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PRESENTACIÓN

Como continuación de la tarea emprendida hace ya unos años, que
se enmarca en la realización de la serie "Protocolos de Vigilancia
Sanitaria Específica", se presenta este nuevo volumen, resultado de la
labor desarrollada por el Grupo de Trabajo de Salud Laboral de la
Comisión de Salud Pública del Consejo Interterritorial del Sistema
Nacional de Salud.

Pretende, como los anteriores, facilitar a los profesionales de la sa-
lud laboral, en particular a los sanitarios, pautas de actuación que per-
mitan la aplicación uniforme y eficaz de los criterios descritos en estos
protocolos para la vigilancia sanitaria específica de la salud de los tra-
bajadores.

En la elaboración de esta serie de protocolos se han constituido di-
versos grupos de trabajo, coordinados por los representantes de las
Comunidades Autónomas; posteriormente se han sometido a consulta e
información de los Agentes Sociales (CEOE, CEPYME, UGT, CCOO y
AMAT) y Sociedades Científicas (SEMST, SEEMT, AEETSL, SESPAS,
SEE, SEMPSP y SEMPSPH), que han contribuido a enriquecer su con-
tenido.

La Ley 31/95 de Prevención de Riesgos Laborales, y su desarrollo por
el Real Decreto 39/97 de los Servicios de Prevención, garantiza el dere-
cho de todos los trabajadores a una vigilancia periódica de su estado de
salud en función de los riesgos inherentes a su puesto de trabajo, vigi-
lancia que, en caso necesario, se hará extensiva más allá de la finaliza-
ción de la relación laboral.

Este protocolo de "Vigilancia específica de la salud de los trabaja-
dores expuestos a amianto" tiene como objetivo principal facilitar una
herramienta eficaz y útil, que garantice la eficiencia en la vigilancia de la
salud de los trabajadores, con la intención de obtener así los mejores re-
sultados en la prevención de riesgos laborales, al basarse en una infor-
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mación uniforme y apoyarse en la experiencia profesional y en los me-
jores métodos científicos a nuestro alcance. La aplicación de este proto-
colo por los Servicios de Prevención será sometida a la evaluación con-
tinua necesaria para su puesta al día y su adaptación a los cambios
técnicos o científicos adecuados en cada momento.

No quisiera finalizar estas líneas sin agradecer a todos los autores,
técnicos, consultores, agentes sociales y sociedades científicas partici-
pantes, el esfuerzo realizado para conseguir la elaboración del docu-
mento final que ahora se presenta.

JUAN CARLOS COTO FERNÁNDEZ

Director General de OSALAN
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AMIANTO

1. CRITERIOS DE APLICACIÓN

Este protocolo será de aplicación a:

a) trabajadores/as cuya ocupación suponga exposición a polvo que
contenga fibras de amianto

b) trabajadores/as que, a lo largo de su vida laboral, hayan desarro-
llado ocupaciones con exposición a polvo con contenido en fibras
de amianto

c) trabajadores/as que vayan a desarrollar ocupaciones que supon-
gan exposición a polvo que contenga fibras de amianto

2. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

2.1. Definiciones y conceptos

Asbesto

Los asbestos1 son silicatos en cadena, en forma fibrosa, comercial-
mente útiles. Hay dos tipos principales de asbesto: el crisotilo y los anfi-
boles. Su composición y características principales se presentan en la
tabla siguiente.

Variedades de amianto

Color Componentes principales (%) Fórmulas aproximadas
Si Mg Fe

Crisotilo Blanco 40 38 2 3MgO, 2SiO2, 2 H2O
Anfiboles

Amosita Marrón grisáceo 50 2 40 5,5 FeO, 1,5 MgO, 8SiO2, H2O
Antofilita Blanco 58 29 6 7MgO, 8SiO2, H2O

Crocidolita Azul 50 — 40 Na2O, Fe2O3, 3FeO, 8SiO2, H2O
Tremolita Blanco 55 15 2 2CaO, 5MgO, 8SiO2, H2O
Actinofilita Blanco 55 15 2 2 CaO, 4MgO, FeO, 8SiO2, H2O

Fuente: Hodgson AA (1965). Silicatos fibrosos. Serie de conferencia núm. 4. Instituto Real de
Química y Comité de Información sobre el Asbesto, Londres. Citado por: Gilson JC1.
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El crisotilo es un silicato de magnesio hidratado, de color blanco o ver-
duzco, con fibras que se presentan en vetas múltiples verticales, gene-
ralmente de unos 2 cm de anchura. Es el tipo de asbesto más utilizado
(más del 95% de la producción mundial), principalmente para la produc-
ción de tejidos y cintas de amianto.

La amosita, al igual que los siguientes productos, pertenece al grupo
de los anfiboles. Se trata de un silicato de magnesio de hierro. Es de co-
lor gris marrón. Contiene fibras duras y se presenta en vetas de 30 cm
de anchura aproximadamente. No es útil para el hilado pero sí para ais-
lamiento térmico.

La crocidolita es un silicato de hierro de sodio, de color azul lavanda.
Sus fibras son de características intermedias en cuanto a dureza entre
el crisotilo y la amosita. Sus fibras más largas pueden hilarse.

La antofilita es un silicato de magnesio con diversas cantidades de
hierro, con haces de fibras cortos. Actualmente no se extrae de los yaci-
mientos en donde se encuentra.

Las principales características de este tipo de producto son su eleva-
da resistencia a la tracción, la flexibilidad de sus fibras y su resistencia
al calor, la abrasión y la acción de numerosos compuestos químicos.

Exposición potencial

Viene definida por el artículo 1 de la Orden de 26/7/932, por la que se
modifican determinados artículos de la Orden de 31/10/84 (Reglamento
sobre Trabajos con Riesgo de Amianto) 3 y la Orden de 7/1/87 (Normas
complementarias al Reglamento)4.

– crisotilo: concentración de fibras de amianto, medida o calculada en
relación con un período de referencia de ocho horas diarias y cua-
renta horas semanales, igual o superior a 0.20 fibras por centíme-
tro cúbico. Dosis acumulada, medida o calculada para un período
continuado de tres meses, igual o superior a 12 fibras/día por cen-
tímetro cúbico.

– restantes variedades de amianto: concentración de fibras de amian-
to, medida o calculada en relación con un período de ocho horas
diarias y cuarenta horas semanales, igual o superior a 0.10 fibras
por centímetro cúbico. Dosis acumulada, medida o calculada en un
período continuado de tres meses, igual o superior a 6 fibras/día por
centímetro cúbico.
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Concentración promedio permisible

Definida por el artículo 1 de la Orden de 26/7/93, por la que se modi-
fican determinados artículos de la Orden de 31/10/84 (Reglamento so-
bre Trabajos con Riesgo de Amianto) y la Orden de 7/1/87 (Normas com-
plementarias al Reglamento).

– crisotilo: 0.60 fibras por centímetro cúbico

– restantes variedades de amianto, incluidas las que contienen mez-
clas de crisotilo: 0.30 fibras por centímetro cúbico.

Asbestosis
5

Enfermedad que afecta a los trabajadores expuestos a la inhalación
de polvo de asbesto. Aunque el amianto puede producir diversos tipos
de enfermedades, tanto pulmonares como en otros órganos, el término
asbestosis generalmente se refiere a la enfermedad intersticial difusa fi-
brosante del pulmón causada por las fibras de amianto. La asbestosis
está directamente relacionada con la intensidad y la duración de la ex-
posición. Por lo general, transcurren menos de 10 años entre la exposi-
ción y la manifestación de la enfermedad.

2.2. Fuentes de exposición y usos

La mayoría del amianto se utiliza en la producción de productos de
amianto-cemento, para la fabricación de losetas, tableros y tubos a pre-
sión; como aislante térmico en calderas y tubos, como protección contra
incendios de tabiques y vigas de edificios y para la mejora de la resis-
tencia al fuego de la celulosa y otros materiales.

La OM de 31/10/84 incluye en su ámbito de aplicación las siguientes
actividades:

– albañilería fumista, cuando se use material de amianto
– astilleros y desguace de barcos
– extracción, preparación y acarreo de amiánto
– fabricación de filtros floats
– industrias de aislamientos de amiánto
– industrias de cartonaje amiantico
– industrias textiles de amianto
– industrias de amianto-cemento



12

– operaciones de demolición de construcciones, si existe presencia
de amianto

– fabricación y reparación de zapatas de frenos y embragues
– recubrimientos con amianto de tuberías y calderas
– tintorería industrial
– transporte, tratamiento y destrucción de residuos que contengan

amianto
– todas aquellas otras actividades u operaciones en las que se utilice

amianto o materiales que lo contengan, siempre que exista riesgo
de que se emitan fibras de amianto al ambiente de trabajo

Por su parte, la OM de 7/1/87 incluye en su ámbito de aplicación:

– trabajos de demolición de construcciones, si existe riesgo de
amianto

– trabajos y operaciones destinadas a la retirada de amianto o de ma-
teriales que lo contengan, de edificios, estructuras, aparatos e ins-
talaciones

– desguace de navíos o unidades de cuyos materiales forma parte en
su composición el amianto

– trabajos de mantenimiento y reparación de edificios, instalaciones o
unidades en las que exista riesgo de desprendimiento de fibras de
amianto

La Orden de 26/7/93 prohíbe la utilización de la crocidolita así como
la utilización de cualquier variedad de amianto por medio de proyección,
especialmente por atomización, así como toda actividad que implique la
incorporación de materiales de aislamiento o de insonorización de baja
densidad (inferior a 1 gr/cm3) que contengan amianto.

En España, el número de centros de trabajo registrados con riesgo de
amianto es de 309, que ocupan a unos 25.000 trabajadores. De éstos,
2.500 están profesionalmente expuestos. España consume una media
anual de 40.000 Tm de amianto, y exporta alrededor de 500 Tm/año. En
los años 1992 y 1993, se registraron 322 muertes por tumores malignos
de la pleura, enfermedad asociada con la exposición, laboral o extrala-
boral, al amianto.

En las tablas siguientes se presenta el porcentaje de trabajadores/as
potencialmente expuestos/as y concentración media de fibras de amian-
to (en fibras/cc) por actividades económicas en el período 1990-91 (ta-
bla 1), número de centros de trabajo registrados con riesgo de exposi-
ción (tabla 2), y algunas de las principales ocupaciones susceptibles de
riesgo de exposición al amianto (tabla 3).
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Tabla 1. Porcentaje de trabajadores/as potencialmente
expuestos/as y concentración media de exposición
por actividad económica

ACTIVIDAD % TRABAJADORES CONCENTRACIÓN MEDIA
ECONÓMICA EXPUESTOS (FIBRAS/CC)

Textil 65 0.70

Talleres 15 0.50

Fabricación de frenos 30 0.65

Mantenimiento ferroviario 100 1.20

Buques 60 0.55

Fibrocemento 3 0.35

Juntas 15 0.50

Fuente: Adaptado de Reunión sindical internacional: Fibras minerales, sintéticas y vítreas. 
Bruselas, 15-17/10/97.

Tabla 2. Centros de trabajo registrados con exposición al amianto

PROVINCIA N.º CENTROS DE TRABAJO REGISTRADOS

Albacete 6

Asturias 17

Baleares 6

Burgos 1

Cáceres 1

Cantabria 16

Ciudad Real 5

Cuenca 1

Guadalajara 1

León 4

Madrid 25

Murcia 11

La Rioja 2

Segovia 1

Toledo 1

Valladolid 6

Zamora 1

Zaragoza 10

Total 115

Fuente: Reunión sindical internacional: Fibras minerales, sintéticas y vítreas. Bruselas, 15-17/10/97.
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Tabla 3. Algunos de los trabajadores/as que pueden estar
expuestos/as al amianto en el curso de su trabajo

ACTIVIDADES CNAE-93

Albañilería 45

Astilleros 35

Camioneros 60

Carga y descarga de amianto 14.5, 26.65

Carpintería 20, 45.4

Colocación de aislamientos 45

Construcción 45

Construcción de

carreteras 45.23

chimeneas 45.3, 45.4

diques 45.2

embalses 45.2

estadios deportivos 45.2

falúas 35.1

muelles 45.2

panteones 45.21

piletas de natación 45.21

pistas de aterrizaje de hormigón 45.23

silos 28.21, 45.25

tanques de depósito 28.21, 45.25

túneles 45.21

veredas 45.21

Excavación de pozos petrolíferos 11

Fabricación de 

aislantes acústicos 20.2, 45.32

aislantes de corcho con agregado de amianto 20.2

aislantes térmicos 20.2, 26.24,

artefactos y cables eléctricos 31

asfalto de amianto 45

baldosas vinílicas reforzadas con amianto 26.25

caños de fibrocemento 26.65

tuberías de desagüe 26.65, 26.82

cosméticos 24.5

filtros con agregado de amianto 29.56

guarniciones de embragues y frenos 34.3
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masilla 26.6

materiales de fricción de amianto 26.65

neumáticos 25.11

Fabricación de

papel de amianto 21.25

pinturas 24.3

planchas de fibrocemento 26.65

plásticos 21.16

postes y montantes 26.66

tablillas de fibrocemento 26.65

ripias y cartón de amianto 21.25

Fragmentación de amianto 14.50

Garajes 63.214

Hilandería de fibras de amianto 17.17

Ignifugación 17.25, 17.3, 17.4

Industria de

goma 25

química 24

Instalación de caños y hornos 45.3

Mecánica del automóvil 50.2

Minas de 

amianto 14.50

talco 14.50

Molinos de amianto 14.50

Refinerías de petróleo 23.2

Reparación de guarniciones de embragues y frenos 50.2, 50.4

Revestimiento de caños de fibrocemento 28.5, 45.4

Sistemas de filtración de aire 29.23

Soldadores 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34,
35, 45, 50.2, 50.4, 52.7

Tejeduría de fibras de amianto 17.25

Fuente: Adaptado de Reunión sindical internacional: Fibras minerales, sintéticas y vítreas. Bruselas,
15-17/10/97.

ACTIVIDADES CNAE-93
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2.3. Mecanismo de acción

Existen varias teorías respecto al mecanismo de acción de las fibras
de asbesto5-7:

– química, por acción del ácido silícico o de los metales

– mecánica, por efecto de la irritación de las partículas inhaladas

– inmunitaria, que involucra la acción de globulinas heterólogas a nivel
de los macrófagos alveolares o de los fibroblastos, o por la formación
de anticuerpos autoinmunes como respuesta a la lisis de los fagocitos.

– genotóxica, produciendo incremento de mutaciones genéticas.

Las fibras penetran en el organismo por vía inhalatoria, alcanzando
las de menor tamaño (< 3µ) las vías aéreas inferiores. La longitud y con-
figuración de las fibras influye en su capacidad de penetración en las ví-
as respiratorias: las fibras largas y enrolladas del crisotilo favorecen su
interceptación en los bronquiolos menos periféricos, mientras que con
las fibras cortas, rectas y rígidas de los anfiboles ocurre lo contrario. La
eliminación de fibras (retenidas en el manto mucoso de las vías respira-
torias o en células que las han captado en áreas no ciliadas) es rápida,
de minutos a unas doce horas; su efectividad alcanza el 98%.

Las células más afectadas son los macrófagos, las células mesote-
liales, los neumocitos y los fibroblastos.

Las fibras son retenidas, algunas capturadas por los macrófagos y
transportadas a los ganglios linfáticos, bazo u otros tejidos, mientras que
otras (las mayores de 5µ) son fagocitadas por varios macrófagos y se re-
cubren de un compuesto ferroproteico (cuerpos de asbesto), en un pro-
ceso que dura de pocos meses a años. Los cuerpos de asbesto pueden
producirse igualmente por la acción de otros tipos de fibra (su nombre
genérico es el de cuerpos ferruginosos).

La fibra de asbesto tiene dos acciones: aumento de la permeabilidad
de la membrana celular (fibras largas, fagocitadas de manera incomple-
ta) y la acción sobre la membrana de los lisosomas secundarios (sobre
todo en macrófagos), lo que da lugar a la liberación de enzimas que le-
sionan el parénquima pulmonar. La respuesta de los macrófagos, pero
también la de las células endoteliales o los polimorfonucleares, se con-
sidera el principal desencadenante de la fibrogénesis. La liberación de
interleucinas y otros mediadores, incluidos agentes oxidantes, por las
células mesoteliales, sería la responsable de la fibrosis pleural8-10.
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Los mecanismos de carcinogénesis son desconocidos, pero existen
experiencias con animales que parecen implicar a las fibras más finas y
largas, que provocarían un bloqueo de la citocinesis, provocando cam-
bios en el genoma que llevarían a una transformación neoplásica y pos-
terior progresión de las células tumorales11-14.

También se ha descrito la generación de daño en el ADN por la ac-
ción de radicales hidroxilo con la mediación del hierro de la superficie de
las fibras de amianto y del calcio intracelular. La acción de los oxidantes
afectaría tanto al parénquima pulmonar como a las células mesoteliales
pleurales15-18.

2.4. Efectos sobre la salud

Los principales efectos sobre la salud derivados de la exposición al
asbesto son: la asbestosis (fibrosis pulmonar), el cáncer de pulmón y el
mesotelioma (pleural o peritoneal), habiéndose encontrado también aso-
ciación con otras neoplasias (carcinomas gastrointestinales o de larin-
ge). Existe sospecha, no confirmada, de que el asbesto puede producir
otros cánceres (riñón, ovario, mama).

Asbestosis

La asbestosis5-7 se define como una fibrosis intersticial pulmonar
difusa producida por exposición a polvo de amianto, que puede afectar
al parénquima y a la pleura visceral y parietal. Es clínicamente indistin-
guible de las fibrosis pulmonares producidas por otras causas. A veces
se presenta en forma de neumonía intersticial descamativa (NID), infla-
mación granulomatosa o bronquiolitis obliterante con neumopatía orga-
nizada (BONO).

Los síntomas y signos clínicos que suelen acompañar a la asbestosis
son disnea y tos, crepitantes inspiratorios en campos medios y bases
pulmonares, y acropaquia19.

Pueden producirse anomalías funcionales respiratorias tales como al-
teración de la difusión alveolocapilar y un patrón restrictivo que puede
asociarse a obstrucción. La disminución de la capacidad de difusión pul-
monar es el parámetro que se altera más precozmente y su deterioro
suele ir parejo a la evolución de la enfermedad. La alteración de la fun-
ción pulmonar puede continuar aun cuando ha cesado la exposición y en
ausencia de signos radiológicos de asbestosis, y parece haber relación
dosis-respuesta entre aquélla y el nivel de exposición20-21.
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La disnea al esfuerzo es habitualmente el primer síntoma, aunque es
de aparición tardía, tras 15-20 años del comienzo de la exposición. La
tos es no productiva, y no aparece en todos los casos. En estadios avan-
zados puede aparecer astenia, cianosis y síntomas de cor pulmonale.

El diagnóstico clínico se basa en la presencia de estertores basales
teleinspiratorios, patrón funcional restrictivo, obstrucción de vías aéreas
distales, y alteraciones en la difusión alveolocapilar. La tomografía com-
putadorizada de alta resolución (HRCT o TCAR) puede confirmar ha-
llazgos de la radiografía simple de tórax22.

El diagnóstico radiológico se basa en la Clasificación Internacional de
la OIT de 1980 usando el método normalizado23-24. Un patrón de peque-
ñas opacidades grado 1/0 indica asbestosis en grado inicial (útil a efec-
tos de cribado).

El diagnóstico histopatológico se basa en la identificación de fibrosis
intersticial difusa y el hallazgo de 2 o más cuerpos asbestósicos en teji-
do con un área de sección de 1 cm2 o un recuento de fibras mayor del
rango de valores normales del laboratorio (se precisa validación del la-
boratorio) en una muestra de tejido pulmonar bien insuflado tomado de
zonas distales de cualquier foco canceroso.

No está justificada la biopsia pulmonar ante la sospecha de asbesto-
sis, debiendo basarse la filiación en la historia laboral y los signos y sín-
tomas clínicos.

La afectación pleural se da en alrededor del 50% de los casos de as-
bestosis. Da lugar a placas pleurales —sobre todo de la pleura parietal, a
veces calcificada—, con engrosamiento pleural difuso a veces fusionando
ambas pleuras, parietal y visceral (principalmente en la mitad inferior de
los pulmones), derrame pleural benigno, aplanamiento del ángulo costo-
frénico, fibrosis pleuroparenquimatosa y atelectasias. Habitualmente es
asintomática.

Las placas pleurales se definen radiológicamente como engrosa-
mientos pleurales localizados, sin participación de los senos costodia-
fragmáticos ni los vértices, que ocupen menos de cuatro espacios inter-
costales. Se manifiestan radiológicamente como opacidades ligera o
moderadamente prominentes, en la parte lateral de la pared torácica, en
los campos pulmonares medios e inferiores, adyacentes a los rebordes
costales y el contorno diafragmático, bilaterales y asimétricas.

El diagnóstico radiológico de las placas pleurales, basado en la clasi-
ficación internacional de la OIT de 1980, es de fiabilidad baja,25 excepto
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cuando los hallazgos son característicos (placas bilaterales, calcificación
bilateral, placas diafragmáticas). La tomografía computadorizada (TC)
puede permitir identificar alteraciones que pasan desapercibidas con las
técnicas radiológicas convencionales26.

La presencia de placas pleurales justifica el seguimiento médico de
los individuos expuestos.

El derrame pleural benigno se diagnostica por exposición al asbesto y
exclusión de otras causas. Puede ser unilateral o bilateral (simultáneo o
alternante), o recurrente. Puede tener un comienzo agudo o insidioso, ge-
neralmente de poca intensidad, muchas veces difícil de diagnosticar ra-
diológicamente, y que muchas veces pasa desapercibido, ya que las for-
mas no agudas son frecuentemente asintomáticas.

El derrame pleural agudo se acompaña de fiebre, leucocitosis, au-
mento de la VSG, dolor torácico y sintomatología general.

Anatómicamente se caracteriza por un proceso de hipervasculariza-
ción y engrosamiento pleural, fibrosis y sínfisis pleural, con neumonitis in-
tersticial más o menos inflamatoria y fibrosis del parénquima subyacente.

Generalmente evoluciona de forma benigna, con reabsorción completa
y paquipleuritis residual escasa, aunque a veces puede ser intensa.

La fibrosis pleural difusa designa engrosamiento pleural difuso de ce-
lularidad variable, que habitualmente afecta la pleura visceral, pero prin-
cipalmente la parietal. Puede producirse pleuritis con derrame pleural, y
puede asociarse a atelectasia o alteraciones funcionales respiratorias27,
que pueden ir de leves a severas. La fibrosis de la pleura visceral es
constante en la asbestosis avanzada, aunque el grado de fibrosis no sea
el mismo en parénquima pulmonar y pleura.

Generalmente, las placas pleurales se asocian a exposiciones bajas,
y la fibrosis pleural difusa a exposiciones más elevadas.

Por último, cabe señalar que las pequeñas opacidades irregulares es-
tán correlacionadas tanto con la duración como con la intensidad de la
exposición, mientras que las placas fibrosas pleurales parecen estar
más estrechamente correlacionadas con la duración de la exposición28.

Mesotelioma maligno29

Es un tumor difuso maligno del mesotelio, que puede afectar a la
pleura, el peritoneo y el pericardio, aunque es más frecuente la localiza-
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ción pleural. La localización peritoneal requiere una mayor exposición al
asbesto.

Los anfiboles, sobre todo la crocidolita, muestran mayor poder carci-
nogénico que el crisotilo. Ello parece estar relacionado con el diámetro y
la configuración de las fibras: las de crocidolita son de diámetro y longi-
tud pequeños; ello favorecería la penetración de las fibras hasta alcan-
zar la pleura. Parece existir una relación dosis-respuesta, con una dosis
mínima suficiente para desencadenar la enfermedad muy baja (es decir,
que puede producirse con niveles bajos de exposición), y período de la-
tencia mínimo de diez años (aunque generalmente es muy largo, de más
de 30 años).

El mesotelioma pleural se asocia a asbestosis en un 25% de los ca-
sos, mientras que el mesotelioma peritoneal se asocia frecuentemente a
la asbestosis, debido en estos casos a exposiciones intensas al amianto.

La gran mayoría de mesoteliomas se deben a la exposición a asbes-
to (en el 80-85% se constata exposición laboral). El tabaquismo y la pre-
sencia de metales o de sustancias orgánicas parecen no tener influen-
cia en el riesgo de contraer la enfermedad.

El mesotelioma pleural cursa con derrame pleural, disnea y dolor to-
rácico. Puede acompañarse de derrame o engrosamiento pleural.

Desde el punto de vista radiológico, inicialmente se muestra con imá-
genes semejantes a las placas pleurales; más adelante pueden apare-
cer imágenes de sombras lobuladas, irregulares, de contornos nítidos
que hacen protrusión en los campos pulmonares. La TC ayuda a preci-
sar el diagnóstico.

La presencia de ácido hialurónico en el líquido pleural puede confirmar
el diagnóstico, aunque es una prueba con baja sensibilidad y especificidad.

Hay cuatro tipos anatomopatológicos de mesotelioma: túbulo-papilar
(predominio epitelial), sarcomatoso (mesenquimatoso), indiferenciado
(predominio epitelial) y mixto. La biopsia, preferentemente por toracoto-
mía, sólo debe hacerse para descartar otros tipos de tumor que pudie-
ran ser tratables.

El diagnóstico etiológico se basa en el recuento de fibras, la presen-
cia de asbestosis parenquimatosa o pleural, o la presencia anormal de
asbesto en el tejido pulmonar (p.e. cuerpos de asbesto). En ausencia
de tales marcadores, la historia de exposición previa es suficiente para
establecer la relación causal.
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Cáncer de pulmón29

El cáncer de pulmón por exposición al asbesto puede pertenecer a
cualquier tipo histológico, y su historia natural no difiere de la del cáncer
producido por otras causas.

Parece existir una relación dosis-respuesta entre el riesgo de contra-
er cáncer de pulmón y el nivel de exposición a asbesto; exposiciones
muy bajas parecen no incrementar el riesgo. El riesgo de cáncer de pul-
món se incrementa notablemente si la exposición al asbesto se combina
con el hábito tabáquico.

La atribución del cáncer al asbesto se basa en la historia anterior de
exposición a este producto. Se requiere un período de latencia mínimo
de 10 años. A veces pueden encontrarse gran cantidad de fibras en el la-
vado broncoalveolar con una historia de exposición laboral corta (que
puede haber sido intensa) o, por el contrario, bajo nivel de fibras con ex-
posición laboral relevante (sobre todo con el crisotilo, debido a su alto ín-
dice de aclaramiento).

3. EVALUACIÓN DEL RIESGO

El Reglamento sobre Trabajos con Riesgo de Amianto (OM de
31/10/84) indica en su artículo 4.3 que las determinaciones de las con-
centraciones de fibras de amianto se ajustarán a un método técnica-
mente fiable que permita la comparación de resultados.

El método de «determinación de fibras de amianto en aire» 30 es un
método aceptado por el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en
el Trabajo (INSHT), es decir, utilizado en el Instituto, que ha sido so-
metido a un protocolo de validación por organizaciones externas de
prestigio (NIOSH o ASTM de los EE UU), o ha sido adoptado como mé-
todo recomendado por entidades profesionales como la ACGIH, la AIA,
la AIHA o la ISO. El método recomendado por el INSHT en su docu-
mento MTA/MA-010/A87 es una reestructuración, atendiendo a la ISO
78/2, de la norma HA-2410 (Método para la toma de muestras y análi-
sis de fibras de amianto en aire) del INSHT, aprobada por la Comisión
de Seguimiento del Amianto en su reunión de 30/10/85. El fundamen-
to básico del método es el siguiente: la muestra se recoge haciendo
pasar una cantidad conocida de aire a través de un filtro de membra-
na mediante una bomba de muestreo alimentada con batería.
Posteriormente el filtro se transforma de membrana opaca en espéci-



22

men transparente, ópticamente homogéneo. A continuación se miden y
cuentan las fibras utilizando un microscopio con contraste de fases. El
resultado se expresa en fibras por centímetro cúbico de aire, calculán-
dose a partir del número de fibras contenidas en el filtro y el volumen
de aire muestreado.

Tras la evaluación del riesgo, se clasificará a los trabajadores/as en
dos grupos, en relación con los niveles establecidos en el punto 2.1 (ex-
posición potencial):

– trabajadores/as no potencialmente expuestos/as: trabajadores/as
ocupados/as en actividades u operaciones que utilicen amianto o
materiales que lo contengan, con un nivel ambiental menor del de
referencia.

– trabajadores/as potencialmente expuestos/as: trabajadores/as ocu-
pados/as en actividades u operaciones que utilicen amianto o ma-
teriales que lo contengan, con un nivel ambiental igual o superior al
de referencia.

4. PROTOCOLO DE VIGILANCIA SANITARIA ESPECÍFICA

El cribado de trabajadores/as expuestos/as a amianto persigue cua-
tro metas principales31: identificar poblaciones de alto riesgo, identificar
situaciones sobre las que actuar preventivamente, descubrir daño a la
salud producido por el trabajo y desarrollar métodos de tratamiento, re-
habilitación o prevención. La prevención debe dirigirse a tres niveles: al
individuo afectado, a los trabajadores/as en las mismas circunstancias y
al ambiente de trabajo. El principal aspecto al que deben dirigirse las in-
tervenciones es al ambiente de trabajo, con el fin de disminuir o eliminar
la exposición. Las acciones sobre el trabajador/a deben incluir el segui-
miento de su estado de salud, la información sobre el uso adecuado del
agente nocivo y el consejo antitabáquico, de gran importancia en lo que
se refiere a la exposición laboral a amianto. En el presente protocolo se
desarrollan los procedimientos dirigidos al seguimiento del estado de sa-
lud del trabajador/a expuesto/a.

El diagnóstico clínico se basará en una anamnesis detallada que in-
cluya datos de la historia laboral y la búsqueda de signos y síntomas re-
lacionados con la enfermedad, la exploración clínica, el estudio radioló-
gico y funcional y, en caso necesario, la confirmación diagnóstica
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mediante estudios de diagnóstico por la imagen, histopatológicos y de
laboratorio.

Históricamente se han usado como criterios diagnósticos de asbesto-
sis establecida los siguientes: disnea significativa, acropaquia, crepitan-
tes bibasilares persistentes, patrón funcional pulmonar restrictivo y opa-
cidades radiográficas pequeñas en campos pulmonares19. Dentro de las
pruebas funcionales respiratorias, se han considerado patológicas una
FVC y una DLCO menores del 80% del esperado32.

Anamnesis

La historia laboral constituye generalmente el método más fiable y
práctico para medir la exposición laboral a amianto, mediante el manejo
de listados y cuestionarios estructurados por personal adiestrado.
Usados como herramienta de cribado, los cuestionarios deberían incluir
apartados relacionados tanto con la exposición a asbesto como al hábi-
to tabáquico y otros factores relevantes, y deberían estar validados en lo
que se refiere a la historia laboral y al hábito tabáquico. Por último, de-
berían ser de aplicación general para permitir el análisis epidemiológico
de los resultados.

Sin embargo (aunque esto no debe ser usado sistemáticamente con
fines de cribado sino para la confirmación etiológica de daño atribuible al
amianto), se han recomendado métodos de determinación de la exposi-
ción pasada tales como la búsqueda de cuerpos ferruginosos en el la-
vado broncoalveolar o la determinación del péptido procolágeno sérico
tipo III33-35. El lavado broncoalveolar parece ser especialmente útil en ex-
posiciones cortas33.

Diagnóstico por la imagen

La radiografía de tórax es el instrumento básico para la identificacion
de enfermedades relacionadas con la exposición a asbesto 36, aunque
con algunas limitaciones, sobre todo en lo que se refiere a la detección
de lesiones pleurales25 o en estadios sin manifestaciones parenquimato-
sas evidentes37.

La tomografía computadorizada (TC) es una técnica que muestra una
buena correlación con la radiografía convencional, y puede ayudar a ob-
tener información adicional mediante la identificación de anomalías pleu-
rales relacionadas con la exposición a asbesto. La TC de alta resolución
(HRTC o TCAR) es una técnica que mejora la identificación de las lesio-
nes del parénquima pulmonar. El uso de la TCAR está recomendado pa-
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ra la confirmación diagnóstica de patología asociada a la exposición a
amianto, así como cuando la radiografía estandarizada da resultados du-
dosos o cuando, siendo normal, se aprecian anomalías funcionales ven-
tilatorias en sujetos expuestos38-39. Sin embargo, aun cuando goza de
mayor sensibilidad32-40, no se recomienda como instrumento de uso sis-
temático en el cribado, al igual que tampoco se recomiendan otras téc-
nicas de diagnóstico por la imagen tales como ultrasonidos, barrido con
galio, etc.

La Clasificación Internacional de la OIT de 1980 constituye un buen
instrumento para la evaluación de la asbestosis, muestra una buena
asociación con la alteración de la función pulmonar y un buen grado de
reproductibilidad siempre que se utilize una técnica normalizada.

La Orden de 31/10/84 establece criterios para la práctica del estudio
radiológico que, aunque eliminados por la normativa posterior, siguen
siendo útiles a efectos de normalización de procedimientos, por lo que
su uso continúa siendo necesario. Deberá hacerse al menos una radio-
grafía posteroanterior y lateral de tórax (podrá complementarse con
otras proyecciones a criterio médico) en placas de 35x45 cm, con técni-
ca de alto voltaje de más de 100 kilovoltios y a una distancia mínima de
2 metros con Bucky.

Pruebas de función pulmonar41

Los trabajadores expuestos a amianto muestran la siguiente evolu-
ción de su situación funcional respiratoria: 1) reducción del flujo aéreo
espiratorio de las vías aéreas pequeñas (alteración del FEF75-85); 2) re-
ducción de la capacidad vital forzada (FVC) y de la capacidad pulmonar
total (TLC) y normalización del FEF75-85; 3) disminución de la capacidad
de transferencia del CO (DLco), primero proporcionalmente a la pérdida
de TLC y luego por encima de lo esperado; y 4) disminución del volumen
espiratorio forzado en un segundo (FEV1).

El estado de las vías aéreas de pequeño calibre queda bien reflejado
por el FEV25-75% y por los flujos espiratorios en el último tramo (25-50%)
de la FVC, por lo que la determinación de la FEV25-75% constituye una al-
ternativa al FEF75-85 para la valoración del estado ventilatorio de las ví-
as aéreas pequeñas42.

La DLco se define como los mL de monóxido de carbono (CO) trans-
feridos desde el gas alveolar hasta la sangre capilar, por mmHg de dife-
rencia de presión existente entre estos dos compartimientos, por minuto
(mL/mmHg/min). Se calcula y expresa en mL/min/mmHg. Un valor bajo
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del DLco refleja principalmente unas relaciones ventilación/perfusión
anómalas en los pulmones. Esta prueba se basa en la avidez del CO por
la Hb y, por tanto, resultará afectada por los volúmenes de sangre y de
Hb desaturada en los pulmones en el momento de efectuar la prueba. La
DLco es baja en las enfermedades que destruyen las membranas alve-
olocapilares, como el enfisema y las enfermedades intersticiales o fibró-
ticas, en la anemia grave (dado que existe menor cantidad de Hb dispo-
nible para fijar el CO inhalado) y si la Hb del paciente ya se halla
ocupada por CO, lo que ocurre si el paciente ha fumado antes de efec-
tuar la prueba. Por el contrario, la DLco aumenta en la policitemia y con
el incremento de la circulación pulmonar. Cabe señalar que un estudio
sobre la utilización del índice de difusión pulmonar del monóxido de car-
bono ha mostrado baja efectividad de esta prueba, usada aisladamente,
en el diagnóstico precoz de asbestosis 43, por lo que su uso debe dejar-
se para el estudio clínico de alteraciones ventilatorias potencialmente
asociadas a la exposición a amianto y no para el cribado de la población
expuesta.

Por otro lado, la práctica de una nueva espirometría tras la inhalación
de un aerosol broncodilatador proporciona información acerca de la re-
versibilidad de un proceso obstructivo. Se considera como respuesta
broncodilatadora significativa que la VC y/o el FEV1 (en L) aumenten
más del 15%. La normalización de estos parámetros tras la inhalación de
un aerosol broncodilatador es diagnóstico de hiperreactividad bronquial.
Este procedimiento no es de aplicación sistemática, sino para estudio
clínico posterior en caso de hallarse alteraciones de la espirometría sim-
ple en la fase de cribado.

4.1. Historia laboral

4.1.1. Exposiciones anteriores (anamnesis laboral)

Se determinará mediante la investigación de ocupaciones anteriores
con riesgo potencial de exposición a amianto, de acuerdo con el listado
de la tabla 3.

4.1.2. Exposición actual al riesgo

Se determinará mediante el criterio definido en el apartado 2.1 (expo-
sición potencial), evaluado según los criterios del apartado 3 (evaluación
del riesgo).
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4.2. Historia clínica

4.2.1. Anamnesis

Se basará en la establecida en la ficha de seguimiento médico del
modelo de libro de registro de datos correspondientes al Reglamento so-
bre Trabajos con riesgo de amianto establecido en la Orden de 22/12/87
del Ministerio de Trabajo y Seguridad Social.

4.2.2. Exploración clínica específica

– Inspección: incluirá búsqueda de signos de acropaquia.
– Auscultación
– Estudio radiográfico: radiografía posteroanterior y lateral de tórax

(podrá complementarse con otras proyecciones a criterio médico)
en placas de 35x45 cm, con técnica de alto voltaje de más de 100
kilovoltios y a una distancia mínima de 2 metros con Bucky. Deberá
evaluarse según la Clasificación Internacional de la OIT de 1980.

– Estudio funcional respiratorio: Incluirá de manera sistemática la de-
terminación del flujo aéreo espiratorio de las vías aéreas pequeñas
(FEF75-85 o, en su defecto FEV25-75), capacidad vital forzada (FVC) y
volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1). En caso de ano-
malías de estos parámetros, y a criterio médico, podrá realizarse
test de difusión del CO y espirometría tras broncodilatación.

– Consejo sanitario antitabaco. Dado el incremento de riesgo de cán-
cer de pulmón derivado de la exposición conjunta a amianto y hu-
mo de tabaco, y a la elevada efectividad del consejo antitabaco co-
mo medida preventiva, es absolutamente necesario incluir esta
medida sistemáticamente entre los procedimientos a aplicar en los
exámenes de salud a los trabajadores expuestos a amianto.

Examen de salud inicial

Todo trabajador/a, antes de ocupar un puesto de trabajo en cuyo ambien-
te exista amianto, deberá ser objeto de un examen previo para determinar,
desde el punto de vista sanitario, su capacidad específica para trabajos con
riesgo por amianto.

Constará de:

– historia laboral anterior

– historia clínica
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– exploración clínica específica, según especificaciones del punto
4.2.2, que incluye:

– inspección

– auscultación

– estudio radiográfico

– estudio funcional respiratorio

– consejo sanitario antitabaco

En el examen de salud inicial, los datos obtenidos servirán como re-
ferencia para evaluar la evolución del estado de salud del trabajador ex-
puesto.

Exámenes de salud periódicos

Todo trabajador/a, en tanto desarrolle su actividad en ambiente de tra-
bajo con amianto, se someterá a exámenes de salud periódicos, con el
siguiente contenido:

a) trabajadores/as potencialmente expuestos/as o que lo hubieran
estado con anterioridad.

Se realizará, con periodicidad anual:

– historia laboral anterior: revisión y actualización.

– historia clínica: revisión y actualización.

– exploración clínica específica, según especificaciones del punto
4.2.2, que incluye:

– inspección

– auscultación

– estudio radiográfico

– estudio funcional respiratorio

– consejo sanitario antitabaco.

b) trabajadores/as que en ningún momento hayan estado potencial-
mente expuestos.

Se realizará, con periodicidad anual:

– historia laboral anterior: revisión y actualización.

– historia clínica: revisión y actualización.

– exploración clínica específica, según especificaciones del punto
4.2.2, que incluye:
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– inspección

– auscultación

– consejo sanitario antitabaco.

Se realizará, cada tres años:

– estudio radiográfico

– estudio funcional respiratorio

Exámenes de salud postocupacionales

Todo trabajador/a con antecedentes de exposición a amianto que ce-
se la actividad con riesgo, cualquiera que sea la causa, se someterá a
reconocimientos médicos cuya periodicidad, contenido y criterios de apli-
cación serán similares a los reconocimientos médicos periódicos excep-
to el estudio funcional respiratorio, que será de periodicidad anual para
los trabajadores/as de este grupo considerados no potencialmente ex-
puestos. Los reconocimientos médicos postocupacionales se realizarán
por servicios con la capacidad suficiente, de acuerdo con lo establecido
en la normativa.

Constarán de la realización anual de:

– historia laboral anterior: revisión y actualización.

– historia clínica: revisión y actualización.

– exploración clínica específica, según especificaciones del punto
4.2.2, que incluye:

– inspección

– auscultación

– estudio radiográfico (cada tres años en extrabajadores/as no
potencialmente expuestos/as)

– estudio funcional respiratorio

– consejo sanitario antitabaco.

4.3. Control biológico y estudios complementarios específicos

En la exposición laboral a asbestosis no cabe la realización de con-
trol biológico. Puede estar justificada, en casos de duda sobre la etiolo-
gía de daños detectados, la aplicación de métodos de determinación de
la exposición pasada tales como la búsqueda de cuerpos ferruginosos
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en el lavado broncoalveolar o la determinación del péptido procolágeno
sérico tipo III.

En caso de imágenes radiográficas dudosas, o de falta de congruen-
cia entre éstas y el estado funcional respiratorio, podrá recurrirse a la
práctica de la TC o la HRTC.

4.4. Criterios de valoración

La valoración del estudio radiográfico se hará de acuerdo con la
Clasificación Internacional de la OIT de 1980. En cuanto al estudio del
estado funcional respiratorio, se considerará significativa una reducción
a menos del 80% de los valores esperados.

La constatación de exposición laboral a asbesto, mediante cuestiona-
rio normalizado, mediciones ambientales o técnicas de laboratorio (cuer-
pos  ferruginosos en lavado broncoalveolar o determinación del péptido
procolágeno sérico tipo III) serán suficientes para atribuir a este agente
casos compatibles con asbestosis, mesotelioma (pleural y peritoneal) y
cáncer gastrointestinal, de laringe y, especialmente, de pulmón.

Protocolo de exámenes de salud para trabajadores/as
con exposición a amianto

Reconocimiento Trabajadores/as1 Anamnesis Estudio Pruebas
Inspección radiológico2 funcionales

Auscultación respiratorias2

Consejo 
antitabaco

Inicial Sí Sí Sí
Periódico Potencialmente expuestos/as Anual Anual Anual

No potencialmente expuestos/as Anual Cada 3 años Cada 3 años
Postocupacional Potencialmente expuestos/as Anual Anual Anual

No potencialmente expuestos/as Anual Cada 3 años Anual

1. Según criterios espuestos en el apartado 3
2. Según criterios expuestos en el apartado 4.2.2.
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5. NORMAS PARA LA CUMPLIMENTACIÓN DEL
PROTOCOLO DE VIGILANCIA SANITARIA

Las comentadas en cuanto a la ejecución adecuada del estudio ra-
diológico y funcional respiratorio.

En cuanto a la práctica del estudio funcional respiratorio, se tendrá en
cuenta la normativa para la espirometría forzada adoptada por la SE-
PAR44.

6. CONDUCTA A SEGUIR SEGÚN LAS ALTERACIONES 
QUE SE DETECTEN

Respecto al trabajador/a afectado por alteraciones de la salud com-
patibles con exposición a asbesto, la actuación que proceda en aplica-
ción de la normativa de la Seguridad Social en cuanto a la protección de
las contingencias laborales 45-46.

En los exámenes de salud iniciales se considerarán criterios de no
aptitud:

– alteraciones de las vías aéreas superiores que puedan facilitar la
aparición de patología neumoconiótica

– neumopatía crónica con expresión clínica o funcional

– cardiopatía crónica incapacitante a juicio médico

En los exámenes de salud periódicos, será separado del trabajo con
riesgo y remitido a un servicio especializado en neumología, a efectos de
posible confirmación diagnóstica, cuando se pongan de manifiesto algu-
no de los siguientes signos o síntomas:

– disnea de esfuerzo

– dolor torácico persistente no atribuible a otro tipo de patología

– crepitantes inspiratorios persistentes, basales o axilares

– alteraciones radiológicas pleurales no filiadas o de nueva aparición,
o alteraciones radiológicas sospechosas de enfermedad pulmonar
intersticial difusa

– alteraciones de la exploración de la función ventilatorias compati-
bles con patología.
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En estos casos, se declarará la situación de incapacidad temporal por
Enfermedad Profesional en período de observación, de acuerdo con lo
establecido en los artículos 116 y 128 del Texto Refundido de la Ley
General de la Seguridad Social.

Respecto al lugar de trabajo y los compañeros/as del caso en las
mismas circunstancias de exposición, y aun cuando el largo período de
latencia entre la exposición y la detección de la enfermedad haga que
las circunstancias de exposición que produjeron el daño puedan ha-
berse modificado, será necesario estudiar la conveniencia de proceder
a la reevaluación de las condiciones de exposición, mediante medicio-
nes ambientales y valoración de las condiciones y procedimientos de
trabajo.

7. LEGISLACIÓN APLICABLE

•  Real Decreto Legislativo 1/1994, Texto Refundido de la Ley General
de la Seguridad Social. BOE núm. 154, 29/6/94.

•  Real Decreto 1995/1978, Cuadro de enfermedades profesionales
en el Sistema de la Seguridad Social. BOE núm. 203, 25/8/78.

•  Orden de 31/10/84 del Ministerio de Trabajo y Seguridad Social,
Reglamento sobre Trabajos con riesgo de amianto. BOE núm. 267,
7/11/84 (corrección de errores BOE núm. 280, 22/11/84).

•  Orden de 7/1/87 del Ministerio de Trabajo y Seguridad Social, nor-
mas complementarias del Reglamento sobre Trabajos con riesgo
de amianto. BOE núm. 13, 15/1/87.

•  Orden de 22/12/87 del Ministerio de Trabajo y Seguridad Social,
modelo de libro de registro de datos correspondientes al
Reglamento sobre Trabajos con riesgo de amianto. BOE núm. 311,
29/12/87.

•  Orden de 26/7/93 del Ministerio de Trabajo y Seguridad Social, por
la que modifica el Reglamento sobre Trabajos con riesgo de amian-
to y las normas complementarias. BOE núm. 188, 5/8/93.
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Para el seguimiento clínico de los trabajadores/as expuestos/as se utilizará
la ficha de seguimiento establecida en la Orden de 22/12/87 del Ministerio de
Trabajo y Seguridad Social47, por la que se aprueba el modelo de libro de re-
gistro de datos correspondientes al Reglamento sobre Trabajos con riesgo de
amianto. En su cumplimentación se añadirá la siguiente información:

I)  nivel de exposición del trabajador/a (según apartado 3 del informe)

II) exploración clínica:

A) inspección:  acropaquia

B) auscultacion pulmonar:
– roncus:

superior inspiratorio d - derecho

medio espiratorio i - izquierdo

inferior b - bilateral

– sibilantes:

superior inspiratorio

medio espiratorio

inferior

– crepitantes inspiratorios:

superior. primer 1/3 insp.

medio. teleinspiratorio

inferior

– ruidos traqueales:

– estridor:

– roces pleurales:

– soplos:

III) exploración funcional respiratoria adicional (no sistemática, se aplicará a
criterio médico)

IV) radiografia de tórax: en caso de anomalías compatibles con asbestosis, se
usará la Clasificación Internacional de la OIT de 1980.

ANEXO I

DATOS ADICIONALES A LA FICHA DE SEGUIMIENTO
CLÍNICO DE LOS TRABAJADORES/AS

EXPUESTOS/AS AL AMIANTO
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Espirometría tras broncodilatación

Parámetro Prebroncodilatación Postbroncodilatación %

FCV

FEV1

TIFFENEAU

FEF75-85%-FEV25-75%

PEF

MEF25%

MEF50%

MMEF

MEF75%
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ANEXO II

FICHA DE SEGUIMIENTO MÉDICO DEL AMIANTO
(ORDEN DE 22/12/1987, DEL MINISTERIO DE

TRABAJO Y SEGURIDAD SOCIAL;
BOE NÚM. 311, 2)/12/1987
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