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NOMENCLATURA DE TERMINOS, SIMBOLOS Y SIGLAS EMPLEADOS EN FISIO-
PATOLOGIA PULMONAR;

La siguiente relacidn esti basada en las diferentes publica-

ciones de diversos comités internacionales (International Union

of Physiological Sciences Committee on Nomenclature y The Inter-

national Commission of the U.I.P.S. for Respiration Physiology,

de 1972) (113) y americanos (Aﬁeriéan College of Chest Physicians

and American Thoracic Society Joint Committee on Pulmonary Nomen-

clature, de 1975, asi como de autores canadienses (21).

La seccidn de Fisiopatologia de la Sociedad Espafiola de Pato-

"logia Respiratoria (S.E.P.A.R.) aprobd ya en su Reunién de Valen
‘cia de 1972 1la mqyoria de los mismos, cuya raiz anglé-sajona es-
td sancionada irreversiblemente por el uso en la biblingrafia -

mundial.
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A, Simbolos generales

X/Y %

Presidn de gas, en general.

La fayita encima de cualquier simbolo indica un -
valor medio. .

El punto encima de cualquier simﬁolo indica magni
tud por unidad de tiempo.

Cuando el signo de porcentaje preceda un simbolo-
indica tanto por ciento del valor tedrico normal.
Cuando el signo de porcentaje esté puesto a conti
nuacidén del simbolo indica un cociente expresado-
en tanto por ciento.

Una letra mayliscula pequefia o una minﬁﬁcula sobre
la misma linea es un calificativo para mejor defi

nir el simbolo principal.

Simbolos para fase gaseosa

F

Simbolos primarios (con letras maylisculas).
\ Volumen de un gas, en general.
Concentraciodn fracéional de un gas, en general,
Simbolos-calificativos comunes:
I . GaS inspirado.
E ‘Gas espirado.
A Gas alveolar.
T ziggl:.como subindice de volumen indica volumen -
‘corriente.
D Gas del espacio muerto.
B Barométrico.
Pulmén.
STPD ’ Condiciones.esténdar :Temperatura a 0°C, presidn



BTPS

ATPD
ATPS

an

Tb

 max

III

a 760 mm de Hg y seca (0 de presidn de vapor de --
agua).

Condiciones'corpbrales: Temperatura corporal, pre-
sidén ambiente, saturada con presidn de vapor de agua.
Temperatura ambiente, presidn ambiente y seca.
Temperatura ambiente, presidn ambiente, saturado con
vapér de agua. |

Anatdmico.

Fisiolégico.

Rebreathing o "re-respiracién”

Frecuencia respiratoria
Miximo. - _ .

Tiempo.

Simbolos para fase sanguinea

Simbolos primarios (letras mayfisculas)

b

a

o

<

Simbolos y siglas de ventilacidn y mecénica pulmonares

Volumen de sangre.
Flujo de sangre (por unidad de tiempo)

Concentracidn-de gas en sangre total.

Simbolos calificativos (letras minfisculas)

Sangre, en general.

Sangre arterial.

Sangre capilar.

Sangfe del capiiar terminal.
Sangre vernsa . |

Sangre vengsa . mezclada.

4

1. Para volGmenes y capacidades pulmonares fiempre se expre-

san en condiciones BTPS, a menos que se especifique lo con--
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traridg.

RV

ERV

TV

IRV

IC

IVC.

vC

FRC

IV

‘Volumen residual; volumen de aire que permanece
en los pulmones después de una espiracidén mixima.

"El1 método de determinacidén seri expresado en el--

texto o, cuando sea posible, mediante calificati-

vos apropiados.

- Volumen de reserva espiratorio; volumen miximo de

aire que puede ser espirado a partir de.la posi--
cién finél espiratoria de base.

Volumen corriente; volumen de aire inhalado o exha-
lado en éada respiracion durente los movimientos-
reébzratofios corrientes. Cuando es empleado en -
formula@iones de intercambio gaseoso, se emplearé
el simbolo Vo
Volume: de reserva inspiratorio; volumen miximo de
aire inspirado a partir de la’ﬁosicién final inspi
ratoria de base. |

Capacidad inspiratoria; volumen miximo de aire que
puede inspifarse a partir de'la posicidn final es-
piratoria de base; equivale a la suma de IRV y TV.
Capacidad vital inspiratoria; volumen miximo de ai
re que puede ser inspirado a partir de la posicidn
de espiracidn mixima.

Capacidad vital; volumen midximo de aire que puede
ser espirado a partir de la posicidn de inspiracién'
mixima.

Capacidad residual funcional; volumen de aire que-
permanece en ios pulmones a partir de 1la pbsicién-
final eépiratoria de base; equivale a la suma de-

RV y ERV,



TLC

RV/TLCY -

Ccv

CcC.

\'4
Capacidad pulmonar total; volumen miximo de aire --
contenido en los pulmones después de una inspiracidn
maxima.  _
Cociente del volumen residual y la capacidad pulmo-

nar total, expresado en tanto por ciento: (Sin.: co

ciente de Hurtado).

Volumen de cierre (Closing volume); a menudo es ex-
presado como el cociente de la VC, (CV/VC %).

Capacidad ‘de cierre (Closing Capacity); equivale a-

la suma del volumen residual y el volumen de cierre;
a menudo se expresa como el cociente de 1la TLC, (CC/

TLC %).

.Volumen real del pulmdén, incluyendo el volumen de -

-

. 1los conductos aéreos.

Va

Volumen de gas alveolar.

Para volfimenes y capacjdades'forzadas (todas las mediciones

se expresan en condiciones BTPS, a menos que se especifique-

lo contrario)

FVC

FIVC

FEV

Capacidad vital forzada; equivale a la capacidad vi
tal deéérrollada mediante una maniobra espifatoria-
totalmente forzada; su valor debe ser igual‘al de -
la VC.

Capacidad total inspira;oria forzada; volumen maxi-
movde aire que puede inspirarse a pariir de la'posg
cidn de espifacién mixima y mediante una maniobra -
forzada.

Volumen éspiratorio miximo forzado durante una uni-

dad de tiempo determinado, obtenido a partir de la-

maniobra forzada de la capacidad vital; cuando se -
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realiza durante el primer Ségundo se llama FE%.O--
que en Espafia suele denominarse VEMS (volumen mé-
7 ximo espirado en un segundo).
FEV/FVC} Cociénte del volumen espiratorio mdximo forzado en
"una unidad de tiempo, expresado en tanto por cien-
to. (Sin.: indice de Tiffeneau o de Gaensler).
FEFx Flujo espiratorio forzado, relacionado con alguna
de las porciones de la curva de la.FVC. Las varia-
ciones se refieren a la cantidad de FVC ya exhala-
da cuando la medicidén ha sido realizada.
FEF 75% Flujo espiratorio forzado instanténeo thenido des
pués que el 75% de la FVC ha sido exhalad;.
FEF 200-1200 Flujo medio espiratorio forzado situédo entre -
los 200 ml. iniciales y los 1200 ml. siguientes --
(Sin.: Tlujo maximo espirado o MEFR).

FEF 25%-75% Flujo espiratorio miximo para 1la mitad media de

la VC (Sin.:Maximal mid:expiratory Flow rate o MMFR).
LVCV ‘ Capécidad vital forzada obteﬁida'durante la fealif

zacién de una curva completa o "asa'" de flujo-volu-

men; su valor debe ser igual al de la FVC.(Las si-

glas corresponden a Loop vital capacity).

PEF Débito o flujo midximo instantdneo (Peak expiratory

f10w>rate) obtenido durante los diez primeros mili

- segundos de la espiracidn forzada.

&max X Flujo espiratorio‘forzado, relacionaao con un volu
men determinado en torno al que la medicidn ha si-
do realizada.

Omax 75% = flujo espiratorio maximo forzado al 75%
de la capacidad vital. (Sin. : MEF 75%).

Vmax )(/TLC,'seg_1 Cociente entre el flujo mdximo espiratorio
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forzado obtenido con un déterminado VOlumenvpulmo?
nar y la capacidad pulmonar total.

MVV ~Ventilacibén mixima voluntaria; vdIumen dé aire es-
pirado durante un esfuerzo respiratorio miximo re-
petido y en un’periodd de tiempo determinado. La -
frecuencia respiratoria viene indicada por un calil
-ficativo numérico adicional; p.e., MVV60 cquivale
a la MV realizada a 60 reépiraciones por minuto.-
Si no se acompafia de calificativo, se asume una --
frecuencia respiratoria no delimitada. (Sin. : MBC

o Maximum Breathing Capacity)

FET - Tiempo espiratorio forzado, expresado en segundos;
corresponde al tiempo que tarda en desarrollarse -
la maniobra combleta de la FVC;.

FIF- . Flujo inspiratorio forzaéoﬁ A igual que con el FEF

las variaciones oportunas deben ser empleadas para

designar el volumen al cual el flujo ha sido medido.

Para mecinica pulmonar ttodés ias presibnes son expresadas en
relacidén a la presidn ambiental y los gases en condiciones =~
BTPS, a menos que se especifique lo contrario).

a, Magnitudes de presién.

Paw . Presion en las vias aéreas; debe especificarSe a -

que nivel se hace.

Pawo | Pregiﬁn en las vias aéreas'abieftas (bocal), (Sin.
Pao).

Ppl Presidn intrapleural.

PA . ’?resién en el interior del alvéolo (Sin. : Palv).

, PL' ~ Presibén transpulmonar,



P(A -"é&o)

Ptm .
Pst (1)

VIII
Gradiente dé presidén entre el alvéolo y las vias--
aéreas abiertas'(boca).
Presibén transmural.

Presién de retraccidn elédstica.

b. Relaciones presidn-flujo (se asume que el VOlumen pulmo--

nar en torno al que todas las mediciones de resistencia -

son hechas corresponde a la FRC, a menos que se especifi-

que lo contrario).

Raw -

Rus

Rc A

Rfr

Gaw

Simbolo general para expresar resistencia o0 presidn
por unidad de flujo.
Resistencia de las vias aéreas.

Resistencia de las vias aéreas en el segmento ups-

~tream de las mismas, medida en condiciones de flu-

jo gspiratorio forzado,.

’Resistencié de las vias aéreas contraida por acele-
raéién conductiva, |

Resistencia friccional de las vias aéreas.
Conductancia aérea o la ihversa de 1la fesistencia~
aérea; si sé,coloca lalletra S delante,_6 SGaw, se

refiere a la conductancia especifica, expresada por

~litro de volumen pulmonar al que la G ha sido medi-

da.

c. Relacibnes presién volumen

C

Cdyn

Cst

Simbolo general para la Compliance, o variacidn de

volumen por unidad de presidén aplicada.
Compliance dindmica, o compliance medida cuando el

flujo aéreo en la boca es nulo durante la maniobra

respiratoria; deberd sefialarse la frecuencia respi

_ ratoria, p.e., Cdyn 40.

Compliance estdtica; equivale a la pendiente de la



D. Pruebas y.

Dk

~ . v . ) . Ix

curva presién-volumen en un punto determinado.
Elastance o elastancia, o presidn por unidad de va
riacidon de volumen, esto es la inversa de la com--

pliance.

.

Dx

D/V

Diversos.

simbolos dg la capacidad de difusidn pulmonar.;

Capaéidad de difusidn pulmonar expresada como volu
men (STPD) de gas (x) por unidad de presidn dife--
rencial alféolo-capilar del gas empleado. A menos-
Qué se especifique lo contrario se asume que el --
gas empleado es el mondxido de carbono (CO), o sea
Do Para especificar la técnica se puede aﬁadir--

méds siglas; asi, para el método de "respiracidn --

“finica" 6 Single breath se emplea sb y para el "es-

tado estable” 0 Steady state, ss (Sin. : DLCO o-

Transfer factor o "factor de transferencia" o TF).

Difusidén por unidad de volumen alveolar, cociente-
en el QUe D 6;DL 6 TF estd expresado en STDP y V,-
en litros en condiciones BTPS. Este método es pre-
ferido a la expresidn individual de ambos factores.
Constante de permeabilidad o coeficiente de difu--
sibén de Marie Krogh; equivale a D.(PB-PHZO)/VA. --
(Sin.: KCO).

Curva de MEFV Curva de flujo-volumen; describe las variacio-

nes del_flujo en funcidén del volumen.

Curva de IVPF Curva de isovolumen presidn-flujo; describe las

variaciones del flujo ecspiratorio en funcidn de 1la



. _ X
presidn transpulmonar o alveolar, al mismo volumen
pulmonar.

Curva de MFRSR Curva de flujo espiratorio miximo-presidn de
retraccidn eldstica; describe las mismas relacio--

nes que presenta cualquier curva de presidn-flujo.

EPP Equal Pressure Point o "Punto de igual presidn" :
cotresponde al punto de las vias aéreas en donde -
la presidén intrabronquial es igual a la presibn --
pleural. A partii de este punto las vias adreas se
dividen en dos partes : un segmento ascendente (Up-

stream) y otro descendente (Downstream).

RQ : "Cociente de intercambio respiratorio" (Exchange -

Respiratory Ratio) o cociente entre la produccidn-

de-COi y la éaptacién de 0,.

RC "Constante de tiempo' (Time constant):en mecidnica-

respiratoria, equivale al producto de la resisten-
cia de las vias aéreas por la compliance estética.
' VA/Q Cociente ventilacidn-perfusién en el que cada fac-

tor es expresado en las mismas unidades de tiempo.

TGV "Volumen de gasbtorécico" (Thoracic gas volume);--
medida de volumen pulmonar realizada al nivel de -
. la capacidad residual funcional.y que incluye to--
das las regiones del pulmdén, incluso las no venti-
ladas.

Nota.- Todos los resultados han sido expresados en unidades cli
sicas de medicidn, dada la muy reciente promulgacibn de
las "unidades del Sistema Internaéional" o SI units, fa-
incorporacién de &stas hubiera significado un considera-

ble retraso en la aparicidn de esta Tesis.



HIPOTESIS DE TRABAUJO

(Justificacidn)



g 'Las"édnsecuéhcias ‘clinicas secundarias a la exposi----
_cibén a fibras de asbesio son‘bien;conbcidas desde hace va-
rios afios - :. La afectacidén pulmonar, de caricter progresivo-
y de,proﬁéstico grave, constituye una de las neumoconiosis inor
géniCas de origen mineral mejor etiquetadas y recogidas en los-
textdsjde medicina laboral y preventiva; las localizaciones pleu
ralés que puedan asociarse, en forma de engrosamientos fibrdsos
o de‘éalcificacioﬁes; son, a su vez,bmanifestaciones tipicas. Ul
fimamente, la.ASOCiacién del asbesto con los tumores malignos, -
pulmonares, pleurales y peritoneales, -Mesoteliomas malignos-,-
digestivos, hemopoyéticos y ovdricos, se ha afiadido a la trigica
lista de las complicaciones provocadas por esta sustancia mine-
ral. |
‘Como mﬁy bien sefiala W.R. Parkes, el estudio funcional pul
monar aplicado al problema del asbesto, puede realizarse bajo -
‘tres directrices principales: |
- 1. Como ay;da bdsica a la hora de establecer y completar el
diagnésticb. (Diagndstico). |
2. Como evéluacién de la progresidn de la enfermedad; (Pro
nésiico).
‘yA3. Como dbservaéién periddica en aquellos individuos sanos

expuestos repetidamente al mineral. (Profilaxis).

1. Diagndstico. Las pruebas funcionales no pueder por si--

solas darnos un diagndstico. Revelan Gnicamente el patrbén fun--
Cional anémalo, propio, en este caso concreto, de cualquier fi-
brosis intersticial difusa. Pero, si son valoradas en combina--

€ién con los datos epidemiélégicos, clinicos y radioldgicos pue
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den, no sblo confirmar sdlidamente la sospecha clinica, sino---
también el grado-de severidad de la afectacién. De ahf que sean
indispensables a la hora de establecer el estudio de los casos-

sospechosos de asbestosis.

Hasta el momento presente, las pruebas funcionales més sen
sibles para la deteccidn precoz de la asbestosis son el descen-
so de la Compliance estatica, (Cst), y el incremento de la Up--

stream Resistance, (Rus). Ambas pruebas son complejas técnica--

mente y molestas y engorrosas para el paciente, exigiendo una--
enorme cooperacidn entre el observador y el sujeto sometido a -

exploracién. De ah: que no puedanemplearse rutinariamente.

Para dicho estudioirutinario, pues, las pruebas mis intere
santes y sencillas scn aquellas que determinan el estudio de 1la.
capacidad vehtilatoria, (VEMS o FEV ; FVC e indice de Tiffeneau),
los #olﬁmeﬁes pulmonares estéticoingLC, FRC y RV) y la difusidn
pUlmonar (TF). E1 conocimiento de la saturacidn arterial de 02-

3

es itil como dato adicional, pero no indispensable.

En 1los éstadios iniciales de la afectacién, todas estas -~
‘Pruebas suelen ser normales, tan sdlo una ligera hiperventila--
cidn al esfuerzo, secundaria a hipoxemia, suele ser el Gnico da
to resefiado.

.Posteriormente, y a medida que la fibrosis pulmonar avanza,
aparecen transtornos-funcionéles importantes que configurarin -
una alteracién ventilatoria de caricter restrictivo, asociada a

Una alteraci6n variable de la difusién pulmonar. La TLC y la FRC

1

- e$tin reducidas; el FEV 0},1a VC' estdn disminuidas, pero el -



indice de Tiffeneu que se obtiene, es normal o elevado.

Se han estudiado las diversas cofrelaciones epidemiolégi--
cas, clinicas y radiOiégicas con las alteraciones funcionalés -
halladas,'y al respecto existe una abundante literatura. Asimis
mo, se ha intentadovdi;ucidar cuil es la prueba'més sensible y-
mas préctica a efectos rutinarios para la deteccidn precoz de -
asbe;tosis. Numerosos autores han concluido que 1a .VC y la'capg
. cidad inspiratoria (IC) son los pardmetros mis sensibles, -en -
aus;nci#_de obstruccidén bronquial patcnte-, hecho realmente im-
portante por cuanto’aquellé.es una ﬁruebé muy sencilla de reali
zar y de.répida y significativa yalorécién. Diversas discrepan-
cias éxisten respecto.a la inclusién de la capacidad de difu--- -

sidén pulmonar en este apartado de sensibilidad funcional.

En ausencia de fibrosis pulmonar, las calcificaciones pleu
rales, incluso en gran nﬁmero, no suelen producir trastorno. --
<Tan s6lo, una afectacidén pleural muy difusa puede provocar un -

trastorno ventilatorio restrictivo, de leve intensidad.

No existe, pues, obstruccién bronquial en la asbestosis, a
menos que se asocie una enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
tipo bronquitis crdnica oenflsema u otros procesos con esta na
turaleza funcional, como por.eJemplo la 5111cos1s.l

De ahi el que sea bidsico conceptualmente decir que la mayo
ria de los autores coinciden con el punto de vista expuesto por
"TEPPER y RADFORD (327) e£ el texto de Medicina Interna de'HAkR}-
SON:".....The physiologic changes are primarily those associa--

 fed\with impaired gas exchange and stiffening of the lung paren



ch)’ma. . .",. . . . - | '»

No obstante, se ha sugerido recienfemente que en las fases
iniéiales las fibras de asbesto podrian localizarse a nivel de-
'los bronquiolos reépiratorios,,lo que conllevaria una obstruc=-
cién bronquial a dicho nivel. Alguhos estudios expefiméntales--
*han dembstrédo;patolégicamente tal hecho y ha'sido descrito por
B.JiEARD' y:BL TURNER-4wARWiCK, incluso, un caso humano anétomb-
pafolégiCo que apoyaria tgl’sugefenéia. Serian pfecisamente las

elevaciones de la Elastic Recoil Pressure, y 1a Upstream Resis-

tance, con descenso secundario de la Compliance estdtica, los -
factores que hablarian en favor de esta hirndtesis, revelando de
pdsitos minerales "en'" y "alrededor' de las vias aéreas inferio

res a 2 mm. de diametro.

2. Prondstico. Una vez ha sido establecido el diagnfstico,

la pngresién de la enfermedad puede 1llevarse a cabo mediante

la préctica de eximenes funcionales repetidos, destacando con

mucho el descenso de la VC, junto a la normalidad o elevacién
del indice de Tiffeneau como los parimetros mis fidedignos del

desarrollo irreversible del proceso patoldgico.

’3; Profilaxis. Finalmente, en el capitulo de prevencidn 1la
' boral, se ha Sugerido que los‘controles periddicos de 1a VC en-
‘todos aqﬁellos individuos expuestos a las fibras de amianto, =-
conétituyen la mejor forma de valorar debidamente la iniciacidn

de posibles complicaciones pulmonares.

Por otra‘parte3 y ya en el estricto campo de la fisiologia

L i : = R -
Pulmonar, uno de los desafios actuales mds interesante y acucian



te es €1 de lé'deteccién précoz de obst;hccién'broﬁquial, desa-
fio que hé'seguido.un desarrollo histéricb'précticamente/paralé
lo al de 1a problemétlca func1onal pulmonar de la asbestosis.-
En efecto, durante los Gltimos afios han aparec1do una serie de-
técnicas que, en especial a partir de la década de los afios 60,
-han recibido un enorme impulso y desarrollo. Junto a las ya co-
nocidas pruebas del "tiempo espiratorio forzado'( FETJ Maximal -

Mid Bxpirétory Flow Rate (MMFR) y las curvas de flujo-voiumen~-

que ofrecen el flujo méximo alcanzado a diferentes niveles de
la maniobra espiratoria forzada, (MEFV al 25%, 50% y 75%)-, han

aparecido los recientes 'volGimenes de cierre" (Closing Volume)

(CV) y 1a Compliance dindmica o Frequency bependence of ngpliéh-

ce (Cdyn).

»Mbtivados por nuestra pefsonal experiencia en el manejo e-
intérpretacién de las curvas de flujo-volumen en diversos proce
sos patolégicos pu1monares y estimulados por la incbgnita que -
planteaba la posible existencia de localizacidn bronquiolar del
asbesto, con obstruccibn secundarla, hemos apllcado la sistemi-
.tica de esta técnica al estudio funcional clasico de un grupo -
de individuos expuestos al asbesto. |

De ahi que el objetivb primordial de esta Tesis Doctoral -
Consista en dilucidar si existe o no obstruccidn bronquial en -
'lo; estadios iniciales de la exposicidn, obstruccidn que, a su-
vez, podria ser considerada como "sefial de alarma" en la valora

- €idn de 1los riesgos de exposicidn al asbesto".

Para ello han sido estudiados una serie de individuos ex--

Puestos en mayor o menor grado al asbesto, cuyo control médico-
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'periédico ha dado pie, en un momento dado de su evolucidn, a la
'sospecha de afectacidn pulmonar y/o pleural de naturaleza asbes

tdésica, siendo remitidos para su estudio y diagnéstico al Pneu-

mocioniosis Medical Panel (PNP) del Brompton Hospital; Londres.

) En la pfimera parte de esta Tesis, se expone, tras una in-
troduccibn acerca de la epidemiologia del asbesto, una revisidn
critica exhaustiva de la bibliografia mundial‘sébre el estudio-
funcional pulmOnar de los individuos expuestos y afectados por-
el asbesfo. Un recuerdo histérico de la historia natural de la-
asbestosis completa este primer apartado. A continuacidn, sé eg
ponen las bases teZricas de las curvas de‘flujo-volumen,-dentro
del contexto de la deteccidn precoz de la obstrucciéﬁ bronquial-
cuya técnica y resultados contribuyen, a nuestro juicio, de ma-

nera fundamental en las conciusiones elaboradas.

En la segunda parte, presentémos el material y los métodos
empleados, asi como la sistemdtica de estudio. A continuacién -
se ofrecen los diversos resultados, su valoracidn, correlacidn,
clasificacidén y tratamiento estadistico. Por Gltimo, elaboramos
la digcusiénjque abocard a nuestras conclusiones definitivas.

Se ha considerado muy oportuno presentar un pequefio capitu
lo inicjal dedicado al probleﬁa‘de la nomenclatura empleada a -
lo largo de este,trabajo, que esperamos ayudard a paliar el siem
Pre aspero tema de las siglas y la terminologia fisiopatolégica

pulmonar, en general.
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El término genérico de PNEUMONOCONIOSIS fue originalmente

sugerido pbr ZENKER (236) para describir aquellas enfermedades-
pulmonarés causadas por'la’inhalacién'de polvo, siendo empleado

‘comfinmente en forma mis abreviada (PNEUMOCONIOSIS). El1 polvo -

puede ser de origen mineral,o inorgdnico, u orgdnico, y sus efec
tos sobre el pulmdén dan pie a un amplio espectro de procesos pa

toldgicos.

Segﬁh M.R. BECKLAKE (22), las newmoconiosis pueden clasifi
carse globalmentevde la sigu:ente forma:

A. Neumoconiosis MINERALES, (Mineral-dust) .

1. Caracterizadas por la presencia de abﬁndantes depd
'sitos de polvo en el ﬁulmén con MINIMA FIBROSIS : “Puimén_de --
lcs solda@ores",‘Siderosis, Estannosis, Baritosis y Ngﬁmoconio—
sis de lbs Carboneros; |

_ II. Caracterizados por la presencia de abundantes de-

pdsitos de polvo en el pulmdn, con FIBROSIS LOCALIZADA MASIVA® -
Fibrosis Masiva Progresiva de los mineros del carbdén, Silicosis
conglomerada. 7_ - | |
o III. Caracterizadas por la presencia de escasos dep6¥
sitos de polvo en elzpulmén con FIBROSIS NODULAR GENERALIZADA; -
Silicosis cléisica.

IV. Caracterizadas por la presencia de FIBROSIS PULMO

NAR DIFUSA: ASBESTOSIS, Beriliosis crdénica pulmonar, Aluminosis.

B. Neumoconiosis ORGANICAS (Organic-dust)

Bisinosis, Bagassosis, Chronic lung Disease en Sisal-

workers, etc.

El grupo de los minerales asbestiformes, constituye el .
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grupo méé impbrtante, yé que su empleo industrial‘es muy amplio
y diversoyy son causa de grave incapacitacién laboral, debido a
que puéden producir fibrosis pulmonar; (Asbestosis) y tumores -
malignos. A pesar de que la asbestosis fue ya r?conocida en 1900
por'MONTAGUE H. MURRAY (251), tan sb8lo es a partir de 1930 que-
“empiezan a tomarse medidas preventivas en USA y en el mismo Rei
- no Unido. Desgraciadamente, la mayoria de las mismas no abarca-
baﬁ todos los usos industriales del asbesto. Fue, de hecho, a -
partir dévlardécada'de los aﬁgs 50, cuando el peligro potencial

de los mineros asbestiformes fue reconocido.

No existe duda alguna acerca de las enfermedades inducidés
por el asbesto y es urgente poner en marcha todas aquellas medi
"das encamjnadas a prevenir tales complicaciones; no obstante, -
se ha exagerado también mucho al respecto, lanzandose informa--
ciones errdneas y, en consecuencia, alarmisticas que no han he-
cho m§$ qué,crear ansiedad, pinico y confusionismo no sélo en--
tre los individuos afeétados o con posibilidad de estarlo, sino
~también entre.el piblico en ‘general. De ahi que sea imperativo
el que el médico conozca a fondo 10s grados de riesgo que puedan
existir, asi como todas las carécteristicas clinico-patolégicas

de la enfermedad para un mejor diagndstico y profilaxis.

Los.transtornos provocados por el asbesto pueden ser (73):
’1.'Fibrosis intersticial difusa pulmonar, (a modo de--
una Alveolitis Fibrosante, ) : Asbestosis. ’
2. Fibrosis y formaciones calcificadas pleurales.
3._Mesoteliomag malignos de pleura y peritonec.
4. Tumores broncopulmonares, digestivos, genitales y

hematopo &ticos.



ASBESTO

12



13

La palabra ASBESTO (dél griego d+ac8eotorque significa ---
vinextinguible o "indestructiblé") corresponde al término colec
" tivo que engloba un grupo de silicatos minerales, metamorfos y-

fibrosos c¢ou composicidnes quimicas dispares. Todos ellos perte
necen a los grupos de las Serpentinas o los Anfibolos y, de ---

acuerdo con HODGSON 1132), estdn clasificados del siguiente mo-

do: , . :
.. . ASBFSTO

' 7]
Grupo SERPENTINA Grupo ANFIBOLO

CRISOLITO |
(Asbesto "blanco") [ ANTOFILITA CROCIDOLITA

7Mg 0,8510,,H, 0. (Asbesto "azul")

NaZOKFeZOS,SFeO,BSiO

3Mg 0,25i0,,H, 0.

TREMOLITA
2Ca0,5Mg0,85i0,H 0.

ACTINOLITA AMOSITA

2Ca0,4Mg0,Fe0,85i0,,H,0- ~ 5-5Fe0,1-5Mg0,85i0,,H,0

22772

De todos ellos, el mds importante es el Crisolito, puesto-
que representa el 90% de la produccidn mundial de asbesto. La--
Crocidolita y la Amosita le siguen en importancia, siendo ya mu
cho mis secundarios la Antofilita, la Tremolita y la Actinolita

Cuyo empleo estd sumamente restringido.

El asbesto fuerya’conoéido pof los Romanos, quienes lo ex-
t?aiah,de los Alpes y de los Urales y el mineral fue ya mencio-
nado en los'fscritos de Herodotv y Plinio Segundo. Marco Polo -
refiere que los Tartaros ya lo empleaban (46). Fue introducido-
POT primera vez en la industria moderna alrededor de 1878, tras

el desarrollo de 1la Revolucidn Industrial, y desde 1910 su pro

2’

»

H

2

0



14
duccién y con§umo,han ido creciendo en propotciones'descomuna--
les (267).‘Dad6 que la Crocidolita esta particularmenfe correla
cionada con el desarrollo de Mesoteliomas malignos, pleurales y
peritonealeé, su empleo ha sido muy restringido en USA, desde--
1970, aunque en EuropalOCCidental, las importaciones proceden--
tes precisamente‘de USA y del Japén han aumentado progresivamen

te.

Las mejores variedades son extraidas de Canadi, Italia, --
Cércega y Africa del Sur (10), aunque existen yacimientos de me
‘nor cuantia, tales como los de las montafias del Norte de Gales,

en el Reino Unido

No es cierto que el asbesto sea indestructible. Verdad es-
que las diversas variedades poseen una muy buena resistencia al

calor y a la temperatura ambiental, pero a partir de determina-

das témperaturas, todos ellos se'descomponen. El Crisolito se

descompone en Forsterita, (un silicato anhidroso, 3 MgZSi 04) y

en didxido de silicio, (SiOz)sobfe los 800°C; la Crocidolita
"lo hace entre 800°C y 900 °C; la Amosita, entre 600°C y 900°C y
la Antofilita entre 850°C y 1000°C (132). Por lo tanto, en aque
llas condiciones en que se generen altas temperaturas, estos mi
nerales. se descomponen. Todas las variedades de asbesto son ai;
' tamente resistentes, porrotré parte, a los dcidos y a las sus--

tancias quimicas, con excepcidén del Crisolito.

La exposicidn al asbesto puede ser de dos tipos:

a, Exposicidn industrial
y\b) Exposicidén no industrial por parte de la poblacidn gene

4 . i . - . ’
Tal., B ’ . !
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a) Ihduétrial

| _béos del asbesto.

Resulta tptalmente imposible enumerar todos los usos pasa-
dos y presentes de esta sustancia mineral. Estimaciones actua1e§

groseras, los cifran alrededor de 1000 para todas las variedades.

- El mayor.consumo de asbesto se lleva a cabo en la fabrica-
ci6én de productos que contienen una mezcla-combinacién de asbes
to .y écmento (fibra-cemento), tales como tejas, techos ondulados,
cafierias, chimeneas,‘tubérias de presidén, laminados, etc... La-
fibra, fundamentalmente compuesta de Crisolito, -aunque se ha -
émpléadd la.CrQCidolitavhasta en un 40%-, cetla como agente reF

forzante.

" En éegundo lugar, egté la industria del embaldosado, la --
cual emplea grandes cantidades de Crisolito. Las fibras de esta
variedad y las de Amosita también son empleadas en 1la indusfria
de ‘1a Construccidn, como materiales incandescentes y de aisla--

miento. : .

El Crisolito es el principal componente -aproximadamente -
en-un 80}-, de aquellos productos que combinan el papel y el as
besto; tales como el matefial de las aspas de los molihos, papgr
les aislantes, juntas de motores; fieltros para tejados, cubier

‘tas de paredes, cojinetes de soldadura, planchas de cocina, etc..

Otra aplicacibn importante del Crisolito es la de materia-
les de friccién, en especial en los forros de los frenos y en -
-los revestimientos de los pedales de los embragues, -para la in

dUStria del autombévil-. El1 Crisolito también se emplea en plés-
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ticos, pintura y varillas de soldar.

Un uso limitado de la Crocidolita, pero importante como --
factor potencial de enfermedad, fue el de la fabricacidn de més
caras anti-gas durante la I Guerra Mundial. El Crisolito tam---
~bién ha sido incorporado a los filtros de los cigarrillos ela--
borados en USA. Como dato anecddtico, resefiemos que fue usado -
como elemento de decoracidn navidefia, en forma de"escarcha de -
nieve'" y en la produccidn de bigotes y barbas para el simpédtico

y bondadoso personaje de Santa Claus (282).

La Antofilita tiene ya dn uso mds reducido, habiendo sido-
empleada como relleno de materiales pldsticos y de goma. No obs
tante, es la variedad de asbesto mas conocida desde él phnto de
vista histdérico: era emfleado en Finlandia en la artesania ma--

nual de cersmica, alrededor de los 2500 A. J. C. (260).

La Tremolita y la Actinolita son ya de mucha menor impor--
tancia, si bien han sido empleadas en materiales de relleno y -

de filtro.
Fuentes de exposicidn.

"El Crisolito es explotado principalmente a cielo abierto.
El riesgo es minimo y dado que las rocas de Serpentina, que---
Contienen Crisolito no contienen silice, no hay tampoco riesgo

alguno de silicosis.

En contraposicidén, el asbesto tipo Anfibolo, es obtenido -

Sobre todo en yacimientos subterrdneos, lo que implica manio---
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bras dé'perfofacién;'defribo con explosivos y excavacidn. -Las--
rocés'reCogidas contienen silice en cantidad importante. E1 ---
rieSgO'de asbestosis es bajo, pero por el contrario puede poten
ciarse la Silicosis. En estas condiciones, pues, asbestosis y -
silicosis puedeh_coéxistir. Los metodos de molienda y trituracidn
Veran notablemente polvorientos hasta hace pocos afios, pero 1as¥
‘nuevas técnicaé‘de'recoleccién y cercamiento han mejorado radi-
calmente esta siiuacién.'La extraccidén de la fibra, para obte--
ner la calidad y el tamafo adecuados/para el empleo a que se --
quiera destinar, es llevada a cabo en el exterior. Hasta la dé-
cada de los afios 40, ello conllevaba enormes riesgos, pero des-
de el empleb”de los recientes métodos de ccrcamiento, la polu--

cidén ha sido virtualmente eliminada de la atmdsfera.

El empaquetamiehto de»lé fibra,-otro de 1os focos de mayor
peligro-, hé mejorado sensiblemente desde los afios 60 al ser em
‘pleado un nuevo sistema de empaque a presidn, en especial en 1lo
que hace referentia a las fibras de Crisolito y Crocidolita.

A partir de eSte eslabdén de la produccién, los diferentes
empleos de las fibras han‘dado lugar a numerosas fuentes de ex-
posicipn, ségﬁn el manejo que los trabajadorés hiciesen con 1los
materialés, dependiendo del tipo de trabajo y su consigpieﬁte'-
Csntacxo, de 1la variedad del asbesto, del tiempo de exposicidn,

etc.
‘Fuentes de exposicién "para-ocupacionales".

Individuos que nunca han empleado el asbesto pueden estar-
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expuestos al mismo, frecuentemente u ocasionalmente, si en los
alrededores existen zonas en las que se trabaja o manipula el-

mineral.

b) No industrial

Los residentes de las cercanias de las minas, los depdsi--
tos o las fabricas de produccidn de asbesto pueden estar éxpuég
tosbsensiblemente,‘a través de la contaminacidn atmosférica. A-
peSar de que se han tomado medidas de control de las concentra-
ciones ambientales, no es conocido totalmente hasta qué punto -

~existen oscilaciones en dichos niveles de contaminacidn, oscila
ciones determinantes de ﬁn grave riesgo en un momento determina

do.

Lo que siparece seguro, es que la exposicidn ambiental, de
rivada de los materiales que contengan asbesto a que esta some-
tida la poblacidén general es mds que improbable (349). Porejem-
plo, ha sido noticia del piblico que. el aire ambiental podfia-—
estar cohtaminado‘por ia abfasién a que son sometidos los fre--
nos de 165 vehiculos en el momento de hacer uso de .ellos; no--
obstante, el calor generado durante el proceso de frenado excee
de en mucho la temperatura a la cual el Crisolito se descompone

produéiéndose una destruccidén del 98% de la misma, de tal forma

‘que el peligro es practicamente nulo (317).

El comportamiento aerodinidmico de las fibras de asbesto --
tiene gran importancia por cuanto explica el grado de penetra--
cién de las mismas en el pulmdn. Este "comportamiento" presenta

unaS_Earacteristicas diferentes del de las particulas s6lidas.
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En efectb, la '"velocidad de caida libre" de las fibras de
.asbegto Viene'detérminada'por el cuadrado de su didmetro, inter
viniendo muy poco 1la 1ongitud.de las ﬁismas. Por lo tanto, una-
fibra con 200um. o mds de longitud y de ﬁn didmetro aproximado
de 3um . tiene la misma "velocidad de caida libre" que una par-
ticula esférica de 10um de didmetro; o lo que es igual, la fi-
bra de asbeéto posce un "equivalénte aerodinimico diametral" de
1blm1ﬁ . Las fibras con didmetros inferiores a 3 MM tienden a
evitér la sedimentacidén y la inercia de impactacidén a que estén
sometidas aquellas con una mayor”velécidad de caida libre", pe-
netrando a nivel de los bronquioloé respiratorios (333), inclu-
so aunque muchas de ellas sean captadas por los cilios nasales.
A mayor longitud, mayor probabilidad de interceptacidn, dado el
decreciente diémetfb devlas vias a@reas periféricas (334). Por-
6tra parte, el grado de 'dureza' de la fibra parece jugar un pa
pel preponderante. En‘efecto; la mayoria de las sustancias dei-
grupo Anfibolo son duras y rigidas, a pesar de su finéza, mien-
tras,que_la mayoria de las fibras de Crisolito son suaves o se-
miduras y rizadas, (las fibras de esta variedad que pqseeﬁ gran
durezary que son relativamente rigidas tienen un empleo comer--
cial limitado). E1 rizamiento'dé las largas y suaves fibras de-
Crisolito, pues, las»hace mas propensas a que sean interceptadas
€n las zonas mis aitas del arbol respiratorio, a diferencia de-
las rigidas fibras del grupo Anfibolo (333). En consecuencia, -
aquella‘variedad ‘de asbesto es mucho mds facilmente bloqueada -
Par las regiones ciliares respiratorias; por el contrario, éstas
Coﬁo por ejemplo la Crocidolita, alcanzan regiones dei pulmdn -
mucho més ﬁrofuhdas. Las.fibras que son halladas en los alvéolos

son inferiores a 3 WM de didmetro, siendo su tamafio medio de 1
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.(334), Parcce.Ser qué son las fibras de mayor iongitud las qhe
tienden a ser encontradas én los bronquiolos'respiratorios»y --
conductos alVeolares,'miedtra§ que las de corto tamafno se loca-
lizan mucho méé profundamente, a nivel de los acini§ (334). Alﬂ--j
gunas.fibras -0 fibrillas- no son visibles al microécopio 6pti—
co pudiendo, pues, ser su didmetro de 0,010um (334, 248). Las-
‘diferentes pfopiedades’de1'Crisolito y.de otras_Vériedades de -
‘asbesto para penetrar en las regiones periféricés del pulmdn --
son las que juegan un papel iﬁdudable en la patogenia del meso«

telioma maligno pleural.
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Recuerdo histdrico.--

ALas propiedades de resistencia al calor del asbesto han si
do conocidas desde hace casi 2000 afios, pero el primer caso des
"crito de enfermedad asociada a la inhalacidn de fibras dé asbes
to fue fecogido por H.vMONTAGUE MURRAY en 1900 y publicado en -

‘la Charihg Cross Gazette Hospital de Londres. Se trataba de un-

‘trabajador de la industria textil, de 34 afios de edad, que pre-
sentaba una fibrosis pulmonar, falleciendo poco después de su -
ingreso en el Chéring Cross Hospital. Como antecedentes labora-
les registraba: diez afios de trabajo en una seccidn de cardado-
de una fabrica textil de asbesto y luego, cuatro afios mis, en -
un trabajo menos polvorientd. Su dispea er- demasiado importan-
te, en relacidén a la escasa semiologia acompafiante. El-estudio~
necrdpsico reveld una fibrosis pulmonar generalizada, asociada-
a numerosas adherencias pleurales; no existiazn lesiones tubercu
losas. Esfelindividuo fue el Gnico supervivieﬁte de un grupo de
diez varones que habian empezado a trabajar con &l en el mismo-
lugar; todos ellos fallecieron alrededor de los 30 afios. MURRAY

comunicd sus ensefianzas al Departamental Commitee on Compensa--

tion for Industrial Diseases en 1906 (251).

Simultdneamente, MARCHAND y REISEL (213) publicaban en Fran

cia la presencia de cristales en los pulmones de trabajadores -

del asbesto y el Bulletin de 1'Inspection du Travail de 1906 (11)
destacaba la elevada mortalidad en una fabrica textil de asbes- |

to, probablemente causada por una Pneumonokoniosis secundaria

a8 la inhalacién del polvo mineral.

En 1910, (8), y tras un caso de fallecimiento por "Thisis-

Pulmonar aguda en un trabajador de asbestb y de otros siete ca






o 23
"sos fallec1dos _por causa desconOC1da en la misma. fébr1ca", el -
M1n15ter10 de Industrla Brltanlco, inicia“ una encuesta, de re-
'_sultados,lnfrpctuosos, No obstante, el Prof. J.M. BEATTIE, en-
[TQIZ'cohéldié éigﬁnos'expérimentos en animales, demosirandb que.
| la 1nhalac16n de asbesto podrla ser. causa de cierto grado de fi

bros1s pulmonar.

FAHR, en 1914 (88) presentaba mlcro fotografias y specimens
 3¢ un caso de asbestosis en un trabaJador alemén,~ante 1a Soc1e
dadeééica de’HamburgOEan el m1smo}ano, la ﬂBr1tlsh Royal'Com-
 missioﬂ on Metaliifofms Mine; and Qhafries" en su infdfme'anual
sentenc1aba de forna ta;ante. "We do not whether other dusts be-
51des those contalnlng free crysta111nes ‘silica 1nduce a patho-
1og}ca1 condltlonlln the lungs, though»the~exper1ment$ of Profes

( sor”Béaitie“‘on anipals suggest that this may accur" (284).

:‘ En 1918 HOFFMAN (133), fue el prlmero que llamo la aten--
' 616n sobre la gravedad del problema del asbesto en USA

‘ ‘ En 1923 STEWART (320) se convertia -en uno de los p1oneros
‘de la descrlpc16n rad101631ca de 1a asbestosxs. En 1924, COOKE,
(52) publlcaba un caso de asbestos1s en una Juven tuberculosa,
*la cual habia estado eXpuesta al asbesto, 351m1smo descrlbia -
;unos "cuerpos extraﬁos" muy parec1dos a Ias f1bras de asbesto -
,hallados en su- teJ1do pulmonar._En 1927, nuevamente COOKE (53),
:Juntc a MCDONALD (224) Y OLIVER (263) descrlbian nuevos casos €
ginsistian, a su Vez, en la presencxa de dlchos cuerpos extranOS-

an‘jQZB SIMSON (309) descr1b16 los mxsmos elementos en pulmo--

Fﬁe“de trabajadores afrlcanos ‘del asbesto y STEWART (321)1n51s-

,3“51‘5 diversaswformas de obtenc16nAde log,mlsmos. En el mis
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mo afio y posteriormente en 1931 (298, 299), SEILER referia el -
caso de un trabajador del asbesto cuya fibrosis pulmonér no po-
dia ser atribuida a ning@in otro agente causal laboral o‘infec--

cioso. Como fesultado de aquella publicacidén el Factory Depart-

ment del Home Office iniciaba una encuesta-investigacidn acerca
de los efectos del polvo de asbesto sobre los pulmones. En 1929,

—GLOYNE.(114) sugirié el término de ''cuerpos de asbesto", (Asbes--.

’

tos _bodies)para aquellos elementos, por cuanto su niicleo central

estaba constituido por fibrés de asbesto.

BURTON WOOD, en 1929 (358), deScribia'las caracteristicas-
clinicas y radiblégiéas de 15 casos de asbestosis. E1 sintoma -
mas importante era la disnea de carécter progresivo y agobiante
en los es;adios finales; lavtos era a‘menudo ligera y variable
en cuanto a presentacidén. Observd que la movilizacién del térax
era minima, que 1la cianosis y la acropaquia eran frecuentes, asi
como la'preéencia’de estertores. crepitentes, principalmente lo-
calizados en regiones baéalés pulmonares y axilares -creyd que-
éstos ﬁltiﬁos eran de origen pieural-. Su primer paciente ofre-
cia una capacidad vital de 1600 ml. siendo el primer caso que -
se tiene registradb de prueba‘funcional en un sujeto con asbes-
tosis en.lalliteratura mundial. Radiolégicamente describe que, -
a pesar de que en las zbnas inferiores pulmonares se observaba

Un aspecto de '"vidrio esmerilado" (Ground glass), el detallado-

€Xamen visual revelaba en muchas ocasiones un fino moteado difu
S0; los derrames pleurales eran frecuentes, asi como los engro-

Samientos a nivel del casquete pleural.

En 1930, LYNCH y SMITH (198) y GLOYNE (115) sefialan que la

Presencia de "cuerpos de asbesto " en la cavidad bucal y en las
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beas'nasaleé son indicio de exposiciéﬁ, perosno necesariamente
de enfermedad; éstos fundamentalmente demuestran; pueS la’res--
puesta del tejido_pulmonar al mineral. También en el mismo aﬁo,
MILLS (250) ofrecia la primera descripcidn anatomo-patoldgica -

cn USA.

1930'$eria un afio fundamental en lo que respecta a las co-
municaciones sobre asbestosis pulmonar. En efecté, BURTON WOOD
(360) nuevamen;e, fé;opilaballa litergtura publicada hasta en--
tonceélsobre el tema, puntualizando los aspectos'més sobresa---
lientes. Pero el trabajo mds importante no sélo en cuanto a nd-
mero de casos estuliados sino también por'las'conclusiones ela-
boradag, fue el de MEREWETHER y PRICE (239). Mostraron que de -
374 trabajadores textiles expuestos al asbesto, 95 presentéban-
fibrosis pulmonar clﬁra secundaria a las fibras de asbesto. MERE
WETHER examind radiolégicamente 133>trabajaddres: 62 presentaba;
signos compatiblgs con fibrosis pdlmonar difusa y otrosrzs, sig
nos sugestivos de'fibrqsis precdz; -los defectos técnicos inhe-
rentes a la época subestimaron probablemente tales cifras- . No
halld ningtin dato que evidenciara‘que la tuberculosis pulmonar-
se asociase con mayor fyeCuencia a los trabajadores del asbesto
en génergl o en aquellos con asbestosis, en particular, tan sb-
lo encontré tres casos de tuberculosis. Sugiridé que existia co-
Trelacidn entre el uesarrollo de 1a asbestosis y la exposicidn-
Permanente a las fibras de asbesto, de tal modo que la fibrosis
tardaba entre 7 y 9 afios en desarrollarse en sujetos altamente-
€Xpuestos, mientras que requeria 15, 20 & 25 afios en aquellos -
CUyo girado de exposicién era ﬁinimo. Asimismo recogid diversos-
Niveles de cdncentracién del asbesto en varias fidbricas, aconse

Jando métodos para reducirlos o suprimirlos. Su conclusidn fue-
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que las medidas preventivas exigian la supresidn del polvo. que-
contiene asbesto. Tales medidas sirvieron de base para las nor-
mas de regulacidén laboral de los trabajadores del asbesto, que-
sc implantaron definitivamente a partir de 1933. La asbestosis-
fue reconocida como enfermedad profesional motivo de invalidez-

a partir del Workmens Compensation Act (Silicosis and Asbestosis)

‘le 1931, estableciéndose un programa de supervisibébn médica pe--

riddica de los trabajadores del asbesto.

MEREWETHER (240, 241) ampiié detalles clinicos acerca de -
su estudio realizado entre 1928 y 1§29. Coinciden plenamente --
con los descritos por B. WOOD : La acropaquia fue observada en-
pocas ocasiones, pero el 56% de su serie presentaba cianosis; -
la tos, la expectoracidn y la disnea fuefon los =fntomas mis +-
frecuentes; recalctd la insidiosidad del proceso; los cambios ra
diolégicos recogidos fueron clasificados en cuatro estadios (I,
1T, IIT'y IV). Como lesiones pulmonares histopatolégicas descri
be la presencia de una fibrosis intersticial difusa, crbnica, -
asociada con '"cuerpos de asbesto". Resulta interesante destacar
th su serie que diez trabajadores presentaban derrame pleurai;-
ocho de ellos trabajaban en directa relacién con el asbesto y -

tntre &stos, tres presentaban fibrosis pulmonar asociada.

PANCOAST y PENDERGRASS (265), en 1931, en contraposicién refie-
Ten que los efectos del asbesto sobre los pulmones no dan ningu
"3 caracteristica especial radiolbgica y que dada su vasta expe

Tlencia sobre el tema, su conclusibn es correcta.

En 1931, BUTTNER-WOBST y TRILLITZSCH (41) describieron nue

ve Casos de asbestosis en dos fébricas de asbesto de Dresden --
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(Alemanla) y KRUGER ROSTOKI y - SAUPE (167), tre1nta casos entre
52 trabaJadores examlnados en:la mlsma c1udad los signos de -
afectaC16n pleural res1dual fueron frecuentes; 1la asbestosis,de
'_intensidad_medianamepte severa necesitaba cinco,afios para desa-
’rrollarse,_miéntraquﬁe_en aquellos sujetos con mis de 10 afios

de expoéicién, el desarrollo de la enfermedad era completo.

En Italia y en el mismo aﬂo,‘LOVISETTO;refiereﬂtambién la-
- presencia de asbestosis”(193j, que se‘presehta claramenté entre
10$v7vy 9 afios de e;poSicién,'pudiendp seruéausa de muerté tras
"30 afnos de continua exposicién. Los casos mortéles,'eﬁpero‘son-
poco frecuentes. MUSSA (256) sefiala que todos aquellos que han-
trabaJadocon asbesto durante c1erto espac1o de tlempo, presentan
lesiones Jde neumocon1051s’reconoc1b1e c11n1cavy radlologlcamen:
- te. No;observé"hingﬁn caso en que se asociara la tuberculosis y
la asbest051s. LORIGA (192), por el contrarlo, habia encontrado,
ya_antes‘de 1906, 29 individuos afectos de tuberculosis entre -
30 trabajadores del asbesto,

También en'193i‘ GARDVER y CUMMINGS (109), medlante traba-
jos experlmentales en - coba)as demuestran que la f1br051s pulmo-
- nar se inicia en aquellas dreas en donde el mlneral se a51enta,
produciendo una reaccién detectable radiolégic#mente'doé afios--

después de la exposicién al polvo mineral.

En 1933, STEWART (322) y ELLMAN (83) sefialan, paradéjica-
,mente, e1 aumento de 1la 1nc1denc1a de tubercu1051s en trabajado
res expuestos al asbesto, alegando que no hay duda alguna al --
'respeéto; La fibrosis pulmonarAincrementaba la sensibilidad a -

f.las.iﬁfécciohes pulmonares.. GLOYNE; gn.TQSS (116) déscribe 105- 
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chmbios pleurales en lé-asbestosis cafacterizados por édhersn:-
cias: de larga evoluc16n y de consistencia dura- las placas se51
les ‘eran usualmente gruesas Yy acentuadas en las zonas basales
a medlda quesaumentaba el grosor ;'el aspecto era en "v1dr1o es
merilado",‘déviniendb rigido, de color amarillo y de"cOnsistsn-
cia corﬁeal én las zonas mis ensanchadas. Observé dreas inflama
.torias de recientéiaparicién"cubriendo y enmascarando las anti;_
- guas lesioﬂes pleuralés; las efusiones eran escasas, segﬁh él, -
a causa déi cardcter obliterativo delrproteso.‘Héllé "”uerpos -
de‘ésbestoﬁ y fibras'de asbesto en los pulmones de individuos -
~con asbeStosis?"éstas Gltimas fuerOn‘también halladas en el tfac
to resplratorlo superlor de trabajadores ae asbesto. Sefiala que
‘fue obsérvada asbest051s de leve 1nten51dad en 1nd1v1duos con =~
antecedentes carentes de expos1c16n.
.MBREWETHER}(1933},'(242),sn un amplio Meﬁorandﬁm’acerca‘de
la asbesiosis, reviSéba exhaustivamente los diversos aspectos -
pfobleméticos-planteédos hasta aquel mohento, Seﬁalé la dificul
‘tad del diagnéstico y reincidi6 sobre 1é'insidiqsidad del curso
évolutivo; Hizb hihcapié en qué la asbestosis erg'pocs frecuen-
"te entre 1nd1v1duos cuyo tlempo de exp051c16n era iﬁferior a 5-
afios, mlentras que las concentrac1ones elevadas del mineral pro
_vocaban 1nev1tab1emente fleOSlS pulmonar en un corto eSpac1o -
de tlempo, 51empre y cuando el. su;eto viviera tlempo suf1C1ente.
- Sugiri6 un limite para el nivel de concentracién del mineral en.
el aire ambiental bajo . el Cual'éra'sumamente dificil que se de-
sarrollase la asbestosis. En sus tablas mostr6 que el tlempo me
:  dxo de expos1c16n necesario para producxr una fibrosis de curso

fatal era de 13,3 aﬂos, 1endo la. exp051c16n mis corta de 4, 4

;iﬁaﬁos. La edad medla de los 1n61V1duos que fallecian por_ asbesto
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sis era de 40;5,»mientras que la de 1los afectoé de Silicosis
era de-54,1 afios. De Ios 100 individuos asbestésicos pertene-
cientes a su serie de 1928, 17 habian'muérto: diez de asbesfo-
sis;'seis de asbestbsis,y tuberculosis y uno de asbestosis y =
neoplasia de paincreas. La incidencia de tubercﬁiosis en los ca-

sos de asbestosis era pues, baja.

WOOD y GLOYNE en 1934, (359) revisaron 100.casos de asbes-
tosis y de los 12 que fallecieron en esta serie, dos tenian car
cinoma pulmonar y uno'depﬁsitos tumorales en pleura. La disnea-
era tan imbortante que la asbestosis pulmonar parecia ser una -
enfermedad monoéintomética. Refirieron varias 6cupaciones labo-
rales causa de exposicidn al asbesto qﬁé no habian sido descri-

tas previamente.

LANZA, McCONNELL y FEHNEL, en 1935 (170) examinaron una se
rie de 126 individuos procedentes de diversas minas y factorias
de asbesto del Canadé y de USA: 67 presentaban signoswradiol6g1
cos devaSbestOSis-y otros 37, signos dudosos. No pudieron corre
lacionar el desarrollo de 1la enferﬁedad con el grado de exposi-
cidn; la incidencia de tuberculosis en dicha serie fue minima;-
los autores consideraron que en general, la asbestosis era cli-
Nicamente menos gréve\que la silicosis.” En ese mismo afio LYNCH
y SMiTH (199)_refieren ya una asociacidn entre asbestosis y car

Cinoma broncopulmonar.

En 1936, LYNCH (200) insiste nuevamente sobre el interés y
§ignificado de iqs,cuérpbs de asbesto, y DONNELLY (68) sefiala -
en Contraposicidén a anteriores publicaciones (322, 83), que no-

eXiste:telacién'alguna entre asbestosis y tuberculosis. En el -
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miSmo'aﬁo,'SﬁULL (308) presenta un grupo de 71 tésos de asbesto
sis, cuya edad media es de 34,4 aﬁoé y con un tiempo de expési;
cién QUe,Qscila entre 6 meses y 21 afios. Entre lbs_signos radio
l6gicos tipicos considerados por este autor, estdn: una fibrosis
difusa, -entre fina y gruesa-, hiliofuga de caracteristicas in-
tersticiales y diferente de la silicosis; mayor densidad del»?-
‘marco pleural; aspecto:"velloso" (shagpgy) de la silueta cardig'
cary tendencia al ensanchamiento de las cavidades derechas car-

diacas.

DREESSEN y cols., en 1938 (69) publicaron un estudio sobre
511 individuos qﬁe trabajaban en fabricas ce aébeéto en USA. Su
girieron que si los niveles de concentracién del mineral en el;
ambiente eran_mantenidos por debajo de 5 mppcf (willenes de par
tiéulas por “pie cfibico”), no se producirian probablemente nue-

vos casos de asbestosis.

,"»E; fexto de "Silicosis y Asbestosis'", editado por LANZA en
1938 (171), recogid espléndidamente los aspectos clinicos, ra--
diolégicos}y patoldégicos de la asbestosis a través de toda la -
literatura mundial de 1la épocé._En el capitulo de radiologia --
‘Pulmongr.de la asbestosis, PENDERGRASS 1llam$ la atencidn sobre
el acentuado engrosamiento de la pleura sugiriendo que podria -
expiicar tél vez, el borramiento difuso y generalizado observa-
ble en los campos radioldgicos inferiores pulmonares. No se pro

nuncidé acerca de los Signos-de diagndstico precoz radioldgico.

En 1939, SAYERS y DREESEN (292) intentan estimular la introduc

- €ién de medidas preventivas, especialmente en las fabricas de

USA y én‘las minas de Canadi, grigen del 95% de la produccidn

\,mundial-de asbesto.
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"En 1940, STONE (323) ‘examina 180 1nd1v1duos que hab1an tra
bajado 3 afios o mids en la 1ndust113 del asbesto entre 1936 y --
1937, En general habian estado muy expuestos. De ellos, fueron- 
deséartédos 32Asujetos por su examen clinico totalmente norhal,
1ds otros 148 fueron'clasificados en estadios, éegﬁn sus carac-
ferisficas clinico-radiolégicas. Observd présencia de fibrosis
pﬁlmohar y de éngrqsamfentos pleurales y ausencia de tuberculo;
sis pulmonar asociada4 muchos presentaban insufiéiencia cardia-
ca derecha en especial los casas avanzados. En 13 de ellos la -

capacidad vital estuvo reducida.

En 1944 se publican,probablemente por primera vez,6 los efec
tos del asbesto en trabajadores encargados de labores de reves-
timientp-en ia industria'de lé construccidn. Sus autores, ALDEN
y HCGWELL (3) describen 1la presencia de callos en las mano§ de -
99 sujetos de entre 167 casos examinados. No confirman la presen

‘cia de ninglin caso de asbestosis pleuropulmonar entre los mismos.

En 1945, el Chlef Inspector of Factories of the Mlnlstry -

of Carbon and Natlonal Service advierte sobre el peligro del as

besto para la salud, cuyo empleo es muy grande en la industria-
naval, -reparacién y construccidon de barcos-. La circular sefia-
labé que, si bien a corto plazo los efectos eran minimos, éstos
eéran mds graves a largo plazo.bAconséjaron una mejor ventilacidn
dé los locales en donde se manejaba el asbestq, asi como una hu
midificacidn y limpieza répidas de los detritus asbestiformes.
Asimismo instaron al empleo de caretas protectoras para todos -
aqﬁellos que manpiaban material aislante bonteniendo asbesto y

Se dedicaban a la pulverizacidn del mineral.
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Eh'1946,.FLEISCHER y col. (91) realizan un estudio en cua-
tro astilleros de la Armada americana: encuentran tan sélo 3 ca
' s0S ae asbestosis entre 1074 varones examinados. Concluyen qﬁe-'
el revestimiento de cafierias no acarrea ninglin peligro en la ig
dﬁsffia naval. No obstante, Gnicamente 54 individuos de esta 39
rié.estuvigron expgeéfosrdurante.més de 10 aﬁbs y los 3 afecta-
dos de asbestosis lo habian estado mis de 20 afios. También en -
1946, WYERS (366) présenté una tesis doctoral acerca del proble
maipréventivo de la asbestoﬁis. A pesar de que sus conclusiones
finales decian:"...That legislative measures have proved genera
11y effective in the conirol of asbestosis...", ello era tan sd
lo verdad hasta ci:rto bunto, por cuanto no se habia conseguido
ﬁna supresidn total de la enfermedad, 1a cual reqﬁeria una ma--
yor flexibilidad a ia hora de establecer el diagndstico. WYERS-

fue un tanto optimisia en sus conclusiones, pero demostrd que -

las normas introducidasva partir de las Asbestos Industry Regu+
lations de 1931 habia provocado sdrprendentes y radicales mejo-
.rias; Hizorvarias observaciones acerca de diversos usos del as;
beSto que no habian sido previstos por aquellas normas legisla-
tivas-puntuéliZando que 1los sujetos en contacto con el mineral

desarrollaban asbestbsis de forma clara. Sefiald que los Medical
Boérds dgbian enéargurse sobre.todo de valorar los grados de --
COmpénsacién e iﬁfalidez y no de prevenir la enférmedad. Obser-
;Yﬁ,que la disnea era el sintoma fundamental, 1la cual se asocia-
ba a uha-tos poco frecuente y escasamente productiva; en oca--
"siones existia dolor tordcico de caricter sordo e inespecifico.
Que los estertores basales, audibles a nivel de las bases pul-

mOﬁaiés;}desaparecian preéozmente si bien podian persistir en--
105 qésds-més avanzados. Que la acropaquia, presente en 14 ca--

~ S0s de sus 29 asbestosis, era un signo precoz, junto a un segun
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do ruido pulﬁonarzaumentadoide intensidad y a una'elevacién‘de-‘
la presiGn arterial diastdlica, constituyendo todo ello una =--
triada semioldgica cardidvascular'carécteristica de asbestosis..
Que la fibrosis intérspicial pulmonafrinterferig el intercambio
lgaséoso, siendoyla'caqsa de la cianosis y la disnea. Que la as-
bestosis se exacerbaba a menudo por procesos pulmonares intercu
rfentes.yIQﬁe.una vez se habia desarrollado, ésta progresaba in
cluso a pesar de'que la separacidn de la fuente de‘exposicién -
retrograéaba parcialmehte el cardcter progresivo del proceso.--
WYERS‘Sugirié qué,1a~ésbest0$is era una'enférmedad fundamental-
mente clinica y no radioldgica, aunque los cambios radiblégicos
debian valorarse como confirmacidén de los hallazgos clinicos.-~
Segﬁn;éi, ié enfermedad era nucho mis insidiosa y menos aguda -
de'cbmo'se habia descrito hasta entonces, insinuando que el as-
pect¢ﬂradiolégico en "vidrio esmerilado',atribuible en parte a

defectos técnicos y de material, era dcbido a la suma de innu--

merables pequefias opacidades dispuestas en forma de reticulo.

La afectacién basal pulmonar era un signo radioldgico precoz,

mientras que el "corazdn velloso", las calcificaciones pleura-

les y los borramientos de los senos costofrénicos eran signos--

tardios. Dado que el proceso habia evolucionado mds hacia una

- forma crénica de presentacidn, especuld con la posibilidad de
quekﬁna presentacidén clinica con caracteres neopléasiicos. asocia
dos estaria ligada a una supervivencia superior facilitada po-
Sibiemente por un' descenso en los niveles de contaminacién am--
bientél_del mineral. Entre'98 casos con asbestbsis, WYERS encon
tré 1S carcinomas bronquiales, un endotelioma pleural y cinco -
Caréinomas de diversa,lbéalizacién.

-~

‘En 1946, LUTON y cols. (194) en Francia habfian analizado -
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punto por punto un caso clinico aislado de asbestosis pulmonar,
haciendo hincapi€ en la disnea, los antecedentes de exposicién,
la lenta evolucién'clinica, la ausencia de fiebre, las imdgenes
radioldgicas, 1la presencia de cuerpos de asbesto en el esputo y-

la ausencia concomitante de tuberculosis pulmonar.

Eh‘1947, WEGELIUS (352) describia 1los cambios radioldgicos
de 126 casos de asbcstosis hallados entre 476 trabajadores per-
tenecieﬁtes'a varias,minas y fédbricas de asbesto de Finlandia.
94. fueron clasificados como estadio I, -reticulado muy fino en-
campos infero-basales pulmonéfes-, 23 como estadios II y III,---
-11: cuadro mids denso con peqﬁeﬁos nédulos,-III;sbmbras mids acen
tuadas en campbs medios y basélesvjunto a‘silueta cardiaca bo--
rrosa- y 9 como estadio III avanzado. En el 36% de los casos, -
obsérQﬁ engrosamientoélpleurales y-pericaraiacos..WEDLER (45) -
en 1947 insiste sobre la rareza de la tuberculosis pulmonar aso
ciada a lﬁ-asbestosis: de 2300 trabajadotes del amianto, 500 -~
presentaban asbestosis th séguridad y'ZOO dudosamente, hallando
ﬁnicaménte_Il casos de tuberculosis entre los asbestdsicos. En-
el mismo-aﬁo, nuevamente LUTON y cols. (195) estudiaron el sig-
nificado de los cuerpos dec asbesto en el esputo de trabajadores
del amianto. Eran.de dificil hallazgo en las fases precoces de-
€Xposicidén, debido a que la expectoracién era minima, no siéndo
asi cuando exisfia una infeccién pulmonar intercurrente, con --
tOS"prod'uctivé.“Encontfaron}cuerpos de asbesto de manera mani--
fiesta eﬁ todos 105.200 individuos explorados a lo largo de tres
aﬁOS, Sin 4ue nihguhorestuvieSe afecto de asbestosis. Los cuer-
Pos de'éébesfo.béfsistiaﬁ incluso después de 1la sppresién de la
_Cprsici6n a1 mineral.’Témbién estudiaron (196) los diversos pa

rémetros; -epidemioldgicos, clinicos, bioldgicos y radiolbgicos-
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a tener en cuenta para confirmar la invalidez profesional .

WYERS, en 1949 (367) publica una serie de casos pertenecien
tes a una industria de asbesto de Londres, -estudiados entre --

1931 y 1949-, en 1la que.e1.31% de individuos con asbestosis --

aquejaba tuberculosis pulmorar activa. - .

’En Francia, en 1951, 1la asbestosis se convierte en enferme’
dad préfééional causa de invalidez indemnizable (por Decreto --
oficial de 3 de octubre de 1951), siendo registrada en el Cua--
dro 30°de las'EnfermedadeS Profesionales (50). Para que sea re-
conocida oficialmente, se requiercn las siguientes condiciones:
a) antecedentes laborales que impliquen una exposicidn regular
y manifiesta él asbesto; b) repetida presencia de cucrpos de as
besto en el esputo; c) presencia de determinadas im4dgenes radio
légicas y dj'puesta en evidencia de alteraciones funcionales --
respiratorias, pre#iamente ya establecidas, -descenso del FV, oy
de la VC, incremento del aire residual y desaturacidn arteral -
de oxigeno al esfuerzo-. También en 1951, BOHME . (31) examina --
200 trabajaderes del asbesto y encuentra un 13% de asbestosis -
tras 2-5 afios de exposicidn, un 58% tras 5 y 10 afios y un 77% -
POr encima de los 10 afios, todos los qué estuvieron expuestos--
- Mis Qe 10Taﬁcs en labores de acondicionamiento y de cardado de-
saI‘roilaron zsbestosis. Si la exposicidn ha sido muy intensa, -
tan s6lo se requieren 2 afios para que se presenten 1os‘primeros
Signos claros de asbestosis, pero como promedio, se necesitan -

Unos 10 afios de exposicién para que exista riesgo real de asbes

‘tosis,

En 1952, SMITH (312) sefialdé de forma sorprendente que encon
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tré calc1f1cac1ones pleurales mucho mis frecuentemente entre --
'trabaJadores del talco, no hallando nlnguna entle 261 trabdjado
‘res de asbesto examinados.

ﬁh 1953, LUTON y. cols. (197) publlcan nuevas observac1ones
despues de 10 afios de controlesper10d1cos de su serie de trabaw
.dores-expuestos. Entre 120 sujetos examlnados, 5 presentaron as
bqstbsis}-De_éstos, 2 han muerto, uno tras 10 aﬁﬁs de exposicidn
y otré ﬁrds'14.aﬁos. Insisten sobre los-mismos'parémetfos ya'eg

puestos en anteriores publicaciones.

En 1953, ISSELBACHER y cols. (151) y eu 1956, TODD y cols.

(335) $Qgirieron que‘la-aSOCiacién~del habito de fumar tabaco y
la exp051c1on al asbesto 1ncrementaba mucho los riesgos de pre-
: sentac1on del céncer broncopulmonar. alcanzap*o cotas del 90g -
de, las p051b111dades reales.,Aslmlsmo insistian sobre la necesi
dad.de emprender uﬁ_estUdib lo mis COmpieto posible en relacidn
a dicho problema epidemiolﬁgico; |

En los Informes Anuales del Chlef Insnector for Factorles-

de - los ~afios 1947, (243), 1954 (244) y 1955 (243) MEREWETHER insi
nGa que el riesgo de desarrollo de una neoplasia broncopulmonar
era'unés 10 veces'més patente en équellos individuos con asbes-
t0515 que habian trabaJado 20 afios o mds con el asbesto. DOLL -
(67). en 1955 1nq1stia tamblen en ello mostrando al mismo tiem
po que las neoplasias de 1cqal;zac1on'no pulmonar, eran poco --
- frecuentes. Publicé tan sdélo 3 casos de neoplasias intraabdomi-

n’a"l e S.

' f__Ya eh‘1954, LEICHER (184) habia publicado un'casp clinico
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_de tumorac1on abdumlnal en un queto afecto de asbest031s, m1en
:tras que-en 1955, BOVSER y cols (33) destacaron la elevada in-
'_c1denc1a de tumores abdomlnales en sus ser1es de 72 casos de asﬁ

_best051s (4 casos)

Por otr'é par_ie, en.ALemaﬁia.én 1954, WORTH-SCHILLER (362)-
-‘_pub11ca las 51gu1entes estadisticas: de una serie de 309 autop- -
i51as en quetos con asbest051s, 44 presentan cincer broncopulmo

nar (14 2%), de otra serle de 235 autopsias asbest051cas, obser“

va 31 neop1a51as (13 2 )

‘Ehf1956 FROST y‘colé.-(100) examinaron 31 trabajadores --
que se’ ded1caban a labores-de aislamiento con el asbesto y que-
habian es’ado expuestos durante mis de 20 afios. 22 presentaban-
1magenes radlologlcas patolog1cas y 9 estaban afectos claramen-
te de asbest051s. En 19 casos hubleron 1e51onesdp1eura1es, —des:

 dehocupac16n de los senos costofrenlcos hasta engrosamlentos d}'
fUqu-y-éalcifibﬂciones ﬁleurales-.En_unos Pocds, las 1e$iones-
eran téh”eXtensas que no pﬁdo'diagndsticarée-imagen parenquima-
tosa pulmonar subyacente Lbs autores sugirieron que .las calci- 
£1cac1ones pleurales podlan ser una nueva caracteristica a 1gua1
Que habia \51do ya c1tado anterlormente el engrosamlento f1bro-
.-:50 C1t6 a SMITH (312) como eJemplo. FROST remarcd que la mayo-

,ria de los 1nd1v1duos estudlados, tamblen hablan estado expues-‘

'tOS a otros m1nerales tales como el magne51o el k1ese1guhr, etc.

'Y que por tanto, los camb1os observados podian ser atribuidos a

;?stos otros elementos.'

\'n,1956 MEIKELJOHN (234) revisd los diversos usos del as-

a§1 como ‘las caracteristlcas clinicas, rad1olog1cas y pa-
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tolégicas de la asbéstoSis. Destagé que, a pesar de que se ha-
bia hablado insistente y repetidamente de 1los estértoresh"secos"
basales pulmonares, &stos no coﬁstituian necesariamente un sig- -
no de ehfermedad puesto que podian auscultarse en individuos -
tras escasas semanas de haber iniciado un trabajo relacionado -
con el asbesto. Atribuia su presencia a la obstruccidn provoca-
da por la presencia de-fibras de asbesto a nivel bronquiolar y
como arg&mento empleaba la aparicién de fibras andmalas en el -
esputo. Nada semejante habia sido dicho hastaventonces en la 1i

teratura mundial.

En 1957, MADELEINE SEBALD (296) desarrdllaba una puesta al
dia del tema de los cuerpos de asbesto en su tesis doctoral, ba
sdndose sobre todo en los trabajos preVios de LUTON, CHAMPEIX y
FAURE (194, 195, 196, 197). |

En 1958, BRAUN y TRUAN (38) 1levan a cabo un estudio acer-
ca de la incidencia del céncer broncopulmonar en mineros del é§
besto en Quebec. Concluyen, tras revisar su literatura, que no-
existe aumento del riesgo de aparicidn de neoplasia pulmonar en
- los individuos eXpuestos; critican las demds publicaciones so--
bre el tema aduciendo que las series han sido '"manejadas" inten
Cionada e incorrectamehte, al tiempo que seflalan la dificultad
~de lavdefinicién de asbestosis. En 1958, AMSLER (4) en Francia
recdpiia parcialmente la bibliografia y hace hincapié en los --

aspectos mis sobresalientes de la asbestosis.

En 1959, WALTERS_(§48) no encuentra ningflin caso de asbesto
Sis entre trabajadores qﬁe_se han dedicado a 1a pulverizacidén -

Con asbesto en un astillero durante los. iltimos 12 afios, no‘ob§
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tante, uno de:elloé desarrolld un derrame pleural que se resol-
vié espontdneamente. Sefiala las dificultades‘de lograr el diag-
néstico de asbestosis y describe un éaso de asbestosis entre re
vestidores de cafierias y otros 6 en los cuales el diagndstico--

fue sospechado radioldégicamente pero no confirmado por el Pneu-

moconiosis Medical»Panel;

En 1960, LEATHART (176) presentd un cuidadoso y detallado-
estudio de 10 casos de asbestosis entre aisladores y compard --
sus caracteristicas principales con un grupo control de 11 re--
vestidores de tuberfias, no afectos de enfermedad.,ﬁl diagnosti-
co de asbestosis se basé en el historial dc exposicidn al amian
to y en las ahomalias radioldgicas caracteristicas. Desautorizd
publicaciones anteriores en las que se hacia refcrencia al ori-
gen de los estertores basales‘pulmonares -presentes en 9 de 1los
10 individuos asbestdsicos; ausentes en todos los del grupo con
trol. Sugirid que eran debidos a la presencia de bronquiectasias,
demostrable en 6 de sus casos patoldgicos. La acropaquia fue ob
servada en 5 de los 6 casos de asbestosis con bronquiectasias y

tan sdlo en uno de los 4 varones con asbestosis aislada.

En 1960, KIVILOUTO (158) revisd la literatura relacionada
Con la fibrosis y las calcificaciones pleurales asociadas con -
la exposicién al asbesto, estudiando el desarrollo de las pla--
cas pleurales calcificadas. Observd que podian presentarse en -
Personas expuestas ""para-ocupacionalmente'" y sugirid que eran -
Secundarias a la penetracidén de las fibras de asbesto en la ---
plem‘-avisceral, que era "magullad;" por los continuos movimien

tos respiratorios, facilitando asi el desarrollo de las placas-

Pleurales. También en 1960, ANDERSON y CAMPAGNA (6) insisten en
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ja necesidad de valorar los riesgos de la aséciacién tabaco-as-

pesto, al igual que otros autores lo habian sugerido anferiori—

vmente y KEAL (157) 1llama la atencidn sobre el incremento dei --

riesgo de neoplasias gastrointestinales en sujetos expucstos al

asbesto;éuxe 9varones fallecidos con asbestosis, uno_fue a cau-

sa de una neéplasia peritoneal y entre 15 hembras fallecidas =~

‘con asbestosis, 9 murieron de neoplasias peritoneales u oviri--

cas. De hecho, tras laspublicaciones de WAGNER y cols.(343) y -

SLEGGS (310) enlesté'mismo afo, en:relacidn a una asociacidn en

tre'ia'éxposicién al asbesto (enire mineros de unas minas suda-

fricanas de Crocidolita) y la presencia de tumores mesoteliales,
aparecen sucesivas referéncias al tema, cocnfirmando y avalando-

tal hecho. Ambos trabajos constituyeron aportaciones fundamenta

les, basadas en numerosos estudios llevados a cabu entre la po--

blacién laboral y no laboral relacicnada geogrdaficamente con 1las
grandes minas de asbesto de Sudifrica. Asimismo en Sudifrica, -

HURWITZ (142) intenta eSbozar unos criterios radioldgicos indis

pPensables para la valoracidn de lesiones parenquimatosas y pleu-

rales de naturaleza-asbéstésica;'también sefiala algunos aspec--

tos del diaénéstico.diferencial radioldgico de las neumoconio--

Sis mis frecuentes. El mismo autor, un afio después (143) amplia

ria mapublicaci&tprecedente. En efecto, el engrosamiento pleu-

ral difuso explicaria las deficientes delimitaciones de la silue
ta cardiaca y de 1los diafragmas, causando irregularidades y gi-

bas en éstos. Describid laé formas variadas de placas pleurales

Calcificadas en los sujetos expuestos al asbesto y sefiald que--

tales cambios podién presentarse aisiadamente 0 asociéndose con

la fibrosis pulmonar de naturaleza asbestdsica.

MEIKLEJOHN en 1960 (235) establece, por su parte, una se--
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" rie de consideraciones relécionadas con lasbmedidas inmediatas
que deben aplicarée en los estadios precoces de varias neumoco
niosis, en especial la silicosis, 1la ﬁeumoconiosis de los Car-
boneros y la asbestosis. Con respecto a-éSta, agonséja la sepa
racién’definitiva del sujeto probablemenfg afecto, de la fuen-

te de exposicidn.

En ese mismo afo, HEARﬁ y WILLIAMS (129) demuestran que --
los cuerpos de asbesto y'lés fibras pueden ser halladas aislada
o agrupadamente, en y élrededor de las zonaﬁ fibrdticas de las
paredes bronquiales respiratorias. Habitualmente, estdn presen-
tes en gran niimero, pero en ocasiones pueden ser de dificil ha-

llazgo si los pulmones estdn sujetos a una gran fibrosis.

WAGNER en 1961 (344) revisd la literatura y describid magis
tralmente las principales caracteristicas anatomo-patoldgicas de
la asbestosis en Sudafrica: halld 103 casos de engrosamientos -
pPleurales entre 180 necropsias pertenecientes a sujetos afectos

de asbestosis. : -

LEATHART (177) en 1962, y LEATHART y SANDERSON (178) en --
1963 llaman la atencidén sobre el hacho de que nuevos casos de -
asbestosis estaban desarrollindose a pesar de 155 mejorias in--
troducidas en los reglamentos laborales de acuerdo con la AEEEE‘

tos Regulation de 1931. Argumentaron que ello podia explicarse-

€n parte, por el gran incremento del empleo del asbesto, especial
- Mente relacionado con material aislante; las medidas previstas-
No cubrian los trabajadores de este ramo. Expusieron otros mate

Tlales como sustitutivos, asi como una ampliacidén en las normas
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reglaméntariag laboralés; En su tesis, LEATHART (177) deécribié
14 casos de asbesiosis; 8 de ellos trabajaban en astilleros co-
mo revestidores‘dé calderas. Todos aqdellos sujetos con asbesto
sis presentaban estertores basales y su incapacidad era varia--

blé de acuerdo con el grado de disnea.

EISENSTADT (75)., en 1962, comunica en la primera de sus --
tres publicaciones,-1964 (76) y 1965 (77),-un caso de derrame -
pleural‘asbestésico en un obrefo que se dedicaba a labores de -
éislémiento. Sugirid que la exposicidn a pequefias concentracio-
nes de asbesto no era causa de asbestosis pero si de pleuresias
benigﬁas; no podia explicar si las mismas eran precursoras de -
mesoteliomas ultefiores. En las otras dos (76, 77) objetiva que

tales derrames pueden asociarse con factor reumatoideo sérico.

En 1962, SHANKS y KERLEY (306) sugieren que el aspecto en-
"vidrio esmerilado" era probablemente el resultado de finas opa
cidades del tamafio de una '"cabeza de alfiler", pero que el pri-
mef'signo radioldgico de asbestosis era la presencia de largas-
bandas basales, propias de un reticulado fibroso. En ocasiones,
un engrOsamientd pleural extenso podia borrar los campos basa--

les inferiores.

MANCUSO y COULTER (210), en 1963 y SELIKOFF y cols. (300),
en 1964 y 1968, coinciden en el hecho de la elevada incidencia
de cﬁnéér broncopulmonar entre trabajadores del asbesto, puntué
1iZarido que 1la misma era debida a 1la exposicién Y que no estaba
limitada'ﬁnicamente a aqﬁellos que estaban afectos de asbestosis.
La importancia de estas publicaciones radica sobre todo en que-

- Sus conclusiones se basan en individuos que manejan el asbesto-
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como aiSlanteQ‘aspecto que no habia sido resaltado hasta enton-
ces. E1l tiempo de exposicidn era prolongado, siendo lo minimo,
desdé éi primer afio, de 20 afios. Insisten asimismo, en el gran
riésgo‘de la asociécién tabaco-asbesto. MANCUSO y COULTER halla
‘ron 5 neoplasias peritonealés, cuando Segﬁn'los estudios que ha
bian sido realizados,'tan sdlo se preveian 0,08. Los segundos -
-autores en 1964 publi;ardn‘ZQ‘casos de cincer de estdmago, co-
lbn y,rccto cuando se preveian 9,4 y en 1968 (304) 8 falleci---
mientos secundarios a estas néoplasias, cuando las cifras pre--
vistas eran de 1,8. Sin embargo, dada 1la escésa casuistica ob--
servada, se negaron a sacar cuélquier conclusidén aventurada al-

respecto.

Tambiéh en 1964, MARR (215) describe 1los materiales asbhes:
tiformes, asi como las labores de aislamignté en los astilleros
havaieé de Long Beach (USA). Cinco deAlos 60-80 trabajadores de
'diéados.principalmente a la construccién de barcos fueron com--
pensados por estar afectos de asbestosis,” uno de los cuales --
fallecidé. Critica la publicacidén de FLEISCHER (91), la cual es-
confusa, dado que muy pocos individuos han estado expuestos mis
de 20 afios. Cita qué la mayoria de los trabajadores ‘examinados
€n su serie han éstado expuéstos mis de 20 éﬁos. No obstante, -
~Sus conclusiones no son lo suficientemente sbélidas en el senti-
d9‘de mostfar objetivamente los riesgos del asbesto; por el con
trario, todo queda en una visidn e impresidn generales. WEBSTER,
€n 1964, (350) concluye quellas neumoconiosis por asbesto obser
Vadas en Sudifrica presentan todavia numerosos problemas, entre
195 que destacan : é) las propizdades especificas del mineral -
€N relaci6én con la patogenia de&la fibrosis‘pulhonar;‘b) el tiem

P°_de exposicidn o la concentracidn ambiental del mineral nece--
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sarios para la aparicidn de la fibrosis y c¢), las causas de la
elevada incidencia de procesos malignos pulmonares en la asbes-

tosis.

'Parecé qué las publicaciones, a.partir de 1965 empiezan a
coincidir cdn respecto al elévado riesgo que existe entre traba
jadores del asbesto de desarrollar neoplasias pulmonares. Algu-
no; trabajos,.como-el de BUCHANAN (40)’sugieren que méé del 50%
de los sujetos con asbestosis desarrollan este tipo de neofor-
'maciones;.;os autores norteamericanos.y aiemanes-seﬁalan,éste -
mismo riesgo entre aquellos que estdn expuestos al asbesto y --
los_primeros también refiefen un incremento en el riesgo de ap§'
ricidén de neoplésias gastrointestinales. Los fumadores que tra-
bajan con asbesto, a su vez, aumentan grandemehte este riésgo,-r

ya de por si importaate (353).

La ‘experiencia briténica,'-a'partir de las fébricas_texti-
les d§ asbesto- concluye que cuando la incidencia de asbesto-
sis es elevada, también 1o es. el riesgo de neoplasias pulmonares;
por el cdntrario, cuando aquélla estid reducida, los riesgos de-
Neoplasias pulmonares también descienden a niveles comparables-

a los de, la qula;ién general.

JEh,cgénto a la relacién’asbestosis-mesoteliomas pleurales-.
y/o peritbnééies; las publicaciones se sucéden por esta época -
€n cadena: MCCAUGHEY y cols. (220) en 1962, OWEN (264) y SELI-
KOFF y.cols. (300) en 1964,-ELMES y WADE (80) en 1965 y SELIKOFF
Y cols.  (303) en 1967; presentan comunicaciones de trébajadoreé
&edicados al aislémiento y de aquellos que trabajan en las_proxg

Midades geogrificas de las fabricas de asbesto. HOURTHANE (136)
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y ENTICKNAP y SMITH (87) en 1964 y NEWHOUSE y THOMPSON (258) en

1965 refieren casos similares entre aquellos que trabajan en fd

pbricas de asbesto o, en algunos casos, entre aquellos que viven

alrededor de las mismas.

No se sabe con seguridad si la Crocidolita es la Gnica va-
‘riedad de asbesto que pueda-céusar este tipo de tumores en el -
hombre, pero Ios datos recogidos hasta el momento presente su--
gierén'que el riésgo es superior en los que estin expuestos a -
esta variedad. Muchas de estas publicaciones llamaron la aten--
cidén sobre el prolongado periddo de‘exposicién observado antes-
de la aparicidn de las neoplasias mesoteli~ies y‘también sobre-
la presentacidn de las mismas, tras una segunda exposicidn tri-

vial.,

MANCUSO (211), en 1965, critica las conclusiones de BRAUN
y TRUAN (38). Aduce que de los 5958 varones examinados en aque-
11la serié, el 30% tuvo una exposicidn al asbesto inferior a los
10 afios y el-70% inferibr-a los 20 afios. Todos los 12 casos que
presentaron neoplasias pulmonares; a excepcidén de uno, estuvie-
ron expuestos.durante mds de 20 afios. Resefis: 1°) Que la mayo--
ria de estos individuos estuvieron exﬁuestos a las fibras de --
Crisolito y finicamente a su polvo minergi y que los efectos de-
esta variedad son menos dafiinos que ios de otras; y 2°)que esta
Serie no fue estudiada a largo plazo. En efecto, hubiera sido -
deSeaBle'inérementéf el periodo de estudio a 10 afios o‘més y ob

Servar la posible aparicidn de otras neoplasias pulmonares.

'En Dresden, en el mismo afio, JACOB y AUSPACH (152) examina

T L ) . . . .
_On Varones y hembras que trabajaban con el asbesto, observando
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que, 2l tiempb que las causas de muerte decrecian pbr insufi-
cienCia_cardiaca;congéstiva, aumentaban las producidas por neo-
plasias pulmonareé y pleurales. Concluyen que; a causa de las -
bajéé_concentraciones del mineral, los individuos pueden inir-
el tiempo suficiente para desarrollar fumprés malignos en lugar
de preéentar Cor Pulmonale como acontecimiento términal de la -
asbestosis, habitual hasta éntonces.
~ |

En publicaciones recientes, que describen las causas de --
nuerte entfe trabajadoreé’perfénecientes a la misma fabrica de-
asbesto, -KNOX y co1s.'(163) en 1965, HILL y cols.(131) en 1966
y KNOX ¥ cols' (16») en 1968-,.se demuestra que aquellos suje--
tos que trabajan en areas acomodadas a las normas de 1931, pre-
sentaban_una mortalidad TUuY parecida a la de 1la pbblaciéh gene-
ral; Varonés.que-héb{an'trabajédo 10 o més aﬁos antes de 1933,
mostraban una elevada mortalidad por neoplasias pulmonares y en
fermedades respiratorias y card10c1rculatorlas asociadas a la -
asbestosis. Aquellos_que habian estado expuestos menos de 10 aiios
anfes de 1933, también presentaban una elévada mortalidad por -
neoplasias de pulmdn, pero no por otras causas. Desgraciadamente,
estas publicaciones no examinaron otras 4reas laborales de la -
fabrica que no estaBan acogidas al Reglamento de 1931 y en las-

Que también. empleaban asbesto.

También en 1965, CAPLAN y cols. (45) examinaron radioldgi-
Camente f14 trébajédorés expuestos al asbesto, éncontrando un -
15% de ca1c1f1cac1ones pleurales y un 63% de engrosamientos pleu-
rales BOHLIG (30) y SLUIS CREMER vy THERON (311) en el mismo afio,
dlScut1eron los crlterlos 1ad1010g1cos de la asbestosis, mencio

nando la nece51dad de 1nclu1r slglas para los diversos grados -
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de lesiones pléutales. SMITHER en 1965 ‘(314) publica las modi-
fiCaciones seculgres de la asbe;tosisAen una fabrica de asbesto
previamente ya examinada por WYERS. Compard las series de 1930-
‘34; 1949; 1958-591y 1960-64. Las cifras demostraron que habia -
aumentado el periodo de exposicién necesério para producir 1a[-
enfermedad: de 7 afios en 1930 a 17,5 afios én 1960-64. Ello fue-
atribuido a las mejoras introducidas eh el control de las con-- |
ccntfacipnes ambientales del polvo mineral. En lo que hace réfg»
rencia a los estertores, éstosrfucron observados en todos los--
casos de la serié‘de 1958-59 y en el 96% de los de la de 1960-64.
Es de interés destacar que ya HUNTER (141), en‘1955 los habia -
observado, pero dc forma ocasional, mientras que WYERS (367),

en 1949, los habia detectado de forma generalicada, si bien sus
caracteristicas eran evanescentes en las fases clinicas inicia-
les. E1 ntGmero de individuus con acropaquia también aumentd en
los Gltimos afios. SMITHER resaltd la escasa ayuda de la radio--
grafia de toérax aiélada en comparacidn con elygran valor que te
nia una secuencia de las mismas, sobre todo enrlas fases inicia
lesa;Llamé la atencidn sob?é el progfesivo incremento de casos-

con lesiones malignas asociadas.

HQSPER k139] elabord en 1965 una extensa lista de trabajos‘
que implicaban exposicidn al asbesto. También en ese afio, SELI-
KOFF y cols. (301) advierten sobre el riesgo de esta exposicidn
entre 1os_trabajqdore§ que se dedican a labdres de aislamiento,
- Publizando un estudio de 1117 sujetos, la mitad aproximada de.-
l°S cua1es-estaba afecta de asbestosis. Los porcentajes de ra--
 diografias patoldgicas fueron los siguientes: 10% en los expues
| tPsvmenos de 10 afios desde el primer dia ée exposicidn, 73% en

1¢§ qu oscild entre 20 y 29 afios y 94% en los que superd los -
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40 aﬁés. En dtra publiCaciéﬁ, SELIKOFF (302) describia la -fre-
cuencia de calcificaciones bleurales entre esta misma serie de
'trabajaddres: 150 casos entre los 1117 explorados. El1 percenta-
je aumentaba a medida que aumentaba el tiempo'de exposicidn des
déveliprimer momento de Ia misma y raramente anées'de los 20 --
afios. La fiBrosis pleural fue observada en 192 varones y exigia
un menor tiempo de expésicién para su desarrollo en comparacidn
éon‘ias calcificaciones. En efecto, de 802 varones con menos de
30,éﬁos de exposicién,'fS ofrecian placas calcificaddras y 65 -
fibrosis pieurai. Las'calcificéciones de localizacidn unilateral
estuvieron presentes en la mitad de los casos; afirmdé que si po

dian descartarse el origen traumdtico o infeccioso de aquéllas,

entonces podian ser atribuidas plausiblemente a asbestosis.

McVITTIE (228) en 1965, mostrd que el nGmero de casos diag-

nbsticados por los Paeumoconiosis Medical Panels britanicos au-
mentaba progresivamente y‘que el 41% de los 247 nuevos casos --
diagnosticados entre 1955 y 1963 procedian de trabajadores em--
pleados en labores de aislamiento. La media de duracién de la -
GXposicién, -antes de procederse al diagndstico-, era de 26 afios
para los revestidoreé, 8,3 afios para los pulverizadores y 11,3-
afios para los colchoneros, Las cifras obtenidas segin los diver
SO0s sectores de la industria de produccidén del asbesto fueron:-
14 afios para extraccibén y desintegracibn; 15 afios para tejedu--
ria y 16‘aﬁos para cardado, hilado y construccidén de planchas y
tuberias. Sugiridé que el diagndstico de asbestosis debia basar-
S€ en unos antecedentes de exposicidn compatibles y en la pre;—
Sencia de dos de los sigﬁientes criterios: estertores basales,-
'aCTOpaquia, imégenes radioldgicas patblégiéas y alteraciones --

,funqionales respiratorias. En general, se requerian unos 8 afios
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de exposicidn, si bien en algunas profesiones, 3 & 4 afios podian
ser suficientes. En algunos casos, incluso la repeticién de cor
tos periodos de tiempo durante los veinte afios precedentes, tam

bién podia servir. Refirid que los Pneumoconiosis Medical Panels

consideraban la presentacidn bilateral de placas pleurales como

signo précticamente patognomdnico de asbestosis.

También en 1965, CARTIER (44) demuestra mediante anilisis-
espectrogréficos que existe’Apatita en las placas pleurales hia-
linas halladas en mineros de Crisolito del Canadi, sugiriendo -
QUe otros minerales pueden intervenir en la formacidn de las --
mismas, las cuaies han Sido'observadas endémicamente en pobla--
cionés que no hén,estadb.expuestas a asbesto o que si lo han si

do, pero con una presentzcidn de placas muy variable.

Por ﬁltimo, es en este afio cuando se inroa por primera vez
una teoria patogenética autoinmune para la asbestosis. En efecto,
PERNIS y-cols.(271) sugieren que las globulinas andmalas son --
producidas o favorecidas por macrbfagos que engloban polvo mine
ral; de ahi resulta una teoria antigenoanticuerpo, exterioriza-
da por. 1a presencia de faqtor reumatoideo circulante. Desgracia

damente,. dicha teoria no es mids que especulativa.

En 1966, KRIGE (165) describe los cambios radioldgicos de-
la asbestosis en Sudifrica, sefialando que ei engrosamiento pleu
ral bilateral de la pared tordcica era un hallazgo frecuente. -
Si bien dicho engrosamiento podia remedar un derrame pleural en
Quistado, a posteriori se calcificaba. HOURIHANE y cols. (137)-
Presentaron el mismo afio, un estudio de 100 césos de placas pleu

?ales hialinas y calcificadas en personas expuestas al asbesto,
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sefialando guefe} 85% de las mismas, detectadas en las necrop --
sias, no habian sido observédas en las radiografias péstero-an-
teriores rutinafias de térax. E1 15% de placas visibles radio--
graficamente estaban calcificadas extensamente y se asociaban--
con lesiones anidtomo-patoldgicas de fibrosis puimonar intefSti-
cial. Los autores suglrleron que las placas no visibles radiold
glcamente eran secundarlas probablemente a una exposicidén ambien
tal, de pequena cuantla y de tipo casual, mientras que las que-
eran V1$1b1es, respondian a una exposicidén industrial, sumamente
scvera. En otra publicacién HOURIHANE y McCAUGHEY (138) discuten
la patologia'dé la asBestosis y la describen esencialmente como
una fibrosis Uperibronquiélar" que oblitera los alvéolos circun
dantes; la pleura, en casos de asbestosis, era casi siempre and
mala. Las placas hialinas eran la manifestacién pleural mis fre
cuente. MEURMAN (246), también en 1966, describe la presencia de
plata§ pleurales bilaterales en el 39%‘de las necropsias rutina
rias realizadas en Finlandia, observando que la mayoria eran se
Cundarias a una exposicidn casual al asbesto.:

ELMES (81), en 1966, también 1lamé la atencidn sobre la ex
PO§i¢i6n al asbesto entre los aisladores, discutiendo los sinto
Mas y signos principales dé la enfermedad. De un grupo de 21 --
aisladores, 13 individuos en los que se habia detectado precoz-
mente asbestosis, presentaban esfértores basales ''secos'", 16, -
Neoformaciones callosas en las manos, 7, acropaquia'y Ginicamen-
te 4, disnea de grado 2 o superior, segln el cuestionario‘de --

1960 del Medical Research Council (232). Describid dos tipos de

®ngrosamiento pleural asociado a la asbestosis: el primero era-
de,limites mal definidos, de localizacidn basal y correlaciona-

d . P . - .
© con los cambios patoldgicos parenquimatosos, mientras que el
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segundo . consistia en dreas circunscritas de tejido fibroso hia

lino ubicado en los diafragmas, el pericardib o la pared costal.

Durante estos iltimos afios, (1963-66) Se describe la pre--
sencia de "cuetpos de ésbesto" o de elementos muy parecidos, en
’los pulmones del 20-48% de autop51as proccdentes de porsonas que
han v1v1do en areas u1banas y que no han estado expuestas al as

besto, (328, 42, 7); no obstante, en contraste con la asbesto-

sis, €l nGmero de tales elementos es muy reducido.

En Inglaterra en 1967, el Factory Inspectorate Memorandum-

on thevproblems arising from the use of Asbestos (237) describid

las diversas variedades de asbesto empleadas en 1la Industria y-
sus principales usos, asi como una relacidén de la poblacidn sos
pechosa de estar expuesta al mineral. Fue resaltada la elevada-

cifra de casos de asbestosis, en especial entre individuos no -

acogidos a las normas reguladas preventivas. El Ministry of --

Social Security (273) publicaba el mismo afio un libreto sobre--

Pneumoconiosis and allied occupational chest diseases en el que

se sefialaba que se requerian dos o més de los siguientes crite-
rios paré el diagndéstico de asbestosis :disneé; acropaquiag es-
tertores, basales y crepitaciones pleurales; cambios radiolégicos
Y reduccién de la capacidad de difusién pulmonar (empieando el-
o). Témbién se citaba que existian‘dos formas de presentacidn
Clinica devla.enfermedad: una afectando parénquima pulmonar, y

Otra, afectando pleura.

El Digest of Pneumoconiosis Statistics (1967) (64) mostrd-

Que 135 c1fras de casos de asbestosis diagnosticados en Ingla—

terra _por los Med:cal Boaxds aumentaron progresivamente, pasanf
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do de 52 en 1962, a 83 en 1964, a 114 en 1966 y a 168 en 1967.
Asimismo, en 1967 hubieron 112 casos en los que se sospechaba-
la enfermedad, los cuales no fueron considerados patoldgicos--

por los Boards.

En 1967, COLLINS (40) describié las caracteristicas de 22
individuos expuestos al asbesto. Diez de ellos prescntaban le--
siones pleurales, 1las cuales en dos casos consi?tian cn derra--
mes, primero en un lado y luego en el otro. El segund6 derrame-
pleural aparecia en uno de los casos, mientras estaba bajo los
efectos del tratamiento antituberculoso y en el otro, después--
de haber recibido medicacidn especifica. Sugirid que se trata-
ban posiblemente de pleuresias benignas de origen asBestésico.;
El mismo autor, un aﬁo después, (50) publicaba una elevada inci
dencia de reacciones pleﬁralea en trabajadores de asbesto.en --
Durban. En efecto, sefiald que las mismas podian ser precursoras
de placas pleurales calcificadas y que eran mds frecuentemente-
observadas entre individuos expuestos a bajas concentraciones -
del mineral. Observd un’Z%;(11 casos), de reacciones pleurales
entre 522 trabajadores del asbesto por un 0,6% entre aquellos -

no expuestos al mismo.

.En‘1967, HANY y cols. (126) estudian, duranfe 6 afios conse
Cutivos, los détalles clinicos, radioldgicos y funcionales de 8
casos de asbestosis pertenencientes a una fibrica de asbesto en
Suize, La presencia de la disnea, los 'cuerpos de asbesto" en -
el esputo, loé estertores y el incremento de la velocidad de se
dimentaciﬁn'globular fue patente en la mayoria de casos, en dos
Casos hubo eosiﬁofi;ia. Tres fallecieron, uno de neoplasia pul-

monar y dos de insuficiencia cardiaca congestiva. En ese mismo-
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aﬁo; MACNAB y HARINGTON (209) demuésfran que las fibras de Cri-
sslito son unrpotente agente hemolitico,comparable al silice,
cuando se enfrenta a una suspensidn dé hematies; tal efecto que
da.contrarrestado totalmente por Vefsanato disddico y fosfatos
simpiés, pero‘lo es de una forma parcial con polivinilpiridina
N-6xido o Aluminid, sustancias que protegen a las ctélulas de la
iisis frente al silice. La variedad de Serpentina también mues-
tra aétividad'hemblitica. Sé dieron varias explicaciones de tal

fendmeno.

ANTON, en 1967 (9) describid 12 casos de placas pleurales-
miltiptes entre los trabajadoresvde'unos astilleros y, en 1968 .
28 casos mas (5). Pensd que las placas no calcificadas que ob--
scrvd frecuentemenie en las zonas periféricas pulmonares, juga-
‘ban un ﬁapel‘importan;e en la evolucidn de la exposicidén al as-
besto. Dado que las normés.preventivas habian mejorado enorme--
mente podria;prevalecer una presentacidn clinica mas benigna---
de asbestosié, uno de cuyos exponentes seria la'presencia de --
placas bleurales. Considerd gl aspecto en 'vidrio esmerilado" -
basal coho/sééundario‘a la fibrosis pleurai, |

LEATHART, en 1968 (180) sefialé que en cuatro de los 12 ca-
sos de ANTON (9) fueron descritaé placas pleurales de poca den-
sidad. Presentd 60 placas de dicha calidad en 127 personas ex--
inwstaﬁ al asbesto -71 diéponian del certificado de invalidez- y
afirmé'que,bde acuerdo cdn su experiencia, estas placas hiali--
has eran mucho mids frecuentes que las calcificadas, eran mejor
observadas en las zonaéﬂberiféricasfy se disponian pdsterolate-
Talmente en la pated costal. Tan sélo 36 de los 60 casos con --

Placas pleurales ofrecian fibrosis pulmonar radioldgicamente vi



54

sible; Sugirié qué dichas»placas podian ser en ocasiones, el --
tnico signo radiolégico de asbeétoSis, que podia tener tfaduc--
cién”clinica, funcional o biépsica. No obstante, en una publica
cién Qlterior (182), el mismo autor seﬁaiaba que los engroSa;F-
mientos pleurales hialinos no asociados a fibrosis pulmonar ra-
diol6égicamente visible, no repercutian en el funcionalismo pul-

monar.

si RS y TEMPLETON (307) en 1968, llevaron a cabo un estudio ra
diolégico en una de cada 10 personas empleadas en un astillero-
de la armada britdnica: De 1414 individubs con diversos grados-
de exbosicién a1‘asbesto,'cuatro‘presentaban fibrosis pulmonar
secundaria a asbestosis, once fibrpsis pleurales extensas y 48
placas pleuréles 1ocalizadas. La frecuencia de anomalias aumen-
taBa ue acuerdo con el periodo de exposicidn desde el primer --
dia de la ﬁisma, asi como con el grado de expﬁsicién seghn 1la -
ocupacidn laboral. Los autores sugirieron'que los cambios pleu
rales;predominabaﬂjsobre los del parénquima pulmonar, debido a
que la exposicidn intermitente al asbesto no era capaz de cau-
sar asbestosis, excepto en aquellos individuos sométidos a una
gran exposicidn. HARﬁIES (127) un afio deépués realizé el mismo
€studio en otros astilleros de la Armada, obteniendo resultados

Pricticamente superponibles. k

RUSBY (286) en 1968, publicdé cinco casos con placas pieurg
les calcificadas asociadas a fibrosis pulmonar, sugiri<ndo que-
las mismas podian predisponer al desarrollo de un mesotelioma -

Pleural o peritoneal.

- Estudios realizados por NEWHOUSE (259), ELMES (82), MANCU-
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50 y EL-ATAR -(212) y ENTERLINE y KENDRICK (86) sugieren nueva--
mente que hay un aumento del riesgo de neop1351a de pulmdn en-
tre trabaJadores del asbesto y p051b1emente también de neopla--

sias gastrointestinales, sin que nccesariamente se haga patente

la asbestosis.

En Italia,.VIGLIANI y cols.(342), en 1968 observan un .
mchto ~en la frecuencia de neoplasias pleuropulmonares en un --
grupo'de 288 personas previamente &aﬁdiagnésticas de asbestosis, .
que fallecieronentre 1943 y 1967; en un subgrupo -de 32 mineros-
expuestos Gnicamente a Crisolito, no se observé ningln aumento
de'aQUella frecuercia, 10 que sugeria que esta variedad mineral
era poco o nada cancerigena, suposicidn aun no objetivada firme

mente.

También en 1968, UTIDJIAN y cols.(339) demuestran que si -
la basqueda de "cuefpos de asbesto" es intencionada e "intensi-

va'" en todos los casos, se obtienen casi siempre cifras del 100%

WRIGHT, en 1969 (365) a igual que lo hicieron GROSS y cols.
- (122) en 1967, dudan realmente de si estos cuerpos de asbestos
Contie;en siempre fibras de~asbesto‘en su interior; En este afio,
nuevamen%e GROSS y cols;’(123) sefialan que el 90% del asbesto -
empleado en USA es Crisolito, pero que esta variedad no puede -
Ser' demostrada -mediante técnicas electrdnicas de difractiénf -
€N un nimero de habitantes‘de las ciudades, no expuestos a’ as-
besto ocupacionalmente. Estos mismos autores (122) insisten so-
bre 1a sustitucién del téfmino "cuerpos de asbesto'" por Ferrugi-
«2PS Bod1es, término ya enunciado dos éﬁos antes, debido en pri

i?er.;ugar a su inespecifidad etiolégica,-pueden ser inducidos -
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por otras varledades de f1bras mlnerales no ashestdsicas,-y en-
segundo lugar, a que contienen h1erro, en forma de ferr1t1na o
'hemos;der1na (59). Determinados estudios electrdnicomicroscépi-
coé.pueden diferenciar las fibras de asbesto de las otras varie

dades en el interior de dichos Ferruginous Bodiés'(124).

En 1970, HARRIES.(IZB) presenta su tesis doctoral acerca - -
de los efectos y el control de las enfermedades.secundarias,a +
la exposicibn a asbesto en el astillero de la Armada Briténica- i
de Dévonport (Inglaterra). Estudia 369 casos con diversos gra-
dos deﬁexpOSiciSn, -seglin duracién y concentracidén ambiental --
del mineral-, desde el punto de vista clinico, radiolégico y fi
siopatoldgico. Un grupo de expertos radiflogos va10r6 aislada y
conjuntamente:las_rAdiografias de tdrax. Demosfré correlacidén -
entre -los trastornos 'ocasionados por la asbestosis y la intensi
dad y duracidn de la exposicibén al asbesto. Los individuos con-
afectaci@q pleural asociada a 1a.pre$encia de pequefias opacida-
despulmonargs;presentgron un mayor niGmero de signos y sintomas,
asi comoxdeipruebasffunciopales alteradas que aquellos sin afec
tacidén pleural. Los signos y.sinfomas més imporfantes fueron:r-
tos- productiva,;disnea de.grado 3 o mayor, estertores basales

Y acropaquia. .

1970 -conogerd una de las mayores contribuciones al estudio
r3d1016_gico;:de‘__1g.asbestosis.:En efecto, se publica un Informe

ESPeciainenominado~UICC/Cincinna£i ClasSificationof'the Radio-

glﬁhh;c App;arances of Pneumocon1051s (316), avalado y_ flrmado

fresultado de la labor de . tres equ1pos durante varios afios: el -
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UICC Working Party, el US Public Health Service. Group y el ----

McGILL University epidemiologig Research Grogp;reunidos inicial

mente en Cincinnati. en 1967, para dar a luz una clasificacibén-
internacional uniforme sobre los diversos aspectos radioldgicos
y tordcicos de los sujetos expuestos al asbesto. El acuerdo ---

constituyé una extensibn del esquema elaborado en 1958 por el--

International Labour Ofganizatioﬁ (ILO) (146), asi como una cogv

tinuacién'de 1os'trabajos realizados por el Working Group on As-

bestos and Cancer en 1964 (150). Las sigias'adicionales del esque

ma del ILO fueron divididas en un apartado obligatorio y en otro
opcional. Un afio més'tardé, en abril de 1971 (147) una tercera-

reunidn en el Medical Research Council Pneumoconiosis Unit de -

Cardiff, completaba toda la labor anterior. FLETCHER y EDGE (93)
ofrecen pPor su parte una‘excelénte déscripcién de los signos ra
diolégicos,precoces de 1a‘asbestosis pléﬁropulmonar y MATTSON vy
RINGQVIST (219), presentan un estudio de 42 ‘casos procedentes -

de la Lung Clinic, Boras, cuyo. principal signo radioldgico con-

siste en la presencia de-placas_pleurales; las definen como en-
grosamientos irfegulares,.10calizados.y bilaterales de la pleu-
ra parietal, los cuales no guérdan relacidn alguna con trauma--
tismos, infecciones o hemorragias. COnéIuyen que tan sdlo la va

riedad Anfibolo eszcausante del desarrollo de tales placas.

En Egipto, en 1970 EMARA y cols. (84) recogen informacidn
Sobre 91 trabajadores de un total de 940 empleados en la indus-

tr1a del f1bro cemento. la 1nc1denc1a de asbest051s fue de 374%

El. caso ‘més . Joven tenia 28 aﬁos y 1la exp051C1on mds breve, an--
§E?§g§e,desaxrpllarﬁasbest051s,,fue;de 5.anos. Dos sintowas pre-
;dpminaron: la tos y la disnea; y dos signos: estertores crepi--

;?%ntesAbasaleé y acropaquia. Aconsejaron el empleo riguroso de
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medidas prevehtivas y un control periédico radioldgico de todos
aquéllos individuos expuestos 5 o mis afios. Para estos autores,
la fadibgrafia es el mejor medio diagnéstico; la incidencia de
bronquitis, -aguda, subaguda y crénica-, es mids bien alta (24,2
%) yles atribuible a las propiedades irrifantes del polvo sobre
la mucosa bronquial. No pudieron demostrar asociacién'gntre as-
bestosis y tuberculosis pulmonar, cincer broncopulmonar o meso-

teliomas malignos pleurales o peritoneales.

En 1971, GAENSLER y KAPLAN (106) reclaman la inclusién de
la éxposicién a asbesto en el capitulo del diagndstico diferen-
cial de lbs‘deframes pléurales. Controlaron 12 pacientes con r- 
derrames "idiopﬁpiéos" entre 1 y 9 afios; eran frecuentemente.re
currentes, en general bilateréles y a menudo asociados a dolor-
tordcico; el liquido fue un exudado estéril, Seroso 0 sanguino-
lento. Algunos presentaron acrobaquia y estertores. La exposi-
cidn al asbesto oscild entre 3 y 38 afios. Se realizé la anato--
mia patoldgica en 8 casos, obteniéndose pleuritis inespecifica
con escasas fibras o '"cuerpos de asbesto"; todos presenta%an di
versos grados de neumonitis cfénica intersticial con 'cuerpos -
de asbesto" en su interior;_Estos\jZ pacientes representaron el

21% de todos los pacientes con asbestosis (51 casos), explora--

dos por los autores.

MURPHY, FERRIS y cols. (254), en 1971, realizan un estudio
Simuitdneo entre 101 trabajadores de unos astilleros -seleccio-
‘Nados de 486-, y 94 adm1n1strat1vos -grupo control-, los cuales
:f”iven .en- las. cercanias pero no estin expuestos directamente al
f@%neral y.cuyas-edades, dura;ién del empleo y hibito de fumar--

-;S°Pdsimilares al otro grupo. La concentracidén ambiental del mi-
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neral,'controiada“durante unos 20 afios, se hantuvo alrededor de
5 mppcf. Tres o mids de los cinco criterios siguientes fueron ne
cesérios para el diagnbéstico de asbesiosis: disnea, esfertores,
acropaquia, descenso de la capacidad vital y aiteraciones radio
16gi¢as. La asbestosis fue 11 veces mds frecuente entre los‘tra
bajadores, su frecuenc1a fue del 28% después de 20 afios y se de
sarr0116 ya a partlr de los 13 afios de exposicidn o de una con-
taminacidn del orden de los 60 mppcf/afio. Insisten en sus con--
clusiones que las bajas concentraciones de asbesto pueden lle--

var a la fibrosis pulmonar, de ahi la necesidad imperiosa de re

bajar sus limites de concentracidén ambiental.

TURNER-WARWICK y HASLAM (337) en 1971 publican unas intere
santes observaciones acerca de una posible patogenia autoinmune:?
el 25% de las asbestosis presentan ‘anticuerpos antinucleares y
el 22,6%, factor reumatoideo; pof el contrario la incidencia en
los individuos expuestos a asbesto es muy baja: 2,6% para ambos
tipos de autoanticuerpos. Sugieren, pues, que a pesar de que la
asbestosis puede sér desencadenada por el polvo, podria estar -
acelefada por estos autoantieuerpos, puesto que existe correla-
cidén entre 1a'progresién de 1las imégenes radioldgicas y la pre-
sencia de aquellos; por otra parte, observan que la duracidn de
la exposiciédn, -antes del desarrollo de la enfermedad- no guar-
da relacién con ellos, indicando que la iniciacién de la asbes-
tosis es independiehte de la‘respueéta de los anticuerpos. Ya--
un afio antes, TURNER ~WARWICK y PARKES (336) habian insistido -
»sobré ‘este ~ posible papel acelerador de ambos anticuerpos en
tre los trabaJadores del’ asbesto no afectos de asbestosis. Nue-
Yamente en 1971, TURNER'-WARWICK y cols. (338) publican mis ob-

Servaciones, realizando estudios inmunofluorescentes con mate--
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rial necrépsico y bidpsico pulmonar procedente de 8 casos de as
bestosis: en 3 sefobservan,grandés macréfaQOS_intracelulareécog‘
-teniendo IgM y-en-Z-de éstos, complemento; uno de estos.sujetos
disponia de anticuerpos antinucleares,'-titulo, 1/80-, y factor
reumatoideo, -tftulo, 1/512-; en ninguno de los casos se detec-
té.inmungfluorescencia de los foliculos germinativos, células -
ylasmétiéas 0 paredes capilares. JONES y cols. (155), en 1972 -
demuestran que muestras de Ctisolito‘y Antofilifa absorben fac- -

tor reumatoideo,

En 1972, FLETCHER (94) estudia la mortalidad de 408 varones
que trabajan en.astilleros'y presentan pla.as pleurales: obseri
va 3 heéoteliomés y 16 éarcinomas bronquiales. Considera muy éig-
nificativa laipresentacién de aquéllos 3 casos, habida cuenta -

de su escasa incidencia en la poblacidn general.

También én 1972, GIBBS y LACHANCE (112) publican las condi
ciones de la mineria y de la produccidn de asbesto en 1la zoha -
de Quebec (Canadé),'asi como los métodos empleados para conocer
los indices de exposicién ﬁtiléé para cuaiquier estudio epide-f
mioldgico. Las concentraciones ambientales del polvo fuefon es-
tudiadas durante 20 afios y, aunque los niveles en las &reas in-
dustfiaI;S fluctuaron amﬁliamente, hubo'un-descénSO'mantenido -
de los mismos, pasando de 75 mppcf en 1948 a menos de 10 mppcf-
€n 1968 Esta zona minera estuvo sometida a cuatro estudios mis:
Fl-Prlmero sobre 51ntomato;og‘a respiratoria (222), observindo-
se'Q“e la‘presencia de tos y eSpﬁto, (bronquitis), guardaba re-
placiﬁh con 1a ‘edad y el hibito de fumar, mientras que en los no
fumadores o poco fumadores, tal vez lo hacia con la exp051c16n-

a .
1 ﬂsbestO' la disnea al esfuerzo estuvo correlac1onada con la-
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edad y la exposicidn, perofno con elltabaco; El segundo fue so--
bre radiologia (283), destacando la ‘importancia de 1las loéalizg
ciones pleurales, asi como parenquimatosas, cualquiera de las -
cuales podia presentarse asociada o aisladamente. El tercero, - =
ya realizado en i971- fue sobre la incidencia de 1a mortalidad-
(221) ‘en fodas équellas personas que nacieron entre 1891 y 1920
y el cuarto, sobre las alteraciones funcionales respiratorias -
(25)-(véase el apartado "Funcionalismo pulmonar y asbestosis

revision critica").

En 1973, EL-SEWEFY y cols. (79) estudian 18 varones expues
tos a asbesto durante un periodo que oscild entre los 10 y los-
26 afios. Estos casos fueron examinados clinicamente, determinéan
dose el patfﬁn*proteico-electfoforético y la bilirrubina séricas,
el metabolismo basal y el mielograma dseo. Se observé hipergamma
globulinemia en todos loé.casos no correlacionada con el periodo
de éxpo;icién o la sintomatologia. Por el contrario, hubo corre-
lacién'éntre la alteracidn proteinicary el aumento de las célu;
laS'plasméiicas; asimismo la hubo entre el aumento de metabolis
mo basal y el grado de afectacién sintomitica. Los niveles de -
bilirrubina fueron siempre norméles. Fue precisamente el grado-
de corre}acién proteinas;células.plasmétiéas, lo que indujo a -
la cdnclusién-de que cierta reaccidn inmunoldgica aparecia como

Tespuesta a la inhalacidn del polvo de asbesto.

LEWINSOHN, en 1974 (187) insiste en el posible origen del-
| Mesotelioma a partif de placas pieuralés no calcificadas, basén

:rf§°s° en un.caso clinito;éontrolado a lo largo de 20 afios.

También en 1974,STANSFIELD y EDGE (318) aportan nuevos da-

Few
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tos-en_ld tocante a 1a.pa£ogehia inmune de la asbestosis :en su
serie de 160-trabéjadores derunos astilleros, los cuales presen
taban placas pleurales, observan‘que el 14% presentan factor --
reumatQideo_q anticuerpos antinucleares. De aquellos 160 suje--
tos, 20 preséﬁtan fibrosis pulmonaf asociada a las formaciones-
pleurales y de,éstos, siete, esto es el 35% dispone de anticuer
.pos circulantes..Si estos 20 sujetos son excluidos, la inciden-
cia_de los anficuerpos en los 140 casoé restantés, -con placas-
pleurales aisladas-, queda reducida al 11%, cifra précticamenté
superponible a 1la de la poblacidn general. Ello sugiere, pues,-
que el desarrollo de placas-nd guarda relacidn cdn ningGn fac--

tor inmune, que sdlo es relacionable con 1o fibrosis pulmonar.

Y es en 1974, cuando PARKES (267) publica un extenso texto
sobre enfermedades pulmonares profesionales, dedicando un amplio
espacio a los problemas relacionados cbn'la asbestosis.

' Nuevamente en esté aﬁo; el grupo canadiense, esta vez diri
gido por McDONALb y cols. (223), presenta importantes dataos al-
Ccomputar conjuntamente 105 pafﬁmetros clinicos, fisiopatoldgi--
cos, radioldgicos y de mortalidad en relacidén al indice de expo
sicién a} pélvo de asbesto de 28.000'trabajadores que han esta-
do o estéan empleadOS'énrlas minas de asbesto de Quebec. La dis-
Nea al esfuerzo, la reduccidn de la capacidad inspiratoria, las
aitéracione§ radioiégicas parenquimatosas y pleurales y la mor-
.talldad resp1rator1a guardzron relacidn entre si y con el indi-
‘Ce de exposiciﬁn al polvo. La incidencia de cancer broncopulmo-
‘Mar tambign present6 la misma correlacidn. Ofrecen, como conclu
?fslﬁn ‘diversas cons1derac1ones epidemioldgicas relacionadas con

- e1 grado- de expos1C1on, el indice de exposicidn y las medldas -
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sanitarias de seguridad del trabajo.

‘Muy recientemente ya,MERCHANT y cols. (238) en 1975 han--
estudiado el sistema HL~A en 56 trabajadores expuestos alhasbe§
to, (désde‘el_punto de'vista-fadiolégico; 37 no estaban-afeétos
de asbestosis o en todo caso lo estaban leﬁemente, mientras que
19 padéciah.claramente‘la enfermedad), realizando al mismo tiem
po uﬁ éstudio control en 153 donantes ya tipados previamente pa
ra los antigenos HL-A. Han observado que de los 19 casos patold
gicos, 6 tenian antigenq W27 positivo y 13 negativo; por el con
trario, del grupo de 37 individuos normales o practicamente no-
afectos, tan sb6lo 4 tenian este tipo de antigeno, mientras que-
en 33 casos era negativo. Asi pues; estos autores sugieren que-
la presencia del antigeno W27 seria un indicativo de la existen
cia de un incremento de la susceptibilidad frente a los efectos

lesionales del mineral asbestdsico.
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Funcionalismo pulmonar y asbestosis: Revisidn critica

- A través de la revisidn de la literatura mundial referente
a las consecuenc1as flslopatologlcas resplratorlas de 1a inhala

cidn de 1as fibras de asbesto, se pueden vislumbrar perfectameg

te tres e(gpas h;storlcas.

La prlmera xesume el intento de def1n1r los parametros fun
'c1onales dlagnéstlcos y de correlacionarlos con los epidemiold-
gicos, clinicos y radioldgicos. Se inicia en 1928 con la prime-
ré determinacién funcional realizada en un caso de asbestdéis -
en la historia de ia medicina, y acaba en 1960 con el trabajo -

de WILLIAMS y HUGH-JONES.

V'Eﬁ la ségﬁnda etapa se perfilan, delimitan y analizan con-
-maydr detalle los conocimientos adquiridos en la etapa anterior,
a la ﬁez'que se cdmpletan con la incorporacidn de la estadisti-
ca. Representa, antes que nada, una mejoria cuantitativa, con -
alguhas pinceladas cualitativas. Termina en el afio 1971, con la
Publicacién de JODOIN y cols., cuyas conclusiones ya se enlazan
Con 1a-siguiente etapa; | |
_ Lé tercera etapa, rabiosamente actual y polémiéa,-repre--
Senta una challenge_para la fisiologia pulmonar en general. El
deSkéﬂ'rollo de nuevas técnicas de laboratorio, que pueden incor-
p°1‘arse a los estudlos epldemlologlcos que se emprenden permlte

;adqu1r1'

nuevos y mﬁs ampllos hor1zontes en lo que hace referen

X

ia g la f151opatologia asbestos1ca. En efecto, es en esta eta-

P cUando aparece un muy pequeno ntmero de publlcac1ones, las -

[y

tuales abren paso a nuevas teorias acerca de las alterac1ones -
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funcionales iniciales y de su deteccidn mds precoz.

Etapa 1928-1960.

'BURTON WOOD (358) recogia en 1928 la primefa determinacién
de VC &isminuida, (1600 m1.) en un vardn de 59 afios llamado Fre
derick S. e ingresadb'en el Victoria Park Chest Hospital, (hoy
London Chest Ho;pitgl), por présentar una disnea a los pequefios

esfuerzos. Correspondia al caso n°l1 de su serie de 16 enfermos.

. STONE, (323), once>aﬁos después publicaba que la VC én iS
pacientes de su serie estaba alterada, oscilandd entre el 50 y
el 75%‘de la normalidad, pfevias correcciohes segln peso y ta-
lla. 0bserv6 que las fibrosis extensas progresaban incluso des-

pués del cese de la exposicidn.

No obstante el primer estudio detallado de funcionalismo -
pulmonar .en la asbestosis es ei de ROEMHELD y cols. (281),'qui§
nes en 1940 realizaron‘exp}oraciones clinicaé y radioldégicas en
19 pacientes con asbestosis. Observan un aumento de la frecuen-
cia resﬁiratoria,en reposo, una disminucidén de la MVV y un des-
censo de la VC; 165 hallazgos espirogréaficos mostrarbn buena co

rrelacién con la gravedad clinica, correlacidén que no se obtuvo

Con las anomalias radioldgicas.

Dos publicaciones de la década de los afios 50 merccen ser

! cltadas en relacién con 1la asbest051s. La primera es la de BALD

'“JHN'QCOURNAND y RICHARDS (17) en la que sientan las bases inicia
5~les de la 1nsuf1c1enc1a ventllator1a restrictiva. Dividen sus -

_ 39 £asos en dos grupos: el grupo I, (bronqulecta51as, sarcoido-
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sis, fibrosi§ pulmonar por irradiacién, etc....), representa pri
mitivamente el patrdén caracteristico de insuficiencia ventilato
‘ria sin trastornos asociados en la difusién o distribucidén de -
los gases respirhtorios; su saturacidn afterial de 0Z al esfuer
zo permanece por encima del 92%. E1 grupo II (esclerodermia, ex
posiéién al di6xido de sulfuro y al asbesto, carcinoma 1infang§
.tico y neumonitis intersticial) presenta fundamgntalmente un pa
tron de "insuficiencia respiratoria alveolar" asociado a una --
funcién ventilatoria relativamente normal; todas las saturacio-
nes arteriales de 0, al esfuerzo estidn disminuidas por debajo -
del 92%, (todos los casos excepto 1, estuvieron por debajo del
84%). La segunda es la de AUSTRIAN y cols. (12) en la que defi-
nen las caracteristicas clinicas, fisioldgicas y patoldgicas de
un nuevo sindrome bautizado con el nombre de "Bloqueo alveolo-
capilar", partiendo de las ideas eiaboradas por varios autores
alemanes, entre 1932 y 1935 (36, 153, 162), los cuales descri-

bieron la Pneumonoses, sindrome que se creia ocasionado por una

disminucién de la permeabilidad al 0, a nivel de la superficie
Pulmonar de difusidén y desencadenado por diversas causas, -(beri
liosis, sarcoidosis, granulomatésis pulmonares de causa descono
cida, etc...). Las‘céracteristicas principales funcionales de =
¢ste nuevo sindrome son: 1) vollimenes pulmonares estdticos redu
Cidos, 2) mantenimiento de una buena MVV, 3) hiperventilacién -
€n ?eposo‘y al esfuerzo; 4) desaturacidn arterial de 02 al es--
fuerzo, 5) PA0, normales, 6)capacidad de difusién del 0, reduci
da y 7) hipertensifn arterial pulmonar. En casos muy severos, -
¢l espacio muqrto'fisiol6gico y el "efecto' shunt" estaban incre
‘Mentados. Dado que las alteraciones patolégicas halladas se loca
.lizaban.en los septps‘capilares y alveolares y que el transtor- |

n°sfisiolégi¢o fundamental estribaba en una dismihucidn de'la -
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permeabilidad de lé membrana alveolocapilar al 02 sugirieron

el término de "Bloque6 alVéolocapilar".

Si bien muchoé de estos conceptos ya estin sobradamente su
perados, la importancié histdrica de estos dos trabajos fue bési
ca en el campo de la fisiologia pulmonar aplicada. Baste sefialar
que la mayoria de las publicaciones de estos afios, invocan cons
tantemente este sindrome y que incluso 10 afios después, BADER y
cols. (14) publicaban un articulo cuyo titulo era de por si lo
suficientemente sighificativo: "Pulmonary function in Asbesto-

sis of the Lung. An alveolar-capillary block Syndrome".

BASTENIER y cols. (19) en 1952 y GERNEZ-RIEUX y cols., en

1954 (111) éonfirmabanlla desaturacidn de 02 al esfuerzo en 4 -
casos de asbestosis éstudiados, pregunféndose:" ...L'asbestose
doiti-elle €tre rangée dans le grand group dés maladies par trou
ble de diffusion, des affections ; block alvéolo-capillaire dont
le chef de file incontesté est la bérylliose chronique?..." GRé
GOIRE (121) en este afio realiza'pfuebas funcionales, cuyos re--
sultados muestran que el problema principal es el de un tight -
{E§g5 la VC y la MVV, la expansidn del térax y, en algunos ca--
sos, la saturacibn arterial de Oz-estén disminuidas, mostrando
alteracidn de la difusiéﬂ pﬁlmonar; no cree que el enfisema obs .
tructivo, tan frecuente en la silicosis, sea observado en la as

bestosis. .

'“Npevamente BASTERNiER y cols. (20), en 1955 publican nueve
Casos*misi“ﬂ*“”“’”Lh**“fMVV, la VC, los volGmenes pulmonares, -
€l consumo de 0, y la saturacidn arterial de 0, en reposo estin

Teducidos. El espacio muerto fisiol6gico estuvo aumentado en los
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4.cas§s que se.de;érminé. No lograron correlacionar el cuadro -
radioiégico con el grado de insuficiencia ventilatoria, conclu-
yendo dUe: ";;.Il ne semble pas y avoir un tableau physiopatolo
\ _
gique unique déns'l'asbestose pulmonéire...; la fibrose inters-
titielle de degré variable et 1'emphyseme plus ou moins impor--
tant cbnditionnent le type et le‘degré de déficit respiratoire,
selon 1'importance des ‘troubles de diffusion de ventilation et-

perfusion au niveau des alvéoles..."

En 1955, WRIGHT (364) publicﬁ'algunés caracteristicas de -
57 casbs expuestos a las fibras de asBesto. Confirmé la reduc--
cidn de la VC y de los volﬁmenes.pulmonares.estéticos;.pero la-
MVV estaba conser&ada. A pesar de que habld de "...the relativgl
ly stiff and uncompliant lung'of'the asbestosis...", no quédé -
ciaro si la Cst fue realmente medida. Concluyd que existia un -
aumento de 1la diferencia arterio-venosa de 02 a través de la --
membrana alvéolo-capilar. De todas formas, esta alteracidén po--

dia explicarse por desequilibrios en el cociente V,/Q aunque -
N ’

la DLCO no fue determinada. Coincidié con BASTENIER (20) que el
estudio funcionai de estos enfermos no se correlacionaba estre-
chamente con los parimetros radioldgicos. |

En 1956, MARSHALL vy DUBOISV(216) publican un Grico caso en
el'que realizan mediciones de las propiedades mecdnicas del pul
mén, obteniendo una Cst de un tercio aproximadamente de lo nor-
mal. También en 1956, SMITH (313) publica 'su experiencia acer-
1F? de"708;indivi&uos expuestos al asbesto, solidarizéndose con-

JOF IO ‘ 7 -
~1as conclusiones de GREGOIRE (121).

“En 1957, GAFFURI y'BERRA'(107) estudian 30 casos espiromé-
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tricamente,.démostrando una clara correlacién radioldgico-funcio
nal. Los 20 casos con mayores anomalias radioldgicas tenian re-
ducidas 1la VC, los volGmenes pulmonafes estiticos y la MVV indi
récta. Considéran que el grado de enfisema asociado a la asbes-
tosis es minimo y que, probablemente;}el problema basico consis
te en una alteracién de la difusidn pulmonar, conclusidn simi--
lar a las de CHAMPEIX y cols. (56) y AMSLER (4), en 1958. La rg
duccidn de los volGmenes pulmonares es la causa de la disminu--

cidon de la MVV.

SARTORELLI (288) afiade un caso mas a la casuistica anterior
observando desaturicidén arterial de0 , al esfuerzo y deduciendo
las mismas conclusiones. Es de destacar que este autor fue el -
primero en presentar datos sefiados de»pruebas‘funcionales res-l

piratorias en uno de estos enfermos.

:Sin,embargb, el primer trabajo que recoge mediciones de la
difusién pulmonar en la asbestosis es el de MARKS y cols. (214)
realizado también en 1957. Emplearon tres mediciohes distintas-

para el estudio de 1a difusién pulmonar : single breath, steady

§£§£g.y diferencia alv€olo-arterial de 0, en 33 sujetos con su-
Puesto bloqueo alvéolocapilar, -uno sélo era sospechoso de asbes-
tosis4;jcon los tres mé&todos obtuvieron valores inferiores al -
59% en dicho caso. También en este afio, BADER y cols. (13) ob--
.Servaﬁ desaturacibn arterial dé 0, al esfuerzo en algunos de sus

17 casos expuestos al asbesto.

En 1959, “READ- y WILLIAMS (279) pub11can un magnifico tra-
3330 sobre las alterac1ones del cociente v /Q en 28 sujetos, -

de los'que 22 estén afectos de asbestosis, 13 casos fueron in--
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cluidoé en el grupo I (caracterizadds por enfermedad intersti--
cial.aparéntementé pura) y 9 en el grupo II-(caracterizadqs por
enfermedad intersticial comblicada con’ formaciones quisticas o
enfisema probable). Los individuos del grupo I presentaron una
alteracidn acéntuada de la ventilacidn puimonar; con perfusién
mantenida, iO-que pfodujo_un importante deséquilibrio en el co-
.ciente QA/é ; los del grupo.II, por su parte, presentaron anoma
lias aisladas de la perfusidn pulmonar. Concluyéron: 1%)que las
variaciones andémalas del cociente VA/Q, junto al trastorno‘de -
la difusiéh pulmonar, contribuian a la desaturacién arterial --
del 02 frecuentemente observada en estos.pacienées del grupo I-
al realizar la prueba de esfuerzo e inclusc a pesar de que la -
hiperventilacidn les prevenia de que ocurriera en reposo, y 2°)
que la no demostracidn de alteraciones. en €l cociente QA/Q en
publicaciones precedentes era probablemente un reflejc de la in
sénsibilidad'de los métodos empleados,'(en este caso emplearon-
una técnica modificada de J. WEST y PH. HUGH-JONES).

- LEATHART (175) en 1959 estudia 7 casos de asbestosis inclui
dos en un trabajo sobre alteraciones mecdnicas pulmonares reali
zado en 68 mineros del carbén. En cinco de ellos la .elastancia-
Pulmonar fue normal y en dos, elevada. Estos mismos individuos-
serian estudiados un afio mds tarde por el mismo autor (176), in
C1u$'endo tres mds y comparéndolos con un grupo control de once;'
tl“a’bajad‘ores_ del asbesto sin anomalias radioldgicas. Fue demos-
trado §ue la DLCO ss realizadz en reposo y empleando CO, 1la VC;
_13 MVV y la Cst fueron inferiores en el'grupo de pacientes con
*‘3Sbest051s. Se obtuvo una demostracidn 1nd1recta del desequili-
brlo en el cociente v /Q ~en la mayoria de los casos. Concluyd

3¥ealos trastornos de difusib6n podian preceder la aparicitn de-
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imdgenes patoldgicas rédiolﬁgicas, que ninguna prueba funcional
era diagnb6stica de asbestosis, aunque un descenso de la Cst, en
~ especial asociada a una disminucién de la DLCO era muy sugesti-
va. La preseﬁcia de bronquiectasias en la asbestosis contribuia
muy poco a la alteracién funcional. Sugirié, pero no demostrd,-
que la observacién.de un descenso progresivo de la VC o de la-
DLCO realzaba la sospecha diagnbéstica de asbestosis antes de --

que la radiologia fuese patoldgica.

Algunos trabajos mis aparecieron en 1960: TEIRSTEIN y‘cols

(326) estudiaron 20 varones expuestos a asbesto, comparéndolos~
con un grupo contial de 30 varones normales. La Cst y la VC es+
tuvieron reducidas en los»casos de asbestosis, mientfas que la
Raw y la MVV fueron similares en ambos grupos. Concluyeron que-
las’fibras de asbest< provocaban fibrosis intersticial y alveo-
lar sin una significativa reaccidn bronquialiasociada; En Italia,
SCANSETTI y RUBINO (293) confirmarian publicaciones anteriores-
estudiando 34 trabajadores de la industria del asbesto. Las dis
minuciones de la VC, de la TLC y de la MVV eran indicativas de-
un trastorno restrictivo, propio de la fibrosis pulmonar, no --
aPreci.aron signos de afectacidén bronquial. Electrocardiogrifica

Mente, obtuvieron patrones del comnmente llamado ''corazdn dere

Cho"\;

En la URSS, KLOKOV (161)‘estudiaba el significado de las -

alteruaciones cardiopulmonares en varios casos de asbestosis.

; . ‘Pero- el trabajo bésico de toda esta etapa seria el de WIL-
 'LIAMS y HUGH-JONES (355). En efecto, en €1 se sentarian los cri

) P?rios diagn6sticos funcionales de la asbestosis y su importan-
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cia seria definitiva. Estos autores exploraron 40 individuos: 32
21 padecian asbestosis, seglin certificado extendido por un Pneu-

moconiosfs Panel, (grupo I); 10 eran trabajadores de la misma -

fabrica a que habian pertenecido los 21 anteriores, (grupo II)- A
y los restantes 9 eran sospechosos de estar afectos de asbesto-
sis (grupo III). Las alteraciones yadioldgicas fueron clasifica
das seglin el grado de moteado pulmonar presente, cuya técnica,
resultados y dificultades habidn sido expuestos-en una anterior
publicacién (354). Los estertores basales fueron halladoec en to
dos los 21 suje%os afectos de asbestosis, la disnea lo fue en -
20 y 1la acropﬁquia eh 17 de ellos. La reduccidn de la IC, la hi
pefventilacién al esfuerzo y el descenso de la DLCO estuvieron
presentes en todos losksujetos del grupo I; en este grupo, se -
obtuvo una buena co:relacién_entre la DLCO y la severidad de 1la
disnea, la acropaquia y el grado.de anomalias radioldgicas; por
el contrario, no la hubo con los afios de exposicidn. Tampoco hu

bo correlacidn entre el descenso del FEV y del indice de TIF-

10
FENEAU y las.alteraciones radioldgicas. En el grupo II, cuatfo
tenian alterada la DLCO y tres de ellos presentaban estertores.
Seis individuos del\grupo III mostraban caracteristicas que su-
gerian notablemente elldiagnésticb de asbestosis: los seis te--
nian alterada la DLCO con una buena capacidad ventilatoria aso- -
ciada; cinco de ellos tenian disnea, estertores y acropaquia, -
asi como imdgenes radioldgicas sospechosas. Concluféroh: 1°)que
ldS cambios fundamehtales de la asbestosis eran los mismos que

los de otras fibrosis intersticiales, consistiendo en un descen
So de la DLCO asociado a una reduccidn de la IC¢ hiperventila--
F£i%n al esfuerzo,-a veces con reduccién de la saturaciér arte--
i?ial de 02;-sin que se asociase obstruccidn bronduial,a menos -

~fAUe estuviera injertado un asma o unenfisema pulmonar (uno de -



73

los casos esfaba afectO'de:enfisema pulmonaf); muchos pacientes
también demostraban desequilibrios patoldgicos del cociente QA/Q;
2?)que el trastorﬁo de la DLCO era un hallazgo constante en los
casos de asbestosis y que guardaba relacién con la disnea y la
radioiogia y 3°) que este trastorno podia preceder a los signos
clinicos y radioldgicos de la enfermedad. Es de destacar que los
patrones electrofdréticbs séricos de trece pacientes del grupo-

]
I fueron andmalos.

Etapa 1960-1971

En 1961, HEARD y,WiLLIAMS (129) describieron los hallazgos
histolbgicos post-mortem de seis varones con asbestosis pertene
cientes a .la serie ya estudiada el afio anterior (354) y los co-
rrelacionaron con el funcibnaliSmo pulmonar previamente conoci-
do. Todos ellos presentaban adherencias pleuréles y tres gruesas
placés pleuralas; asimismo, se observé fibrosis pulmonar en to-
dos, si bien eh un caso era de intensidad leve y se asociaba con
una neop;asia broncopglmonaf. Un caso presentd lesiones histold
gicas de enfisema y sus alteraciones funcionales ya habian sido
sugestivas de tal entidad anatemobatolégiéa; dos casos més, pre
Sentaron, también enf*sema, pero de leve intensidad. Todas las - -
Pruebas funcionales respiratorias, excepto en el caso del enfi-
Sema, mostraban un defecto puro de la DLCO, con reduccién de 1la
@isma, hiperventilacidn y desaturacidn arterial de 0, al esfuer
20, sin asociacién de obstruccidn bronquial. Los autores especu
laron con 1a idea de si los cambios.ventilatorioé de caricter -
;restrictivo,=con”IC«dismiﬂuida‘y-reduccién de los voldmenes pul
}m°nares estétlcos, eran debidos finicamente a las adherenc1as o

e 135 ‘placas pleurales o si la fibrosis asociada era la causa--
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fundamental. ‘ ' ‘ ‘ -

BADER y cols. (14), en 1961 examinaron 17 varones con asbes
tosis 'y observaron: reduccidn de la VC en el 50% de ellos; alte
racionés no'significativés del RV; MVV normal en todos los ca--
sos. La capacidad de difusidén pulmonar del_O2 estaba redﬁcida N
en 4 de los 5 casos en que se determind; la correlacidén estadis
tica entre esta prueba y la intensidad y duracidén de 1la exposi
cién -al asbesto no fue significatiya; pero lo fue relativamente
con las anomalias radioldgicas. Concluyeron que las alteracio--
nes funcionales eran caracteristicas del sindrome de '"Bloqueo

alveolocapilar".

Durante este afio otras dos publicaciones tratan de las ano
malias de la difusidn pulmonar en las asbestosis: En la primera,
THOMSON-y cols. (329) estudian la difusidén pulmonar en 39 traba

jadores del asbesto, 26 de los cuales estin diagnosticados de -

asbestosis por un Pneumoconiosis Panel, empleando el método del

single-breath con CO y expresédndolo mediante el valor de la DLCO

Y el del "factor de permeabilidad de MARIE KROGH" (KCO); también
midieron el fﬁgioel FE%J{FVC% y losvvolﬁmenes pulmonares estdti
€0s. Con relacidn a estas pruebas, los resultados fueron acordes
cqh los de WILLIAMS y HUGH-JONES (355), si bien los de la DLCO
f“e?bn_mis sehsiblés que los del KCO, concluyendo, pue;, que el
aDarénte_ aumento -de 1la resistencia ofrecida a la difusidn obser
Vado en 1a asbestosis, debia ser atribuldo mucho mds a la reduc
916n dél,voiumén pulmonar. Estos resultados fueron comparados -
 ;°°“?una sgrjégde seis paéiéntes afectos de bronquitis y enfise-
'mag.En lé‘segUnda,LE.@muﬂH y THOMSON (227) reali;aron el mismo-

_,§§t“dio.funcidnal que en la anterior publicacidn (329) en doce
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individuos normales, en seis con asbestosis y en seis con bron
quitis y enfisema. Las conclusiones fueron idénticas a su ante
rior t;abajo, obteniendo resultados mds significativos con la-

medicidn de la DLCO que con la KCO.

'Fiﬁalmente, en este mismo afio, RUBINO y cols. (285) empren
‘dieron una serie de investigaciones hemodinémitas en un grupo -
dé cinéq pacienies afectos de asbestosis; dichos.estudios inclu
yéron cateterismo cardiaco, angiocardiografia y angioneumogra--
fia, asi como volGmenes pulmonares estﬁtico;, FEVl0 y FEVléFVC%,
DLCO, Cst y RAW, inspiratoria y espiratoria. La VC estuvo redu-
cida, guardando relacidn con la severidad ¢e¢ las alteraciones -
radioldgicas; el cociente RV/TLC%, el FEV

E
1.0
comportaron similarmente. La Cst estuvo también d¢isminuida en -

y la MVV se

todos los casos .y, en ocasiones acentuadamentes, lo que era carac
teristico de las fibrosis pulmonares. Los valores de la Raw fue
roh dispares. La desaturacidn arterial de 0, estuvo moderadamen
te reducida y la DLCO presentd valores disminuidos, si bien de-
poca cuantia. El gasto e indicc cardiacos fueron normales. La--

Presidn de la arteria pulmonar estuvo significativamente eleva-

da; otro tanto ocurridé con la wedge pressure, aunque de forma -
menos llamativa. Los trastornos ventilatorios fueron interpreta
dos como secundarios a las alteraciones del cociente VA/é y los
hallangs hemodinﬁmicos propios de la presencia asociada de le-

Slones arteriolares.

LEATHART (177) en 1962 11ev6 a cabo una revisidn global de
;la bibllografia ‘tocante a los efectos de la asbestosis sobre --
‘f““CiOnal1 we swoPi.<. .. ho_.. 1957. R._sumid los resultados -

| d9 1as diversas pruebas funcionales realizadas y mostrd que la-



- 76

disminucidn de la VC y de 1la DLco; la desaturacidén arterial de

0, ¥ la hiperventilacidén al esfuerzo constituian los defectos--
‘'mis frecuentemente asociados con la enfermedad. Tales cambios -
parecian correlacionarse estrechamente con los datos clinicos,

pero no con los radiolbégicos. Asimismo, present6 un estudio fun
cional muy detallado en 12 individuos afectos de asbestosis y -
en 11 aisladores, -que empleaban asbesto- con aqsencia de @ :io
nes radiolégicés. De hecho este estudio no fue mis que una pro-
longacidn del ya realizado en el afio 1960 (176). Encontrd quc -
nueve de las diez pfuebas realizadas estaban significativamente
alteradas en las asbestosis. Las pruebas anémalas fueron: MVV,

espacio muerto, DLCO, céptacién fraccional de CO, trgbajo respi
ratorio no-eléstico, VC y concentraci6n de CO2 en el aire espi-
rado durante la maniobra de la MVV. Esta Gltima prueba fue idea
da por LEATHART, sugiriendo que sus resultados eran indicativos
de la presencia de un defecto en el mixing puimonar. Apoyd la -
idea de que en la asbestosis existfa una perfusién alveolar al-

terada y que ello contribuia, parcialmente a la reduccidn de la

difusién pulmonar, medida por el método del single-breath. Ob--
servbé una acentuada disminuci6ﬁ de la Cdyn en todos los casos -
de asbestosis, fenbmeno estrechamente correlacionado con la re-
duccidn de la VC y sefialdé que ésta Gltima prueba podia ser muy

Gtil en 1a préctica de estudios repétidos seriados en poblacio-
nes laboraleS expuestas al asbesto. Respecto a las causas de la
Caida de la CV, pens6 qué las alteraciones podrian atribuirse a
lesiones Pleurales o al aparato mGisculo-esquelético toridcico. -
Elabors una p:uepa.destinada a medir la presién intratoricica -
nediagq "Indice de resistencia" que era la presibén media, -rela
Cionada con el volumenvpulmonar; durante los 0,75 segundos ini-

Clales de 1a maniobra espiratoria forzada. La presencia simultd
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nea de una‘MVV indirecta ycde un fndice de resistencia bajos,in
dicaba, a su juicio, un trastorno localizado a nivel de las pa-
redes tordcicas, descartando de este ﬁodo el que la reduccibn -
de la MVV fuese atribuida a un incremento de la resistencia del
.f1ujd aéreo. A pesar de que dos de sus casos de asbestosis pre

sentaban estas altéracipnes funcionales que acaban de ser deta
lladas, tan séloluno de ellos podia ser causado por una eleva--
cion de la friccidn parietal secuﬁdaria a la fibrosis pleural.

Coﬁcluyé: 1°) que el trastorno ventilatorio restrictivo era pro
bablemente la causa de la disnea en aquellos casos de asbesto--
sis en que se asociéba bronquitis, 2°) que 1la disﬁinucién de la
capacidad DLCO limitaba el ejercicio fisico en aquellos casos -

puros de asbestosis, 3°) que las pruebas funcionales respirato-
rias no eran de por si diagndsticas, aunque constituian una ayu
da excelente y 4°) Que el descenso observado en todas las deter
minaciones de la Cdyn era el rasgo funcional mids sobresaliente-
en las asbestosis. No demostrd que la fibrosis pulmonar pudiese
ser detectada por pruebas funcionales pulmonares, antes de que

las lesiones radiolbgicas se hiciesen patentes.

En 1963, VIGLIANI y SARTORELLI (341) sintetizaban los cono
Cimientos fisiopatolégicos sobre la asbestosis de la siguiente-
forma: "1a insuficiencia yentilatoria es de neto predominio res-
trictivo, ésociéndose a un trastorno-base de la difusién pulmo-
Nar, que juega un papel primordial en la insuficiencia respira-
toria. pe ahi la necesidad de -incluir esta prueba en cualquier-
Yaioracién funcional que se realice en individuos expuestos al

| Bsbesto,

'En 1964, M.R. BECKLAKE (22) resumia los principales hallaz
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gos fisiopatoldgicos de la asbestosis en el Handbook of Physio-

logy- Seﬁaiaba de forma destacada que .1a incapacidad funcional

era irreversible; que ademds de la restriccidén severa de los vo
lGmenes pﬁlmonareg estaticos, existia un acentuado auﬁento de -
la diferencia alvéolo-arterial de 0,5 que las desigualdades de-
los cocientes QA/Q podian contribuir a esta difergnéia, asi co
mo la reduccidn de ia_capacidad de difusidén, a la que usualmen=
te solia ser atribuida y que existian discrepancias respecto a

la interprﬁtacién de las anomalias de la DLCO.

En Suecia, BJUﬁE y cols. (27) présenfaron, en este mismo -
afio, los estudios f‘uncionales realizados en 8 trabajadores del-
asbesto, -con alteraciones radioldgicas- y en otros 6 expuestos
a las fibras de vidrio, -con radiologia torécica normal-. La VC,
el FEViﬂy la DLCO.  ~stuvieron marcadamente reducidas en los 8
casos de asbestosis, mientras que los otros 6 presentaban valo-
res normales. Los autores sugirieron que el trastorno de difu--
siénfgaseoso, era debido, en parte, a las alteraciones del co--
;iente &A/é . Seis de los 8 asbestdsicos presentaron resisten--
Cias vasculares pulmonares aumentadas, las cuales, en ausencia-
de enfgrmedad obstructiva pulmonar, eran sugestivas de una dis-
minucién.del lecho capiiar pulmonar secundario a la fibrosis ge

Neralizada.

En Italia, DE ROSA vy cols.;(63), en 1964 estudiaron funcio
Nalmeante 85 trabajadores de la industria del asbesto a través -
del FEV1 0FVC FEV,/FVC%, RV, RV/TLC% y MVV. Desde el punto
§ﬂe Vlsta clinico, 8 eran normales, 35 estaban afectos de bronqui
115 Cr6n1ca y 42 de asbestosis. La presenc1a de bronquitis cré-

Jélca fue atribuida a la inhalacién de fibras de asbesto, por --
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cuanto las alteraciones de tipo obstructivo tan s6lo aparecian

en 7 de ios 35 bronquiticos. Por otra parte, el predominio de--
las alteraciones ventilatorias obstructivas era superior en los
casos iniciales de asbestosis, dejando paso a las de tipo res--
trictivo en los casos mis avanzados. Concluyeron, en consecuen-
cia; que era la progresiva evolucidn de 1la enfermedad, la que .
- abocaba tan s8lo a un funcionalismo respiratorio patoldgico de-

cardcter restrictivo hacia los estadios finales, destacando con

mucho el trastorno obstructivo en las fases iniciales,

Otros autores italianos, tales como SARTORELLI y cols.(289);
obtienen por el contrario, conclusiones oruestas. De 74 sujetos
afectos de asbestosis,37 levemente, 27 moderadamente y 10 seve-’
ramente, encontraron en 62 casos alteraciongs ventilatorias de-
caricter restrictivo,katribuibles a la fibresis pulmonar y a --
las lesiones pleurales. Doce casos, no obstante, presentaban una
alteracidn obstrﬁctiva, que podia étribuirse a la presencia aso
ciada de bronquitis crénica y enfisema. Aquellos pacientes con-
asbestosis pulmonar moderada 0 severa disponian, a su vez, de -
frecuentes anomalias en la DLCO, (seglGn el método de FILLEY),--
relacionables con el engrosamiento de las paredes alveolares y
de los septos intra-alveolares y con las lesiones de la red ca-
Pilar pulmonar.:

i

En Francia, PELLET y CHEVALIER (268) estudiaron en 19 tra-
bajadores del asbesto, la espirometria, los volfimenes pulmona--
Tes EStﬁticps, los gases‘arteriales-y el equilibrio &dcido-base.
No-obtienen caracteristicas funcionales unificadas: tres casos
?ran-restrictivos, seis, obstructivos, cinco, mixtos y cinco --

Normales. Algunos de ellos presentaron desaturacidén arterial de
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02 al esfuefzo.

- En Bélgica, 'VAERENBERG (340) resume los trabajos hallados
én la 11teratura de 1a siguiente forma: las f1br051s pulmonares
causadas por las flbras de asbesto, no sdlo afectan el parenqul'
'ma pulmonar, sino tamb1én la pleura y el lecho capilar. El equi |
librio funcional resplratorlo demuestra una acgntuada reducciénv
de ias réservas de 1la capécidad’ventilatoria a través délun pa-
tron restrictivo puro; sin due.se asocie obstruccién bronqﬁial
alguna. La DLCO est4 disminuida, pero no siempre se puéde detec
tar un autén;iCO'sindrome de "Bloqueo alveolo-capilar”. No hay
correlaéiﬁn éntre la gravedad'deylas imdgenes radiolégicas. y --
las alteracibhes funcionales. E1 gran aumento del esfuerzo pul-
monar es debido a una motilidad toricica de baja calidad.

"En 1965, SCHAANING y cols. (294) en Noruega analizaron el
funcionalismo pulmohar de 11 casos de asbestosis coﬁ anomalias-
radloléglcas asoc1adas. En general, todos presentaron alterac1o
nes . varlables esplrométrlcas de caricter restrictivo, incluso--
aunque en algunos casos un trastorno obstructivo de tipo leve -
estuvo presente; El cbciente RV/TLCS fue normal en 1la mayoria -~
de_ios_;asqs. Todos presentaban una Pa CO, normal, mientras que
en'algunos.;a;Pa.Oz estabé iigeramente disminuida. Los valores-
dfl Bradiente alvéolo-arterial de O2 en reposo y al esfuerzo,-

| Mediante el‘método del single-breath- parecieron compatibles --

Con 1a presunc16n de que 1la h1poxem1a en la asbest051s era se--
cUndana ‘a una combinaC16n del trastorno de 1a difusidén y del -

{1§§§§qu111br;odde1 coc1ente A/Q .

pn"' THOMSON y cols. (330) en 1965 examinaron 28 trabajadores -
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déi.aébgsto; 19 de‘lbs cualésAposeian el certificado de enferﬁg
dad. Seﬁalaron'que‘las anomalias radiblégicas, los estertores--
basales y la disnea eran datos sobresalientes para diferenciar;_
ios casos certificados de asbestosis de los que no lo estaban.
A ﬁfavés de un andlisis discriminatorio de las pruebas funcio-
nales llevadas a cabo, los autores evidenciaron que las reduc-

ciones de la IC, la VC, la DLCO sb y la Cst eran los parimetros

mds iddneos. No observaron obstruccidn bronquial en esta serie

de enfermos, pero en el capitulo_de Discussion and conclusions
puede leerse: "...The extent to which the pathological process
in uncomplicated asbesbosis may lead to airways obstruction is

not known...".

‘En este mismo aﬁo,‘ROSS.HUNT (140)‘realizé un estudio fun-
cional‘comparativo entre 450 trabajadores expuestos al asbesto
y 260 individuos normales, pertenecientes a la misma fadbrica, -
pero no expuestos. Demostrd una caida de la DLCOsb asociada a
‘una reduccién de la VC en 110 trabajadores expuestos; en 36 de
ellos el descenso de la DLCO era inferior al 60% del valor ted-
" Tico y todos ellos adolecfian de‘una aéentuada amputacién de sus
‘VolGmenes pulmonares estiticos. Concluyd que las pruebas funcio
nales ppdian detectaf la asbestosis antes de que los cambios ra’

diolégicos fueran aparentes.

BADER y cols. (15) presentan también en este afio las explo
Taciones funcionales seriadas, -realizédas durante 10U afios-, en

uj§$tfabajadores‘dei_asbesto. Obtuvieron un descenso de 1la VC en

R

:de ellos, que se correlacionaba estrechamente con la progre

Q}Qn,dé.las‘anomaliés'radiolégicas y el grado de disnea.
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Flnalmente, en este ano, LEATHART (179) presento resulta-
dos relaC1onados con el funcionalismo de la asbestosis.’ Dlstln-
guib tres grupos; 30 individuos dedicados a labores de aisla---
hiénio sin signo alguno de asbestosis; 41 con asbestosis y 6 --
con calcificaciohés pleurales. Los valorés-promed16 mds bajos -
de VC* DLCO y Cst se observaron en el grupo de los asbest%sicos
y los hésfaltoé en el de ias calcificaciones. La prueba que pa--
.recia mis discriminativa entre los que estaban orho afectos dé-
asbestosis fﬁe 1a Cst. Sefiald que los descensos de la Cst y de-
la VC precedian la reduécién de la DLCO, pero que otros autores
habian observado lo contrario, atribuyendo tal hecho a las dife

rencias existentes entre los métodos del single breath y del --.

steady-state para la determinacién de la DLCO; en efecto, el Gl

~timo mé&todo revelaba lcsiones precoces correspondientes a un de
sequilibrio del cociente V,/Q y mis propias de una fibrosis po-

co uniforme, que de una infiltracién alveolar.

SARTORELLI (290), resumiria los estudlos funcionales sobre

asbestos1s en la Reunidn de Glnebra de 1965, ~Resp1ratogy func-

tion tests in pneumocon1051s— del 51gu1ente modo: Los trastor--
nos ‘eobservados en la mayoria de los casos corresponden al pa---
trén ventilatorio restrictivo secundario a la fibrosis pulmonar
difusa y a lés 1esiones pleurales. La VC y la TLC estdn disminui
das; el cociente RV/TLCY estd a menudo aumentado debido a las--
11m1tac1ones de 1a CV y no al aumento del RV; el FEV, fsté des-
Cendldo, pero el indlce FEV16VC% es normal o -elevado. Por otra
Parte. algunos pac1entes eV1denc1an un patr6n obstructlvo secun
”hdario a bronqultls enflsema, que se asocia a las 1es1ones fibro

santes. Aquellos que estdn afectos de una ‘asbestosis avanzada,-

RTQSentan habltualmente reduccidn -de la DLCO, con§ecuenc1a de -
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las lesiones anatémicas difusas, -engrosamiento de los septos
interalveolares y anomalias de las arteriolas y del lecho capi-
lar-. El estudio de los gases arteriales en reposo demuestra -
que frecuentemenfe la Pa0, estd disminuida; sin embafgo, tan sb6
lo unos pocos casos con afectacidn generalizada presentan desa-
turacidén arterial de 0,. La Pa CO, elévada es un hecho infrecuen
te, salvo cuando la asbestosis se complica con un proceso obs--

tructivo generalizado notablemente agresivo.

"KLEINFELD y cols. (159) en 1966 compararon funcionalmente

56 trabajadores del asbesto, -aisladores-, con mids de 14 afios -
de exposicidn, con 50 varones de diversas profesiones, los cua-
les no‘hébian qs;ado expuestos. Obtuvieron diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos en lo que hacia referencia a la tos,
los crepitantes y la acfopaquia y también en los valores-prome-
dio de la VC, la TLC y la DLCOsb. Ningtin individuo del grupo --

control tenia alteraciones radioldgicas, hecho que no ocurria -
entre el grupo de asbestosis. Asimismo, estas tres pruebas fun-
cionales; estébah rucho pés reducidas entre aquellos sujetos --
con afectacidn radiolfgica. A’pesar'de que una mayoria de los -
pacientés con asbestosis presentaban una importante alteracidn

funcional patolégica, la correlacidén con los datos clinicos y - ,
radiélégicos'fue poco significativa y muy pobre con la duracién
de 1a exp051c16n.'?ste mismo autor.y otros cols. (160) publican
tamblen en este afio 1dent1cas conc1u51ones, al analizar y corre
lacionar las caracteristlcas clin1cas, radlologlcas y funciona-
leS de ‘una parte de los 1nd1v1duos pertenec1entes a la serie an

g?erlor: "...The abnormal lung functlon f1nd1ng were cons1stent-

“1th a restrlctlve breathzng and diffusion capacity impairment...'
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_GANDEViA (108) realizd pruebas funcionales peribédicas en
41 trabajadores del asbest6 Yy en un grupo control, -entre 1959
y 1962-, obteniendo un descenso muy écentudago del FEV, .,y de la
VC, con un incremento de las necesidades venti}atorias en las -
prueBas de esfuerzo, en el grupo afecto de asbestosis. Sugirib
que era mis Gtil el estudio funcional seriado que la secuencia
radiolbgica‘para el anilisis de la deteccién precoz de asbesto-

sis.

En 1966, HANY y cols. (126) observan que existe en su se--
rie de 8 casos afectos de asbestosis disminucién de la Cst y de
los volGmenes pulmonares estiticos, reduccidn de la DLCO y apa-
ricidn dé Cor pulmonale en los casos avanzados de fibrosis, asf -
come una discreta elevacién de la Raw. Sefialan que la alteracidn
de la Cst puede preceder los signos radioldgicos de asbestosis.

En Italia, SARTORELLI (291) investiga la DLCOss en 63 indi
viduos con afectacidn variable de asbestosis, 16 fibrosis inters
ticiéles difusas idiopdticas y 2 esclerodermias pulmonares. Una
tercera parte de todos los enfermos presentaron alteracién de -
la DLCO, pero no existié correlacién entre este defecto y la --

gravedad de las lesiones pulmonares.

‘Otra vez LEATHART (181) en 1968, presenté mids conclusio
Nes acerca de 1os resultados de las pruebas funcionales l1lleva--«
das a cabo en 181 trabajadores del asbesto, entre los que se in
Clufan ihdividuoS“yé‘eStudiados en sus series de 1960, 1962 y -
1965 (107‘ﬂé'élid§fé§féfan’én'p05e5i6n del certificado de asbes
t7"5115). Obgerié que la asbestosis se asociaba usuaimente, aun- -

e no siempre, con un descenso de la Cst y de la DLCO, a pesar
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de que las éalcificaciones\pleurales aisladas no producian nin-
guﬂa‘alteracién, PreSenté mediciones seriadas de Cst, VC y DLCO
en 14 casos de asbestosis, allo largo de un periodo que va;ié--
entre 2 y 9 aﬁos; La media de disminucién funcional durante to-
do este tiempo fue del 26% para la DLCO, del 16% para la VC y -
del 19% para 1la Cst. Tres sujefos con artritis reumatoide se de

terioraron mis ridpidamente. La variabilidad de los resultados -

empleando el método del single-breath para la determinacién de-
la DLCO fue demostrada‘én este estudio. LEATHART sugiri6é que la
presencia de estertores basales se producia intérmitentemente S
en laskfasés iniciaies de 1la asbéstosis, pero que era un rasgo-
pérmanente una vez desarrollada la enfermedad y que su deteccidn.
precedia en ocasiones a la caida de la DLCO en observaciones sg
riadas realizadas en trabajadores del asbesto. Llegd a la con--
clusidn de que 1la DLCO se constituia en el mejor método para 1la
deteccidén precoz de asbestosis y que‘el empieo de la VC y de 1la
Cst no parecian, quizds, tan Gitiles como previamente se habia -
pensado. -

M.R. BECKLAKE y colS. (23) presentaron en 1968 un informe-
Provisional sobre el estudio funcional de una gran serie de --
trabajﬁdoreé del asbesto‘del Canadid, observando una reduccidn--
€n los volGmenes pulmonares estiticos, enilos flujos aéreos res
D?ratorios y en la DLCO en varones con alteraciones radioldgi--
Cas claras. La correlacién entre las imigenes radioldgicas, -so
bre toddllas pequeﬁas opacidades irregulares-, y 1la alteracién
de 1as pruebas func1onales fue significativa; de ahi que fuese
j?sugerldo que las ‘pruebas funcxonales podian ser de algGn valor.
riﬁnfﬁl:dlagn65t1co precoz de la enfermedad. También demostraron

- Que las calcificaciones pleurales aisladas no producian efectos
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advéfsos en.ei funcionalismo pulmonar, mientras que los Qngros§ 
miehfos fibrosos a dicha nivel se asociaban a una reduccién de-
la VC,,los flujos .espiratorios y la DLCO al esfuerzo. POGGI --
(274), en Italia recogia 14 casos de asbestosis y los clasifica
ba funcionalmente: 8 presentaban un patron obs;ructlvo, 1 res--

tr1ct1vo y 2 m1xto, tres casos presentaban otras enfermedades -

pulmonares asoc1adas.

En 1969, PELZER y THOMSON (269) determinan la Gaw y la SGaw
en 22 pacientes conlbfonquitis cronica severa, en 10 con sospe-
cha de Eronquitis de carédcter leve y en 6 con asma bronquial, -
éﬁpleando‘un pletismbgrafo durante la realizécién de la manio--
bra de un volumeﬁ pulmbnar espontédneo y durante la de distintos
grados de.ihflacién pulmonar. Los resultados fueron comparados-
con los obtenidos en 32 sujetos normales y en 12 asbestdsicos.-
En un ihdividuo dado, normal o enfermo, hubo escasa diferencia
entre la SGaw durante "volumen eéponténeo" o durante "término -
medio del-volumeﬁ pulmonar". Por consiguiente, el '"volumen es--
pontineo', de fééil determinacidn, es habitualmepte Gitil para -
la valoracidn clihica del paciente. Fueron observadas estrechas

COrrelaclones entre las pruebas de SGaw, PEF y FEV, en los pa--

1.0
Clentes.con alteraciones obstructivas. La SGaw fue el mejor pa-
rém?tfo,~a pegaf de que el pletismdégrafo puede sobreestimar la-
GAW Y la SGaw en‘énfermos‘pulmonares. La curva de conductancia-
v°1Umen.pu1monar. fue por lo general mis pronunciada en los suje

t0s normales que en 1os bronquiticos crbénicos y méds pequefia en

.aq“ellos afectos de asbest051s. Esto suglere, pues, que este --

?grﬂdlente depende, en gran parte, de la expan51b111dad relativa

?Fxlstente entre 1ps conductos respiratorios y los alvéolos. -
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En 1976, nuevamente el érupo de SELIKOFF con BADER y cols.
(16) aportan datos aéeréa de uh estudio clinico, radiolégico,-
grado 0: ninguna anomalia; grado 1: minima fibrosis; grado 2:
fibrosis mddefada y grado 3: fibrosis severa-, y funcional de--
598 irabajadores del asbesto controlados ambulatoriamente. 208
sujetos, (35%) tenian una VC reducida, (inferior al 75%)y de --
ellos, 172, (29%), disponian de un patrdn ventilatorio sugesti-
vo de una enfermedad pulmonar intersticial, -el cociente FEVLO/
VC% era normal-. 100 trabajadores, (17%), presentaban anomalias
radiolbgicas, catalogadas de grado 2 & 3, : 45 tenian afeétacién
pulmonar, 37 pleural y 18 pleuro-parenqdimatosa Los signds y --
sintomas fueron minimds en comparacidén con las afectaciones ra- -
dioldgica y funﬁional. Todos aquellos individuos con anomalias-
radioldgicas de gfado 2 6 3 presentaban disminuciones de la VC-
duranté los 10-15 ajos previos; taleslanomalias no aparecian si
no tras exposiciones de al menos 20 afios de dufacién y después-
de 30 afios de exposicidn. La incidencia de trastornbs funciona-
les y radiolégicos fue aproximadamente la misma. En e1‘16,8% de
los Sujetos con alteracionés radiolégicas 2 6 3, no hubo tras--

torno alguno de la VC.

Simuitﬁneamente, EMARA y cols. (84) realizaron estudips es
Pirométric9§ en 44 individuos de su serie de 91 trabajadores. -
Un trastorno ventilatorio de caricter obstructivo de mediana in
tensidad,—FEV'Loinferior al 70-50% del valor tedrico-, fue obser
Vado en tres casos, (9%) .y de severa intensidad, -FEV jinferior
- a 301- en un caso (3%). La VC estuvo reducida Gnicamente en un
3‘“50 (44%} y fue debido a una alteracién de tipo obstructlvo. -

EP°T lo tanto, tan sblo obtuvieron insuficiencias ventilatorias-

nhStruetlvas y concluyeron que las pruebas func1ona1es, inclu---
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3

yendo gases arteriales y DLCO, (que no practicaron), eran desea
bles en todos aquellos casos en que hubiera sospecha de asbesto

| M.R. BECKLAKE y cols. (24) publican las conclusiones defi-
nitivas de su informe provisional de 1968 (23) basado en el es-
tudio radioldgico y funcional y su correspondiente andlisis es-
tadisfico correlativo realizados en una poblacidn labofal de --
1069 sujetos. Observan que la VC simple y la forzada pueden es-
tar ligeramente réducidas en aquellos trabajadores sin anoma---
lias radiolégicas%del pérénquima pulmonar; sin embargo, cuando
éstas son indiscuiibles, aunque sea en minimo grado, aquellas -
pruebas se COnvietten en los Ginicos paridmetros que muestran'una
reduccidn signifiéativa. Y todavia 1lo estin més, si se asocian-
lesiones pleurales intensas o secuelas de las mismas. Es de in-
terés el destacaffque la DLCO s6lo estuvo alterada a partir del
momento en que las anomalias radiolégicas fueron avanzadas. Es-
te estudio sugiere que 1la simple mediacidén de la VC o de la FVC
debiefa utilizarse en los controles peridédicos de salud de los-
trabéjadores del asbesto. Esta misma autora publicé junto a ---
FOURNIER-MASSEY (95) en este mismo afio un trabajo en el que se-
ieCOPilﬁban 375 casos obtenidos a partir de 29 trabajos publica
dos entre 1929 y 1970, observando 68 casos (18%) ceon obstruccién
bronquial en relacién a 146 (39%; con patrdén restrictivo; 69 ca

S0S m4s (18%) presentaban un patrdén ventilatorio mixto o indefi

hido,

~“‘+.:Finalmente en 1970 HARRIES (127) plasmb, también en su te-

Sic ; o . ] . .
18, sus conclusiones acerca del funcionalismo y la asbestosis,

;é?travésﬂdel empleo de la espirometria, los voldmenes pulmona--

PR AN



89

res estéticos, la DLCO } ié ventilacién en reposo y tras.esfuef
20. Observ6 que’ las pruebas func1ona1es utlllzadas guardan rela
cidén con la severidad y ‘duracidn de la exposicién al asbesto, -
asi como con las anomalfias radioldgicas; al parecer, existian =
datos para sospechar que la DLCO yAlos estudios de ventilacidn
tras esfuef;os podian estar correlacionadbs con el grado de dis
nea. La alteracién ventilatoria.resultante mostrd un defecto --
restrictivo sin obstruccién brbhquial asociadé; la DLCO eétuvo
usualmente reducida y la ventilacién tras esfuerzo estuvo incrg>

mentada en aquellos sujetos que desarrollaron fibrosis pulmonar.

Aquellos casos con fibrosis pleural difusa presentaron un patr6én

anémalo similar, pero con una menor reduccién de la DLCO. Las -

calcificacioﬁes pleurales no estuvieron acompafiadas de acentua-
dos.cambios'funciénalesj excecto ¢n aquellos casos de calcifiég
ciones pleurales ccastrictivas intensas, en los que solia pre--
sentarse también un trastorno ventilatorio restrictivo, con mi-

nima alteracién en la DLCO.

‘En i971 GAENSLER y KAPLAN (106) completaban con el estu--
dio funC1ona1 ser1ado once de sus doce pacientes afectos de as-
bGStosxs pleural. Observaron que la mecfnica pulmonar estuvo po
co élferada: que tres présenEaban un trastorno ventilatorio res
trictivb écentuado, evidenciado mediante una VC:reducida; un -
s§lo patiénte pfésenté_un bgtrﬁn obstructivo franéo, -MVV y FEV1
disminuidos‘y RV’aumeﬁtado- el cual estaba afecto de enfisema-
bu1loso No obstante, el 50% de su serie presento un trastorno-

g}?mPOrtante del 1ntercamb1o gaseoso, mostréndose sobre todo a --

ravés de la DLCOsb y- DLCOss, la Pa 02 OSC116 entre 63 y 84 mm.

f“ﬂe'Hg y las diferenc1as alvéolo- arter1a1es de 0, entre 23 y 44

?fmm de Hg. La mayor1a de los. enfermoc hiperventilaron durante -

. 0
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la prueba de esfuerzo y su espacio muerto estuvo aumentado de -
forma variable. Tan s6lo un enfermo presentd resultados total--

mente normales. _ .

En 1971, REGAN y cols.(280)'presentaron un complejo anili-
sis estadistico de las variantes clinicas, radioldgicas y fisio
patolbgicas de 201 ffébajadbres del asbesto, con el objetivo de
dilucidar el gradovde afectacidén secundario a ésbestosis y/o en
fermedad pulmonar obstructiva crbnica. La reduccidén de la DLCO
seguida de 1la de 1la VC fueron los dos pardmetros mds sensibles-
para medir la intensidad de afectacién de ambas enfermedades; -
sin embargo, estas ﬁismas pruebas no fueron Gtiles para diferen
ciar ambas enfermedades. Las pruebas mds eficaces de valoraéidn
y distincién entre asbestosié y enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, en prden decreciente, fueron las'siguientes: el FEV1!0
FVC%, el esputo, el engrosamiento pleural radioldgico, la tos y
la acrppaquia; las cifras bajas del FEV1AfVC% y la elevada posi
tividad de 1la tos y el esputo hablaban en favor de la enferme--
dad pulmonar obstructi#a crénica, mientras que el engrosamiento
pPleural y la acropaquia indicaban asbestosis. Descarté como pa-
rdmetros préicticamente intitiles, los siguientes: ECG, roncus, -
Cuerpos de asbesto en el esputo, PEF y SGaw.

En este afio, FERRIS.y cols. (90) publicaron un interesante

.éunque incompleto estudio en un grﬁpo de 63 revestidores de tu-
~ berias procédentes de un astillero, que fue comparadc con otros
ﬂe»sdldadores y.otfo de~gjustédores de la misma edad y con pare

- ¢tido nGmero de afios de trabajo en la misma industria. Analiza--

N

“.Ton y correlacionaron las caracteristicas clinicas, radiolégi--

‘};Sas y funcionales de todos éllos y realizaron, al mismo tiempo,
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médiciones aerométricas péra valorar el indice de éxposicién.,-
Las pruebas funcionales practlcadas fueron FEVIO,FVC PEF, cur

vas de MEFV, SRaw y DLCOsb. Los valores obtenldos de FEV FVC-

10°
y PEF no pfrec1¢ron significativas d1ferenc1as‘entre los tres -
grupbs. Todo lo contrarid ocurrid con las algeraciones radiolé6-
gicas; las calcificac;ones pleurales, laferaLasy/o diaffagméti&
cas fueron mucho mis frecuentes entre los revestidores,'asi co-
mo la presencia de una silueta cardiaca deshilachada. También =
la DLCOsb. estuvo mis reducida en este grupo,-acentuéndose la 1e
duccidn entre los fumadores. Otro tanto ocurrid con los eSteftg
res. basales que fueron significativamente mis usuales. Los re--
sultados de la SGaw y de las curvas MEFV no fueron significati-
vos, probablemente por la cortedad de la casuistica, -debe con-
signarse que los autores no presentaron ningGn resultado de las
curvas de flujo;volumene. En definitiva, concluyeron que, a pe-
sar de los bajos niveles hallados de exposiciéﬁ, los revestido-
res de fuberias presentaban mds signos patoldgicos que 1los ~=z<-=
otros grupos laborales: al;mismd tiempo, llamaron la atencibn,
en ésté’;rabajo;isobre la prioridad de los cambios radiolégicos,
-mucho m&s sensibles- sobre las alteraciones funcionales, que -
no fueron tan dramiticas como previamente habia sido resefiado.
MURPHY y cols. (254), también en 1971, incluyen una serie
de brhebaS'funcionales realizadas, junto a los datos epidemiold
giCOS ya anunciados anteriormente. Practicaron reconocimientos
durante unos ocho aﬁos, obteniendo reducciones estadisticamente
:Lsigniflcativas de la FVC, el FEW; el PEF y el cociente FEV) o-

;%Vtifentre los 101 revest1dores de tuberias cuando fueron compa

;_aﬂ°§~con-un grupo,control de 94 sujetos; también la DLCO sb en

-w¢P¢50’y la DLCO ss tras esfuerzo estuvieron mis disminuidas en
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.aquel grupo{ Por el contrario, la SGaw, la Raw, la ventilacidn-
minuto y el espacio muerto no fueron significativamente distin-
tos. Incluyeron una VC inferior al 80% del valor tedrico como -

uno de los cinco criterios para el diagndstico de asbestosis.

En Francia, PORIN y cols.(275) publican un estudio fisiopa
toldgico llevado a caﬂo en un grupo heterogéneq de 29 trabajado
res‘del asbesto, expuestos desde hace 14-15 afios. Este estudio-
estuvo centrado en la determinacidén de la DLCOss que estuvo dis
minuida en doce casos, alteracidn que fue comparada con los re-
sultados obtenldos con el MMFR, las anomallas radioldgicas, el-
cociente FEV1ﬁyC% y la duracidn de 1a exposicidn a las fibras,
ofreciendo globalmente una cdrrelacidn estrechamente significa-

tiva.

.Ni WALLACE y LANGLANDS (347), ni WOITOWITZ (356), en 1971
y 1970 respectivamente observaron obstruccién bronquial en nin-
guna de sus series; en la primera se trataba de trabajadores it
landeses dedicados a faenas de aislamiento en Belfast; en la se
gunda, de trabajadores alemanés ubicado§ en las plantas indus--
triales encargadas de 1la éiaboracién del asbesto.

No obstante, fue el trabajo de JODOIN y cols. (154)'e1 que‘
destacé con mucho y que termind con este seguhdo periodo de la-
década de 1los afios 60, al marginar parcialmente las otras publi
Caciones, dada la importancia y espectacularidad de los resulta
; d°5,0btenidgs.;5n efecto, estos .autores seleccionaron 24 traba-
;f;@dPrgs,gklggsbesto,gTdé,una;serie-de1171 individuos- cuya radig
i‘;ogia era ﬁorhal*de-acuerdo con la Clasifidacién de 1a UICC de-‘

;f1970- Fueron divididos en dos grupos, segfin su indice de exposi
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cibén al pbifo" reépéctiuof a) el_grUpo I, de indicé bajo,‘infe-
rior a 110, ée‘compﬁéo de once individuos y b)'ellgrupd I1, de-
'indiceAintérmedip, entre 110 y 310, compuesto de trece sujetos.
Ningﬁh individuo present indices elevadds superiores a 310 y -
tqdos'ellos tuvieron una duracibn de exposicidn, que oscild en-
tre 6 mesés y 24 aﬁos; Todos ellos fueron sometidos a las si---

guientes pruebas: FEV MMFR DLCOsb en reposo, KCO, DLCOss tras

1.0
esfuerzo,‘Cst Pst (1) y curvas de flujo-volumen (al 25%, 50% y
75% de‘i@ VC). Resultados: ?)Los trece individuos con indice -
elevado pfesentaron, globalmente, un aumento del 30% en 1la Pst(1)
con una‘disminﬁcién consiguiehte della Cst dél 36% (p <0,001),-
CUando fuer6n comparadbs‘con las de los once individuos con in-.
dices iﬁferidrés;‘Ademés; en aquellos fueron observadas VC infg !
riojes, objetivaéiﬁn dc una falta de homogeneidad en la ventilg‘A
cidén, nyM%R*supefiores, éSto es, todd uﬁ‘conjunto de alteracio
nes compat1b1es con un trastorno pulmonar de naturaleza restric
tiva. Los volfmenes pulmonares estat1cos y la DLCOsb, por el --
contrario, no ofrec1eron dxferenC1as-51gn1f1cat1vas entre ambos
grupos.‘ °)En contraste el fIUJO miximo alcanzado fue bajo, --
cualqulera que fuera 1a presién transpulmonar aplicada-, en la
mayoria de los componentes del grupo II o més expuestq, en las
curvéé‘ﬁe‘MFSR de estos individuos cuyos FEV, ¥ FEVLQfVC% eran"
normalés, el flﬁjo miximo‘fue ihferior a podo lo largo de los -
Vplﬁmeneé'pulmohares‘deSplazados y a pesar del incremento de 1a
‘PSf(l)' Dado que el flujo aéreo es directamente proporcionél a-
la Pst(l) e inversamente a la Rus, &sta debe estar forzosamente

.aumentada para que el fluJo esté reducido, y 3°)Obtenc16n de --

ajylas s1gu1entes curvas ‘de flujo- volumen._?”“”“‘”‘ﬂ”‘

oy
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demostrando a distintos niveles de 1la VC un menor flujo aéreo -

en el grupo mds expuesto. Por lo tanto, las conclusiones suge--

rian que los cambios anatdmicos responsables del incremento de

la Pst(1l) presentaban una localizacibn prcferentemente peribron

quiolar y nd alveolar, tal como ya habia sido observado en la -

experimentacién animal. Estas anomalias de la mecinica pulmonar

fueron consideradas precoces, por cuanto se presentaron en indi

viduos con radiologia pulmonar normal y sin alteraciones en la-

medici6én de los voldmenes pulmonares. Los hallazgos, pues, abo-

caron hacia la hipdtesis de que 1la éxposicién al asbesto consti

tuye otra causa dg obstruccidén bronquial a nivel de las pequeﬁas'

vias aéreas, inferiores a 2 mm. de didmetro y son las determina

Ciones de la Cst y su‘correspondiente Pst(1), a diferencia de -

la DLCO, los parimetros mis sensibles para la deteccidn precoz-

de asbestosis.

-

Etapa 1972 -...... e v

* En el aifio 1972.605 publicaciones coetineas abundan en las

:-fﬁQnC1uSionesnenﬁnciadaS;por JODOIN. Una pertenece al mismo equi

Tpﬁ;feﬁ de brigen canadiense, y estid encabezada por M.R. BECKLAKE;

12 otra, procedente de la esfera britinica viene avalada por --
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MULDOON y TURNER-WARWICK.

M.R. BECKLAKE y cols. (25) recogieron una muestra de pobla
cién laboral expuesta al asbesto, (n: 1015 trabajadores), origi
nariamente seleccionada entre 6180 individuos y eétudiaron'sus

grados de éxposiciSn, (empleando el dust exposure index, expre-

. sado en mmpf y graduado de forma creciente del siguiente modo:
(10, 10-, 200-, 400- y 800), sus habitos de fuﬁar y determina-
das pruebas funcionales, (FEVy 5, FEVy (FVC, FEV,/FVCH, ch, --
MMFR,;DLCOsb en reposo y DLCO ss en reposo y tras esfuerzo, vo-
lumen minuto y consumo de 02). Conjugando los grados de exposi-
cién al mineral y los hédbitos de fumar, oirtuvieron los siguien-
“tes resuitados: 1°)Los no fumadores con menor indice de eprsi-
cién (€10) presentaron las pruébas funcionales mds normales o -
mds préximas a la normalidad; 2°) varias priuebas diferenciaron-
estefgrupovdg no fumadores y baja exposicidn con el de no fuma-
dores con mayor grado de exposicidén (1?-) IC, RV, FEV0,75’FEV10
y FVC. (ka DLCO sb no fue incluida por cuanto pocos individuos--
de ambos grupos realizaron tal prueba); 3°) entre los fumadores,
ninguna de estas,prﬁebas diferéncié los dos grupos distintos se
gln su grédo de/ekposicién, K10 y 10:) e incluso a pesar del -
gran qﬁmero de observaciones realizadas en ambos grupos. No obs

tante, alguna de estas pruebas (FVC, FEV1 MMFR y IC) diferen--

i
Ciaron el grupo fumador, cuyo grado de exposiciﬁn era de 10-, -
del de 1a misma.categoria perteneciente al grupo 100-, y 4°) =-
tanto entre los no fumadores; como en los fumadores, se presen-
6 un descenso,ge; FEV0’75 y FEV1.§orre1acionado con uh grado -
'»dea9ng§ici§nwprdgrpsivaﬁepté:supe;iorg por el contrario, el --

MMER&Y;el cociénte_PEV14fVC% estuvieron Gnicamente disminuidos

' en“elAgrupo de no fumadores con grados superiores de exposicibn;
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por lo general, ambas pruebas funcionales fueron inferiores, in’
dependientemente del hdbito de fumar, reduciéndose sustancial--
mente en aquellos'con elevada exposicidn. Los autores concluye-
ron que, a pesar de que ninguna de las pruebas presentaba gran-
utilidad para el control sanitario de los individuos expuestos-
al asbesto,.cualesquiefa que fueran sus hébitos de fumar, su --
- sensibilidad parecia aumentar entre los no fumédores a la hora;‘
de detectar los efectos precoces de la exposicibén al mineral. -
Como otro tanto habfa ocurrido con alguno de los sintomas, por
ejemplo 1a disnea (222), argumentaron que ciertos sintomas y de
terminadas pruebas eran mis eficaces para la deteccibn precoz,
siempre y'cuando se tratase de sujetos no fumadores. Finaliza--
ban sus gonclusiones, a)'recordando su publicacidn precendente
(154) en relacidén a la obstruccidén de las pequefias vias aéreas;
hecha que estdba, asimismo, mucho mas frgcuentemente correlacio
nado y ligado con el tabaco en si (183); b) insinuando que aque
llas pruebas encaminadas a la deteccién precoz de obstruccibn--
bronquial en las pequefias vias aéreas, podian estar capacitadas
Para'diférenciar individuos pertenecientes a niveles inferiores
de erosicién, (tales como ei<ﬁ10 y el de 10-), aunque desgra--
ciadamenté no distinguierah su causalidad: esto es ‘la accién del

tabacorg de las fibras de asbesto; en este sentido, sugerian el

empleo del Closing Volume (183) como prueba eficaz para la detec

c%an precoz de dicha obstruccién, (Small Airways Obstruction),

Y ¢) especulando con ia posibilidad de que el tabaco ejerciese

Una accién de tipo protector frente a la exposicibn de las fi--
§r3§“dg,a§b¢sf6;¢en‘efecto,:FOURNIER-MASSEYVx cols. .(96) -habian
;§§a¥i;§§ogungqstqdibgptéliminar,sobre el;efectoradiqionaizdel ,’,*
ti‘k4¢§,y-deﬁla$ufibras.¢e asbesto, observando que aquellos que

?fStqban afectos de un patrén ventilatorio-mis severamente obs«-
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tructivo'présentaban mayores grados de .exposicibn, a diferenéia
de. aquellos con un patrdn restrictivo y SANCHIS y cols. (287)--
habién‘mostrado, estudiando el ¢1earénce ciliar bronquial, que-
-en fumadores las particulas aerosoles marcados radioisotdpica--
_ mente'no alcénzaban la periferia pulmonar con la misma facili--

dad y extensidén con que lo hacian entre los no fumadores.

Por el contrario, WEISS (353) un afio antes decia que el ta
:baco y el asbesto podian tener no sdlo un efecto adicional, si-
no sinergético, por cuanto encontraba en un grupo de cien traba
jadofes textiles expuestos al asbesto, (de los cuales 75 eran -
fumadores y 25 no fumadores), que la incidencia de fibrosis pulmo .
nar éumentaba con la cantidad‘de cigarrillos fumados y los afios
de duracidén del hdbito de fumar, asi como el progresivo incre--

mento de la exposicidén al asbesto.

Por su parte, MULDOON y TURNER-WARWICK (253) analizaron la
sintomatblogia de probable origen asbestdsico y/o bronquitico,-
la radiolqgia y las pruebas f@ncionalés, -espirometria, volfme-
nes puimonares estiticos, SGaw y DLCOsb; de 60 trabajadores ex-
Puestos al asbesto. Observaron que: la TLC era baja en 37, nor-
mal en 17 y alta en 6; el RV era bajo en 26, normal en 27 y ele
Vado en 7; 1a VC disminufa en 37 y se normalizaba en 23; la DLCO
€ra baja én,?ﬁ y normal o alta en 44. Entre los 16 individuos -
Con SGaw feduéida, todos elios, excepto dos, disponian de un --
FEV GFVC% inferior al 70%. Combinando los valores obtenidos pa-

Ta la TLC y 1a SGaw, compu51eron cuatro apartados funcionales:

thupo I (13 1nd1v1duos), con SGaw disminuida y TLC normal o

itlevada (obstrucc16n ventilatoria aislada), el grupo II (32 in-

/dlvlduos) con SCaw normal 0 elevada y TIC baJa (restr1cc16n ven
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‘tilatoria aisladé); el grﬁpo I11 (3’individgos), con SGaw y TLC

rdisminuidas (obstruccidn.y restriccidn asociadas) y el gfupo 1v,
(12'individuos),“con SGaw'y_TLC normales (capacidad ventilatoria
nofmal); Fue observada una elevada incidiencia de obstruccidn -

,‘bronquiél en algﬁnos sujetos con’ examen radioldgico totalmente-

compatible con asbestosis; la tos, la expectoracidn y la inten
.sidad del tabaco en eStoS;casos (diez), no_fueron superiores"a-
las de otros casos cuyo patrén ventilatorio era Ginicamente res-
tfic{ivo. Por lo tanto, noﬂpodia concluirse forzosamente que la
obstruccién bronquial en este estudio fuese necesariamente étri
buida al tabaéo; aunque evidentemente, tampoco estaba claro’que
no fuese debido aljtabaco. En conclusidén, pues, el hallazgo~de?
obstrucéién‘bfonquial podia venir explicado no tan sb6lo por las

causas habituales, sino también por la exposicién a 1ss fibras

de asbesto.

Cdmd'corolario a'estas tres Gltimas publicaciones (JODOIN
Y cols., BECKLAKE y cols. y MULDOON y TURNER-WARWICK), BECKLAKE
(26) pregeﬁtaba'en Lyon (Francia) en 1972, una exhaustiva revi-
$idn critica de la b1b110graf1a relacionada con el ‘funcionalis-
Mo de la asbestos1s, al t1empo que lanzaba un llamamlento en fa
vor del inicio de trabaJos sobre el tema, cuyo objetivo fuera--
Precisamente elrdetectar precozmente la posible existencia de -

§ﬂill;ﬁirway§ Obstruction en los estadios iniciales de la expo-

S1cidn a1l asbesto.

En esta comunlcaC16n, se hacia resaltar ademés la experlen '

*‘1a‘deﬂpou3NIER MASSEY- (97), expuesta en su tesis doctoral. Di-

-Fha autora destacaba que la presencia de un patron ventllato--
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rio obstrucfivo era, hasta cierto punto, habitual entre indi---
viduos expuestos,alvasbesto y en dicho sentido recopilaba 305
casos de asbestosis recogidos en la literatura mundial: 126 ca-
sos (41%),pfesentaban un trastorno ventilatorio restrictivo tf
picoj 70 casos'(ZZ%); uno obstructivo; 67 casos (21%), uno mix-
to y 9 casos (2,9%), eran normaies. En 18 cagos,(s,s%), se aso-
ciaban otras enfermedades pulmonares y en 15 (4,9%) existia tan
s6lo una alteracidén de 1la difusién.pulmonar. Aquellos pacieﬁtes
cuya edad oscilaba entre los 61 y 65 afios y que disponian de un
patrdn qﬁstructivo puro, ofrecian un indice de exposicidn. supe-
rior, una mayor sintomatologia propia de bronquitis y muchas --
més opacidadgs pequeﬁas radiolbgicas que aquellos.con patrén -c
ventilatorio normal.o restrictivo.. El porqué de un trastorno
obstructiVo bronquial asociado a la asbestosis podria explicar-
se, en parte, por la polivalencia de algunas de las pruebas fun
cionales, (es decir que son dépendientes tanto del estado pato-
16gico de las vias aéreas, como del parénquima pulmonar), poli-
valencia que reflejaria, tal vez, efectos secundariosde un pro-
Ceso'interstiéial parenquimatoso sobre las vias aéreas; una po-
Sibie alternativa a dicha hipétésis podria ser que dicho trastor
10 ventilatorio revelara.efectos‘primarios sobre las vias aéreas;'

con o sin relacidn etiopatogénica con la exposicidén a las fibras

de asbesto.

No obstante, junto a est;s cbnclusiohes tan parecidas, un-
®quipo norteaméricano dirigido por MURPHY (255) publica en 197?
unsﬁrébaj01rea%§zado con 84 revestidores de tuberias, compardn-
%j@9¥6 §9n un,grupo'cqptrbl;de 40 sujetos normales y de 30 indi--
'>Yiduos,con élteracionéé cardio-pulmonares y enunciando conclu--

;§1°9¢5;que critican los autores anteriores. Realizan diversas--
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ﬁruebas fuhéionales (eépirométria, volGmenes pulmonareé estéti-,
cos, Raw, SGaw, volumen m1nuto, consumos de 02 y COZ, espac1o'-
muerto, DLCOss en reposo y tras esfuerzo, DLCOsb, KCO, RQ, ga--
ses ar;er1a1es{ PACO2 y FCO*)y obtlenen-que.10§ revestidores --
presentan una FVC; una DLCOsb y una DLCOss tras esfuer:zo, cu&os
resultados gstén'signﬁficativamente més reducidos que los de -- .
los otros grupos; la DLCOss en reposo y la KCO_fueron diféren--
tes respectd'a las ndfmales-control, pero idénticos a la de los
enfermos. La Raw, la SGaw, el volumen minuto, la PaC02 y el es-
pacio muerto no estuvieron significatiVamente reducidos en el =
grupo estudio; Todos 1los trabajadofes afectos de asbestosis pre
sentéron cifras claramente disminufdas de DLCO y FCO. A pesaf -
de ﬁue en los trabajadores expuestos, la DLCO se deterioré mu-=-
cho més répidémente»que la FVC ai llevar a cabo exdmenes perib-
dicos, el significgdo'de tal disminucidn requeria, segin los‘ag
tores, estudios ulteriores mis detenidbs.'La'presencia de obs--
truéci6n SronQuial revistib la misma frecuencia en todos Ios --
grupos. Conclusiones: el hecho de que los revestidores disponen
de valores inferiores en deter@inadas pruebas, (FVC, FEVigoﬁLC,
DLCOss traslesfuerZO»y'DLCOSb en reposo, presehtandq una p<’0,1j,
€s un indice de 1la existencia de un predominante componente in-
tefstiqial en dichas mediciones; las alteraciones iniciales de-
la nehﬁpnitis intersticial no pueden probablemente ser detecta-
das- por ningtin método, salvo el examen directo del tejido pulmo
Rar, Critican las conclusiones de JODOIN y cols. y argumentan -
q“é’nb”existeh-trabajos que den una respuesta definitiva a la -
'rélatiQQ”impéitanCia=de:10§“cri§érios individuales para la detec

€ibri-precoz ‘dé ' 1a asbestosis. ‘Coinciden’ en sus conclusiones con

A
' FCO fracc16n de CO de la vent11ac16n alveolar, seglin el méto
do de FILLEY v cols.) |
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las'de THOMQON Yy cols. (329), elaboradas en 1961, en el sentidé
de que en aléunos pacientes la restriccidn de los volGimenes pul
monéres constituye 1la manifestacidn més precoz, mientras que en.
otros, las anomaliés del intercambio gaseoso aparecen aun mis -
precbzmenteﬂ Dado que los valores de la DLCOsb se deterioraron-
mids rdpidamente que 1qs de 1a VC, abogén por la primera determi

nacibébn como la m3s sensitiva.

WOITOWITZ (357), en Alemania, no podria demostrar correla-
cién estadisticamente significativa entre ia cantidad del polvo
mineral de la exposicibn y las varias determinaciones de la ---
PaO2 durante las pruebas de esfuerzo, realizadas hasta alcanzar

cifras de 90 watts.

EMARA, (85), también en este afio, revisaria el problema --
funcional de las neumoconiosis, desglosando sus diversos aparta
dos; respecto a la asbestosis.insistid sobre los ya conocidos -
concéptos de restriccidn ventilatoria y de anomalias en la DLCO,

no aportando ninglin nuevo dato de interés.

 ZEDDA y cols. (371) detectan un claro y‘amplio tanto por -
Ciento de sujetos con alteraciones ventilatorias de tipo obstrug‘
tivo entre 724 trabajadores expuestos al asbesto en el norte de
IFalia, de los que el cincuenta por ciento estaba‘destinado a -
labores de mineria con la variedad del Crisolito y el otro cin-
'C9€nta por ciento, a la manufacturacidn de productos asbestdsi=
C°S;.Este dafo,'pues, contradeciria las concluQioneS'de?MURPHY,

(255) y apoyarfa las de JODOIN (154), MULDOON (253) y EECKLAKE
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Una reciente publicacién sobre el tema-que pueda redoéer- '
se en;1a 1iteratura‘es la de EL-GAMMAL y cols. en 1972, (78),—;
quienes seﬁalan uh aumento del consumo de 0, en los casos estu-
d1ados y en relac16n a un grupo- -control de normales, asumieron
que era debido a una elevacitn de la re51stenc1a ofrecida a 1la

vent11ac16n,de.or1gen restrictivo u obstructivo.

Por iltimo, y ya en 1974, AREND BOUHUYS (34) insistia tam-
bién sobre la necesidad del diagndstico precoz de la asbestosis,
remarcando la dificuitad del problema a través del andlisis de-

las mds recientes publicaciones ya comentadas.

SESSA y colS;, (305) también en este afio complementan da--
tos fisiopatolbdgicos ya recogidos anteriormente: observan entre
veinte sujetos afectos de asbestosis pulmonar y diez expuestos-
al asbesto, -durante mis de 15 aﬁos-,-un predominio de la alte-
racién ventilatoria restrictiva, una reduccidn severa dg lé ca-
pacidad de difusién'pulmonar, una hipoxemia frecuente Yy una ten
denc1a a la alcalosis resp1rator1a, espec1a1mente al esfuerzo.-
SUgleren que todos estos trastornos pueden ser precoces, inclu-
50 en relacidén a las anomalias radiolégicas, e indicativos de =

asbestosis pulmonar.

McDONALD y cols. (223)‘también en 1974 correlacionaban las
dlversas pruebas funcionales con otros caracteres clinicos, ra-
d1°16g1cos y epidemioldgicos, observando que la IC era el Gnico
Pardmetro estﬁtiéo funcional que guardabé correlacifn significa
aftlva con el indice de expos1c16n. La FVC y el FEV, fambién de--
T?tllnaban paralelamente al aumento del grado de exposicibn, en =

‘Qespeclal el primero de ellos; la capacidad de difusidén, indepen
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dientemente.del método empleado, no presentaba correlacién con
dicho indice. Respecto a la correlacién radiol6égica-funcional,
observaron que aquellos casos con anomalfas radiolégicas compa
tibles con(o superior a)la éategoria 2 ofrecian una media de -
reduccidén del 20% en la FRC, el RV y la DLCOsb; la FVC y la VC
fueron las Gnicas pruebas que estaban grahdemente reducidas en

* relacibn a los cambios radiolbgicos iniciales.

- En julio de 1975, otra ve:z FOURNIER-MASSEY y M. R. BECKLA-
KE (98) publican mis datos de‘su larga serie de trabajadofes --
del asbesto de Quebec; presentando los patrones ventilatorios--
de unos 10b0 trabajadores, de acuerdo con la valoracién de cins
co pruebas funcionales estindar y correlaciondndolas con el in-
dice de exposicidh al polvo asbestbsico y el hdhito de fumar. -
Casi la mitad de los casos (44,3%) ofrecian un patrdn ventilato
rio normal y un 26,5% adicional, presentaban alteraciones fisio
patolégicas éin patrén ventilatorio definido. Los patrones ven-
tiiatorios obstructivo y restrictivo guardaban una proporcibdn--
pareéida (12,8 y 12,2% respectivamente); ambos patrones se aso-
ciaron a asbestosis radiolégica y la mayoria de los casos eran-
fumadores inveterados. Segin los autores, estos hallazgos sugie
ren una clara asociacifn y, en definitiva,‘sinergism0<entre el
hibito de fumar y los efectos nocivos sobre el pulmbn de la ex-
Posicibn al aébesto, y en consecuencia, con el desarrollo de 1la -

fibrosis pulmonar.
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- La asbestosis en Espafia: Estado actual del problema

"Toda 1la prob;emétiéa.de la aSbestosis pulmonar y de los -
cinceres dél agbésto que hemos-expuesto, no ha llegado, en nues
tra patria, a conocimiento de la mayoria de la comunidad médica.
Esto es lo que demuestra nuestra experiencia, lo mismo que los-
infimos resultados de 1la encuesta que hemos llevado a cabo en -

las industrias expuestas, y lo indica también ia falta absoluta .
de publitgciones sobre el tema,...". Con estas certeras pala---
bras de LOPEZ-AREAL (190), se intro&ucia la problemitica de la-
asbestosis en Espafia en el Gltimo Congreso de 1a S.E.P.A.R., ce

lebrado en Bilbac en Mayo de 1975 (324).

En efecto, es a partir de 1963 cuando en Espafia es aproba-
da la norma reglamentaria para la asbestosis por el Ministerio-
de mrabajo (32), a pesar de que LOPEZ-AREAL’(190) inﬁentaba tra
mitar, en vano, en el afio 1953 la primera demanda de incapaci--
‘dad laboral por asbestosis, en relacidn a un trabajador dedica-
do ‘a labores de cardado,_}aringuectomizado por neoplaSia.malig-
na en 1956 y fallecido en 1960,‘tras haberse malogrado una se--r
gunda petiéién de incapacidad por enfermedad profesional en 1958

La; publicaciones nacionales sobre el tema han sido mini--
mas, debiéndose resefiar las del grupo vasco, encabezado por LO-
~bEZ-AREAL y MARTIN-GRANIZO’de los afios 1965, 1966 y 197f, (188,
217,189), una observacidn necrdpsica de la Fundacidn Jiménez --
Diai_del afio 1969 (62) y la muy reciente recogida en Barcelona

-Por FUENTES y cols. (104).

La serie mds interesante por su cuantia numé&rica, 31 casos,

Corresponde a 1la ya citada de los autores vascos (188, 217). Se
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trata de Zslvérones~y 3 hembras, de los que 13 fallecieron por '
cbmplicationes_cardiorrespirétofias secundarias a la asbestosis,
destacando la presencia de cédncer broncopulmonar en cinco casoé_
y de neoplasia de 1aringe,en pnb; No observaron ningGn caso de-
mesoteliomawpleufal. Una de las pacientes presénté asociadamen-
te sarcoidosis. Laé‘gda&es de dichos,pacientéﬁ estuviérop com--
prendidas entre 38 y 66 afios, con una media de 50 afios. El tiem '
po de exposicidn al asbesto hasta ser diagnosticados de asbestg
sis pulmonar fue de 18,5 afios, con un minimo de 7 y un miximo -
de 33;aﬁos. Todos ellos eran ttabajadores del amianto, dedicén-
dose principalmehte a la eiaboracién del mismo o a su utiliza--

€idén industrial. Fue de destacar la presencia de hipocratismo -.

digital en el 75-80% de la serie.

Seglin 1a Memoria Estadistica de las Continéencias de la Se
guridas*SocialIen Espafia, cer{ada el 31 de diciembre de 1973, -
existianven Espafia 42 pensioniﬁtas por asbestosis pulmonar. Ob-
servaremos pues, que el 73,8%.de los mismos han sido defectados

y régistrados en Vizcaya :(190).

" Como muy bien se preguntaba LOPEZ-AREAL, zquiere esto de~==
cir que no hay asbestosis en Espafia?. No creemés, al igual que

€1, ﬁue ésté sea la respueéta, sino que el problema no ha sido-
abordado hasta_el_momento.presente:con el alcance y la importan
cia _que merecian. Norobstante,iparece que existe una conciencia
Cidn progre51va y general al mismo y en este sentido no seria -
de- Just1c1a el no mencionar y, al mismo t1empo felicitar, al Co
Imlté organlzador del VIII Congreso de la SBPAR, ya resefiado, por
_Ila 1nc1u516n del tema, que fue desarrollado de forma extensa y-

;metlculosa.
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ﬂDiaggéStico‘de la asbéstosis pulmonar: Criterios

'Acepfada la'définicién de asbestosis como aquella fibrosis
pulmohar Secundaria a la inhalacién de asbesto, con o sin afec-
tacidn pleural asociada, qﬁéda por tratar los criterios diagnds
ticos;‘A 16 iargo de los caéitulos de "recqerdo'histérico" y de
"funcionalismo pulmonar® y asbestosis: revisién critica’ van apa
reciéndo diversos criterios diagnbsticos de asbestosis. Los re-
petidos intentos en su enumeraciénvno tienen otra explicacidn -
que la dificultad y éomplejidad dél diagndéstico en sus diversos
aspectos, hechos que se agravan por el problema médico-legal --
asociado. Como resumen de todos ellos, tal vez sea Gtil el ci-- .

tar los de RAYMOND PARKES enunciados en su tratado sobre neumo-

coniosis, del sighienta modo (267):

1. Antecedentes de exposicibn a cualquiera de las varieda-
des del asbesto. -

2. Presencia de placas pleurales bilaterales o de cuerpos-
de ésbesto'eh-el esputo que- sugieran o confirmen unos anteceden
tes epidemiolbgicos sospechosos.’

.3. Disnea al eSfuerzo.

4. Estertores inspiraforios crepitantes basales con o sin-
acropaquia. .

‘5. Imagenes radiolégicas tordcicas compatibles con una fij
brosis intersticial difusa localizada en la mitad inferior de -
-10s campos pulmonares.

¥ 6. Reduccién de 1la VC, 1a TLC:y la DLCO.

*anloéfestadios precotes, los ‘apartados 3 y 5 pueden no es

t:‘h"'“I’I‘e’sﬁentes'y': las alteraciones fisiopatoldgicas consistir Gni
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camente en ﬁiperventilacién; desaturacidn artefial»dé Ozfai.és—,
fuerzo y, tal vez, ligera réduccién de la VC. Los estertores ==~
'soh casi siempre patentes, per6 por iO‘general estin localiza--
dos‘y. a veces, son.dificileside auscultar. Por lo tanto, cono-
ciendb’el antecedente de expoSicibn,--que muchas veces es mal -
conocido Q’estﬁ auﬁente-, el‘diagnéstico de asbestosis.reposaré;
en la'auscultacién de los estertores en primer lugar, en las al
teraéiones radioldgicas tordcicas, en segundo lugar y en las --

pruebas funcionales anémalas, en tercer lugar.

No obstante, debe sefialarse que todas las alteraciones cli
nicas 6itadas,»asi~como 1as>radiolégi;as y las funcionales no -
difieren en modo alguno de las de todas aquellas otras formas -
de fibrosis 1nterst1c1ales d1fusas, 1d10p§t1cas o secundarias,
(pulmdén "reumat01deo", esclerodemia, lupus erltematoso, alveo-
l;tls,flbrosante criptogenética,...). E1 hecho de que exista --
una epidemiologia compatible y de que determinados criterios --
biolégicos~e inmunoldgicos estén ausentes, apoyari el diagndsti
co de asbestosis, pero, incluso en estos casos, estos mismos --
critériqs inmunoldgicos pueden plantear situaciones diferencia-
les harto complejas.

De ahi el que se haya sugerido que 1la obtencibn de tejido-
Pulmonar mediante Biopsia por toracotomia (117) o pof Trephine
932Ql§_(319) sea llevada a cabo en cualquier sospechoso. Pero -
€videntemente, su realizaciﬁn’tomaré valor y sentido en las fa-
Ses iniciales, antes que en las ya establecidas cuya radiologia
i@ﬁ francamente patolég1ca y las alteraciones de otro txpo estéin

’deSErrolladas. Inmedlatamente, la pregunta que uno debe hacerse

hs-"5'5;1 es correcto plantear este metodo dlaanost1co, hablda cuen
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ta de que'lds casos sQSpechosos se dan en sujetos cuya califica
cion de pacientes en sentido estricto es impropié Y que, en con
secﬁencia, podria llegarse al diagnéético correcto a través de-.
otras vias menos cruentas; desgraciadamente, ademds,no est4 cla
TO qﬁe"él‘diagnéstico precoz y, en su caso, las medidas de pre-
vencidn, -tales ¢omoj1a separacién del sujeto de la fuente de--
exposiciéh;, sean eficaces y eviten la progresifén de la enferme
dad hacia la irreversibilidad. Finalmente, y en el supuesto de-
que se obtenga muestra para estudio microscdpico, debe sefialar-
se que no todos los casos son diagnosticados por el microscopio
optico ordinario, requiriéndose en muchas ocasiones el empleo -
del eIecfrﬁnico, empleo en modo alguno rutinario. Como ejemplo

de ello, valga citar un éaso clinico muy recientemente publica-
do por el equipo de SELIKOFF (248) en 1975, cuyos autores tuvie
ron menester del estudio electrénico para el diagndstico final-
definitivo,. habida cuenta, primero, de la ausencia de anteceden
tes epidemioldgicos, y segundo, de las dimensiones de las fi---
bras de asbesto, dimensiones quéisobrepasaban en mucho la capa-
;idad de 1a-ﬁicroscopia 6ptica, Obvio es, Que sin la presencia-
de fibras de asbesto, no es posible plantear el diagndstico pa-
tol6gico con certeza, por cuanto la fibrosis pulmohar es un ha-
llazgo jinespecifico y hace del diaghésticd una nueva problemiti
ca-‘En cuanto al hallazgo de los "cuerpos de asbesto" o "ferru-
ginosos" en el esputo, tampoco &ste confiere especifidad diag--

ndstica, como ya ha sido dicho en piginas anteriores.

Por otra parte, y en otro orden de cosas, el clinico y el
f?piﬂemi6logo deberin recordar que la asbestosis puede asociar-
f§°fﬂ'otros tipos de neumoconiosis (silicosis, neumoconiosis de

;95:Carboneros; siderosis, etc....), 1o cual conllevari todavia
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mis dificulfades é'lajhora del diagndstico. -

‘ No vamos a adentrarnos en mis detalles respecto a la ines-
pecifidad y a la problemdtica del funcionalismo respiratorio de
esta enfermedad, tanto en las fases precoces como en las tardias,

»

pero bueno seri acabar todos estos capitulos dedicados a la as*-
* bestosis con unas recientes palabras de R. PARKES (266) a propd
sito de la restriccidn ventilatoria y de la, en ocasiones acom-

pafiante, obstruccibn bronquial:

"...It is important, from the standpoint of diagnosis and
the sigﬁificance‘of impaired .-function to ; emember thaf airways
obstruction and reduction in gas transfer factor are both cau-
sed by cigarette-smoking, (and that the mafority of asbestos---
workers are smokers), and to be certain thet standardization of
the relevant tests ig.accurate and that predictions of normal v
value are valid...." "....further investigation on airways. obs-

truction is necessary to clarify this problem..."




110

:ENFERMEDAD DE LAS PEQUENAS VIAS AEREAS

o aLﬁgar'y naturaleza de la obstruccién bronquial.
" -Principios tebricos.

" -Pruebas funcionales de medicién del flujo aéreo.
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Las néuméconiosis.inorgénicas estén siémpre relacionadas con
la exposicidén al polvo minerai y afectan las regiones distales --
éulmonéres.encargadas del intercambio éaseoso.‘Antes de qﬁe el --
agente mineral produzca una reaccidn patologlca, aquél debe ser--
1nhalado, dep051tado y retenido el tlempo suficiente para que el-
pulmén responda a la noxa. De esta forma, tan sb6lo aquellas parti
culas que puedan depositarse a nivel de los alveolos y de los ---
bronquiolos respiratorios serén capaées de inducir una neumoconio
sis; en general, oscilarin entre 13575 um y 0,5 um o meﬂos Yy aque
llas cuyas dimenﬁibnes sean superiores seran retenidas por otras-
zonas més externas del tracto respiratorio y eliminadas, en segun -
da instancia, por 1los 6rgano§ mucociliares. De ahi que los cambios
patolégicos inducidos en las-neumoconiosis sean observados casi -
enteramente a nivel de los alveolos y los bronquioloé respirato--
rios; de éhi.que los estadios iniciales de estas enfermedades pue
dan englobérse dentro del contexto éeneral de "enfermedad de las-

ﬁequeﬁas,vias aéreas", - Small Airways Disease-, y de ahi, por €l

timo, ‘que’ el mayor desafio con que se encuentra el médico que quie
ra detectar este tipo de procesos sea el hallar y emplear los mé-

todos mis idéneos y precisos para su deteccidén mis precoz (252, -

207y,

Pero iqué se entiende por Small Airways Disease?.

Antes de definirlo, debe sefialarse que es un término que es-
i en boga y que es de muy reciente creacidn (134, 206) 'Si las pe
‘;queﬁas vias aéreas ‘son def1n1das como aquéllas cuyo diametro in--
tern° &5 1nfer10r a los’ 2 ‘mm., ello querrd. decir que estin incluf
das 18 ‘mayoria de las vias aéreas locallzadas mis alld de los -

br e ‘ .
1;39quios subsegmentarios (didmetro: 3-6 mm), y por consiguiente,
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todos los bronquios terminales (d1ametro- 1 mm) y los bronquiolos

terminales (d15metro. 0 65mm) De hecho, las '"pequefias vias aéreas"

'(Small Airways), incluyen desde un punto de vista numérico y de -
superficie de extensidn el 99% aproximado de todas las vias aéreag)
correspondiendo una‘superficie de 6,6 cn? a los bronquios segmen-

tarios y de 1000 cmz

a los bronquiolos respiratorios terminales.-
Los pulmones.de un individuo normal, con un Qolumen de 5 litros,-
dispbnen‘de 30000 pedueﬁas vias aéreas (218). Por lo tanto, todas
las enfermedades pulmonéres afectardn virtualmente las pequefias--
vias aéreas; no obstante, se entiende comfinmente por Small Air---

ways Disease la enfermedad pulmonar obstructiva crénica la cual se

inicia topogrificamznte en las zonas mis periféricas del parénqui

ma pulmonar.

Lugar'y naturale:za de la obstruccidn bronquial. -

Como siempre, las.primeras‘referencias se remontan a muchos
afios atrds. En efecto, la obstrﬁccién bronquial como caracteristi
ca esencial del enfisema fue descrita por pfimera fez por LAENNEC
(168) a principios del siglo XIX, pero la ubicacién y la naturale
za de dicha obstruccién fueron materia de controversia. LAENNEC--
Temarcd %a importéncia de la obstruccién orginica de los bronquios’
Mis pequefios én la etidlogia del enfisema, concluygndo que la mis
M abocaba al "atrapamiento aéreo" debido a la mayor fortaleza de
los mﬁéculos‘inspiratorios que vencia la resistencia ofrecida, --
“fendueno que no podian realizar las fuerzas espiratorias al ser-
s déb11es-. Hoy en dia, es sabido que este concepto es insoste-

ible POr cuanto se ha demostrado muy claramente que el sistema-- -
esPiratono puede desarrollar, y de hecho desarrolla ‘mucha ma-Qﬁ
‘y°r fuerza durante la espiracibn que en la 1nsp1rac16n (125). Es-

r
a teOria llcvo a la conclws1on que las reslstenC1aq ae:ea% de---
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pbian ser mayores durante la espiracidn. Apnque.ya en 1892 EINTHO-
VEN (74) defendia este postulado sin conseguir.demostrarlo,.DAY-?
'MAN (60) fue el priﬁer'investigador contemporineo que en 1951 mi-
dib las}resistencias aéreas, observando que las vias aéreas intrgl
tordcicas eran mis anchas y menos resistentes durante la inspira-
cién. Determind el acentuado incremento de 1las resistencias aéreas
en el enfisema durante la inspiracidn, que lo atribuyd a la des--
truccidén de la trama alveolar peribronquiolar que, a su vez, deja
ba a los bronquiolos'vulnerables frente a un mecanismo esbirato-

rio de auto-cierre valvular, (Check-valve closure). Esta idea esta

ba basada en el hecho de Que en ellpulméh normal, las vias aéreas
estabén atenazadas y sostenidas por las paredes alveolares que se
extienden radialmente desde las partes externas de las paredesxde-‘
las vias aéreas; -al igual due-lo hacen los radios de una rueda-.
En el enfiséma, pues, los bronquiolos perderian su soporte al ha-
ber destruccién de las paredes alveolares; en dicha situaci&n, las
zonas externas de los bronquiolos estarian sujetas a la presién -
alveoIar'f'se colapsarian fécilmente durante la espiracién, en el

momento en que su presidn intraluminal fuese inferior a la alveo-

lar.
\ En 1965, MAbKLEM y cols. (203) realizaron mediciones directas,
de 1as‘présiones intrabronquiales en pulmonés enfisematosos y ---
br°ﬁquiticos demostrando que existian, de hecho, dos ubicaciones-
Prihcipales>de la obstruccién bronquial:

1.‘Una, a~ni;e1 de las grandes vias aéreas, secundavia a la-
Compresisn dinﬁmita de estas estructuras y pfesente inicamente du
tf?teﬂlavespiraciﬁn.”.

ﬂ;?f2¥ otr§,.a nivel de las vias aéreas mads pequefias, presente tan

F9ten7la'inspiraciﬁn-como en la espiracién y que debia ser atribui

“alteraciones morfolbgicas, -al ser permanente-, y no a meca-
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nismos valvulares. -
Estudios necrdpticos en pacientes.con bronquitis crdnica.y--

asma bronquial corroboraron estos datos al observar cambios estruc

turales en las paredes de las pequefias y gfaﬁdes'vias aéreas. Es-

tos estudios modificaron la teoria del Check-valve closure, de tal
forma qﬁe muchos fisiélogos, DAYMAN. incluido (61), consideran hoy‘
en dia que la compresién de las grandes vias aéreas en el indivi-
dud normal (de didmetro Supérior a los 2 mm), es 1la maYor respon-
_sable.délvaumento de las resistencias aéreas durante la espira-?-

cibn.

Lé ihtroduécién de un método exacto de medicién de la pré---
si6n a nivel de las pequeifias viaé aéreas del pulmdn normal ha he-
cho posiblé invéstigar ulteriormente el lugar y el mecanismo de -
la obstruccidén bronquial de una forma mucho més fidedigna. E1 em-
pleo de una ingeniosa técnica de cateterismo bronquial, primero -
en pulmoneé‘de perros vivos (204) y después en pulmones cortados-
Pertenecientes a seres humanos vivos (134), permitid '"particionar"

las resistencias aéreas de los diversos conductos aéreos. De este

modo, pudieron obtenerse las siguientes cifras (277):

e —————

Resistencia aérea (RaW)
(cm HZO/litro/seg)

‘Laringe y faringe ....c.veeeeenccecsenccsesoseasnanass 0,5

Bronquios:
-diémetr°> zmm................-.-.......... 0,5

- "' ( zmm..........'.l.......’....'l.. 0,2

%‘rofal'.*‘;’.‘;...-._.'-.'...‘._..'.-..—...‘.‘..’.-;,' .--Oo-o'o"o..oo.o- 1’2
- Se aéépta como 1fmites de la normalidad de la Rawvtotal 0,5-

2.8 o _ B ) .
fﬁaﬁW'HZOllitro/seg. (55); luego, la Raw de las vias aéreas peri
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féricas, (de diémétro,inferior a 2 mm.), deberad aumentar hasta --
cinco veces como minimo para que la Raw total supere estas cifras
establecidas. De esta forma, las peqﬁeﬁés elevaciones de la Raw -
total en las enfermadades‘pulmonares obstructivas crénicas hacen-
éoncebir "una enfermedad de las pequefias vias aéreas" subyacente

de enorme extensibn.

En resumen, pues, tenemos que el 90% apfoximadamente del to--
tal de las vias aéfeas, -de diémétro inferior a 2 mm-, contribuye
tan sblo en un 20% de la resistencia total, mientras que el --
10% de las vias aéreas,n~de didmetro superior a 2 mm-, represen--
ta el 80% restante de la resistencia aérea total. De ahi que 1la-
medicién de la Raw total, cﬁalquiera que sea el ﬁéfodo empleado,
haga improbable la deteccibén de las "enfermedades de las pequefias
vias z8&reas". Trabajos éxperimehtales han confirmado que puede --
existir gran afectacibn patoldgica de dichas vias aéreas antes de
que ello sea causa de una elevacién de la Raw total. Por otra par
‘te, la espirometria cldsica es también insensible,rpor cuanto si-
bien la‘FVC‘y FEV1.0 estin influenciados por la limitacién del --
flujo aéreo, secundaria a la compresidn dindmica de todas las vias
aéreas? pfedqmina con mucho la limitacidén ofrecida por las gran--
des vias aéfeas, En consecuencia, los métodos sténdar de valora--
cién de la capacidad ventilatoria son de muy escasa ayuda para la

deteccidn precoz de la afectacién de las pequefias vias aéreas.

| Las pruebas Empleadas para detectar obstruccién brcnquial r=

‘Pueden clasificarse en dos grandes grupos, con arreglo a las ba--

 $e$“fisibpa;p;6gicas‘eanue.estén‘aSentadas}dichas,p;uebas ﬁlSO);ﬂ~
-A. Las de medicién de los flujos aéreos, -entendiendo por_f;f

flujo a 1la relaci6n volumen-unidad tiempo-, que comprenden



y B.

que,

2

2.
3.
4.
5.

1.
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VEMS & FEV,

P.E.F.

MFFzst, MEFg,,, MEF;g,, etc....
MMFR. |
FET

Las de medicién de la distribucibén de la ventilacidén pulmonar

-~

a su vez, comprenden:

1.

Single Breath Nitrogen Washout (99)

. Open Circuit Nitrogen Clearance o Single Breath Oxygen =--==

Test (51) -

‘Closing voluﬁe (183)

Frequency Dependence of Compliance o Compliance dinidmica

(3@1).

Antes que adentrarnos en una descripcidn de cada =aa de es--

tas pruebas funcionales, nos extenderemos sobre los principios fi

siolégicos tedbricos del primer grupo para posteriormente descri--

bir con mayor detalle las curvas del flujo-volumen.

Principios tebricos.-

En 1967, MACKLEM y MEAD (205) demostraron que los flujos aé-

reos miximos espiratorios (MEFR) dependian fundamentalmente de "--

tres factores, siempre y cuando la ventilacidn estuviese uniforme

mente distribuida:

1.

La presidn eldstica de vetroceso pulmonar (Elastic Recoil

 PréSsure)E PSt (1.

le La resistencia friccional de 1las pequefias vias aéreas: Rfr

'y '3, El §rea transversal o superficie de extensidén de las gran

des vias aéreas.
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Estos tres eiementos ekplicarian las bases fisiopatolégicas
de 1la maniobra de esp1rac1on forzada completa, -o capac1dad vital
forzada-, y de las d1ferentes pruebas funcionales incluidas en --
ella. - FEV1‘0, PEF, MMER, etc...-, cuyas alteraciones son invaria

blemente interpretadas como indicio de obstruccién bronquial.

La Pst(1) juega un papél fundamental a todo lo largo de la -
maniobra espiratoria forzada, y corrésponde a la diferencia exis-
tente entre la presidén alveolar (P alv) y la presidn pleural (P pl]
Por el contrario, el 4rea transversal de las grandes vias aéreas-
es de impoftancia primordial al inicio de la maniobra espiratoria,
precisamente cuando se gstﬁ desplazando un gran volumen pulmonar,
mientras que la Rfr lo es al final de 1la méniobra, cuando el volu
men pulmonar que se desplaza es pequefio. Si ademds, existe una --
gran desigualdad enlla ventilacidn pulmonaf, la interrelacidn de-

estos paridmetros se Lace todavia mis compleja,

-Durante la dé&cada de los afios 50, HYATT y FRY y cols (144, -
101, 102, 103), fueron los primeros en demostrar la relacibn exis

tente entre el flujo aéreo ‘espiratorio miximo o Maximal Expirato-

ry Flow Rate (MEFR) y el volumen pulmonar correspondiente. Traza-

ron el MEFR como funcién del volumen pulmonar simultineo y obtu--

vieron la curva de flujo-volumen espiratorio mdximo o Maximal Ex-

piratory Flow-Volume Curve (MEFV curve) (figura 1).

rMostraron que: 1°)en una primera fase, la curva de MEFV as--
cendia rﬁpidémente para, posteriormente, decaer a medida que de--
'Crecia el volumen pulmonar, 2° ) una vez alcanzado el flujo miximo
b "plco" (Peak Flow) y por debaJo del 75% de la maniobra de la ca
»PaC1dad v1tal, el MEFR no guardaba relacidn alguna con el esfuer-

J

Zqivoluntarlo que pudiera desarrollar el individuo; 3°) por enci-
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ma“de dicho'ZS% de la capacidad vital, el flujo méximo dependia -
del esfuerzo, secundario_ai‘efecto de los misculos espiratorios;

4°) la curva de MEFV no estaba influenciada por resistencias ex--
ternas adicionales y 5°).1a curva de MEFV era facilmente reprodu-

cible de un dia para otro.

'Si un individuo realiza una serie repetida de maniobras espi
rétorias completas, -esto es alcanzando cada vez la misma capaci-
dad vital-, pero empleando diversos esfuefzos graduados, se obtie
nen una coleccidn de curyas'(fiéura 2); la interseccidén de dichas
curvas con la linea AB,.(trazada a nivel del 50% de la capacidad-
vital), muestra los diversos flujos alcanzados con un volumen pul
monar determinado, en este caso del 50% de la CV. HYATT y cols. -
trazaron estoé diferentes flujos al 50% de 1la CV como funcidén de-
los valore; correspondientes de la presidn t;anspulmonar (PL), ob

teniendo la curva de isovolumen presién-flujo o Isovolume Pressure

Flow Curve, (IVPF curve) figura 3)

Dado que (21):

s
L}

= Pao - Ppl

n

(Pao - Palv) + (Palv - Ppl)

[}

Pres - Pst(l)

siendo, °

Pao : Presidn a nivel de 1la Boca'(igual a la presidn atmosférica)
Ppl : Presidn pleural. |

Palv : Presién alveolar.

PL ! Presifn transpulmonat (igual a 1la diferenéia entre Pao -Ppl).
;[fpres : Presiﬁh diferencial entre Pao y Palv. | .
CoPst (1): Presién elistica de retroceso (igual a 1la diferencia en-

tre Palv -Ppl), .
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égando el flgjo aéreo equivale a cero, PL es igual a Pst (1)
para eée volumen determinado, y dado que todas las determinacio--
nes del flujo V) y de la presi6n transpulmonar (P;) son realiza
das con el mismo volumen en cgda movimiento respiratorio, Pst (1)
permenece constante. A medida que V aumenta con la-espiraci6n, la
Ppl (recordemos qug,PL =-Ppl, cuando el flujo es cero) se hace ca
da vez menos negativa, alcanzando finalmente la positividad; a me
dida que se hace mids positiva comprime las vias aéreas intratoré-
cicas, y las resistencias aé&reas aumentan progresivamente hasta--
que alcanza un punto determinado (15 cm de HZO en la fiéura 3), -
en el que cualquier incremento @e la presidn queda contrarrestado
por un aumento proporcional de las resistencia, de tal modo que--

el flujo aéreo permanece constante.

Las bases tefricas de este fendmeno fisioldgico fueron demos
tradas por PERMUTT y cols. (270), los cuales obtuvieron curvas si

milares, empleando un instrumento mecdnico denominado Starling Re-

sistor (figura 4); digamos de manera simplista, que consiste en -
un tubo coarrugable, que contiene agua, y que estd situado dentro

de una cémara.

Existe una presidén diferencial entre los extremos de dicho - '
tubo, P,“P;, en la que P, corresponde a 1la presidn del tubo de en
trada b4 P3 a la del tubo de salida. Estos autores observaron que-
Cuando 1la presidén interior de la cédmara (Pz), -que es la que ro--
deé al tubo plegable-, era supetior a PL, el flujo dependia de 1la
Presisn existente entre Pl y Pz, en lugar de la que estaba esta--

; blegjda entr§ P‘ Y Psf,Si,se mantenia con_stant’eval-P2 y se descen
’ dia grgdualmente P3 desde un nivei en que era igual‘a‘P1,- a cuyo
nivel no habia flﬁjo alguno-, se podian obtener curvas similares-

a .
.. % la de IVPF (figura %). E1 flujo aumentaba hasta ue P, i uala-
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ba P,, pero cuando P; era inferior a Pé, el flujo no variaba y --
permanecia constante e independiente de la presidén diferencial --
p1-P3. Aplicando estos conceptos al pulmén, diriamps que ei tubo
de entrada corresponde al alveolo y que el de salida a la boca.--
por lo tanto si
| | P1: Presidn alveolar, (Palv)
P,: Presibén pleural, (Ppl)
y PS: Presidn en la boca, (Pao)
C1 MEFR o el flujo midximo espirado, cualquiera que sea el»vg
lumen pulmonar desplazado depende, no de la presidén diferencial -

entre el alveolo y la cavidad bucal, sino de la.presidén diferen--

cial existente entre el alveolo y la pleurz; ahora bien, Palv -Ppl,

corresponde, como ya se ha visto, a la presidén elidstica de retro-

ceso o Pst (1). En consecuencia, pues, la presidn eficaz impulso- -

ra del flujo méximo espiratorio ﬁc@ﬂ{, cualquiera que sea el vo-
lumen pulmonar desplazado, equivale a la presién eldstica de re--

troceso o Elastic Recoil Pressure,Pst(1).

Dos equipos de'trabajo han intentado explicarse el comporta-
miento del pulmbén, durante los dos tercios finales de la maniobra

¢spiratoria de la capacidad vital forzada, mediante el andlisis -

de las similaridades existentes entre la curva de IVPF y el mode- .

lo mecinico del Starling Resistor(figura 5) (277).

~Por una parte, MEAD y cols. (229) plantearon la teoria del -

"Pgnto de igual preéién" o Equal Pressure Point (EPP): durante la

Maniobra de espiracibn forzada, la presi6n de las vias aéreas en

€l extremo alveolar corresponde a la presidén alveolar, '(Palv) y -

¢S positiva; 1a presién a nivel traqueal corresponde a la presibn

atmOSférica (Pao) y es menos positiva o incluso negativa; la pre-
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sibn en la zona externa de las vias aéreas equivale a la presibn
p1eura1 (Ppl). Asi, en el .extremo interior alveolar, la presibn--
es mayor que en el exterior, mlentras que a n1ve1 de la cav1dad -
bucal ocurre-lo contrarlo. Es evidente que a lo largo del trayec-
to de las vias aéreas ex1st1ré un punto o varios, en que la pre--
510n intraluminal es 1gua1 a la presién extraluminal o pleural---

de.este punto se denomina EPP.

En el pulmén normal, es tan sb6lo entre el EPP y la cavidad--

bucal, -el trayecto conocido como Downstream Segment, en donde exis

te una compresidn mecinica de las vias aéreas, con limitaciéh con
siguiente del flujo a&reo (202) y topogrificamente ubicada alrede
dor de la carina traqueal; Cualquiera que sea el volumen pulmoﬁar
desplazado, la Pst (1) se mantendrid constante; una vez alcanzado-
el flujo mdximo, -como veiamos en la curva de IVPF-, este se man- |

tendri también constante; ya que la presibn diferencial entre el

alveolo y el Equal Pressure Point y el flujo aéreo son constantes,

la resistencia aérea entre el alveolo y el EPP serid asimismo cons

tante. De esta forma el pu1m6n normal puede ser con51derado como-

Poseedor de una resistencia "f1Ja“ denominada Upstream Resistan-

¢ o Rus, que esti alineada en serie con otra resistencia "mdovil"
© "variable'", -la via aérea dinimicamente comprimida desde la ca- *

vidad bucal hasta el EPP.

Por lo tanto, el flujo aéreo miximo espirado dependeri de =-

las PrOpiedades eldsticas de retroceso del pulmbén y de 1la resis--

tenCla del Upstream Segment o] Rus, pudlendose expresar dicha rela

?}gclﬁn del 51gu1ente mod0°k

Vmax = Pst gl}

Rus




Una disminucién de la Pst (1), como ocurre en el enfisema, -
o un incremento de la Rus, como sucede en el asma bronquial, redu

cirin el flujo aéreo.

Esta correlacibn significa, pues, que los flujos miximos es-
pirados, ya sean valorados bajo la forma de un FEV1 0 © de cual--
quier otra medida, dependen tanto de las propiedades eldsticas --

del pulmbén, como del estado de las vias aéreas.

Por otra parte, PRIDE y cols. (276) analizaron de forma muy
similar este fenbmeno, introduciendo el concepto de '"segmento 1li-

mitante del flujo" o Flow Limiting Segment: en algunos puntos en-

tre el EPP y 1la cavidad bucal, la compresibén mec&nica alcanza una
presidn transmural lo suficientemente elevada como para estrechar
el difmetro de las vias aéreas y limitar, en consecuencia, el flu

jo aéreo.

Asi, ambos anfdlisis consideran el flujo miximo pulmonar cono
resultado de una presibn impulsora que opera a través de una re--
sistencia "fija" y otra ''variable". En el anélisis de MEAD y cols
la resistencia "fija" se extiende desde el alveolo hasta el EPP y

¢n el de PRIDE y cols., desde:el alveolo hasta el Flow Limiting--

§£&mg§_.-Los dos conceptos son pues, complementarios (21).. .

EStoS anflisis te6ric§s.han considerado los factores que in-
tervenian cuando el pulmén desplazaﬁa inicamente un volumen deter
minado a lo largo de la maniobra respiratoria. En efecto, si se -
tfaza el MEFR o flﬁjo aéfeo méximo espifado en funcibén de la Pst
(1, (figura 61, se obtiene la "curva de. flujo miximo-presidn ---

e‘léstica de retroceso" o Maximum Flow Static Recoil Curve (MFSR--
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.

EEEES); Se trata de una curva de presidn-flujo y, como tal, ofre
ce las relaciones de ambos pardmetros correspondientes a una via
aérea, -chyo trayecto‘esté\situado entre el alveolo y el EPP- y

a diferentés volGmenes pulmonares desplazados. Es decir, que la--

Upstream Resistance o Rus, equivale en cualquier punto de la capa

cidad vital, a la Pst (1) de aquel volumen pulmonar en particular,
dividida por MEFR de aquel mismo volumen. Pero la Rus varia segfin
;1 volumen pulmonar desplazado y, de hecho, tiene dos componentes
(figura 7): Obsé&rvese como la Rus es alta en relacidn arun Volﬁ-f

men pulmonar pequefio y, a medida que &ste aumenta, aquélla decre-

ce para, finalmente, elevarse otra vez.

Los dos componentes de la Upstream Resistance son:

1) La "resistencia friccional" o Frictional Resistance" (Rfr),

de gran importancia cuando el flujo aéreo es laminar y {u1e apares
ce en las pequefias vias aéreas, -situadas entre el alveolo y el -
EPP-,

y 2) la "resistencia contraida por aceleracidn conductiva" o RCA,
necesaria para vencer el flujo turbulento que aparece en las gran-
des vias aéreas. La presiﬁﬁinecesafia para vencer el flujo turbu-
lento varfia de acuerdo con el cuadrado del flujo aérgo y cuanto -
mayor sea la superficie o el 4rea transversal de las vias aéreas-

menor seri la turbulencia.

Asi, cuando el volumen pulmonar desplazado es grande, la Rfr
®S .pequefia y 1a Rus dependerd principalmente de la RCA y, en espe

?ial. del didmetro de las grandes vias aéreas.

Por el contrario, cuando el volumen pulmonar desplazado es -

peq“eﬂO; la Rfr jugarid un papel primordial, mientras que la RCA -
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seri de mucha menor importancia.

Pruebas funcionales de medicién del flujb aéreo: su signifi-

do.-

F
A l1la luz de estas consideraciones tebricas, iqué es lo que--
realmente miden las pruebas funcionales encargadas de valorar las

alteraciones del flujo aéreo?: :

1) el Peak Expiratory Flow Rate o '"pico miximo" (PEF) (363)-

es el flujo miximo alcanzado durante los primeros 10 milisegundos
de la maniobra de espiracibén forzada y representa el flujo méximo
cuando tan s6lo se ha expulsado un 20% aproximado de volumen de -

la capacidad vital, -todavia queda un 80% por espirar-; depende -

totalmente del esfuerzo muscular que se realice. En esta prueba, .

el componente funcibnal de la Rus es la RCA, por 1o que aquella--
depende primordialmente del drea transversal de las grandes vias-
aéreas. Por lo tanto, el PEF es una prueba funcional que estid en-
funcién del estado de las grandes vias aéreas y del esfuerzo mus-
cular movilizado al realizar la espiracibn y, en consecuencia, po

Co sensible.

2) E1 Maximal Expiratory Flow Rate o "flujo m&ximo al 25¢" de
la Fvc, (MEFZSt)’ valora précficamente los mismos paf&metros fi--
siolégicos que el PEF; 1a ﬁnica diferencia estriba en su medicién
los da el fluJo miximo alcanzado en el prec1so nalento en que se-

—_— a

ha esplrado e1 25% 1n1c1a1 de la FVC.

3) Maximal Expiratory Flow Rate o "flujo mfiximo al 50%" de -

la Fyc (MBPSO‘), depende tanto de la RCA como de la Rfr..Por lo -

tanto, Vé}org-el estado de las grandes y pequefias vias aéreas.

4) E1 Maximal Mid-Expiratory Flow Rate (MMFR) (186), repre-- .

Senta e} flujo m8ximo alcanzado entre el 25% inicial y e1”7$t de-

}a Maniobra de la VC y equivale, desde un punto de vista fisiopa-
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tolégico? al MEFSO%'

5) E1 Maximal Expiratory Flow Rate o "flujo miximo alcanzado

al 75%'" de la FVC (MEF75%), Se mide cuando el volumen pulmonar --
que se ha desplazado es muy pequefio y el componente principal de-

resistencia aérea en el Upstream Segment.es la Rfr. Refleja magni

ficamente el estado de las pequefias vias a&reas y estd considera-
do como una de las pruebas funcionales mis sensibles.

El PEF y los MEF2 MEFSO% y MEF

5% 75% pueden ser obtenidos a-
partir del trazado de las curvas de flujo-volumen (figura 8); el
PEF puede obtenerse también separadamente, a partir del empleo de

un medidor del flujo a&reo, como el Wright Peak Flowmeter (363)--

Por el contrario, el MMFR requiere para su determinacién un traza

do espirogrdfico completo, (figura 9)..

No obstante, la forma mds frecuente y comin de medir el gras
do de obstruccién del flujo aéreo es el,

6) VEMS o FEVI.O, volumen méximo espirado en la primera frac
ciénvde-segundo de la maniobra espiratoria (332, 105). En el indi
viduo normal, representa ei 70% aproximado de 15 VC y valora por-
COnSiguiente todos los parémetros determinantes del flujo aéreo -

durante el 70% aproximado de 1a VC (figura 10).

7) el Forced Expiratory Time o "tiempo espiratorio forzado'"-

(F-E.T)_representa el tiempo que tarda en realizarse la maniobra -
cOmpieta de la FVC (169). Normalmente se requieren unos'3,7 + 0,8
Segundos para ello (225). Todo lo que sea sobrepasar estas cifras
imPlicé obstruccidn bronquiai en mayor o menof grado. Es 1la Gnica
Prueba funcional de este grupo que no mide directamente los flujos
‘38reos (figura 11). Desde un punto de vista teéricd,‘la objecibn-

mas importante que pueda hacerse a esta prueba es que los indivi-
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duos jbvenes pueden prolongar, en ciertas ocasiones,; su "volumen

de c1erre" mis allid del volumen residual (185).

Iﬂdudablemente, él FEV1'0 es la prueba mids comGnmente emplea
da y su grado de reproducibilidad y variabilidad son altamente hg
tablés. Desgraciadamente no es es modo alguno la mis sensitiva y
la afectacidén de las pequefias vias aéreas no-altera en la pricti-

ca los valores de la misma, pasando totalmente desapercibida.

Se ha intentado correlacionatr entre si estas pruebas con el-
objetivo de dilucidar cuil es la mis sensiblgl Unos de los traba-
jos mis recientes y brillantes, por la espectacularidad y senci--
llez de las conclusiones logradas, ha. sido el de COCHRANE y cols.
(47). Las pruebas que més destacaron fuerqn MEFSO%’ MEF75% y el -
FET. Muchos de los individuos_cdn'vélores anémales en dichas prue
‘bas presentaban un FEVI.O completamente normal. Por el contrario,
todos aquellos que p;esentaban un FEV1.0 alferado, presentaban --
aquellas pruebas notabiemenfe.alteradas. No obstante, deben desta
carse .varios inconvenientes importantes a la hora de valorar debi
damente los resultados: |

1) Los valores tedricos de muchas de estas pruebas muestran-
Sensiblesdiferencias segfin los autores; ademés,llas tablas de los
Mmismos son escasas en foda la literatura mundial y sus criterios-
de elaboracidn no Siempre son coincidentes, ni uniformes. |

2) Los errores técnicos son ficiles de realizar. Asi, elMEF, o
?S el que estd mis sujeto a los mismos, a pesar de ser la prue
ba nés sensible. . |

- 3) La cooperacidén del individuo a la hora de realizar la ma-
g niobra de 13'ch debe ser absoluta y total. e
Y 4) Existen demasiadas variaciones 1nter 1nd1v1duales en los-

fluJOS aéreos miximos a lo largo de diversos puntos de la FVC y -
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-las variaciones intra-individuales de los mismos aun no son total

mente conocidas (47, 119, 29).
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Se denomina curva de flujo-volumen al flujo mdximo espirato-
rio que puede desarrollarse a lo largo de la capacidad vital. Se
obtiene trazando (Plotting) el flujo midximo en funcién del volu--
men pulmonar. Esta manjiobra se fealiza, primero, haciendo respi-
rar al paciente a través de su volumen corriente y luego, hacién-
dolo inspirar hasta su capacidad pulmonar total, para después es-
pirar lo mds fuerte, rdpida y completamente posible hasta alcanzar

¢l nivel de su volumen residual. E1 término "curva de flujo-volu-

men" (Flow Volume Curve),serd empleado cuando se realiza la manio-
bra antes mencionada. El1 término '"asa de flujo-volumen'" (Flow Vo-
lume Loop), serd@ usado cuando se presentan sobre 1la misma gréfica
una espiracidén midxima forzada, seguida de una inspiracidn mixima-

forzada (145) (figura 12).

El andlisis de las curvés de presidn-flujo isovolumétricas,-
(IVPF), (véase el apartado "principios. tedricos'" de la"enfermedad
le las peqdeﬂas vias agreas'"), demostrd los principales aspectos-
de las curvas de flujo-volumen. De ellos destaquenos, una vez mis
dog.‘ |

1. La porcidn inicial del flujo miximo espirado dcpende to--
tulmente del esfuerzo muscular desarrollado y, en consecuencia, -
¢S poco reproducible.

2. Una vez alcanzado el 25% inicial de la capacidad vital --
r°T23da, y asumiendo que se ha realizado un mismo esfuerzo y se -
ha desplazado un mismo volumen pulmcnar, se desarrolla siempre la
“isma curva de flujo-volumen, ya que es independiente de cualquier
*Sfuerzo muscular realizado y depende Ginicamente de las propieda-

des Mecidnicas del pulmdn. Esta porcién es muy ficilmente reprodu-
Cible,
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No obstante, 1la formulacién de que es independien£e de cual-
quier esfuerzo no debe ser tomada literalmente al pie de la letra.
De hecho, cualquiera que sea el volumen pulmonar desplazado es ne
cesario un minimo’esfuefzo para desarrollar un flujo aéreo mdximo,
pero cuando se esté_mqvilizando un pequefio volumen, y una vez se-
ha alcanzado ya este minimo esfuerzo, el flujo ya no depende de -

un esfuerzo sobreafiadido (315).

Morfologia.-

E1l tamafio y la forma de las curvas de flujo-volumen o de ---
MEFV Variaﬂ considerablemente segiin se trate de individuos norma-
les o de pacientes afectos de enfermedades pulménares. Incluso, -
dentro de la normalidad, son reconocidos divérsos patrohes morfo-
l6gicos (35):v | |

a) En los ‘individuos jovenes, ‘la porcidén descendente de la - ~
curva es groseramente récta o presenta una ligera concavidad ha--
cia el eje de las abcisas (figura 13).

"~ b) En los individups de'edad avanza@a, esta misma porcidn.=-
descendente dibuja una ligera conveiidad hacia el eje de las abci
sas (figura 14).

Y c) Algunos individuos presentan, en ocasiones, una meseta,--

(Shoulderl a nivel central de la curva (figura 15).

Capitulo aparte, son las diversas curvas de MEFV que pueden-
btenerse en nifios y adolescentes (370).
De hecho, no existe ninguna expresidn matemdtica que pueda -

f’“globar todas las variaciones morfolbdgicas existenptes.
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Ademas de la pafologia broncopulmonar, ya sea intrinsicamen-
tc parenquimatosa o localizada a nivel laringo-traqueal, existen-
uné sefie de condiciones clinicas que limitarin el desarrollo to-
tal y completo de una curva de flujo-volumen; en especial en las
portiones iniciales de la misma. Asi, las depresiones de origen -
nervioso centfal, la atrofia muscular, 1las enférmedades'neuromus-
culares, la astenia, y, en general, todos aquellos procesos que -
directé_o indirectamente afecten la movilidad de la pared torici-
ca. Existen otras situacioﬁes que alteran las curvas de flujo-vo- .
lumen: la colocacidn incorrecta de la boquilla o de las pinzas na
sales, la perforacidén de los timpanos auditivos y las fugas de ai
re en las conexiones entre la boquilla y el espirdmetro o el ins-

trumento empleado.

Tanto las enfermedades pulmonares obstructivas como las res-
trictivas, presentan cambios importantes en las curvas de flujo-
volumen, En las primeras, los flujos adéreos espirados ¢stén redu-
cidos, especialmente cuando alcanzan niveles cercanos al volumen-
residual: la curva dibuja una convexidad acentuada hacia el eje--
de las abcisas (figura 16). Ef. enfisema pulmonar es el que acusa-
mas llamatiyamcnte estos cambios, siguiéndole en segundo lugar --
la bronquitis crénica, mientras que en el asma bronquial son mucho
menos marcados. En los trastornos restrictivos, la capacidad vital
©std disminuida y la curva dibuja una concavidad hacia el eje del
VOlumen>pu1monar (figura 17). La comparacidén de las curvas patoi@
Bicas con el patrén normal siempre tendrd que tener en cuenta la

caPacidad"_pulmonar fotal (35, 369, 370). En las enfermedades obs-

ft?“ctlvas la TLC esté a menudo, aunque no SIempre aumentada, ---
Fentras que en las restrlctlvas estﬁ siempre reduc1da. El 1levar

a
i Cabo ‘pues, una cemparacidn entre patrones morfoldgicos normales




(Ysed) 17\
! N\
11 \\
H S~ ,
TLC l 2 1"3-.. RV
vol.( tit.)
( FIGURA 16 )
A
-, L ¢ 5
\J = :
(y@eg) : :
TLC } . 3 . RV

Vol(lit.)
( FIGURA 17)

| normal
o i restrictivo
N v = ....l'.'.l."...
(1feg) | — 2bstructivo
o
L.

o Vol(lit) = TGV

(FIGURA 18)



y patoldgicos sqbre una egcala volumétfica absoluta, evidencia nu
cho mejor las caracteristicas mecédnicas de las vias aéreas y del-
puiméh que difieren en cada caso. En efecto, el paciente con alte
raéiones‘reétrictiVas alcanza mayores flujos aéreos que el pacieg
te éon anomalias obstructivas; la curva de aquél se desplaza ha--
cia la derecha de 1la posiciénrde su MEFV tedricamente normal, en
contraposition con -la de éste que lo hace hécia la izquiefda (fi-
gura 18). La inspeccidn visual de las curvas de MEFV permite ob--
scrvar los cambios ventilatorios a primera vista, hecho que muy -
pocas veces induce a error (297 , 156] ¥, ademds, revela ensegui-
da las alteraciones que pueden atribuirse a defectos inherentes--
a la ejecuéién defectuosa de‘una maniobra espiratoria forzada, Cg

rrecta y completa.

Métodos de registro.-

'E1 registro del flujo miximo espiratorio en relacidn al volu
men pulmonar desplazado puede llevarse a cabo mediante el empleo-
de tres métodos:

1. Espirométricqs

2. Neumotacograficos

y 3. Plétismogréficos.

Se puede emplear cualquiera de‘éllos, si bien son preferibles
los dos Gltimos. E1 método mis simple consiste en medir el volumen
de airevespifado a nivel de la cavidad bucal en condiciones atmos
ferlcas (metodos 1y 2) Durante una espifacién forzada, el volu
fen de gas alveolar es comprlmldo en condiciones atmosferlcas y -

::lleVadO a:un n1ve1 de pre51ones “mis elevadas, por lo tanto, y de-

;L§CUerdo condla Ley de BOYLE -el volumen ‘de un gas varia en forma

ln
VeI’sanente prop01c1onal a la presibn a que estd scmetido-, el -
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vOiuméh“de gas alveolar dccrecé durante 1la maniobra de la espira-.
c1on, 1nc1uso cn el caso de que no se espire aire alauno. El méto
do pletlsmograf1co mide las modificaciones y variaciones del volu
men total correspond1ente a la caja tordcica (el llamado Thoracic
Gas'Volume o "volumen de'gas tordcico” : TGV )volumen que .sobrepa
éa evidentemente al del aire espirado; de ahi, que con este méto-
do el VOlumen’de gqs'alveolar_medido sea ligeranente superior,ka-
" causa precisamente de la compresidn ejercida por el prbpio gas --
(148). En este sentido, pues, las curvas obtenidas con los dos --
primeros métodos difieren de 1és obtenidas con el pletismdgrafo;-
con aquellos, ademds, los "picos mdximos" o PEF aparecen antes y-
se acercan mis a la capacidad pulmonar total. Entre individuos --
normales, estas diferencias son minimas y las curvas finales obte
nidas con uno u otfb método préacticamente se superponen (figura--
19). Por el contrario, en pacientes con obstruccién aérea, la di-l

ferencia es ya mayor (figura 20) (148, 325, 149).

~La eleccidn del método a emplear depende de los objetivos del
cstudio} Para correlacionar las curvas dg MEFV con 1la presidén ---
elistica de retroéeso,'P.st(lj, debe emplearse él método pletismo
grafico, ya que la P st(l)’depende del volumen pulmonar real; cual
qu§era que sea la compresidn ejercida por el gas alveolar. Pero,:
Para valorar el grado de obstruécién aérea,,las nediciones del vo
lumen pulmonar realizadas a nivel de la.cavidad bucal son preferi
5195. En efecto, la‘"cohpresién~artefacto" de las curvas de MEFV-
reEiStrada a nivel de la boca es, de hecho, una consecuencia de -

la 0bstrucc1on aérca (145). A volumeues pulmonares aparentemente-

ig“ales las med1c1ones 11eVadas a cabo con los métodos 1 y 2 arro
an fIUJos aéreos 1nfer1ores a causa de 1la compres1on eJerc1da --

0
P r el gas alveolar, compresidn que aunent1 en proporcidén al gra-

o o
de severidad de la obstruccidn bronquial. Asi pues, estes méto
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dos reflejan, de una forma mucho mis fidedigna, la obstruccién --
bronquialw(368)' Por el contrar1o, en procesos restrictivos, los-
flUJOS aereos m5x1mos son alcanzados con un minimo esfuerzo y las

consecuenc1as de la compresidén del gas son minimas y desechables.

‘gpr lo tanto, para la valoracién de las curvas MEFV 0 de flu
jo-voluméﬁ'én.las enfermedades pulmonares, las mediciones de los-
cambios volumétricos a nivel de la boc& constituyen un procedi---
miento totalmente véilido, tanto .para los trabajos de laboratorio,

como para los estudios epidemiolégicos (37).

La obtencidn técnica y practica de las curvas de MEFV a par
tir del método espirométrico es dificultosa y exige mucho tienmpo;
de ahi, que no se-emplee practicamente nunca. Por el contrario, -
con los otros métodos, es ya mucho més facil. Una vez realizada--
la manibﬁra_&eflé ﬁcurvé“'o:del'"asa",,ésta puede quedar reprodu-
cida‘nédiéntéﬁﬁh3regi5tro.gréfico X-Y o un osciloscopio retenedor
de 1mdgen. En ambos, el €je de las abcisas corresponde a las medi
das de volumen pulmonar (X) y del eJe de las ordenadas a las medi
das de fluJo aereo (Y) Si se. ha empleado un osc1loscop10, la ---

Cnxvaﬂsb "asa" obtenldas pueden ser recogldas fotograflcamente o
mediante:el empleo del calco ,a travésdcpapel milimetrado espeC1al:
Ln 1as f1guras 21 y 22, puede observarse ‘el trazado de dos asas -

dc fluJo volumen obtenldas d1rectamente de la pantalla del oscilos

Copio por fotografia, (reallzado con miquina Polaroid).

Parimetros funcionales.-

Estos ya fueron parcialmente expuestos en el apartado de ---
Hp - R ' S —i"~.,<"s._.’:‘;:\ s : . . ' . . _b
*?YUEbas,funcionales*de medicibn del flujo aéreo: su significado”

[ i - - . . .
1 Capitulo anterior y no cabe, por tanto, entrar en mayores ‘de-

4
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mllés (figura 8). Otros pafémetros vélidos que han Sido propﬁes--
tos. son:

1. El1 MEF40% o f1u30 aéreo m5x1mo espirado al 40% de 1la FVC’
cuyo valor y‘s1gn1fica§o son practica@ente identificables a los .
del MEFgyy. |

2. La pendiente'de la porcidn descendente de la curva de MEFV,
no dependiente del esfuerzo desarrollado: estd inclinada o verti-
calizada en los pacientes con:alteraciones restrictivas y aplana-
da en aquellos con alteracionés obstructivas (172). SCHILDER y col.
(295), concluyeron en 1963 que esta pendiente encerraba la infor-
macidén clinica mas Gtil que podia lograrse a partir de 1las curvas
de flujo-volumen, ya que’reflejabaklas ""constantes de tiempo" Qlif

me Constant) de las zonas periféricas de las vias aéreas y del pa

rénquima pulmonar. No obstante, esta'pendiente no es a veces li--
neal. Puede expresarsecuantifativamente, tomando:la medida de la-
pendiente del trazado existente entre el MEFSO, y el MEF,SQ. Los-
1nd1ces de la pendiente son dlferentes segun se trate de indivi--
duos normales o de pacientes con obstruccidn bronqu1al'(172), pe-
'To son-insensibles frente a los pequefios cambios del calibre de -
las vias aéreas. BOUHUYS y céls. (35) realizaron varias pruebas -
Cbh medicamentos broncodilatadores y broncocontrictores )y observa
ron que las pendientes permanecian invariables, a pesar de la re-
duccién del flujo aéreo miximo a un volumen pulmonar determinado.
y 3. La medicién del flujo aéreo a 1 litro por encima del vo-
lumen residual (201); Este m&todo no es muy satisfactorio, pordue
ddolece del inéonveniente de emplear el volumen residual como vo-
lumen)de referencia, -el RV varia mucho mﬁs_que la TLC, cuando se

- Comparan una serie sucesiva de espiraciones forzadas (156)-. De -

'echo;; ‘cualquier medicién basada sobre 1a Giltima porcién de la --

r f;“TVa:de MEFV depende de la terminacidn de la VC, la cual es a me
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nudo variable y de dificil determinacién, en especial en pacien--

tes con obstruccidn bronquial.

Partiendo pues, de la idea Qe que las mediciones de los flu-
jos aéreos son mis satisfactorias que la valoracién de las pendien
tes de las curvas de MEFV, deben establecerse cudles son los mejo
res parémetros.-No cabe duda que el MEFSO% y el MEF7S% son los --

mis sensibles a 1la hora de la deteccidn precoz de la obstruccidn

bronquial. (47, 1).

Cuando se quieren comparar los posibles cambios de los flu--
jos aéreos en diversas situaciones patoldgicas y entre diferentes
individuos, los resultados pueden ser expresados en términos del-
porcentaje de cambio. Tambié&n puecde emplearsé un factor de correc
cidn para el volumen pulmonar; en este sentido, los flujos aéreos
pueden expresarse en unidades de TLC/seg. o de FVC/seg, en cuyo =~
taso, los flujos aéreos méximos son divididos'por su volumen pul-
nonar y expresados en relacién a su TLC o FVC. Asi, las denomina-
ctiones que podrdn ser empleadas‘son (370, 369):

-1
\') 5%/TLC, seg

v / TLC, Seg:!
508 "7 0

Vv 5%/’1.‘LC, seg

vV /[ FvC, seg
S50% '

600/TLC seg

etc... en litros/segundo/litros o segundo'1.

,Valores te6r1cos.;
Tan qolo hay dos trabaJos publicados en toda la literatura -

Inun
diay que presenten ecuaciones de prediccidn para los va101cs -
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teéricos de las curvas de MEFV:

1. E1 de CHERNIACK y RABER (57), realizado en 1972 y basado-
en un estudio llevado a cabo entre 859>varones y 452 hembras, nor
males y no fumadores. En general, los valores obtenidos gon extra
qrdinariamente elevados, lo que puede explicarse, tal vez, por'—-’
dos razones: una geogréfica,—Manitoba es una regidn con escasisif
ha polucidén atmosférica-, y otra racial,-la mayoria de los indivg
duos explorados reunian unas condiciones fisicas excepcionales. -

y i. El de BASS (18), recalizado en 1973 y basado en el estudio
de 149 varones y 98 hembras sanos y no fumadores. Aqui, los valo-
res son mis asequibles y reproducibles, pero tienden a ser bajos
y la casuistica desarrollada es reducida.A déstacar que sus SD --

son muy amplios.

Evidentemente, los instrumentos empleédos por cada equipobde
trabajo han sido diferentes y la metodologia no estd aun lo sufi-.
cientemente regulada. Es, pues, necesario que se prodiguen un ma-
yor niimero de trabajos, cuyo objetivo sea el elaborar con valores

mis reproducibles y universales.

Aplicaciones clinicas.-

Las curvas de flujo-volumen, que detectan trastornos &entilg
torios funcionales de naturaleza obstructiva o restrictiva, ofre-
Cen una valorac1on cuantltatlva de la funcidn ventilatoria, que -
1aS hace 1donea: para su empleo. rutinario en cualquier persona ca
paz de desarrollar un minimo de maniobras espiratorias forzadas--

156, 172, 110, 191, 72, 28).

Las curvas, que se han constltuido en una de }as pruebas fun°

Eti°nales mis reproducible, fécilmente realizable y demostrable, y
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'de‘rﬁpiﬂd medicidn, pueden ser usadas para:

1. el diagn6stico funcional de los pacientes, demostrando, -
;démés de los patfones cldsicos de obstruccidn y/o restriccidn --
vehtilatoria;fotros patrones>cargcteristicos, tales como los ori-
ginédos pbf_lesiones obstructivas de la triquea y l1la laringe (249).

2. la obtencidn de datos objetivos acerca de los efecfos,de—
un trataﬁiento;'-ya sea demostrando efectos broncoconstrictores -
(35, 262) o brbncodilatadores (2), o de la exposicidn a una sus--
tancia t6xicé o,minerél, etc....

,3. e1'estudio de1 curso‘evo1utiVo fisiopatolégico de una en-
fermedad pulmonar.

4. la deteccibn de trastornos fisiopatolégicos subclinicos,
éuyo exponenté: mis claro es el problema de la obstruccidn de ias
pequeﬁas'Vias aéreés (134)

y S. ayudar a la valoracidén de las limitaciones ventllatorlas—

que puedan aparecer durante las pruebas de esfuervo.

Perspectivas y futuro.-

Los cambios en el trazado de las curvas de MEFV no revelan--
Ia causa de 1a obstruccién; simplemente informan acerca &el grado
de severidad de la misma. Tampoco apbrtan datos ciertos acerca de
1a localizacidén de la obstfutciﬁn,'cuya ubicacidn ha sido hecha a

Partir de modelos instrumentales de laboratorio y determinados --

trabajos experimentales o epidemioldgicos.

’De'hecho; la relacidn entre el flujo aéreo miximo espirado y
TeCogido en la boca~y los cambios pulmonares producidos, refleja-
R
- N sIStema extraordlnarlamente comple)o y una serle de fenémenos-_

@tsnicos que son poco conocxdos. Las curvas ‘de MEFV rcpresentan

1 .
reSUItado f1nal del cierre de numerosas reglones pulmonares --
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que suelen comportarse mecdnicamente de forma diferente, incluso
B 5 ) . ¢ .

en condiciones normales; son estas variaciones regionales en las

propiedades mecinicas, las que se hacen mds acentuadas a medida--

que el proceso patoldgico se desarrolla y progresa.

HYATT y éolé. (145) sugieren que es precisamente esta falta-
de conocimientos de las propiedades mecﬁﬁicas del vaciaje pulmo-
nar forzado, la mayor razdn del porqué aun no socn asequibles 1la ]
delimitacidn y definicidn de una curva de MEFV "normal'. De hecho
no existe un acuerdo universal en cuanto a la medicidén de la cur-
va y su valoracidn: ;qué es mejdr, el medir un flujo aéreo a un -
volumen pulmonar determinado o la pendiente de un tramo de la por
cidn descendente?. Se conocenbnumcfdsgs curvas patoldgicas asi co
mo muchos datos acerca de la historia natural de las mismas, pero
no sé puede decir qué es lo que es normal ﬁara,un individuo deter
minado: iestdn los flujos aéreos desarrollados al midximo y de fbg
ma apropiada para aquel volumen pulmonar?, ;es normal la pendien-
te de la curva para aquel pulmén?. Hasta que tales preguntas no -
sean contestadas, las variaciones entre 1nd1v1duos normales perma

neceran larga y grandemente 1nexp11cadas

Como yé se ha visto, una de las facetas actuales y mas pros-
Pectivas de las curvas de MEFV és su papel de detector precoz de-
la 0bstrucc1on a nlvel de las pequefias v as aéreas. Como tal, de-
berd ser comparada con otras pruebas funciocnales que se cree de--
;empcﬁan el mismo objetivo. Como detector precoz, pues, las cur--

EVas de MEFV serin comparables con la fase IV del "volumen de cie-
Treu

(183), o con la Freqpency Dependance of Compllance (361), o

£on Cualqu1er otra de las pruebas que mide la distribucidn de la-

(men.llaC16n pulmonar (véase el apartado de '"lugar y naturaleza -
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de la obstruccién bronquial' del capitulo anterior) Como quiera
que 1los datos:de normalidad de las curvas de MEFV son limitados,
otfo‘tanto bcurriré con muchas de estas pruebas funcionales, he-
cho que deberd tenerse en Cuenta.y valorarse a la hora de compa--

rar v8lidamente todas estas técnicas.
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II. SEGUNDA PAR TE

(Practica)
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MATERTAL Y METODOS

~Pacientes

-Valoracidn épidemiolégica
-Valoracidn clinica
-Valoracidn radiolﬁgica
-Valoracidn fisiopatoldgica
-Sistemdtica:de.estudio . .. ¢

-Tratamiento estadistico



pacientes.-
raclen->>

Este estudio ha sido realizado en cuarenta individuos selec
cionados al azar, expuestos en mayor o menor grado al asbesto y--

controlados ambulatoriamente por el Pneumoconiosis Medical Panel-

del BfomptOn HoSpifal de Londres, (Reino Unido). Dichos individuos
fueron remitidos a dicho Centro hospitalario porque hubo sospecha
clinica y/o radioldgica previas de afectacidén pulmonar y/o'pleu-—
ral secundarias a la inhalacidén de asbesto. Por consiguiente, se-
trata de un grupo de sujetos expuestos'al asbesté, algunos de los’
cuales estin afectos de asbestosis pulmonar, -esto es, con fibrd-
sis pulmonar de naturaleza asbestdsica-, con o sin afectacidn -
pleural asociada, y por consiguienté disponen del correspondiente

certificado de incapacidad.laboral.

Fue motivo de exclusidn todos aquellos casos que presentasen
Cualquier proceso pleuro-pulmorar primario asociado, en especial-

nNeoplasias pleuro-pulmonares.

Las edades extremas estuvieror conprendidas entrej37 y 73 --
alos. La distribucidn por edades y sexo puede observarse en la fi
Sura 23, -39 varbnes y una hembra-, Excepto un individuo que era-
de Taialﬁegra, todos losﬁdemﬁs eran de raza blanca. La edad media

fue de 57,5 afios, con una desviacién stdndar de 7,8.

Todos los pacientes fueron sometidos a una misma valoracidn-

epiaemiOIGgica,‘clinica,‘radiolégiéa y fisiopatblégica, realizada
- *Atre los meses de marzo y agosto de 1974.

-~
e T S
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Variacién;epidemiol6gica.-

4

‘fédoélos'individubs fueron interrogados acerca de SusAantei
ggqégtes\dé exposicién al'asbesto;'valoréndose:
fﬁﬁa)‘aﬁos de exposicidn al miﬁeral.
:‘b) aﬁos transcurfidoé-deédefla primera exposici6n al mineral.
y‘¢) o£icio désempeﬁado estando en contacto con el mineral.
El grado de exposicidn fue graduado en leve (L), mediano (M)
0 severo (S), de acuerdo con los datos obtenidos con los tres pa?

rimetros citados.

E1 menor tiempo de exposicidn fue de 1 afio y el mayor de 50
afios. El tiempo medio de exposicidén fue de 21,8 afios, con una des
V1aC16n stindar de 13,2. 8 individuos estuvieron expuestos entre-
1y 10 aﬁOS' 12 entre 11 y 20 afios; 9 entre 21 y 30 afios y 11 so-

brepasaron la'cifra de 30 afios (figura 24).

Valoracidén clinica. -

Las caracteristicas clinicas de 1a tos y la expectoracidn --
Cronlcas, el volumen de esputo el habltofde fumar, la disnea y -
la Presenc1a 0 ausencia de estertores crepltantes bllatexales, de
1°Callzac16n basal y de acropaqula fueron recogidas y valoradas -
de acuerdo con un cuestionario stéindar, compuesto de simples pre-

Luntas acerca.de los diversos signos y sintomas respiratorios y -

'elaborado'en 1960 por el British Medical Research Council (232)

Tos

exwectorac16n Ambos datos fueron def1n1dos como aquellos -

ﬁue Se_presentan, cuando menos, tres meses al aijio y durante dos--

'»wqugsecutlvos, seglin los criterios definitorios de bronquitis
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 cj6nit§/de1 British Medical Research Council de 1965 (233); evi--
deniehpnte; fue exciuido.de esta definicidn el apartado tocante--
a que no estén presentes otras condiciones clinicas broncopulmona
rg§ qpe phédan ser causa de expectoracidn. Para que el interroga-
torio fuese més‘asequible;rel volumen del esputo fue graduado de-
0 a 4, seglin una 51mp1e escala de t1po doméstico, correlac1onada—
con med1das aprox1madas de volumen
Grado 0, sin expectoracidn alguné:

: Grado'I, hasta el lleno completo de una cuchara de té, por--
dia (3 ml. aprox.) |
Grado 2,.é1 1leno completo de una huevera, por dia(3-30 ml.apf
Grado 3, el 11leno completo de una taza de té&, por dia (3-120} |
ml. aprox.) | | |

y Grado 4, mis de un lleno completo de una taza de té, por dia,

(superior a 120 ml.).

llabito de fumar: Los individuos estudiados fuerom divididos en fu

madqresa(F],vno fumadores (N-F)y exfumadores (Ex-F). La cantidad
de cigarrillos fumados cédaJdia-o su equivalente en onzas para el
tabééo_de pipé «a onza=20-cigarrillos),‘fué registrada en unida--
des de "paquetes-afio" (Pack-Year) (I paquete-afio equivale a 20 ci-
‘gatrillos diarios, durante uﬁ aﬁo_seguido; pdr ejemplo, 20 cig./ -
dia, durante 13 afios, son 13 paquetes-afio; 40 cig./dia, durante- -
12 aﬁos, son 24 paquetes-afio). Fueron considerados fumadores inve
terados todos aquellos que sumaban 10 o mds paquetes-afio. Asimis-
mos:fueron‘registrados:.el tiempo de duracitn del hébito de fumar
: (en &ﬁos). -y .en el caso de los ex-fumadores, el tiempo que trans-
j{cqrrmé (en aﬁos) desde que deJaron de fumar. Dentro de1 grupo de-

5;h°ﬁiﬂmadores fucron incluidos como tales: 1) todos~aquellos exfu-

 3§0res con mis de 10 afios de abandono del hibito de fumar y 2) -
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los fumadores que contabilizaban 5-6 paquetes-afo o cifras infe--

riores.

Disnea: Fue graduada de 0 a 5, segn la escala de FLETCHER (92),-
la cual establece un interrogatorio ficilmente comprensible:
*'Grado1i: i(Es usted capaz de andar en llano o en subida y de
subir escaleras sin notar sensacién de ahogo,al igual que 1lo ha-
ce cualquier individuo de su edad y constitucidén fisica?. (Uﬁa--—
respueSta afirmativa implica ausencia absoluta de disnea);

Grado 2: :Es usted capaz de andar en llano sin notar senéa--’
cién de ahogo, pero no es tapaz de hacerlo en subida o de subir---
escaleras, al'iguél que lo hace cualquier individuo de su edad y
constitucidn fisica?. .

Grado 3: (Es usted 1ncapaz de andar en llano con otros indi-
viduos normales sin notar sensacidon de ahogo, pero es capaz de an
dar mds de un kildémetro y medio a su propio ritmo sin notarlo?.

Grado 4: ;Es usted capaz de andar en llano mis de 100 metros,
- aproximadamente, sin necesidéd de pararse para descansar?.

y Grado 5: ;Nota usted falta de aire al hablar o al vestirse o
desvestirse, o es usted incapaz de salir de casa debido a que se-

"ahoga" constantemente?.

E1l grado Oncorresponde a la disnea de origen extrapulmonar;

'P-é., ¢ardiaca.

EstertoréS'y acropaquia: La presencia o ausencia de estos dos sig

nos’ fue valorada de acuerdo con los métodos c1351cos semioldgicos .

';de auscultac16n e 1nspecc16n, respect1vamente, s1endo graduados—-

» "

fslmplemente como presente (+) o ausente {(-).
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Yaloracidn radioldgica.-

"En todos los individuos se practicd una radiografia pdstero-
anterior de tdrax. El1 tamafio, tipo y profusidn de las opacidades-
parenquimatosas, asi como los de las alteraciones pleuraiés y de-
otias posibles alteraciones acompafiantes, presentes en las neumo-
coniosis, fueron valoradas y puntuadas de acuerdo con los crite-

rios internacionales establecidos en 1970 por 1la Cincinnatti Cla-

ssification of the U.I.C.C. (316).

' La puntuacidn otorgada a las imégehes parenquimatosas pulmo-
nares tiene groseramente el Siguiente valor:
0/0: ninguna anomalia parenquimatosa,
0/1, 1/0, /1, 1/2: anomalias_dudoéamente compatibles con asbesto
| sis pulmonar;
2/1, 2/2, 2/3; compatibles con asbestosis pulmonar, de leve y/o=-
moderada intensidad.
3/2,.3/3, 3/4: compatibles con asbeétosis pulmonar de severa in--

tensidad.

Valoracién fisiopatoldgica.-

Todos los sujetos fueron sometidos a las siguientes explora-
Ciones funcionales pulmonares:

,3) Capacidad ventilatoria: FEV

~

.02 FVC y cociente FEV, d/FVC% (in

dice de Tlffeneau) "‘ .
b)‘volﬁmenes pulmonares estiticos, (RV FRC VC t TLC) y Re51sten
?fuclas7aéreas (Raw y SGaw) '

';ié

‘Capac1dad de d1fu51on pulmonar, (TF) y c0c1ente-TF/V

-1
d),ElUJos;agreos: MMFR, PEF, V25%/TLC,seg b V50%/TLC, scg ' y V/759




cqpac1dad Ventllatoxla Los \alores del FEV, o ¥ la FVC fueron ob

tenidos con la ayuda de un esplrometro "seco", de fuelle, marca -
vitalograph, (Vitalograph Ltd., England). Se realizaron siemprev-»
trés intentos, esébgiéndose el FEV1.0 de valor mis elevado. Los -~
valores dei FEV1.0kfuer6n obtenidos en mililitros y expresados en
tanfo por ciento del valor tedrico, basado en las siguientes ecua

ciones de prediccidn, (en funcidén del sexo, la edad y la talla):

Para el FEV, , de los varones de raza blanéa, la de COTES y
cols. (54)

Para el FEV, , de las hembras de raza blanca, la de FERRIS y
cols. (89)

Y para el FEVy 4 4e) varsn de raza negra, las de LAPP y cols.

(174).

“Los cocientes de FEV /FVC% (1nd1ces de TIFFENEAU), fueron-

1.0°
asimismo expresados en tanto por ciento del cociente tedrico, ba-

sado a su vez en estas mismas ecuaciones de prediccidn.

Volfimenes pulmonares estdticos y Resistencias aéreas: Todos estos

Pardmetros fueron determinados con la ayuda de un pletismdgrafo -

de volumen constante o Constant-Volume Body Plethysmograph, marca

PulﬁOStar SMB, (FENYVES and GUT,Switzerland ,). Los volimenes pul
monares‘fueron obtenidos de acuerdo con los principios tedricos y
técnicos descritos por DﬁBOIS y cols. {70); la resistencia aérea,

RaW fue medlda mediante la técnica del Panting (Jadeo), desarro-»

113da<por-DUBOIS\y,cols. (71); ésta fue convertida en su inversa,

fﬁ“ﬁonductance (Gaw), 'y expresada'en funcién del volumen de gas- -

torﬁcicoﬁdetermlnado,,(Thoracu: Gas Volume = TGV), obteniéndose -

la §pec1f1c Conductance, (SGaw), de acuerdo con la fdérmula de BRIS

CoE, ¥ DUBOIS (39):




149

| SGaw = 1/Raw+1/TGV

La FRC fue el volumen pulmonar inicialmente medido; 1la obteé
cién subsiguiente de la IC, permitid la de la TLC. Finalmente, se
determinaba la VC, que sustraida a la TLC ya obtenida, daba como-

resultado el RV.

Se practicaron dos determinaciones en cada individuo, selec-
ciqﬁéndbse la qué’alcanzé valores mads altos. La VC medida de este
modo fue comparada con la obtenida espirométricamente, escogiéndo
se como resultado final, la mayor, independientemente del método-

empleado.

Todos los volGimenes pulmonares fueron medidos en mililitros
y expresados en tanto por ciento del valor tedrico, cuya ecuacidn
de prediccién estuvo -basada en las tablas de GOLDMAN.y BECKLAKE
(118), bara los individuos de raza blanca; para el de raza negra,
se emplearon las de LAPP y cols (268). La SGaw fue el finico pard

-1 -1

metro fisiopatolégico medido 'en unidades, (seg. . cm HZO).

valores normales de la SGaw estuvieron comprendidos entre 0,13 y

0,35 Seg.-1; cm"]HZO (39), independientemente de la edad, el sexo

Y la talla.

fapacidad de difusién pulmonar y cociente TF/V : La capacidad de-
A
dlfusién pulmonar o Transfer Factor (DLCO & TF) fue determinada -

Seglin el método de la "respiracién Gnica" o Single-Breath y de --

Acuerdo con los trabajos iniciales.y originales de MARIE KROGH de

 !91 “;166)'y las modificaciones: ulteriOres,realizadas-por‘OGILVIE '

¥ Cbls,;{261), hace escasos afios (1957). ‘Para ello se empled un -

resparﬁmetro marca Resparameter Mark- I\ (P.X. Moxgan, England)-
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l1levando a cabo las determinaciones de forma semiautomitica, se-
gﬁn'la.técnic; descrita.pot MEADE y cols. (231); la muestra ini--
cial gaseoéa ; contenia 14,0% de helio y 0,28% de mondxido de car
bono (CO), con un resto de alre. "Para el cﬁlculo del DLCO sb, se-

requ1r16 preV1amente 1a medicidn del volumen alveolar (V de --

W)
acuerdo con la formula propuesta por J.E. COTES (55), de ahi, se

calculd el cociente DLCO/VA o TF/VA. Todas las determinaciones se
realizaron por duplicado para cada ind{viduo, escogiéndose la me-
dicibn superlor. Los valores obtenidos de TF (en ml. /min/mm. de -
Hg) fueron expresados en tanto por c1ento de su valor tedrico, ba
sado en la ecuacién de prediccidén de MCGRAWTH y THOMSON'(226), -~
con cdrféégiongs para la edad, el sexo.y la talla. Los del cocien
te DL/VA,(eﬁ'min;°1ﬁm.-lﬁg),.fuéron también expresadosAen tantof;

por ciento del valor tedrico, basado a su vez en la ecuacidén de -

bredicciéﬁ,de_CQTES de 1968 (55) (con idénticas correcciones).

Flujos aéreosi a) Maximal Mid-Expiratory Floﬁ Rate o MMFR: Fue me

dido a partlr de la maniobra de FVC mejor desarrollada en el re--
gistro obtenldo con el esplrémetro seco (tlpo"Vltalograph“) Los
resultados fueron expresados en tanto por ciento del valor te6r1-
co, segﬁn la ecuacidn de pred1cc1on de LEUALLBN y FOWLER (186)
b)(curvas de MEFV: Estas fueron medidas empleando ‘un esp1r§
metro seco,;tiﬁb Ohio 840 (Ohio Médicalkproducts. Cahadé), atoplagl
db’a.ﬁnloéciloééoéio ré;enedor/de:imagen tipo DM64 (Telequipment,
England)'ééﬁ'régist%adbr X.Y. incorporado, (ancho de banda 1 MHZ~5;
59n51b111dad 1 mV/dxv. a 50 V/le + 5% error de fase menor de 1°_t

a.1o KHZ) B ’esp1r6metro recogia e1 volumen pulmonar esplrado,:,;°&

: ss,Liﬁ,m.
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te, escogiéndose la que desarrollase una mayor curva de flujo-vo-
iumen. Posteriormente las curvas eran calcadas sobre la pantalla-
del osciloscopio con papel vegetal milimetrado. A partir de ahi,-

se obtenian los siguientes pardmetros : P.E.F,, MEFV MEFVS

25%° 0%-
y MEFV75% (en litros/Segundo); asimismo, se midieron las capacidg
des vitales respectivas de cada curva (LVC), con el objefo de com
pararlas con las obtenidas con 1los otrgs métodos y observar si ha
bian desarrollado el mismo grado de maniobra  espiratoria. Los di
versos MEFV fueron correlacionados con sus vollimenes pulmonares -
respectivos y expresados en relaéién a su capacidad pulmonar to--
tal, TLC, en segundos-1, de acuerdo con los trabajos de ZAPLETAL
y cols. (370, 369). Los resultados finales fuercon expresados, a--
su vez, en tanto por ciento del valor tedrico, escogiendo las si-
guientes ecuaciones de prediccidn:

Para el P.E.F., las de GREGG y NUNN (120).

Para los-diversos MEFV, las de H. Bass (18).

Prueba . broncodilatadora: Todos los valores espirométricos,>asi
Como los correspondientes a las curvas de flujo-volumen fuerbn Te
Petidos nuevamente, tras la aplicacidn de un agente aerosol bron-
Codilaiador; beta-adrenérgico, (iso-proternol), realizdndose de - -
dos a tres maniobras y seleccionando la que diese valores mis ele
Vados. Todos los resultados fueron desechados por cuanto no apor-

taron ninguna informacién, ni dato de interés.

Todas las determinaciones funcionales fueron realizadas con-
€1l individuo en posicidn sentada. Para las pruebas de espirometria
Y de»las curv;5 de flujo-volumen, cada paciente empled una boqui-
11a‘ydesechab1e de cartdn (longitud: 9 cm.; didmetro: 2,6 cm.,) --

; Mlentras que para las de los volamenes pulmonares estdticos y de-..
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difusidn pulmonar, se utilizd la clésica boquilla standar de goma
esterilizable. Para la realizacidn de todas las pruebas, todos --
los pacientes llevaron colocadas unas pinzas nasales, de tipo ---

stindar.

Todos los aparatos instrumentales fueron calibrados diaria--
mente, a través de unos controles previamente conocidos. Para la-
determinacidn de las curvas de flujo-valumen se efectuaba, ademis,
calibra;iones previas y posteriores a la exploracidn funcional de

cada uno de los individuos.

Todos los valores fueron obtenidos en condiciones de BTPS, a

excepcidn de la DLCO, que lo fue en condiciones de STPD.

Sistematica de estudio. -

Todos los individuos fueron explorados en régimen ambulato--
rio. Los pardmetros epidemioldgicos y clinicos fueron valorados -
por un sb6lo observador (J.A.M.), antes de proceder a los exidmenes

radioldgicos y fisiopatoldgico e independientemente de &stos.

La valoracidn radioldgica fue llevada a cabo por cuatro ob--,
servadores, (M.T.W., W.R.P., C.A.S. y J.A.M.), que no tenian cono

Cimiento de ninguno de los datos clinicos, epidemioldgicos (salvo

‘el observador J.A.M.), o funcionales, y cuyos baremos de puntua--

Cidn fueron realizados, primero, de forma aislada y luego, en con

junto. La puntuacidn final fue acordada cuando tres de los cuatro

Observadores coincidian en la lectura radiolégica.

Los exdmenes funcionales fueron realizados, sin tener conoci

Miento alguno de los pardmetros clinicos, epidemiolbgicos y radio
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16gicos, y siguieron un orden preestablecido:

1°) Determinacidn de los voldmenes pulmonares estdticos y --

~SGaw.
- 2°) " " 1l1a capacidad de difusidn pulmonar.
3°) " " los valores espirométricos y‘del MMFR.
y 4°), " " las curvas de flujo-volumen.

Salvo las curvas de flujo-volumen, todas las mediciones fun-
cionales fueron practicadas de acuerdo con las normas habituales-

de 1a labor diaria del laboratorio de exploraciones funcionales -

del Brompton Hospital (Lung Function Unit). Las calibraciones de-
1os,aparatos; asi éomo su manejo y la medicidén de los resultados-
fueron 1llevados a cabo por el personal del Laboratorio, (D.C., D.J.
K.H., M.W., T.P. y C.R.), el cual rota semanalmente en.sus pues--

tos de trabajo.

Por el contrario, las curvas de flujo-volumen fueron realiza
das por el mismo observador, (R.R.R.). Este no conocia, de antema

no, los valores obtenidos en las anteriores determinaciones fun--

Cionales.

Una vez fueron obtenidos todos los resultados de dichas prue
baS,'y una vez se determinaron los porcentajes correspondientes,-
todos 1los individuos fueron clasificados de acuerdo con unos cri-
terios funcionales, establecidos a priori, (véase el capitulo "Re
Sultados'). Una vez clasificados, todos los resultados de las ---
Pruebas fisiopatoldgicas fueron computados a efectos estadisticos

Con 10s datos epidemioldgicos, clinicos y radiolbgicos.
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Tratamiento estadistico.-

Para desarrollarlo, se emplearon los."Tests pareados y no pa
reados" de la "t de Student" y el anilisis de correlacién lineal.
Estos y los cdlculos de las medias (+), las desviaciones stindar-
(SD) y los errores cuadramétricos medios (SEM) fﬁeron realizados-
con una computadora, marca HEWLETT PACKARD, modelo "9866. A. Prin

ter".

La probabilidad (p), fue obtenida a partir de las Tablas Gei
gy (66) y mediante los datos suministrados por los difcrentes --

cidlculos realizados.



RESULTADOS

)
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En primer lugar se expondridn los resultados obtenidos con
las pruebas funcionales respiratorias rutinarias, valorandolas
aisladamente,

VolGmenes pulmonares estdticos.-

Volumen residual (RV): En 27 casos (67%) estuvo alte

rado: en 16 estaba reducido, es decir que estaba por debajo -
del 85% dei valor tedrico y en 11 aumentado, -por encima del -
115% del valor tedrico corfeépondiente-. 13 individuos presen-
taban valores normales (figura 25). La x + SD fuefon de 2132
ml. + 846.

Capacidad vital forzada (FVC) : en 22 casos (55%) es

tuvo disminuida, inferior al 85% del valor tedrico- y en 18 fue
normal (figura 26).La x +SD fueron de 2777 ml + 897.

Capacidad residual funcional (FRC): En 17 casos (42%)

estuvo alterada: en 8 reducida, -inferior al 85% del valor tebd
rico-y en 9 incrementada, -superior al 115% del valor tedrico-.
(figura 27). La x + SD fue de 3462 ml. + 954.

Capacidad pulmonar total (TLC): En 14 casos (35%) es

tuvo alterada : en 13 reducida, -inferior al 85% del valor ted
rico-y sdlo1fue superior al 115% del valor tedrico . (figura 28).

La x + SD fue de 5401 ml+ 1259,

Cociente volumen residual/capacidad pulmonar total o

indice de Hurtado (VR/TLC) : La media + SD fue de -
43,7% + 10,3. |

Capacidad ventilatoria.-":-.-

En 23 casos (57%) el FEV1 g €stuvo reducido, -inferior
al 85% del valor tedrico-, y en 17 casos fue normal (figura 29).
La x + SD fue de 2300 ml+ 679.

El cociente de TIFFENEAU o cociente FEV /FVC% estuvo --

1.0
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disminuidb en 8 casos, -por debajo del 89% del cociente tedri-
co correspondiente- y aumentado en 17 casos; -esto e¢s, superior
al 100% del cociente tedrico correspondiente-; por lo tanto, -
en 25 casos (62%)fue andmalo. En los 15 casos restantes, el co
ciente que se obtuvo superd siempre el limite inferior prefija
do e incluso el superior en ocasiones, pero fue considerado --
normal habida cuenta que el FEV1.0y el FVC entraban dentro de la normali-
dad. La x + SD fue de 71,0% + 10,8.

Capacidad de difusidn pulmonar. -

Este valor, también denominado de "transferencia pul
monar' (DLCO o TF) estuvo disminuido en 15 casos (37%), es de-
cir que fue inferidr al 80f% del valor tedrico (figura 30). La-x
+ SD fue de 20,0 ml/min/mmHg + 6,34. ‘

En cuanto al cociente TF/VA, tan §610 estuvo altera-
do, -reducido-, en‘9 casos, -infefiof al 80% del valor tedrico.
(figura 31). La media *+ SD fue de 4,41 min'1/mmHg + 1,34,

La x del volumen alveolar obtenido (VA) fue de 4,64 1.

+1,08. |

De acuerdo con los siguientes criterior de seleccidn, to-
dos 1los pacientes fueron clasificados en funcidén de uno de los

Cuatro siguientes patrones. Asi,

E&IQ*QI patron obstructivo, se exigid la combinacidn de un VEMS
o FEV1.0 inferior al 85% del valor tedrico y un cociente FEV1.0/
FVCY inferior al 89% del cociente teérico. El aumento de la TLC
Mo fue considerado necesario, ya que es mis Qfopio de la situa

€16n clinico-funcional de "hiperinflacién";

‘ QiEi_g; patrén réstrictivo,‘se éxigiélla combinacidn de una FVC
| Inferior al 85% del valor tedrico, mds un cociente FEV1 0/FVC%

SUPerjor al 100% del cociente tedrico respectivo y una TLC in-

.
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ferior al 85% del valor tedrico,

la combinagidn de ambos patrones dio lugar al patrdn mixto

(obstructivo-restrictivo ,y/o indefinido)

la ausencia de cualquiera de los criterios anteriores, da -

ba pie a un cuarto grupo de patrdn ventilatorio absolutamente-

normal.

Estos cuatro grupos, pues, estufieron_clasificados venti-
latoriamente atendiendo a 1avdeterminacién de los voliimenes pul
monares dindmicos o espirométricos (FEV1.0) y estdticos o ple-
tismograficos (FVC, TLC) e independientemente de los valores -

ropios de la difusidn pulmonar:

EllGrupo A, (Normal), incluyd 15 individuos (37%),4 de -
los cuales presentaban una alteracién aislada y pura de la ca-

pacidad de difusién pulmonar o Transfer Factor (TF)

E1 Grupo B, (Obstructivo), agrupd 6 casos (15%); en 2 ca-
Sos, se asocid una reduccidn del TF.

El Gfupo c, (Restrictivb), reunid 12 casos (30%) entre los
Cuales 6 tenian el TF alterado.

Y el Grupo D (Mixto), acogid 7 casos (17%), 3 de los cua-
les con TF reducido.

En los cuadros :I, II, IIT y IV estdn dispuestos los va-
lores reales de cada grupo. Los volimenes pulmonares estédticos
QStﬁn expresados en milimetros o ml., los dinamicos en milili-
ftros seguﬁdo o,ml/ség,, el cociente de TIFFENEAU en tantovbor
fﬁiehtové:i; el TF o DLCO en milimetros/ﬁinuto/milimetros de --
'mércurio.o mi/min/mmHG, el VA en litros y el cociente TF/VA'én

so-1 ) - . _
Tin '/mm Hg. Al extremo final de cada columna se acompaiia el -
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resultado de la media y la desviacidn standard respectiva.

En los cuadros V, VI, VII y VIII, se exponcn todos los re
sultados exprcsados en tanto por ciento de los valores tedri--
cos correspondientes , guardando siempre la misma cla-

sificacidén ventilatoria.

En los cuadros IX, X, XI y XII aparecen las caracteristi-
cas epidemioldgicas, clinicas y radioldgicas principales de es
tos cuatro grupos..Fueron recogidos de.izquierda a derecha, --
los siguientes datos: |

-edad (en aﬁos)

-altura (en:. pulgadas )

-afios exposicidn al asbesto (y entre paréntesis.aﬁos desde
la primera exposicidn al asbesto)

-cualificaciéh laboral

-grado.de exposicidn al asbesto (Severa, Mediana o Leve)
-grado de disnea (0, 1, 2, 3, 4 yFS)-

-presencia o ausencia de tos (+ 6 -)

-presencia o ausencia de expectoracidn (+ & -)

-cantidad de esputo (en milimetros dia o mil/d)

-hdbito de fumar, FLmador,lNo Fumador o Ex Fumador; si es -
un ex fumador, se colocan entre paréntesis los afios qﬁe
ha dejad6 de fumar)

-afios de duracién del hdbito de fumar
-cantidad de paquetes-afio (paq.-afio)

-presencia o ausencia de acropaquia (+ © -)

-présencia o ausencia de estertores (+ 0 -)

7’-califica¢i6n radiol6gica de las lesiones parenquimatosas

(de 0/0 a 3/4) |
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-idem de las imdgcenes pleurales patoldgicas (de 0 a 3)

Independientemente de ulteriores valoraciones, las medias

con sus

respectivas desviaciones estdndar y las diversas propor

cicnes generales se distribuyeron del siguiente modo:

1)
2)
3)
4)

Edad: 57,5 + 7,8;
Altura: 67,6 + 2,8 ;
Aﬁos}de exposicidn al asbesto: 21,8 + 13,2 (30,6 + 10,7;

Cualificacidn laboral : (13 oficios)

revestidor: 14 albanil: © moledor: 4

}pulverizador: 3 derribador: 2 ajustador: 2

maquinista: 2 batidor: 2 mecinico: 1

colocador de tuberias : 1 empaquetador: 1

calderero: 1 : estibador: 1 .

5)

6)
7)
8)
9)
10)

11)
12)
13)
14)

15)

Grado de exposicidn: levé:‘z; mediana:9 (22%), severa(29
72% | . |

Grado de disnea: 0=2; 1=4; 2=10; 3=15; 4=3; 5=6;
Tos,présente:28 (70%) ,ausente: 12 (30%)

Esputo, presente: 26 (65%); alsente: 14 (35%)

Cantidad de esputo: 0=14; 1=20;‘2=5;A3=1; 4-0;

Hibito de fumar: Fumadéres: 23; No fumadores: 3; ex-fu
madores: 14 | |

Afios de duracidn del hdbito de fumar: 35,9+ 14,1

Cantidad de paquetes afio: 28,9 + 19,3

Acropaquia: presente: 7 (17%; ausente: 33 (82%)
Estertores: presentes: 31 (77%); ausentes: 9 (22%)

Lesiones parenquimatosas (calificacidp radioldgica)

“ ! normal: 3

£1/2: 27 (67%)

:}2/1:.10 (25%) -
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16) Lesiones pleurales (calcificacién radioldgica)
normal: 8 (20%) patolégicas: 32 (80%)

Se establecieron los correspondientes anilisis de correla
éién lineal entre estos diversos pardmetros epidemioldgicos, -
clinicos y radioldgicos y los funcionales, resultando Gnicamen
te significativo desde el punto de vista.estadistico, la corre
lacién entre la capacidad de difusidn pulmenar y el cociente--
TF/VA, por un lado, y las manifestaciones radiolégicas paren--
quimatosas y la acropaquia, por otro. Los coeficientes de co--
rrelacidn y las p de probabilidades respectivas se distribuye-
ron del siguiente modo:

Alteraciones radioldgicas parenquimatosas y TF= r:0,413,

p<0,02
idem y TF/VA= r: 0,381,
p<0,02
Acropaquia y TF= T: 0;473; p<0,01
idem y iF/VA = ~r: 0,489; p<0,01

La capacidad pulmonar total o TLC alcanzd los limites in-
feriores de la significacidn estadistica en su correlacidén con
las alteracioﬁes radioldgicas pleurales,'siendo el coeficiente
r de 0,295 y 1la p CO:respondiente oscilando por encima de 0, 05

Y por debajo de 0,1 (p ¥ 0,05).

En este apartado cabe incluir el dato de que a pesar de -
que en el grupo € o restrictivo el TF y el TF/VA no guardaron
Un<paréle1i§mo'an6malo o patolbgico, -por el conocido problema

de la reduccibn volumétrica pulmonar asociada-, el coeficiente
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.de correlacidén r entre el TF y el cociente TF/VA fue igualmen-

te significativo a como lo habia sido en los otros tres grupos:

Grupo
 Grupo
Grupo

y Grupo

A

B
C
D

T

r:

T

Ir:

0,882
0,927
0,732
0,876

p<0,001
p<0,02

- p<0,02

p<0,05

La grafica que se obtuvo computando los cuarenta resulta-

dos globalmente puede verse en la figura 32, logrdndose un coe

ficiente r de 0,671 y una p<0,001.

En otro sentido, pudo objetivarse que el deterioro de 1la

capacidad por difusidn pulmonar era progresivo y paraielo al

de lds anomalias radioldgicas parenquimatosas, sin que pudiese

observarse el que precediesen las mismas. Asi de los 15 casos

con reduccidn del TF, 7 correspondién a los 30 individuos con

anomalias radioldgicas no compatibles con asbestosis (£1/2)---

(23%), mientras que 8 casos pertenecian a los 10 sujetos con -

manifestaciones radioldgicas claramente compatibles con asbes-

tosis (;2/1)(80%) (véase cuadro XIII):

TEY90% TF480%-60% TEL60% N°total
RX 1/2 23 6 1 1 30
RX y2/1 2 3 5 < 10

-.Cuadro XIII
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Por Gltimo, y a pesar de la ausencia de correlacidn esta-
distica entre los pardmetros funcionales, escogidos individual
y aisladamente y los otros (epidemioldgicos, clinicos, etc...)
ya citada, intentamos relacionar los propios de larasbestosis
pleuro-pulmonar (cuadro XIV) y los propios del tabaco y la ---
bronquitis crdnica (cuadro XV) en funcidén de los cuatro gran--

des grupos clasificados ventilatoriamente.

Como puede observarse no pudo obtenerse ninguna correlacidn
vdlida ya que todos los caracteres, patoldgicos o no, presenta
ron un reparto equilibrado o, en todo caso, la escasa cantidad

de casos impidié obtenerla.

En conélusién, se aprecia en la mayoria de los individuos
estudiados un patrdn ventilatorio restrictivo, en el que la re
duccidn de los volGmenes. pulmonares Estéticos juega’ un pépel--
primordial. Asimismo, existe asociadamente una reduccidn de la
. capacidad de diquién‘pulmonar. No obstante, en un 15% de nues
tra casuistica se observa un patrdn ventilatorio de tipo obs--
tfuctivo franco, sin que se'obsefve°ninguna causa aparente ma-

nifiesta.

‘Manteniendo como punto de partida los cuatro grandes gru-
pos ventilatorios, se determinaron los flujos médximos espirato

rios entre el 25% y el 75% de la FVC o Maximal mixedpiratory--

flow rate (MMFR),‘las curvas de flujo-volumen tMEFV) y la con-
ductancia especifica (SGaw) de cada uno de los cuarenta suje--

kN

tos.

Se considerd patoldgico aquel MMFR que estuviese por deba
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jo del 80% del valor tordcico correspondiente.

Las curvas de flujo-volumen fueron analizadas del siguien
te modo: |

-P.E.F.

-Flujo-aéreo méximo al 25% de 1a FVC, éorregido y dividido

1

por su TLC correspondiente y expresado en V /TLC,seg ', el

25%
cual se considerd patoldgico cuando estaba por debajo del 80%
del valor tedrico correspondiente. .

-Flujo aéreo méiimo al 50% de la FVC, corregido a su vez
y‘dividido'por su TLC correspondiente y expresado en VSO%/TLC,
seg ' ; los valores patoldgicos fueron aquellos situados por de
bajo del 80% del valor tebrico correspondiente.

-Y flujo aéreo miximo al 75% de la FVC, cuya correccidn, -
similar a la de los anteriores flujos aéreos-, permitid su ex-
presidn en V75%/ TLC, segf],siendo considerado patoldgico cuan
do se situaba por debajo'del 75% del valor tedrico correspon--
diente. (Para esta medida se impuso un criterio aun mds rigido,

dado el margen de error que suele estar asociado a su determi-

nacidn original).

"Por filtimo y en lo que respecta a la SGaw, se tomaron co-
mo cifras. patoldgicas todas aquellas que estuvieran por debajo
del margen de 0,13-0,36, ya citado en el capitulo de "Material

Y métodos".

Las FVC realizadas duranfe el desarrollo de las maniobras

correspondientes a las curvas de flujo-volumen fueron denomina

| das’'LyC (dei;original Loop Vital Ccapality) en las tablas respec

tivas y fueron correlacionadas estadisticamente con las obteni-
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. das previamente con los métodos espirogrdficos clidsicos o ple-

tismogrédficos, logrindose un coeficiente de correlacidn muy --

eievado‘(r: 0,966 y p<0,001). Con ello quedd demostrado que, -

al menos, cualquier reduccidn en las medidas de los flujos aé-
reos no podia ser imputada a un desarrollo insuficiente de 1la-

maniébra espiratoria (figura 33).

En los cuadros XVI, XVII, XVIII y XIX pueden 6bservarse -
los valores pricticos obtenidos de (de izquiera‘a derecha):
-LVC expresada en mililitros o ml.
' -P.E. F., exprcsado en litros/segundo o 1/seg.
-1

259/TLC, seg

-1

-Vena/TLC, seg

50%
-1

75.}'/TLC, seg
-MMFR, expresado en litros/segundo o 1/seg.
-Raw o "Airway resistence" expresado en centimetros de --
agua/litros/segundos o cm H,0/1/seg

'y -SGaw, expresado en segundos_]/centimetros de agua o seg

cm H20.

Y sus correspondientes medias + desviacidn standard.

En los cuadros XX, XXI, XXII y XXIII aparecen los porcen-
tajes de todos estos resultados ya enumerados, exceptuando los

del LVC, PEF, V253/TLC seg”' y Raw.

Dada la escasa significacién funcional del P;E.F, y del -
flujo miximo alcanzado al 25% de 1; FVC, los resultados de es-
5,‘t§égpfﬁéba§ fueron reducidos a un segundo té&rmino y sélo;se tu
‘f,Yigién'en‘cﬁenta losjde los flujos mﬁximos 51.50% y 75% de la-

| Fvc, los del MMFR‘y los de la SGaw, (sélp expresados en unida-

-1/
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