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‘CUADRO XX, A
GRUPO A (ventilat. normal): porcentaje de los
valores tedricos correspondientes (n = 15)

| | - — A

Nombres 1 y 59 °/:é/nc V75 °/£°/TLC MMER (seg‘s‘?car:,lv H,0)
A1  H.CA. sa 36 822 - 0183
A2 W.CH. | 109 53 867 0,235
A3 C.CO. 81 70 827 0,88
A4 TDU | s 36 956 . 0,388
A5 AEW. | 84 46 717 0420
AS H.HA. o8 46 1087 0,094
A7 _A.HI.A 30 2 41,6 0,149
A8 W.HO. ’ 86 62 75,3 0,119
A9  R.MI. 45 36 478 - 0.155
A0 mmo.| a0 36 35,3 0,209
A1 APH. | sa 40 584 0.308 -
A12 EPR. | 85 6 1161 0,331
A.13 A.m. 56 3% 570 0159
A14 G.WA.| s6 28 870 0,129
_Ai5 G.WO. 66 &2 810 0529
X 89,2 43,7 75,1 0,239
+8D +23,50 +14,11 +2348  £0,127
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CUADRO XXil. | |
M
GRUPO C (ventilat. restrictivo): porcentaje de |
los valores tedricos correspondientes (n = 12)

Nombres % % | % - SGaw
V50%/TLC V75%/TLC MMFR (seg™'/cm H,0)

C1  G.BA. 58 - 51 54,5 . 0,434
C2 W.CA.| e 34 37,0 0,195
C3 R.CA. 77 Y 65,7 0,350
C4 A.CO. 177 13 757 . 0,257
c5 bp.cu.| 82 80 58,8 0,230
C6 -‘C.icu. 2 147 46,‘5 0,425
C7 H.EV. 78 41 639 0,134
C8 G.JA. 59 50 67,2 0,170
Co A.mc. | - 187 109 123,6 0,244
cio Epa. |  e4  s6 366 0.126
C.A1 j_,A; SE. 163 155 103,2 0,343
Ci2 A.wA. 27 103 854 0210

X ] 1083 84,6 68,1 0,259

+SD | =5082 +4035 +2592 0,105
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-dés){

Las diversas correlaciones estadisticas que pudieran esta
blecerse entre estos pardmetros funcionales y las caracteristi
cas epidéﬁiolégicas, clinicas o radioldgicas resultan négati—-
vas,-coiﬁcidiendo -casi totaimente, pues- con la ausencia de -

correlacidén ya observada previamente.

Remitidos los resultados patoldgicos de estas cuatro prue
bas funcionales reci&n resefiadas a los cuatro grandes grubos -
clasificatorios, (véase cuadro XXIV) se observd que:

1%) Todos los individuos del grupo A tuvieron alterados el

75%/TLC seg'1; 6 casos, o sea el 50% del grupo, fue
‘ron pétologlcos en el"grubo C y ldgicamente, todos 105 pacien-
tes de los grupos B y D fueron anormales. En definitiva, el 85%
de la serie total de sujetos (esto es, 34 casos) fueron patold
gicos. _ _
v2°):La distribucidn del VSO%/TLC, seg-1 patoldgico fue --
idéntica.ai pardmetro funcional anterior en los grupos B,C,D, pero
tan s6lo en el grupo A, 8 individuos lo presentaban alterado.
En resumen, pues, 27 casos, es decir el 67% del total, fueron
patolégi;os. - o
' 3°) El1 MMFR presentd una disposicidén de resultados andma-
los,.pfécticahente superponible a los del VSO%/TLC, segf1,,lo

 qQue corresponde al 72% de la serie (29 casos).

y 4°) La SGaw presentd unos valores patoldgicos muy poco --

 518n1f1cat1vos, alcanzando tan s6lo un 25% del total (10 casos)
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En resumen; que si desechambs'los 6 casos del grupo B u
obstructivo y los 7 del grupo D o mixto (los cuales reunen en
conjunto 13 casos con trastorno ventilatorio de un tipo y/u --
otro), obtenemos 21 casos, (52% del total), que esfén afectos-
de uné "enfermedad u obstruccidn de las peguefas vias aéreas- -
periféficas", la cual ha sido detectada precozmente (15 casos-

proceden del grupo A y 6 del grupo C.

La disposicidn morfolégica»deblas curvas de flujo-volumen;
comparando la curva tedrica de la que s¢ obtuvo en la practica
" resultd sumamente positiva. Especialmente informativas fueron-
las curvas de los siguientes individuos (después de 1la gréafica-
ejemplo, A.1 H.CA., siguen las cuarenta graficas de todos los-
sujetos, estando numeradas con este orden: cada sujeto del gru
po A tieneba continuacidn una cifra numérica, y luego, las si-
glas con las iniciales peréonales de cada individuo; para los
demis gfupos, se aplica él hismo criterio,»cnmbiando tan sdlo
la letra mayfiscula inicial)?
A.3 C. CO.
A.4 T. DU.
A.5 A. EW.
A1 A.PH.
A.12 E. PR
y prédcticamente todas las del grupo C. Obsérvese el desplaza--
miento de la curva de flujo-volumen hacia 1la derecha o la iz--
quierda, segln el predominio ventilatorio, 'hacia»la izquierda,
.. dos $Ujet05 con obstruccidén severa y aumento secundario de los

'fQVOJﬁménééfpulmonéres estiaticos, y'hacia la derecha los que pre

entan, cohtrariamente, una restriccién o reduccién volumétri-

ca) y sobre todo 1la concavidad terminal de 1a curva, concavi--
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-dad que es tanto mids llamativa cuanto mis obstructiva es la --
curva. E1 predominio de la obstruccidén ventilatoria en los gru

pos B y D no deja lugar a dudas.

. Dentro del grupo C, hubieron ciertas dificultades en la -
interpretacidon de la disposicidn morfolégica de la curva, en -
especial en los casos C.4 A.C0;, C.7. H.EV. y C.9. A.MC, debi-
do a que la reduccidn global de 1los voldmenes pulmonares-era -
pequeiia, lo que dificultaba a su vez la interpretacidn devla—-

convexidad final.

La correlacidn lineal entre el MMFR por un lado, y la ---

SGaw por otro con respeéto al FEV 0° el FEV /FVC%, el P.E.F.,

1 1.0
el VZS%’ el VSO% y el V75%; fue la siguiente:

: FEV; 4 FE¥.6FVC% | PEF Vyce Veos V754
,".rf; 0,714 0,815 0,571 | 0,750 | 0,805{ 0,561
| MMFR :
p.<0,001 0,001 0,001 |<0,001 {<0,001{<¢0,001
r': 0,350 0,510 0,557 | 0,589 | 0,444 0,444
SGaw :
p!<0,05 < 0,01 <0,001 [<0,001 !€0,01 |<0,01
Cuadro XXV

'y 1a correlacién entre la SGaw y el MMFR fue:

r = 0,410 y p<0,02

El que‘laiSGaW'tan s61o reflejase la resistencia localiza
>ida a nivel de las ‘grandes vias aéreas bronquiales y la triquea

‘1o prueba la alta significacidn estadisitca alcanzada con el -
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_P.E.F. y'el V35%, pardmetros que son reflejo, a su vez, de las

mismas vias'.

‘Los 34 casos con curvas de MEFV patoldgicas, -valorando -
Vtkan" 5610“ el \'/50% y el \.’75%' fueron dibujados con mayor detalle en re-
lacidn a los caracteres principales del hdbito de fumar y la -
histdria de broanitis cronica (cuadro XXVI), observdndose que:

1°) una mayoria de los individﬁds (55% de los 34 casos) -
presentaban rasgos claros de fumador; un segundo grupo, Qmenos
cuantioso-, compuesto de 8 sujetos habian decjado el hdbito de-
fumar én un plazo inferior a los 10 afios;
2°) una minoria, -1 exfumador por encima de los 10 afios y
6 no fumadbres, 0 sea un total de 7- presentaban alteradas es-
tas pruebas de detecciéﬁ'precoz de la obstruccidn a nivel de -
las pequefias vias aéreas periféricas, sin que se asociase el -
hdbito de fumar; |
y 3°) los datos de la tos y la expectoracidén no aportaban -

elementos concluyentes.

Sl anallzamos mas detalladamente estos 7 casos con curvas
--de MEFV patoléglcas y sin hdbito de fumar asociado, desglosare

. mos los siguientes datos:

- a) qﬁe 3 pertenecen al grupo A o normal, desde un pﬁnto -
vde.vista ventilatorio, (A.2 W. CH.;A.7 A. HI. y A.12 E.PR); dos
~de ellos son ho’fumaAOreg‘y 1 ex fumador desde hace 4 afios, con
6 paq.-afio durante 46 aﬁbs, o sea 7 cig./dia. Tan sbdlo un caso,

(A 2 W.CH.) presentd el Transfer Factor reducido.

b) que 2 pertenecen al grupo C o restrictivo puro (C 3 R.

Vf;CA y C 7 H EV.); uno es un exfumador desde hace 19 afios, ha-

biendo fumado 0,5 paq.-afio durante sbélo 2 afios, o.sea 4 cig;/



CUADRO XXVI. N
e e
Caracteristicas_epidemiolégicas del habito de fumar

y la bronquitis cronica en los casos en que las curvas
- de MEFV fueron patoldgicas (n=34) (85 %)

| T ~
- | BRONQUITIS
HABITO DE | .
~ "FUMAR CRONICA TOTAL
, SI |- NO
FUMADORES | 15 4 19 (55 %)
- EX-FUMADORES
— <10 aiios 4 | a4 8 (23 %)
— >10 anos 1 0 1
NO FUMADORES | 2 s | 6017 %)
— —_— —1 ‘
34

[reee—

Sujetos'_ con curvas de MEFV pato\égicas' y ausencia
del habite de fumar......... 7 casos (17 %)
L
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y con un bagage de 7 paq.-afio, durante 47 afios, esto es 6-7 --

cig/dia. Los dos presentaban el Transfer Factor reducido

y €) que finalménte, 1 pertenece al grupo D o mixto, (obs

~ tructivo-restrictivo) (D. 7 J.WA.), siendo exfumador desde ha-

ce 2 afios, con 5,5 paq.-afio, durante 38 afios o sea menos de 7

cig./dia; su Transfer Factor era totalmente normal.

El séptimo individuo puede considerarse no fumador, perte

nece al grupo D,

(D.6 R. RE) y abandond el hibito de fumar ha-

cia 13 afios, habiendo fumado 26 paq.-afio, durante 26 afios, es-

to es 20 cig./dia; su Transfer Factor era patplégico. Como pue

de observarse ninglin individuo pertenecia al grupo B (u obstruc

tivo).

" Las caracteristicas clinicas principales de todos ellos,-

fueron:

Afios-expos’ §§g§§%Q§§ fEsteft.‘-Acrop. gﬁrenq. g?eura§
A-;Z W. CH. 40 Med. + - /1 0,25
A.7 A. HIJ 23 Lev." - - 0/1 1,75'
A.12 E.PR] - 36 Sev. - - 0/0 2,25
C.3 R. CA. 17 Sev. - - 0/1 0,5
| AT Sev. | ¢ - | | o L}
3pgﬁﬁgjggg;e§¢u30&v;i&f " Med, ] ¥ e 3/3 -1,50
D7J | w,; 15 : Med. - - 0/1 1,0
0

Cuadro XXVII




X En conclusidn, pues, y dejando aparte la presencia o ausen-
cia de una capacidad de difusidén alterada, el Gnico dato que lla
md la atencidn fue el radioldgico y tan sdlo en relacidn é los -
individuos C.7 y D.6, los cuales presentaban francas alteraciones
'radiolégicas, propias de la asbestosis. Ningfin otro ddto.clinico
o epidemioldgico ofrecid luz alguna respecto a estos siete indi-
viduos, salvo el hecho de una ausencia, priacticamente global, del
hidbito de fumar y el dgsconocimienﬁo, -aparente-, de otros facto-
res endégénés susceptibles’de ser causa de obstruccidn a nivel de

las pequeiias vias aéreas periféricas.

Quede bien claro y manifiesto que los diversos andlisis esta--
disticos realizados no demostraron en modo alguno correlacidn --
significativa entre este grupo de pruebas funcionales evidencia-
vvdoras de la obstruccién bronquial y las caracteristicas clinicas

y epidemioldgicas que hacen referencia al tabaco.

De los 6 casos restantes con curvas de MEFV normales, tan =~ -
s6lo 1 individuo era no fumador, pudiéndose considerar todos los
demis sujetos cbmo fumadores inveterados (véase cuadro XXVIII.)-
Tampoco la distribucidn en cuanto a bronquitis crodnica asociada

o0 no, reflejaba una informacidén significativa. .

'

Ya dentro del dltimo apartado de resultados y desde un pun-
"fo de vista epidemioldgico y preventivo, quisimos averiguar, -al
fiempo que computar-, el rendimiento o la rentabilidad de las --
'distintas pruebas funcionales respiratorias empleadas. En el cua
dro XXIX puede apreciarse como son, precisamente,.las combinacio

nes de prucbas 1levadas a cabo con instrumentales poco costosos,

(combinaciones n°3, 5y 6)‘135 que aportan un mayor indice de --
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rentabilidad. Por el contrario, la combinacidén n°4 de elevado --
‘coste por el empleo del pletismdgrafo conlleva un rendimiento --

proporcionalmente inferior al de los anteriores.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES




174

Nuestro propfsito en esta tesis ha sido doble. En primer lu’
.gar, éorroborar los datos fisiopatoldégicos principales de la as-
best051s pleuropulmonar. En segundo termlno, intentar esclarecer
algunos aspectos relac1onados con la obstruccxon ventilatoria y

la asbestosis.

En este sentido, pues, hemos observado que 1la mayorié de es
ta poblacidn éxpuesta al mineral patégené sufre un trastorno ven
tilatorio restrictivo, traducido fundamentalmente por una reduc-
cibn importante de 1los volﬁmenés pulmonares estdticos o pletismg
gréficds (por orden de frecuencia, volumen residual, (RV), capa-
cidad vital forzada (FVC), capacidad_residual funcional (FRC)y -
capacidad pulmonar total (TLC) y una elevacidén o normalidad si--
multénea del cociente FEV, ,/FVC%. Aislada e individualmente, ca
da prueba funcional ha deparado diversos tantos por ciento, pero
globalmente doce de los cuarenta casos de la serie completa (30%)
presentaron un patrdn ventilatorio decididamente restrictivo (dis
minucidn de la capacidad vital forzada(FVC) y la capacidad pulno

/FVC%).

‘nar total (TLC) y ascenso o normalidad del cociente }EV] 0

Punto bdsico a fésalfar.es‘que se observa, ademﬁs,un tras--
torno ventilatoric obstructivo puro, que en-nuestra serie ha al-
canzado a seis casos, o sea al 15% del total y a siete en los --
qué ademds se asocid un componente restrictivo (17% de la serie

completa).

Queda por resefiar que 15 casos, 0 sea un 37% del total, no
”ﬁpresentaron trastorno ventllatorlo alguno, pudlendose con51derar
g;a todos los efectos "normales" si nos atenemos a 1as pruebas fun

‘cionales de habltual'empleo (esto es:espirometria, vollmenes ple
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tismogrdficos y capacidad de difusidén pulmonar.

En relacidén a la capacidad de difusidn pulmonar, existid --
una - frecuenté e independiente disminucidén de la misma, que inclu
so se presentd sin que existiesen asociadamente otros trastornos
ventilatorios«. En nuestro trabajo esta reduccidn fue del 37% del
total . Respécto a que se tratase de una prueba muy sensible y --
~que precediese a las alteraciones radiolégicas, -sentencia suge-
rida y muy parcialmente demostrada por WILLIAMS y HUGH-JONES (355)
nosotros no hemos podido comprobarlo y, por lo tanto, coincidi--

mos con M.R. BECKLAKE (24) en” que 1la reduccidn del'Transfer Factor

no es un signo precoz o premonitorio, (véase cuadro XIII), aunque
damos un cierto margen de confianza al hecho de que las poblacio-
nes seleccionadas no reunian con seguridad las mismas caracteris-

ticas clinico-patolégicas.

Tan s6lo el Transfer Factor y su cociente TF/V, guardaron co

rrelacidn estadisticamente significativa con las alteraciones ra-
diolbgicas parenquimatosas y Ia'acropaquia. Aqui coincidimos gro-
seramente Con numerosas publicaciones,-si bien las diferencias --
que puedan haber se basah sobre todo en la seleccidén de la pobla-
Cidn estudiada; En efecto, otros trabajos han mostrado cierta sig
nificacidén estadistica con otros parimetros funcionales estudia--
dos, péfo los criterios de seleccidn del material y los m&todos -
fueron mﬁy distintos. Es muy importante recalcar este punto, por
Cuanto en uno de los estudios més extensos realizados hasta la fe
Cha, el del grupo deM.R. BECKLAKE(2S- 98)—por no citar mds que dos eJ em
‘plos. se exploraron todos aquellos individuos que habian estado -
‘trabajando en las minas de asbesto de Quebec, m1entra$ que aque--

llos que estuviesen incapacitados laboralmente, o hubiesen falle-

~
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"cido, ya no estaban incluidos. Recordemos, una vez mis que par-
te de nuestia poblacidn disponia ya del correspodiente certifica-
do de incapacidad laboral, estaban apartados del lugar de trabajo
y por consigﬁiente, era parcialmente una poblacidn definitivamen-

te patoldgica a todos los efectos.

Destaquemos el buen paralelismo,?traducido en una significa-
cién estadistica fuera de toda duda-, entre el TE y el TF/VA. Tan
s6lo hubieron discrepancias en el grupo C 0 restrictivo, lo que -
no tiene ningln significado especial, por cuanto ya es sabido (227,

- 329) que en estos casos el descenso del TF obedece enteramente a
la reduccidn global del volumen pulmonar; de cualquier forma, tam

bién en este grupo se alcanzd la significacidn estadistica.

Un pequeiio apartado, poco importante, pero ilustrativo e in-
teresante lo constituye ei‘que ig afectacidn pleural secundaria -
al asbesto, -no incluyendo por supuesto la problemitica del meso-
tgiioma pleural- tiene escaéa repercusidn funcional y que, en ---
nuestra casuistica, la correlacidén de la'capacidad pulmonar total

(TLC) y de 1as alteraciones radioldgicas pleurales tan sblo ro

z8 los limites estadisticos significativos (p ¥ 0,05).

Que'nuesfra casuistica no se aleja hasta ahora de los resul-
tados de étros autores, lo prueba el trabajo de FOURNIER-MASSEY -
(97), en él que recopild 305 casos de asbestosis procedentes de -
numerosos autores y los clasificé de acuerdo con sus caracteristi

- Cas fisiopatoldgicas principales (véase cuadro XXX).

JRrtys Que e1~trastorno'ventiiatorio restrictivo es consecuencia de

la fibrosis pulmonar causada por la inhalacidn repetida y créni-
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~ca del mineral asbestdsico es ya sabido y en este sentido-lo re-
cdge lg literﬁtura abundanteménte'(344, 355, 138)

‘Que el trastorno de la difusidn asociado es secundario al --
mismo fénémeno:anétomo-pétolégico tampoco cabe duda, aunque nmuy -
recientes publicaciones parecen perfilar atin mds detalladamente -
estas premisas (65), en el sentido de que lo fundamental no esta-
ria provocado por un engrosamiento de la membrana alvéolo-capilar,
que esti presente, sino por un aumento del tejido septal interca-
- pilar y una reduccidn de la superficie.alveolar } capilar, causa
a su vez de importantes trastornos en la relacidn Venfilaciéh-peg

fusidén, que serian a su vez, el factor primordial que interviene

en la reduccidn final del Transfer Factor.

Y que el trastofno ventilatorio obstructivo, por iltimo, pue
da'ser achacado al tabacd, -hdbito extraordinariamente desarroilg
do- y/o a otros factores extendidos como consecuencia de la po
lucidn atmosférica y causantes de obstruccidn bronquial parece --

que cae fuera de toda duda.

“pado que existian zonas oécuras y poco clarificadas en rela-
cién con el problema obstructivo y la asbestosis pulmonar y te--- °
niendo en cuenta qué algunos autores,‘escasos no hay duda,~pero -
con gran fuerza vanguardista al misﬁo tiempo-, sugerian que el as
besto era ia causa de la obstruccién (154, 253, 25, ., 26,.-97,
98) pusimos en marcha un estudio fisiopatoldgico dedicado a desen
'maséarat'qué-grado de obstruccién ventilatoria podia estar imbri:
:ggadaken:nueStrOS¢individuos:expuestos al asbesto. Este fueuéi se-
  guﬁd6*objetb'dé es£a'Tesis; |
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Senalemos que otros aﬁtores, tales como el inglés HARRIES---
(128) o el grupo de New-York, encabezado por MURPHY (254,255), no
sélo no hallan signo alguno de obstruccidn ventilatoria entre sus
series, sino que incluso niegan, como lo hace MURPHY, cualquier -

especulacidn relacionada con tal cuestidn.

De esta forma vimos que existia una elevada incidencia de 1la

llamada "enfermedad de las pequefias vias aérecas', Small Airways -

Disease . en la poblacidn estudiada (21 casos de los 40) que, pre-
dominaba totalmente en el grupo A (todos ellos normales desde el
punto de vista ciasificatorio ventilatorio), ya que todos los quin
ce césos estuvieron afectados, y que incidia, por otra parte, en
él 50% de los individuos con un proceso restrictivo, claramente--
deSarr?llado (grupo C). Por supuesto, existian ademds los seis ca
Sos del grupo B, todos ellos obstruidos y los siete del grupo D,
coh‘componente ventilatorio mixto. Suﬁando estos trece Giltimos -
sujetos con los veintiuno anteriores, se obtenian 34 casos (85%
de la serie total) afectos de obstruccidén ventilatoria, mis o me-
ﬁos desarrollada y de mayor o menor sensibilidad a la hora de su

deteccidn.

Respecto a la sensibilidad de 1las cuatro pruebas, observamos’
éue’el Vv /TLC, seg‘i'superaba con mucho:a las otras tres, entre
las cualzg%el VSO%/TLC. seg'] y el MMFR compartian la misma inci-
dencia patoldgica y la SGaw se distanciaba ya mucho mds. Estos da
'tos'coinCidian también con otras publicaciones ya citadas (47) -
.Q‘En cuanto a la forma de expre51on de los fluJos aéreos miximos, -
?igprefer1mos que ésta fuese hecha de acuerdo con los trabaJos de ZA

37APLETAL;(370, 369) por ‘cuanto reflejaban de una forma mucho mis co

rrecta y objetiva el problema obstructivo subyacente, en especial
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enAuna poblacidn que, como la estudiada, existia una redﬁccién -~
asociada de los volGmenes pulmonares, hecho que podia desfigurar-
las conclusiones finales. Al mi;mo tiempo introducimos el factor

de correccidn de la talla corporal.. También concedimos mucho cré
dito a la inspeccidn visual de las curvas de flujo-volumen; en es
te sentido, cabe destacar que hubo coincidencia casi absoluta en-
tre la lectura de los resultados mémalos y‘la inspeccién visual --
del aspecto de las curvas, realizada de forma independiente y se-
parada por dos observadores (R.R.R. y G.M.C.), aspecto en’el que

la concavidad terminal dirigida en sentido contrario al de las ab
cisas 'era especialmente informativa. Es importante resehar aqui-
el que hemos empleado, -obligatoria y desgraciadamente-, diversas
tablas tedricas y ello ha incidido desfavorablemente en la valora
cién de los resultados éportgdos porﬂlas curvas de flujo-volumen;
en efecto, recordemos que hemos empleado tablas tedricas de tres

grupos de trabajo diferentes: las de GOLDMAN and M.R. BECKLAKE --
(118) para las TLC; las de GREGG and NUNN (120) y las de H. BASS

(18) para 1las \ y V. y las LVC. Ni que..decir tiene --

| 258 Vsot ¥ Vrse
que ¢$te hecho también ha incidido en los diversos disefios morfo-
16gicos de las curvas tedricas y practicas de flujo-voluaen. No -
debe sorprender que el MMFR alcanzase un grado de incidencia pato
légica superior al del VéOQ/TLC,'seg", ya que su significado fi-,
“siopatoldgico es groserame;te el mismo mientras que su grado de -
sensibilidad es mucho menor, por cuanto en su determinacidn no in
terviene en absoluto la correccidn del volumen pulmonar desplaza-
da durante la maniobra espiratoria. En este punto, pues, nos adhe
rimos a las conclusiones de otros autores talés como MILLER~y cols
¥ 3{347)»9 la'huy reciente de NEWBALL (257), en especial con los pri

'*“meros;cuyo trabajo reine, en muchos sentidos, aspectos bastante -

‘parecidos a los nuestros, puesto que fue realizado en una pobla--
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cidn sarcoiddtica cuyas alteraciones anatomopatoldgicas tienen --
cierta semejanza con las de la asbestosis pleuropulmonar. Ejemplos
instructivos de lo que se acaba de mencionar son los casos C.4 A.

.C0., C.5D. CU. y C.6 C.CU.

Agrupando todos aquellos casos que presentasen obstruccidén -
bronquial, manifestada funcionalmente de una forma mis o menos cla
ra, y en los que ademds no existiese, ?o en todo caso fuese mini-
mo-, el hdbito de fumar, encontramos siete sujetos que reunian es
tas caracteristicas: tres pertenecian al grupo A, o normales, dos

al grupo C o restrictivos y dos al grupo D o mixtos.

iQuiere esto decir que las fibras de asbesto fuer&n la causa
de obstruccidn peri-e intrabronquiolar que suele: describirse en
las. fases iniéiales de invasidn del parénquima pulmonar en estos
sietebcasos e, incluso, en los otros restantes en los que ademis
existe la exposicidn al tabaco?. Dada la importancia de este plan
feamiento creemos oportuno hacer marcha atrds y revisar algunos -

"aspectos anitomo-patolégicos.

,Paréce_ser que hoy en dia se estd bastante de acuerdo respec
to al hecho de que el lugar inicial de afectacidn esté'en los al-
véolos de los bronquiolos respiratorios en los cuales. las fibras
de asbesto y los macrdfagos se coleccionan. Progresivamente, una-
fina red de reticulina se desarrolla y va envolviendo las cé&lulas
y las-fibras del mineral. Se desarrolla, pues, en un principio, -
Una'fibrosis'peribronﬁuiolar (346), con algGtn grado de "bronquio-
1litis obliterans" asociada. En dichos estadios,jlas,estrn;tuias~-
x*situédas:distﬁlmente.en relaéién a los brbnquﬂﬂos respiratbrios -

no -estin afectos y serd mis tardiamente, cuando se extienda la fi
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brosis hacia el interior de los coﬁductos, los sacos y las pare--
des alveolares hasta lograr la obliteracidn de muchos alveolos,

pero dejando indemnes partes periféricas de los acinis. En este--
momento ya se habri establecido una fibrosis intersticial difusa

o "Alveolitis Fibrosante" (138).

Por otra parte y ya dentro del campo de la experimentacidn
animal ha sido demostrado por varios autores la cxistencia de le-
siones inflamatorias bronquiales. En efecto, los cobayas expues--
fps a la inhalacidn del crisolito han mostrado depdsitos de fi---
bras en el interior de macr6fagos alveolares y de células gigan--
tes acumuladas a nivel de los bronquiolos terminales (58). Tam---

bién se ha observado que 1a crocid@lita, la amosita y la antofili

ta-son causa de efectos similares (135).

La inhalacidn de crocidolita en los monos ha evidenciado que,
inicialmente, el polvo mineral es®hallado en los alveolos de. los
bronquiolos respiratorios y en &€stos mismos con prescncia asocia-
da de bronquiolitis (351), Y aunque las respuestas de los anima--
les a los diversos tipos de fibras son diversas (345), el compor-
tamientoc crucial de los macré6fagos alveolares es comfin a todos--
ellos y muy probablemente los acéntecimientos iniciales observa--
dos en los monos reflejen el desarrollo patoldgico de la asbesto-
sis pulmonar en el hombre. A nuestro juicio, pues, el barajar el
asbesto como factor etioldgico de la obstruccidén ventilatoria ---
constituye una especulacidn totalmente vélida. No obstante, los -
componentes fisico-quimicos asociados a la fibra de asbesto, la -
waxigggd de la misma.fibra, su comportamiento aerodinfmico .y el .
que-.dé& lugar a una reaécién anatomopatoldgica multicéntrica, (ya

sea que la lesién inicial est& ubicada en el alveolo o en el bron
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quiolo, o en ambos a la vez, etc...), serdn factores interrelacio
nados que, en definitiva, marcaridn la pauta de los posibles patro

nes y trastornos fisiopatoldgicos que puedan derivarse.

Es evidente que faltos de una demostracidn estadistica entre
el grado de‘exposicién al asbesto y la alteracidn ventilatoria de
la obstruccidn por un-lado, y esta misma alteracidn ventilatoria
y las anomalias anatomopatoldgicas, por otro, no podemos deducir
objetivamente que las fibras de asbesto hayan provocado dicho ---
trastorno ventilatorio, tanto a nivel de 1las peqﬁeﬁas vias aéreas
periféricas‘éisladamente (21 casos), como a nivel global (trecé -
casos). Pero también es evidente. que no hemos podido demostrar -
una correlacidn estrecha y clara entre el hdbito de fumar y la --
oﬁstruccién ventilatoria en esta poblacidn de sujetos éstudiados
Y que tampoco encontramos, al menos de entrada, ninglin otro fac--
tof caﬁsal (véase cuadros XIV y XV). Es mis, salvo pocos casos; -
todos presentéban escasos signos propios de 1la asbestosis, espe--
cialmente en lo que se refiere a los radioiﬁgicos, de lo que pue-
de deducirse que la obstruccidn que hemos observado puede presen-
tarse en las fases iniciales y también en fases ma@s avanzadas aun
que suele ser en estas Gltimas en las que se desarrollard total-
mente la'fibrosis parenquimatosa. Resulta interesante, Yy hasta --
cierto punto paraddjico, ei_que de los seis casos no afectos de -
obstruccidén bronquial, tan sblo uno era no fumador, mientras que

los otros cinco eran fumadores inveterados. No obstante, recalque

mos que la reduccidn del Transfer Factor observada en cuatro de -
‘ildﬁ_siete casds con obstruccién;bronqﬁia1<ywsinVhébito de fumar -
f%ésociadogrepiQSentafﬁn;aspecto;espinoso;aporscuanto.podria;signi-
tficaf'que 6xisté; subyacentemente;Jun compénente enfisematéso no-
~detectado, 'ni clinica ni radioldgicamente, en lugar -de una carac-

-teristica fisiopatoldgica intrinseca a la asbestosis. Entra, pues
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-en el terreno negativo de las especulaciones en favor de la rela-

¢idén asbesto-obstruccidén ventilatoria.
Por Giltimo, quedan cuatro puntos por tocar:

En primer lugar el responder a la siguiente pregunta: jcuil
es la relacidén entre tabaco y enfermedad de las pequefias vias aé-
reas?. En principio, y a pesar de que ﬁumerosas publicaciones re-
velan importantes y significativas reducciones de las pruebas fun
ciopales sensibles y reveiaﬂoras de tai’obstruccién (297, 272, 173)
en especial en los jOvenes fumédores asintomiaticos, auﬁ no se ha-
podido establecer, desgraciadamente, una correlacidn estadistica
definitiva, principalmente a causa de la obligada ausencia de de-
mostracidn anatomopétolégica~de1 estado real de las pequefias vias

~aéreas, en aquellos casos en que ha sido observada fisiopatoldgi-

camente (48).

-El segundo punto conéiste en saber si las cur#as de flujo-vo
iumen son lo.suficientemente demostrativas de obstruccidén bronquio
lar, conocidos todos 165 problemas que plantean (véase apartado -
"Perspectivas y futuro de las curvas de flujo-volumen" del capitu
lo "cﬁrvas de flujo—voluﬁen")’y si su alteracidn representa verda
‘deramente una obstruccién o no, En efecto, hemos visto como la as
béStosis se asocia con diversds patrones ventilatorios que afec--

tan no sblo aquellas pruebas funcionales indicativas primariamen-
te del estado del parénquima pulmonar, tales tomo los volGmenes--
pulﬁonéres-estéticos o la capacidad de difusibén pulmonar, sino --
Liiaﬁbiénfaquellas que reflejan primordialmente el estado real de -
'jiisivias*aéréaé, O»Séa, los fiujOS'espiratorios forzados, en gene

" ral. Como dice MEAD (230) y es recalcado por FOURNIER-MASSEY (97)
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si la mayoria dé'estas pruebas funcionales son polivaientes, en--
‘tendiendo por ello el Que son dependientes tanto del estado de las
vias aéreas como del parénquima pulmonar que las rodea, centonces-
es licito pensar que tal vez esta obstruccidn bronquial que hemos
detectado pueda ser secundaria a los efectos del proceso ﬁatolégi
CB parenquimatoso sobre las vias aéreas. Digamos, ademds, que --
cuanto més polivalente es una prueba funcional, mayor es su capa-
cidad de deteccidn le anomalias fisiopatoldgicas, pero menor es -
la de especifidad de las mismas. No olvidemos resefiar la falfa ge
nefal de valores tedricos para las curvas de flujo-volumen y su -

gran variabilidad intra-e inter-individual.

El tercer punto estriba en sefialar que no hemos realizado un
esfudio control paralelo y simultiZneo con individuos sanos (inde- -
péndientemente de sus hdbitos de fumar), que constituyesen una po
blacidén con caracteres‘de homogeneidad coﬁ la que hemos estudiado.
Creemos, muy sinceramente, que este aspecto puede ser criticado -
con. severidad, aunque el hecho de que seis sujetos de nuestra se-

rie fueran dispares funcionalmente contrarresta, en parte, esta -

deficiencia metodoldgica.

Una alternativa posible es que la afectacidn obstructiva no
sea causada por las fibras de asbesto y que lo sea por otros fac-
tores. En este sentido, queda por deteminar si el patrdén obstruc-
tivo es mids frecuente entre los individuos expuestos al asbesto -
Qque éntfe los que no lo han sido,-habiendo previamente esfableci-
;do los criterios epidemioldgicos habifuales del tabaco, la polu--

i,éiﬁﬁéhtﬁoéf&rica“o industrial (no asbestééiéa;'por’SUpu¢Sto) e --
*f'iﬁtéﬁféhdbidéﬁGStraf;'si‘es posible, 1a correlacidn con las dosis

- de exposicidn.
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‘Resulta evidente que la falta de una casuistica superior en
nuestra serie no ha permitido realizar ningfin estudio tal como --

acaba de apuntarse en el pérrafo anterior.

Seﬁalemos'tambiéh;que en este trabajo no hemos ihfentado en
ﬂingﬁn momento indagar cudles eran las pruebas funcionales mis ido
neas y selectivas de asbestésié pleuropulmdnar, en relacidn a po-

- sibles asociaciones con el habito de fumar 0 la enfermedad'pulmof
nar obstructiva crdnica. Por un lado, creemos que la.literatura -
ya ha aportado material suficiente al respecto (25, 24, 280), y -
por otro, las caracteristicas principales cualitativas y cuantita
tivas de nuestra serie no han sido lo suficientemente buenas como.
para que este aspecto fuera tratado. También y en relac1on a es--
tos temas, d1gamos que el p051ble papel protector o antagénico, -
tal como’ es apuntado por M.R, BECKLAKE (25)- o sinergético (353) |

~del tabaco en relacidn a la accién nociva de la fibra de asbesto
tampocb ha podido ser estudiado, débido a las caracteristicas de
nﬁestrotmaterial.

Para terminar este’ capltulo, queda un cuarto apartado que me
fece especial con51derac1on' el de si las curvas de flujo-volumen,
que han sido muy eficaces para nuestros propdsitos, ipueden ser -
empleadas en un brograma epidemiolégico preventivo acerca del pro

%
bléma de la asbestosis industrial?. En este sentido, y tras anali
iar el cuadro XXIX, creemos estar autorizados a que puedan incluir
sé en cualquier programa de Screening, talicomq quedaba expresado

Yy sugerldo por el grupo conJunto de trabaJo del "Nat10na1 Heart -

*fand Lung Inst1tute" Y de 1a "Amerlcan Thorac1c SOC1ety" dlrlgldo—

;gpor'? T. MACKLEM (208) Reseﬁemos que es prec1samente la conjun--

C16n del instrumental.de poca cuantia econdmica, la que mejores =

Ry
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"resultados da. Planteada afirmativamente 1la réspuesta creemos que
Son varias las razones aducidas:
é) facil manejo de las mismas;
b) escaso costo econdmico del matefial empleado;
é) facilidad y reproducibilidad de las mismas
”MRde) gran informacién ofrecida; desde el punto de visfa fisio-

patoldgico.

Asi, pues, y solidarizindonos con M.R. BECKLAKE (26) podemos
concluir que los criterios de selecciéﬁ'de las pfuebas funciona--
les respiratorias dependerén en ﬁltima‘instancia'de los objetivos
finales propuestés. |

1°) Si se trata de estudiar uné poblacidn expuesta al asbes-
to, con’el propésito de esclarecer su existe o no afectacidn se--

" cundaria al mineral, éualquiera de las siguientes pruebas es efi-
cai: capacidad vifal foriada (FVC), capacidad inspiratoria (ICj,
volumen residﬁal (RV) y capacidad de difusién pulmonar (TF.)

- ©2°) Si el objetivo consiste simplemerte en realizar un con--

-

. trol preventivo, la capacidad vital forzada (FVC) cumple perfecta

mente dicho propdsito; en este punto, es cuando aportamos de for- -

ma originai nuestra experiencia con el MMFR y las curvas de flujo
volumen; |

©3°) Si las finélidades del estudio son estrictamente descrip
tivas, entonces cualquiera de las pruebas diSponibles para el es-

. tudio parcial o global del funcionalismo pulmonar es eficaz.

.. -Como corolario final, podemos decir que nuestro trabajo ofre

;ﬁgﬁh estudio original y sistemdtico de las curvas de flujo-volu-

7meh;én una pOblacién’expuesta al asbesto, demostrando:
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1°) Que su correlacién con las pruebas funcionales habitua-
les es correcta y buena.

2°) Que son mucho mids sensibles gue éstas a 1la hofa de detec
tar alteraciones obstructivas minimas a nivel de las pequefias vi-
as aéreas (inferiores a 2 mm. de didmetro), ya sea en fases evolu
tivas precoces o mids avanzadas.

y 3°) Que parece aconsejable el qué sean empleadas regularmen-

te en cualquier programa preventivo que quiera emprenderse con -

individuos expuestos a las fibras de asbesto.
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Se estudian y analizanAlos.parémetros epidemioldgicos, cli-
nicos, radiolégicos Yy, muy en especial, los fisiopatoldgicos de--
cuarenta individuos expuestos a las fibras de asbesto con sospe--
cha clinica y/o radioldgica de afectacidén pulmonar y/o pleural se

cundarias a la inhalacidén del asbesto.

Los objetivos propuestos fueron dos:

1°) Determinar las alteraciones fisiopatolfgicas mds caracte
risticas de la asbestosis pleuropulmonar. |

2°) Investigar la existencia de obstruccién bronquial entre
los sujetos expuestos al asbesto, problema insuficientemente abor

dado en la literatura mundial.

Para ello se examingn los aspecfos: .
-epidemiolfgicos, relacionados con la exppsic¢ifin.al asbesto
y al tabaco;
-clinicos, ligados a la asbestosis pulmonar y a la historia-
de bronquitis crdnica;
- -radioldgicos, propios del parénquima pulmonar y las zonas -
pleuralés;
y -fisiopatolbgicos, atendiendo a los objetivos sefialados.
1°) En relacidn al primer objetivo se-realiza:
a. la espirometria cldsica: volumen espiratorio méximo =
en un segundo (FEVI.D) Y cdciente FEV]'O/FVC%;
b. eos vol(menes pulmonares estdticos: volumen residual__.

(RV), capacidad residual funcional (FROC), capacidad vital forzada

(FVC) y capac1dad pulmonar total (TLC),

y c. la capac1dad de d1fus16n pulmonar. Transfer Factor (TF

AN {

',o DLCO) y coc1ente d1fu516n volumen alveolar (TF/VA)

°) En cuanto al segundo objetivo, se emplean pruebas de ma-
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yor sensibilidad para la deteccidn precoz de 1la obstruccién bfon-
quial a nivel de las pequefias vias aeéreas periféricas; en este -
sentido se utilizan, de forma sistemitica y conjunta, por primera
.vez en la literatura mundial de la asbestosis pulmonar, la deter-
minacidn de:

a. el flujo m?ximq espirado entre el ;S% y el 75% de la capa
cidad vital (MMFR)

y b. las curvas de flujo-volumen (MEFV).

Este segundo apartado fue completado con el estudio especifi
co de la resistencia a&rea, expresada en su inversa o conductan--

cia especifica (SGaw).

Los resultados y conclusiones obtenidos fueron los siguientes:

1. Un 37% de nuestra casuistica presentd UN PATRON VENTILATO-
RIO NORMAL; en el 30%, se aprecié UN PREDOMINIO DEL PATRON VENTI-
LATORIO DE NATURALEZA RESTRICTIVA; en el 15% se observdé UN TRAS -
TORNO VENTILATORIO OBSTRUCTIVO y en el 17%, UNO DE NATURALEZA MIXf
TA O INDEFINIDA (estos dos Gltimos representan; pues, el 32% de -
de la serie total). Esta distribucién fue'recogida valorando con-
juntamente el primer grupo de pruebas funciénales, es decir aque-
1las que son de empleo habitual f sistemitico.

2. En un 37% de la casuistica se asociéIUNA DISMINUCION DE Q
LA'CAPACIDAD DE DIFUSION PULMONAR.

3. La reduccidn de la capacidad de difusidn pulmonar guardd
correlaci6n con la presencia de acropaquia y de maniféstaciones -
~ radiolbgicas compatibles con asbestosis pulmonar. Esta fue iaiﬁni
1;;¢a cOrrelacién.estédis;icamente significativa Qbservaqa em:re_-.lavs,f:;f

- diversas pruebas funcionales y los demis pardmetros analizados.



191

‘Esfas tres conclusidﬁes coinéidierqn partialﬁente con los da
ktbs'reCogidos en la bibliografia, mientras que las cuatro qﬁé si-

',QgUQn constituyen, a nuestro juicio, una contribucién totalmente -
i‘ériginaial conteXto general de 1la fisidpatologia de la asbesto--
sis pleuropulmonar. |

- 4. Existe UNA ELEVADA INCIDENCIA (52% de nuestra série) de -
la LLAMADA-"ENFERMEDAD DE LAS FEQUENAS VIAé AEREAS" (Small Airways

‘Disease) en esta pbblacién expuesta a las fibras de asbesto. Tgl
alteréciénkqueda reflejada médiante el empleo de las.curvés de --
‘flujo volumen y debe sér-sumédé a los casos ya detectados como --
obStruétivos (324 de la primera conclusién). h
- 5. Eﬁ~este grupo de individuos explorados, no se demostrd C6

rrelac1on estadlstlcamente 51gn1f1cat1va entre la afeccién obstruc
k:tlva ventllatorla y el hﬁblto de fumar o la hlStOTla de bronqui--
| tis cronlca. | |
- - 6. EN SIETE CASOS CON OBSTRUCCION BRONQUIAL (17% de 1la serie
total) NO SE BVCO?TRO OTRA POSIBLE ETIOLOGIA QUE LA EXPOSICION A
LAS FIBRAS DE ASBESTO. o L

 ;'f}7 LAS CURVAS DE FLUJO- VOLUMEN DEBEN SER CONSIDERADAS COMO UNA
"»PRUEBA IDONEA Y MUY SENSIBLE (por su ficil manejo, reproducibili-

 dad Yy escaso costo. economlco) PARA LA DETECCION PRECOZ DE LOS EFEC

’TOS DE LA INHALACION DE LAS FIBRAS DE ASBESTO SOBRE EL PARENQUIMA .

. BRONCO PULMOVAR y, en consecuenc1a, ser incluidas en cualqulera -

de‘los estudios preventivos que quieran emprenderse en este campo,
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