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CUADRO XX. 

GRUPO A (ventilat, normal): porcentaje de los 
valores teóricos correspondientes (n = 15) 

Nombres 

• 

% % % SGaw 
V 50 % /TLC V 75 % /TLC MMFR (seg-Vcm H20) 

A.1 H. CA. 54 36 82,2 0,183 

A.2 W. CH. 109 53 86,7 0,235 

A.3 C.CO. 81 70 82,7 0,188 

A.4 T. DU. 84 36 95,6 0,388 

A.5 A. EW. 84 46 71,7 0,420 

A.6 H. HA. 98 46 108,7 0,094 

A.7 A. HI. 30 21 41,6 0,149 

A.8 W. HO. 86 62 75,3 0,119 

A.9 R. Ml. 45 36 47,8 0,155 

A.10 M.MO. 40 36 35,3 0,209 

A.11 A. PH. 54 40 58,4 0,308 

A .12 E. PR. 95 68 116,1 0,331 

A.13 A. TH. 56 36 57,0 0,159 

A.14 •G.WA. 56 28 87,0 0,129 

A.15 G. WO. 66 42 81,0 0,529 

X 69,2 43,7 75,1 0,239 

± S D ±23,50 ±14,11 ±23,48 ±0,127 



<D 
"O 

to 
CO 

II 
c 

c 
CD 05 
O (D +-» 
O c 
CL © 
.. ^ 

C 
o o 
> o. 

o 
V . 

+z O 
co O 
PI 
o W 

o 

es v> 
7= •m Q> 
C -M 
CD > W w 0) 

co .O 
_ eu 
O > 
—\ co 
ë © 
CD 

O 

X 

i I 
O \ 
CO T 

Oï 
(D 
CO 

O 

# 
in 
> 

O 

o 
in 
> 

co 
(D 
V -

1 
O 

CM o m 00 
* * CO in T" CO 

r- © © •r O 
o o~ © o O O 

CO O) m » CM co- co » o 
o> CO 00 co 
CM CM CM T— co CM CM 

CD 
CM 00 in 

co 
01 

t*. 
CM 

in O) o 
co CM 

• 
< LU 

• 
o o 

• 
< X 

o o X ÜC h-• 
• 

< 
• • 

o 
• 

CM CO LO CO 
DÛ cri cri CD CÛ o i 

Oi © 

CO 
CM 

IX 

© ^ 

o 

+1 

o 

CD 
+1 

00 
CM w 
CO 

- il 

cn 
+J 

Q 
CO 
+1 

I 



CUADRO XXII. 

GRUPO C (ventilat, restrictivo): porcentaje de 
los valores teóricos correspondientes (n = 12) 

Nombres % 
V 50%/TLC 

% 
V 75 %/TLC 

% MMFR SGaw 
(seg'Vcm H20) 

C.1 G. BA. 58 51 54,5 . 0,434 

C.2 W. CA. 66 34 37,0 0,195 

C 3 R. CA. 77 71 65,7 0,350 

C 4 A.CO. 177 113 
• 

75,7 0,257 

C.5 
« D. CU. 82 80 58,8 0,230 

C.6 C.CU. 162 147 46,5 0,425 

C.7 H. EV. 78 47 63,9 0,134 

C.8 G.JA. 59 50 67,2 0,170 

C.9 A. MC. 187 109 123,6 0,244 

C.10 E. PA. 64 56 36,6 0,126 

C.11 A. SE. 163 155 103,2 0,343 

C.12 A. WA. 127 103 85,4 0,210 

X 

rt SD 

108,3 

±50,82 

84,6 

±40,35 

68,1 

±25,92 

0,259 

±0,105 
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166 

des) . 

Las diversas correlaciones estadísticas que pudieran esta 

blecerse entre estos parámetros funcionales y las característi 

cas epidemiológicas, clínicas o radiológicas resultan negati-

vas, coincidiendo -casi totalmente, pues- con la ausencia de -

correlación ya observada previamente. 

Remitidos los resultados patológicos de estas cuatro prue 

bas funcionales recién reseñadas a los cuatro grandes grupos -

clasificatorios, (véase cuadro XXIV) se observó que: 

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

, -1 

V75!/TLC, seg ; 6 casos, o sea el 50$ del grupo, fue 

ron patológicos en él grupo C y lógicamente, todos los 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 patoló 

gicos. 

2o) La distribución del \^509 /TLC, seg"
1 patológico fue --

idéntica al parámetro funcional anterior en los grupos BjC^D/pero 

tan sólo en el grupo A, 8 individuos lo presentaban alterado. 

En resumen, pues, 27 casos, es decir el 671 del total, fueron 

patológicos. 

3 o) El MMFR presentó una disposición de resultados anóma-

los, prácticamente superponible a los"del V50^/TLC, seg lo 

que corresponde al 721 de la serie (29 casos). 

y 4*) La SGaw presentó unos valores patológicos muy poco --

significativos, alcanzando tan sólo un 25% del total (10 casos), 
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1 6 7 

En resumen, que si desechamos los 6 casos del grupo B u 

obstructivo y los 7 del grupo D o mixto (los cuales reúnen en 

conjunto 13 casos con trastorno ventilatorio de un tipo y/u --

otro), obtenemos 21 casos, (52% del total), que están afectos-

de una "enfermedad u obstrucción de las pequeñas vías aéreas — 

periféricas", la cual ha sido detectada precozmente (15 casos-

proceden del grupo A y 6 del grupo C. 

La disposición morfológica de las curvas de flujo-volumen, 

comparando la curva teórica de la que sç obtuvo en la práctica 

resultó sumamente positiva. Especialmente informativas fueron-

las curvas de los siguientes individuos (después de la gráfica-

ejemplo, A.1 H.CA., siguen las cuarenta gráficas de todos Ios-

sujetos, estando numeradas con este orden: cada sujeto del gru 

po A tiene a continuación una cifra numérica, y luego, las si-

glas con las iniciales personales de cada individuo; para los 

demás grupos, se aplica el mismo criterio, cambiando tan sólo 

la letra mayúscula inicial)! 

A.3 C. CO. ' 

A.4 T. DU. 

A.5 A. EW. 

A.11 A.PH. 

A.12 E. PR 

y prácticamente todas las del grupo C'. Obsérvese el desplaza-

miento de la curva de flujo-volumen hacia la derecha o la iz-

quierda, según el predominio ventilatorio, (hacia la izquierda, 

los sujetos con obstrucción severa y aumento secundario de los 

volúmenes pulmonares estáticos, y hacia la derecha los que pre 

sentan, contrariamente, una restricción o reducción volumétri-

ca) y sobre todo la concavidad terminal de la curva, concavi— 
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dad que es tanto más llamativa cuanto más obstructiva es la --

• curva. El predominio de la obstrucción ventilatoria en los gru 

pos B y D no deja lugar a dudas. 

Dentro del grupo C, hubieron ciertas dificultades en la -

interpretación de la disposición morfológica de la curva, en -

especial en los casos C.4 A.CO., C.7. H.EV. y C.9. A.MC, debi-
* 

do a que la reducción global de los volúmenes pulmonares era -

pequeña, lo que dificultaba a su vez la interpretación de la--

convexidad final. 

La correlación lineal entre el MMFR por un lado, y la 

SGaw por otro con respecto al FEV1 Q , el FEV^ 0/FVC°ô, el P.E.F., 

el el Vrn« y el V7t;., fue la siguiente: 

FEVi.O 
FEV ^Fva PEF ír 

25?Ó *50! V7 5»o 

r 
MMFR 

P 

: 0,714 

< 0,001 

0,815 

<0,001 

0,571 

<0,001 

0,750 

<0,001 

0,805 

<0,001 

0,561 

<0,001 

r 

SGaw 

P 

; 0,350 

< 0,05 

0,510 

< 0,01 

0,557 

<0,001 

0,589 

<0,001 

0,444 

<0,01 

0,444 

<0,01 

Cuadro XXV 

y la correlación entre la SGaw y el MMFR fue: 

r = 0,410 y p<0,02 

El que la SGaw tan sólo reflejase la resistencia localiza 

4a a nivel de las agrandes vías aiéreas bronquiales y la tráquea 

lo prueba la alta significación estadlsitca alcanzada con el -
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.P.E.F. y el parámetros que son reflejo, a su vez, de las 

. mismas vías'. 

Los 34 casos con curvas de MEFV patológicas, -valorando -
- * * 

tan solo el V j ^ y el V^^- fueron dibujados con mayor detalle en re-

lación a los caracteres principales del hábito de fumar y la -

historia de bronquitis crónica (cuadro XXVI), observándose que: 

1o) una mayoría de los individuos (55$ de los 34 casos) -

presentaban rasgos claros de fumador; un segundo grupo, -menos 

cuantioso-, compuesto de 8 sujetos habían dejado el hábito de-

fumar en un plazo inferior a los 10 años; 

2o) una minoría, -1 exfumador por encima de los 10 años y 

6 no fumadores, o sea un total de 7- presentaban alteradas es-

tas pruebas de detección precoz de la obstrucción a nivel de -

las pequeñas vías aéreas periféricas, sin que se asociase el -

hábito de fumar; 

y 3o) los datos de la tos y la expectoración no aportaban -

elementos concluyentes. 

Si analizamos más detalladamente estos 7 casos con curvas 

de MEFV patológicas y sin hábito de fumar asociado, desglosare 

mos los siguientes datos: 

a) que 3 pertenecen al grupo A o normal, desde un punto -

de vista ventilatorio, (A.2 W. CH.;A.7 A. HI. y A.12 E.PR); dos 

de ellos son no fumadores y 1 ex fumador desde hace 4 años, con 

6 paq.-afio durante 46 años, o sea 7 cig./día. Tan sólo un caso, 

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

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

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

biendo fumado 0,5 paq.-año durante sólo 2 años, o.sea 4 cig./ 



CUADRO XXVI. 

Características epidemiológicas del hábito de fumar 
y la bronquitis crónica en los casos en que las curvas 

de MEFV fueron patológicas (n = 34) (85 %) 

HABITO DE 
FUMAR 

FUMADORES 

EX-FUMADORES 

— < 1 0 años 

— > 1 0 años 

NO FUMADORES 

BRONQUITIS 
CRONICA 

SI 

15 

1 

2 

NO 

4 

0 

TOTAL 

19 (55 %) 

8 (23 %) 

1 

6 (17 %) 

34 

Sujetos con curvas de MEFV patológicas y ausencia 
del hábito de fumar .7 casos (17%) 
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día y el otro es también exfumador, pero desde hace sólo 1 año, 

y con un bagage de 7 paq.-año, durante 47 años, esto es 6-7 --

cig/día. Los dos presentaban el Transfer Factor reducido 

y c) que finalmente, 1 pertenece al grupo D o mixto, (obs 

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

ce 2 años, con 5,5 paq.-año, durante 38 años o sea menos de 7 

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

El séptimo individuo puede considerarse no fumador, perte 

nece al grupo D, (D.6 R. RE) y abandonó el hábito de fumar ha-

cía 13 años, habiendo fumado 26 paq.-año, durante 26 años, es-

to es 20 cig./día; su Transfer Factor era patológico. Como pue 

de observarse ningún individuo pertenecía al grupo B (u obstrue 

tivo). 

Las características clínicas principales de todos ellos,-

fueron: 

Años-expos Severidad 
èxpóst Estert. Acrop. RX 

parenq. 
RX i; 
pleural 

A.2 W. CH. 40 Med. + - 1/1 0,25 

A.7 A. HI. 23 Lev. " - - 0/1 1 ,75 

A. 1 2 E.PR. 36 Sev. - 0/0 2,25 

C.3 R• CA• 17 Sev. - - 0/1 
• 

0,5 

C.7 H. EV. 5 Sev. + - 2/2 0,75 

3.6 R. RE. 
:->ùï. 30 Med. 

• 

3/3 1 ,50 

>.7 J. WA 15 Med. - - 0/1 1,0 

Cuadro XXVII 
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En conclusion, pues, y dejando aparte la presencia o ausen-

cia de una capacidad de difusión alterada, el único dato que lia 

mó la atención fue el radiológico y tan sólo en relación a los -

individuos C.7 y D.6, los cuales presentaban francas alteraciones 

radiológicas, propias de la asbestosis. Ningún otro dato clínico 

o epidemiológico ofreció luz alguna respecto a estos siete indi-

viduos, salvo el hecho de una ausencia, prácticamente global, del 

hábito de fumar y el desconocimiento, -aparente-, de otros facto-

res endógenos susceptibles de ser causa de obstrucción a nivel de 

las pequeñas vías aéreas periféricas. 

Quede bien claro y manifiesto que los diversos análisis esta-

dísticos realizados no demostraron en modo alguno correlación --

significativa entre éste grupo de pruebas funcionales evidencia-

doras de la obstrucción bronquial y las características clínicas 

y epidemiológicas que hacen referencia al tabaco. 

De los 6 casos restantes con curvas de MEFV normales, tan -

sólo 1 individuo era no fumador, pudiéndose considerar todos los 

demás sujetos como fumadores inveterados (véase cuadro XXVIII.)-

Tampoco la distribución en cuanto a bronquitis crónica asociada 

o no, reflejaba una información significativa. • ' 

Ya dentro del último apartado de resultados y desde un pun-

to de vista epidemiológico y preventivo, quisimos averiguar, -al 

tiempo 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 combinado 
j 

nes de pruebas llevadas a cabo con instrumentales poco costosos, 

(combinaciones n°3j 5 y 6) las que aportan un mayor índice de --
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rentabilidad. Por el contrario, la combinación n°4 de elevado 
"coste por el empleo del pletismógrafo conlleva un rendimiento 
proporcionalmente inferior al de los anteriores. 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 
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Nuestro propósito en esta tesis ha sido doble. En primer lu" 

.gar, corroborar los datos fisiopatológicos principales de la as-

bestosis pleuropulmonar. En segundo término, intentar esclarecer 

algunos aspectos relacionados con la obstrucción ventilatoria y 

la asbestosis. 

En este sentido, pues, hemos observado que la mayoría de es 

ta población expuesta al mineral patógeno sufre un trastorno ven 

tilatorio restrictivo, traducido fundamentalmente por una reduc-

ción importante de los volúmenes pulmonares estáticos o pletismo 

gráficos (por orden de frecuencia, volumen residual, (RV), capa-

cidad vital forzada (FVC), capacidad residual funcional (FRC)y -

capacidad pulmonar total (TLC) y una elevación o normalidad s i -

multánea del cociente FEV^ q / F V C % . 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 ún patrón ventilatorio decididamente restrictivo (dis 

minución de la capacidad vital forzada(FVC) y la capacidad pulmo 

nar total (TLC) y ascenso o normalidad del cociente FEV^ Q / F V C % ) . 

Punto básico a resaltar es que se observa, además, un tras-

torno ventilatorio obstructivo puro, que en nuestra serie ha al-

canzado a seis casos, o sea al 15% del total y a siete en los --

que además se asoció un componente restrictivo (17% de la serie 

completa). 

Queda por reseñar que 15 casos, o sea un 37% del total, no 

presentaron trastorno ventilatorio alguno, pudiéndose considerar 

a todos los efectos "normales" si nos atenemos a las pruebas fun 

cionales de habitual empleo (esto es : espirometría, volúmenes pie 
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tismográficos y capacidad de difusión pulmonar. 
* 

En relación a la capacidad de difusión pulmonar, existió --
una frecuenté e independiente disminución de la misma, que inclu 
so se presentó sin que existiesen asociadamente otros trastornos 
ventilatories-. En nuestro trabajo esta reducción fue del 37% del 
total . Respecto a que se tratase de una prueba muy sensible y --
que precediese a las alteraciones radiológicas, -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 la reducción 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 reunían con seguridad las mismas caracterís-
ticas clínico-patológicas. 

Tan sólo el Transfer Factor y su cociente TF/VA guardaron co 
rrelación estadísticamente significativa con las alteraciones ra-
diológicas parenquimatosas y la acropaquia. Aquí coincidimos gro-
seramente con numerosas publicaciones, si bien las diferencias --
que puedan haber se basan sobre todo en la selección de la pobla-
ción estudiada. En efecto, otros trabajos han mostrado cierta sig 
nificación estadística con otros parámetros funcionales estudia--
dos, pero los criterios de selección del material y los métodos -
fueron muy distintos. Es muy importante recalcar este punto, por 
cuanto en uno de los estudios más extensos realizados hasta la fe 
cha, el del grupo deM.R. jBECKLAKE(25-98>por no citar más que dos ejem 
píos,-se exploraron todos aquellos individuos que habían estado -
trabajando en las minas de asbesto de Quebec, mientras que aque-
llos que estuviesen incapacitados laboralmente, o hubiesen falle-



176. 

cido, ya no estaban incluidos. Recordemos, una vez más que par-

te de nuestra población disponía ya del correspodiente certifica-

do de incapacidad laboral, estaban apartados del lugar de trabajo 

y por consiguiente, era parcialmente una población definitivamen-

te patológica a todos los efectos. 

Destaquemos el buen paralelismo,-traducido en una significa-

ción estadística fuera de toda duda-, entre el TF y el TF/V^. Tan 

sólo hubieron discrepancias en el grupo C 6 restrictivo, lo que -

no tiene ningún significado especial, por cuanto ya es sabido (227 , 

329) que en estos casos el descenso del TF obedece enteramente a 

la reducción global del volumen pulmonar; de cualquier forma, tam 

biên en este grupo se alcanzó la significación estadística. 

Un pequeño apartado, poco importante, pero ilustrativo e in-

teresante lo constituye el que ia afectación pleural secundaria -

al asbesto, -no incluyendo por supuesto la problemática del meso-

teliorna pleural- tiene escasa repercusión funcional y que, en 

nuestra casuística, la correlación de la'capacidad pulmonar total 

(TLC) y de las alteraciones radiológicas pleurales tan sólo ro 

zó los límites estadísticos significativos (p — 0,05). 

Que nuestra casuística no se aleja hasta ahora de los resul-

tados de otros autores, lo prueba el trabajo de FOURNIER-MASSEY -

(97), en el que recopiló 305 casos de asbestosis procedentes de -

numerosos autores y los clasificó de acuerdo con sus característi 

cas fisiopatológicas principales (véase cuadro XXX). 

Que el trastorno ventilatorio restrictivo es consecuencia de 

la fibrosis pulmonar causada por la inhalación repetida y cróni-
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ca del mineral asbestósico es ya sabido y en este sentido lo re-
4 

Coge la literatura abundantemente (344, 355, 138) 

Que el trastorno de la difusión asociado es secundario al --

mismo fenómeno anátomo-patológico tampoco cabe duda, aunque muy -

recientes publicaciones parecen perfilar aún más detalladamente -

estas premisas (65) , en el sentido de que lo fundamental no esta-

ría provocado por un engrosamiento de la membrana alvéolo-capilar, 

que está presente, sino por un aumento del tejido septal interca-

pilar y una reducción de la superficie alveolar y capilar, causa 

a su vez de importantes trastornos en la relación ventilación-per 

fusión, que serían a su vez, el factor primordial que interviene 

en la reducción final del Transfer Factor. 

Y que el trastorno ventilatorio obstructivo, por último, pue 

da ser achacado al tabaco, -hábito extraordinariamente desarrolla 

do- y/o a otros factores extendidos como consecuencia de la po 

lución atmosférica y causantes de obstrucción bronquial parece --

que cae fuerá de toda duda. 

Dado que existían zonas Oscuras y poco clarificadas en rela-

ción con el problema obstructivo y la asbestosis pulmonar y te ' 

niendo en cuenta que algunos autores, escasos no hay duda,—pero -

con gran fuerza vanguardista al mismo tiempo-, sugerían que el as 

bèsto era la causa de la obstrucción (154, 253, 25, ,26, 97, 

98) pusimos en marcha un estudio fisiopatológico dedicado a desen 

mascarar qué grado de obstrucción ventilatoria podía estar imbri-

cada «n nuestros individuos expuestos al asbesto. Este fue el se-

gujido objeto de esta Tesis. 
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Señalemos que otros autores, tales como el inglés HARRIES  

(128) o el grupo de New-York, encabezado por MURPHY (254,255), no 

sólo no hallan signo alguno de obstrucción ventilatoria entre sus 

series, sino que incluso niegan, como lo hace MURPHY, cualquier -

especulación relacionada con tal cuestión. 

De esta forma vimos que existía una elevada incidencia de la 

llamada "enfermedad de las pequeñas vías aéreas", Small Airways -

Disease . en la población estudiada (21 casos de los 40) que, pre-

dominaba totalmente en el grupo A' (todos ellos normales desde el 

punto de vista clasificatorio ventilatorio), ya que todos los quin 

ce casos estuvieron afectados, y que incidía, por otra parte, en 

el 501 de los individuos con un proceso restrictivo, claramente--

desarrollado (grupo C). Por supuesto, existían además los seis ca 

sos del grupo B, todos ellos obstruidos y los siete del grupo D, 

con componente ventilatorio mixto. Sumando estos trece últimos -

sujetos con los veintiuno anteriores, se obtenían 34 casos (851 

de la serie total) afectos de obstrucción ventilatoria, más o me-

nos desarrollada y de mayor o menor sensibilidad a la hora de su 

detección. 

Respecto a la sensibilidad de las cuatro pruebas, observamos' 

que el V /TLC, s e g s u p e r a b a con mucho a las otras tres, entre 
75% . , 

las cuales el V /TLC. seg y el MMFR compartían la misma inci-
501 

dencia patológica y la SGaw se distanciaba ya mucho más. Estos da 

tos coincidían también con otras publicaciones ya citadas (47). -

En cuanto a la foxrna de expresión de los flujos aéreos máximos, -
« > 

preferimos que ésta fuese hecha de acuerdo con los trabajos de ZA 

PLETÀL (370, 369) por cuanto reflejaban de una forma mucho más co 

Trecta y objetiva el problema obstructivo subyacente, en especial 
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en una población que, como la estudiada, existía una reducción --

asociada de los volúmenes pulmonares, hecho que podía desfigurar-

las conclusiones finales. Al mismo tiempo introducimos el factor 

de corrección de la talla corporal.. También concedimos mucho eré 

dito a la inspección 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 anómalos y la inspección 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 reseñar aquí-

el que hemos empleado, -obligatoria y desgraciadamente-, diversas 

tablas teóricas y ello ha incidido desfavorablemente en la valora 

ción de los resultados aportados por las curvas de flujo-volumen ; 

en efecto, recordemos que hemos empleado tablas teóricas 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 cíe H. BASS 

(18) para las V , tf y V y las LYC. Ni que decir tiene --
25% 50-u 75® 

que este hecho también ha incidido en los diversos diseños morfo-

lógicos de las curvas teóricas y prácticas de flujo-voluaen. No -

debe sorprender que el MMFR alcanzase un grado de incidencia pato 

lógica superior al del V /TLC, seg"'', ya que su significado fi-, 501 

siopatológico es groseramente el mismo mientras que su grado de -

sensibilidad es mucho menor, por cuanto en su determinación no in 

terviene en absoluto la corrección del volumen pulmonar desplaza-

da durante la maniobra espiratoria. En este punto, pues, nos adhe 

rimos a las conclusiones de otros autores tales como MILLER y cois 

(347) o la muy reciente de NEWBALL (257), en especial con los pri 

meros cuyo trabajo reúne, en muchos sentidos, aspectos bastante -

parecidos a los nuestros, puesto que fue realizado en una pobla--
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ción sarcoidótica cuyas alteraciones anatomopatolôgicas tienen --

cierta semejanza con las de la asbestosis pleuropulmonar. Ejemplos 

instructivos de lo que se acaba de mencionar son los casos C.4 A. 

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

Agrupando todos aquellos casos que presentasen obstrucción -

bronquial, manifestada funcionalmente de una forma más o menos cía 

ra, y en los que además no existiese, -»o en todo caso fuese míni-

mo-, el hábito de fumar, encontramos siete sujetos que reunían es 

tas características: tres pertenecían al grupo A, o normales, dos 

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

¿Quiere esto decir que las fibras de asbesto fueron la causa 

de obstrucción peri-e intrabronquiolar que suele, describirse en 

las fases iniciales de invasión del parénquima pulmonar en estos 

siete casos e, incluso, en los otros restantes en los que además 

existe la exposición al tabaco?. Dada la importancia de este plan 

teamiento creemos oportuno hacer marcha atrás y revisar algunos -

'aspectos anátomo-patológicos. 

Parece ser que hoy en día se está bastante de acuerdo respec 

to al hecho de que el lugar inicial de afectación está en los al- . 

véolos de los bronquiolos respiratorios en los cuales, las fibras 

de asbesto y los macrófagos se coleccionan. Progresivamente, una-

fina red de reticulina se desarrolla y va envolviendo las células 

y las fibras del mineral. Se desarrolla, pues, en un principio, -

una fibrosis peribronquiolar (346), con algún grado de "bronquio-

.litis obliterans" asociada. En dichos estadios, las estructuras--

situadas distalmente en relación a los bronquiolos respiratorios -

no están afectos y será más tardíamente, cuando se extienda la fi 
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brosis hacia el interior de los conductos, los sacos y las pare-
des alveolares hasta lograr la obliteración de muchos alveolos, 
pero dejando indemnes partes periféricas de los acinis. En este — 
momento ya se habrá establecido una fibrosis intersticial difusa 
o "Alveolitis Fibrosante" (138). 

Por otra parte y ya dentro del campo de la experimentación 
animal ha sido demostrado por. varios autores la existencia de le-
siones inflamatorias bronquiales. En efecto, los cobayas expues-
tos a la inhalación del crisolito han mostrado depósitos de f i — 
bras en el interior de macrôfagos alveolares y de células gigan-
tes acumuladas a nivel de los bronquiolos terminales (58). Tam 

bien se ha observado que la crocidolita, la amosita y la antofili 
ta son causa de efectos similares (135). 

La inhalación de crocidolita en los monos ha evidenciado que, 
inicialmente, el polvo mineral es*hallado en los alveolos de. los 
bronquiolos respiratorios y en éstos mismos con presencia asocia-
da de bronquiolitis (351), Y aunque las respuestas de los anima-
les a los diversos tipos de fibras son diversas (345), el compor-
tamiento;: crucial de los macrôfagos alveolares es común a todos — 
ellos y muy probablemente los acontecimientos iniciales observa-
dos en los monos reflejen el desarrollo patológico de la asbesto-
sis pulmonar en el hombre. A nuestro juicio, pues, el barajar el 
asbesto como factor etiológico de la obstrucción ventilatoria 
constituye una especulación totalmente válida. No obstante, los -
componentes físico-químicos asociados a la fibra de asbesto, la -
variedad de la misma.fibra, su comportamiento aerodinámico y el 
que dé lugar a una reacción anatomopatológica multicéntrica, (ya 
sea que la lesión inicial esté ubicada en el alveolo o en el bron 
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quiolo, o en ambo ŝ  a la vez, etc...)» serán factores interrelació 

nados que, en definitiva, marcarán la pauta de los posibles patro 

nes y trastornos fisiopatolôgicos que puedan derivarse. 

Es evidente que faltos de una demostración estadística entre 

el grado de exposición al asbesto y la alteración ventilatoria de 

la obstrucción por unlado, y esta misma alteración ventilatoria 

y las anomalías anatomopatológicas, por otro, no podemos deducir 

objetivamente que las fibras de asbesto hayan provocado dicho 

trastorno ventilatorio, tanto a nivel de las pequeñas vías aéreas 

periféricas aisladamente (21 casos), como a nivel global (trece -

casos). Pero también es evidente que no hemos podido demostrar -

una correlación estrecha y clara entre el hábito de fumar y la --

obstrucción ventilatoria en esta población de sujetos estudiados 

y que tampoco encontramos, al menos de entrada, ningún otro fac-

tor causal (véase cuadros XIV y XV). Es más, salvo pocos casos, -

todos presentaban escasos signos propios de la asbestosis, espe-

cialmente en lo que se refiere a los radiológicos, de lo que pue-

de deducirse que la obstrucción que hemos observado puede presen-

tarse en las fases iniciales y también en fases más avanzadas aun 

que suele ser en estas últimas en las que se desarrollará total-

mente la fibrosis parenquimatosa. Resulta interesante, y hasta --

cierto punto paradójico, el que de los seis casos no afectos de -

obstrucción bronquial, tan sólo uno era no fumador, mientras que 

los otros cinco eran fumadores inveterados. No obstante, recalque 

mos que la reducción del Transfer Factor observada en cuatro de -

los siete casos con obstrucción bronquial y sin hábito de fumar -

asociado representa un aspecto espinoso, por cuanto podría signi-

ficar que existe, subyacentemente, un componente enfisematoso no-

detectado, ni clínica ni radiológicamente, en lugar de una carac-

terística fisiopatológica intrínseca a la asbestosis. Entra, pues 
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en el terreno negativo de las especulaciones en favor de la reía-

¿ión asbesto-obstrucción ventilatoria. 

Por último, quedan cuatro puntos por tocar: 

En primer lugar el responder a la siguiente pregunta: ¿cuál 

es la relación entre tabaco y enfermedad de las pequeñas vías aé-

reas?. En principio, y a pesar de que numerosas publicaciones re-

velan importantes y significativas reducciones de las pruebas fun 

cionales sensibles y reveladoras de tal obstrucción (297, 272, 173) 

en especial en los jóvenes fumadores asintomáticos, aun no se ha-

podido establecer, desgraciadamente, una correlación estadística 

definitiva, principalmente a causa de la obligada ausencia de de-

mostración anatomopatológica del estado real de las pequeñas vías 

aéreas, en aquellos casos en que ha sido observada fisiopatológi-

camente (48). 

El segundo punto consiste en saber si las curvas de flujo-vo 

lumen son lo. suficientemente demostrativas de obstrucción bronquio 

lar, conocidos todos los problemas que plantean (véase apartado -

"Perspectivas y futuro de las curvas de flujo-volumen" del capítu 

lo "curvas de flujo-volumen")fy si su alteración representa verda 

deramente una obstrucción o no. En efecto, hemos visto como la as 

bestosis se asocia con diversos patrones ventilatorios que afec-

tan no sólo aquellas pruebas funcionales indicativas primariamen-

te del estado del parénquima pulmonar, tales como los volúmenes-

pulmonares estáticos o la capacidad de difusión pulmonar, sino --

también aquellas que reflejan primordialmente el estado real de -

las vías aéTeas, o sea, los flujos espiratorios forzados, en gene 

ral. Como dice MEAD (230) y es recalcado por FOURNIER-MASSEY (97) 
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si la mayoría de estas pruebas funcionales son polivalentes, en-

tendiendo por ello el que son dependientes tanto del estado de las 

vías aéreas como del parénquima pulmonar que las rodea, entonces-

es lícito pensar que tal vez esta obstrucción bronquial que hemos 

detectado pueda ser secundaria a los efectos del proceso patológi 

co parenquimatoso sobre las vías aéreas. Digamos, además, que --

cuanto más polivalente es una prueba funcional, mayor es su capa-

cidad de detección de anomalías fisiopatológicas, pero menor es -

lä de especifidad de las mismas. No olvidemos reseñar la falta ge 

neral de valores teóricos para las curvas de flujo-volumen y su -

gran variabilidad intra~e inter'individual. 

El tercer punto estriba en señalar que no hemos realizado un 

estudio control paralelo y simultáneo con individuos sanos (inde-

pendientemente de sus hábitos de fumar), que constituyesen una po 

blación con caracteres de homogeneidad con 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 metodológica. 

Una alternativa posible es que la afectación 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 patrón obstruc-

tivo es más frecuente entre los individuos expuestos al asbesto -

que entre los que no lo han sido, habiendo previamente estableci-

do los criterios epidemiológicos habituales del tabaco, la polu-

ción atmosférica o industrial (no asbestósica, por supuesto) e --

intentando demostrar, si es posible, la correlación con las dosis 

de exposición. 
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Resulta evidente que la falta de una casuística superior en 

nuestra serie no ha permitido realizar ningún estudio tal como --

acaba de apuntarse en el párrafo anterior. 

Señalemos también que en este trabajo no hemos intentado en 

ningún momento indagar cuáles eran las pruebas funcionales más ido 

neas y selectivas de asbestosis pleuropulmonar, en relación a po-

sibles asociaciones con el hábito de fumar o la enfermedad pulmo-

nar obstructiva crónica. Por un lado, creemos que la.literatura -

ya ha aportado material suficiente al respecto (25, 24, 280), y -

por otro, las características principales cualitativas y cuantita 

tivas de nuestra serie no han sido lo suficientemente buenas como 

para que este aspecto fuera tratado. También y en relación a es-

tos temas, digamos que el posible papel protector o antagónico, -

tal -como'es apuntado por M.R, BECKLAKE (25)- o sinergético (353) 

del tabaco en relación á la acción nociva de la fibra de asbesto 

tampoco ha podido ser estudiado, debido a las características de 

nuestro material. 

Para terminar este capítulo, queda un cuarto apartado que me 

rece especial consideración: el de si las curvas de flujo-volumen, 

que han sido muy eficaces para nuestros propósitos, ¿pueden ser * ' 

empleadas en un programa epidemiológico preventivo acerca del pro 

blema de la asbestosis industrial?. En este sentido, y tras anali 

zar el cuadro XXIX, creemos estar autorizados a que puedan incluir 

se en cualquier programa de Screening, tal como quedaba expresado 

y sugerido por el grupo conjunto de trabajo del "National Heart -

and Lung Institute" y de la "American Thoracic Society" dirigido-

por P.T. MACKLEM (208). Reseñemos que es precisamente la conjun-

ción del instrumental de poca cuantía económica, la qüe mejores -
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resultados da. Planteada afirmativamente la respuesta creemos que « 
áon varias las razones aducidas: 

a) fácil manejo de las mismas; 
b) escaso costo económico del material empleado; 
c) facilidad y reproducibilidad de las mismas 

y d) gran información ofrecida, desde el punto de vista fisio-
patológico. 

Así, pues, y solidarizándonos con M.R. BECKLAKE (26) podemos 
concluir que los criterios de selección de las pruebas funciona-
les respiratorias dependerán en ultima instancia de los objetivos 
finales propuestos. 

1 o) Si se trata de estudiar una población expuesta al asbes-
to, con el propósito de esclarecer su existe o no afectación s e -
cundaria al mineral, cualquiera de las siguientes pruebas es efi-
caz: capacidad vital forzada (FVC), capacidad inspiratoria (IC), 
volumen residual (RV) y capacidad de difusión pulmonar (TF.) 

2°) Si el objetivo consiste simplemente en realizar un con-
trol preventivo, la capacidad vital forzada (FVC) cumple perfecta 
mente dicho propósito; en este punto, es cuando aportamos de for-
ma original nuestra experiencia con el MMFR y las curvas de flujo-
volumen. 

3 o) Si las finalidades 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 
'ce un estudio original y sistemático de las curvas de flujo-volu-
men en una población expuesta al asbesto, demostrando: 
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1°) Que su correlación con las pruebas funcionales habitua-

les es correcta y buena. 

2 o) Que son mucho más sensibles .que éstas a la hora de deteç 

tar alteraciones obstructivas mínimas a nivel de las pequeñas ví-

as aéreas (inferiores a 2 mm. de diámetro), ya sea en fases evolu 

tivas precoces o más avanzadas. 

y 3 o) Que parece aconsejable el que sean empleadas regularmen-

te en cualquier programa preventivo que quiera emprenderse con -

individuos expuestos a las fibras de asbesto. 
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R E S U M E N 

i 
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Se estudian y analizan los parámetros epidemiológicos, clí-

nicos, radiológicos y, muy en especial, los fisiopatológicos de — 

cuarenta individuos expuestos a las fibras de asbesto con sospe-

cha clínica y/o radiológica de afectación pulmonar y/o pleural se 

cundarias a la inhalación del asbesto. 

Los objetivos propuestos fueron dos: 

Io) Determinar las alteraciones fisiopatológicas más caracte 

rísticas de la asbestosis pleuropulmonar. 

2°) Investigar la existencia de obstrucción bronquial entre 

los sujetos expuestos al asbesto, problema insuficientemente abor 

dado en la literatura mundial. 

Para ello se examinan los aspectos: 

-epidemiológicos, relacionados con la exposición .al asbesto 

y al tabaco; 

-clínicos, ligados a la asbestosis pulmonar y a la historia-

de bronquitis crónica; 

-radiológicos, propios del parénquima pulmonar y las zonas -

pleurales; 

y -fisiopatológicos, atendiendo a los objetivos señalados. 

Io) En relación al primer objetivo se realiza: 

a. la espirometría clásica: volumen espiratorio máximo r 

en un segundo (FEV| q ) y cociente FEV^ q / F V C I ; 

b. los volúmenes pulmonares estáticos: volumen residual 
l 

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

(FVC) y capacidad pulmonar total (TLC); 

y c. la capacidad de difusión pulmonar: transfer Factor (TF 

o DLCO) y cociente difusión-volumen alveolar (TF/V^). 

2o) En cuanto al segundo objetivo, se emplean pruebas de ma-
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yor sensibilidad para la detección precoz de la obstrucción bron-

quial a nivel de las pequeñas vías aeéreas periféricas; en este -

sentido se utilizan, de forma sistemática y conjunta, por primera 

vez en la literatura mundial de la asbestosis pulmonar, la deter-

minación de: 

a. el flujo máximo espirado entre el 25% 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 específi 

co de la resistencia aérea, expresada en su inversa o conductan-

cia específica (SGaw). 

Los resultados y conclusiones obtenidos fueron los siguientes: 

1. Un 37% de nuestra casuística presentó UN PATRCNVENTILATO-

RIO NORMAL; en el 301, se apreció UN PREDOMINIO DEL PATRON VENTIi-

LATORIO DE NATURALEZA RESTRICTIVA; en el 15! se observó UN TRAS -

TORNO VENTILATORIO OBSTRUCTIVO y en el 17%, UNO DE NATURALEZA MIX 
4 

TA O INDEFINIDA (estos dos últimos representan, pues, el 32% de -

de la serie total). Esta distribución fue recogida valorando con-

juntamente el primer grupo de pruebas funcionales, es decir aque-

llas que son de empleo habitual y sistemático. 

2. En un 37% de la casuística se asoció UNA DISMINUCION DE h 

LA CAPACIDAD DE DIFUSION PULMONAR. 

3. La reducción de la capacidad de difusión pulmonar guardó 

correlación con la presencia de acropaquia y de manifestaciones -

radiológicas compatibles con asbestosis pulmonar. Esta fue la. úni 

ca correlación estadísticamente significativa observada entre las 

diversas pruebas funcionales y los demás parámetros analizados. 
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Estas tres conclusiones coincidieron parcialmente con los da 
tos recogidos en la bibliografía, mientras que las cuatro que si-
guen constituyen, a nuestro juicio, una contribución totalmente -
original al contexto general de la fisiopatología de la asbesto-
sis pleuropulmonar. 

4. Existe UNA ELEVADA INCIDENCIA (521 de nuestra serie) de -
la LLAMADA "ENFERMEDAD DE LAS PEQUERAS VIAS AEREAS" (Small Airways 
Disease) en esta población expuesta a las fibras de asbesto. Tal 
alteración queda reflejada mediante el empleo de las.curvas de — 
flujo volumen y debe ser sumada a los casos ya detectados como --
obstructivos (321 de la primera conclusión). 

5. En este grupo de individuos explorados, no se demostró co 
rrelación estadísticamente significativa entre la afección obstrue 
tiva ventilatoria y el hábito de fumar o la historia de bronqui-
tis crónica.. 

6. EN SIETE CASOS CON OBSTRUCCION BRONQUIAL (17% de la serie 
total) NO SE ENCONTRO OTRA POSIBLE ETIOLOGIA QUE LA EXPOSICION A 
LAS FIBRAS DE ASBESTO. 
• y 7. LAS CURVAS DE FLUJO-VOLUMEN DEBEN SER CONSIDERADAS COMO UNA 
PRUEBA IDONEA Y MUY SENSIBLE (por su fácil manejo, reproducibili-
dad y escaso costo económico) PARA LA DETECCION PRECOZ DE LOS EFEÇ 
TOS DE LA INHALACION DE LAS FIBRAS DE ASBESTO SOBRE EL PARENQUIMA -
BRONCO-PULMONAR y, en consecuencia, ser incluidas en cualquiera -
de los estudios preventivos que quieran emprenderse en este campo. 
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