamacion en esazona, cambiando el gradiente
de presion através delos capilares pulmonaresydelapleura
visceral haciendo que las fibras de asbesto lleguen a los
capilares pulmonaresy a la pleura visceral. (Figuras 1y 2).
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Figura 1. Mecanismos de accion del asbesto. Adaptacion de los autores al espafiol a partir de Miserocchi, Sancini, Mantegazza,
Chiappino; 2008 [7] con permiso de los editores. A) Mecanismo paracelular: por accion de la bomba Na+/K+ ATPasa hay
incremento de la presion intersticial y se produce una inversion de las gradientes de presiones que permite el paso de asbesto al
intersticio. B) Translocacion primaria: las fibras de asbesto son drenadas a los linfaticos pulmonares cercanos. C) Translocacion
secundaria: las fibras de asbesto son arrastradas por flujos de agua bajo gradientes de presiony llegan ala sangre a través del sistema

linfatico de donde seran transportadas a todos los 6rganos.
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Figura 2. Diagrama de bloques para mostrar la translocacion
primaria (flechas negras) y secundaria (flechas blancas) de
fibras de asbesto. El tamafio de las flechas de la translocacion
secundaria esta de acuerdo a la acumulacion de las fibras. La
acumulacion aumenta en proporcion a la perfusion sanguinea
(pulmon, rifdn e higado) y a la permeabilidad microvascular
(higado), mientras que es mas baja en el cerebro y en el
espacio pleural debido a la baja permeabilidad de la barrera
hemato-encefalicay del complejo endotelio-parietal mesotelio,
respectivamente. Adaptacion de los autores al espafiol a partir
de Miserocchi, Sancini, Mantegazza, Chiappino; 2008 [7], con
permiso de los editores.

PATOLOGIAS ASOCIADAS CON EL
ASBESTO

Los primeros reportes que se tienen sobre los efectos del asbesto
en la salud datan de 1907, cuando Murray describio el caso de
un trabajador expuesto a cableado de asbesto cuya autopsia
presentaba extensas areas de cicatrizacion pulmonar [g]. Sin
embargo, fue Cooke, quien en 1924 establecio la relacion entre
la patologia que denomind fibrosis pulmonar y la exposicion a
asbesto [10]. Desde entonces se ha demostrado que el asbesto
produce diversos tipos de neoplasias, como son los canceres de
pulmon, pleura, peritoneo, laringe, esofago, estdmago, colon,
recto y rifion, y enfermedades fibrosantes como asbestosis
pulmonar, fibrosis pleural y placas hialinas pleurales [11].

LEYES ANTIASBESTO Y SITUACION
PERUANA

En 1972 Dinamarca fue el primer pais en prohibir el uso de
asbesto. Actualmente son 54 los paises en los que se tiene alguna
reglamentacion sobre el uso de estas fibras, siendo la mayoria
de ellos europeos [12]. En América Latina solo Argentina, Chile,
Uruguay y Honduras tienen algun tipo de legislacion sobre la
exportacion e importacion de asbesto. En el Pert en febrero del
2011 se promulgd la ley 29662 que prohibe el asbesto anfibol y
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Figura 3. Cambio porcentual entre 1988-1997 en las tasas de
mesotelioma pleural en hombresy afo de la prohibicion nacional
del amianto. Adaptado al espafiol por los autores a partir de
Montanaro, Bray, Gennaro, Merler, Tyczynski, Parkin, et al; 2003
[13], con permiso de los editores.
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Figura 4. Incidencia de mesotelioma pleural ajustada por edad
para hombres y mujeres en el Registro de Cancer de Suecia
entre 1961-2000. Los numeros en la parte superior de las curvas
muestran el nUmero de casos en 5 afios. Adaptado al espariol
por los autores a partir de Hemminki, Li; 2003 [14], con permiso
de los editores.

regula el uso del asbesto crisotilo, que fue reglamentada el 4 de
octubre del 2014 por Decreto Supremo N© 028-2014-SA.

Aunque conocemos los multiples dafios producidos por el
asbesto notodas las naciones del mundo han legislado en contra
de suuso. La disminucion del cambio porcentual estimado anual
de las tasas de mesotelioma, ocurrido en los paises en donde
antes se dio lalegislacion anti- asbesto, es una demostracion que
es necesaria la prohibicion total de su uso en el mundo.

Por el prolongado tiempo de latencia para que se presenten las
enfermedades relacionadas a la exposicion al asbesto es dificil
evaluar si las leyes que prohiben su uso han tenido impacto en
la salud humana. En Europa la magnitud de la tendencia de
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Figura 5. Consumo de asbesto en bruto per capita (5-afios de
promedio; toneladas por 1 000 ooo de habitantes) en ltalia y
muertes por mesotelioma pleural entre hombres de 25-89 afios
de edad. Valores observados (1970-1999) y predichos (2000-
2029). Muertes por mesotelioma pleural = muertes por cancer
de pleura x 0,73. Adaptado al espafiol por los autores a partir de
Marinaccio A, Montanaro F, Mastrantonio M, Uccelli R, Altavista
P, Nesti M, et al; 2005 [15] con permiso de los editores.

las tasas en los Ultimos 10 afios es mas baja que en los 10 afios
precedentes, y las tasas de los hombres entre 40 a 64 afos de
edad son menores que entre los de 65 a 74. Estas tendencias
representarian el inicio del impacto de la prohibicion al uso del
asbesto. Montanaro, al evaluar la incidencia de mesotelioma
pleural en Europa, encontré para el periodo 1988-1997 que el
cambio anual porcentual estimado en las tasas en varones entre
40y 74 afios fue mas bajo en las naciones en donde el uso de
asbesto fue prohibido antes [13]. (Figura 3).

Podemos decir entonces que hoy las tasas de mesotelioma
expresan la exposicion de hace por lo menos 40 afios. Hemminki
recogio del Registro de Cancer de Suecia los datos de los afios
1961 al 2000 de mesotelioma pleural. Las tasas de incidencia
anuales entre 1966-95 y 1996-2000 tuvieron coeficientes
de regresion lineal diferentes, siendo para los hombres
sumamente significativa (p=0,0006). El haber encontrado una
tendencia similar en hombres y mujeres apoya considerar
que la tasa maxima ha sido alcanzada durante el quinquenio
1991-95 [14]. (Figura 4). Marinaccio obtuvo los datos sobre
la importacion, la exportacion y la produccion de amianto en
Italia, en donde la prohibicién para el uso de asbesto rige desde
1992, luego realizé formulaciones matematicas y proyecciones
construyo la Figura 5 en la cual logrando establecer que entre
los hombres de 25 a 89 afios las muertes por mesotelioma
alcanzaran una meseta entre el 2012 y el 2024 llegando a un
maximo de alrededor de 80oo muertes por afo, después de un
poco mas de 30 afios de haber llegado al pico del consumo de
asbesto [15]. (Figura 5).

Aunque conocemos los multiples dafios producidos por el
asbesto no todas las naciones del mundo han legislado en contra
de suuso. La disminucion del cambio porcentual anual estimado
de las tasas de mesotelioma, ocurrido en los paises en donde

antes se dio la legislacion antiasbesto, es una demostracion
que es necesaria la prohibicion total de su uso en el mundo. Se
hace necesario que en aquéllas en donde no tenemos legislacion
prohibiéndola, se norme cuanto antes leyes al respecto.
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