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FISIOPATOLOGIA DE LA ASBESTOSIS
PULMONAR: Nuevas y viejas ideas.

R. Rodríguez Roisin

Introducción

El estudio y reconocimiento de las
alteraciones fisiopatológicas respi-
ratorias secundarias a la inhalación
de las fibras de amianto podría agru-
parse en tres etapas históricas.

La primera incluye el intento de
definir los parámetros funcionales
diagnósticos y de correlacionarlos con
los epidemiológicos, clínicos y radioló-
gicos. Es una etapa fundamentalmente
diagnóstica: la fisiopatología pulmo-
nar, pues, completa el espectro clínico
y radiológico. Se inicia en 1928, año
en que se determina por primera vez
un parámetro funcional respiratorio
en un sujeto afecto de asbetosis, y
acaba en 1960.

Durante la segunda etapa se perfi-
lan, delimitan y analizan con mayor
detalle los conocimientos adquiridos
en la etapa anterior, a la vez que se
completa con la incorporación de los
estudios estadísticos. Se caracteriza
sobre todo por su valor pronóstico (in-
teresa evaluar la progresión del desa-
rrollo de la enfermedad), si bien se in-
siste sobre aspectos preventivos, con el
jeto de evitar la aparición de la enfer-
medad profesional. Termina en el año
1971.

La tercera actual y polémica, re-
presenta un verdadero desafío para
la fisiología pulmonar asbestósica. El
nuevo desarrollo de técnicas de la-
boratorio, que pueden incorporarse a
los estudios epidemiológicos empren-
didos, permite adquirir nuevos y más
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amplios sobre este problema. En efec-
to, es durante esta etapa cuando apa-
rece un muy pequeño número de pu-
blicaciones que pueden abrir paso a
nuevas teorías interpretativas acerca
de las alteraciones funcionales ini-
ciales de la exposición mineral y de
su detección precoz. Por lo tanto sigue
siendo una etapa básicamente preven-
tiva.

1. Etapa 1928-1960

Burlón Wood' recogía en 1928 la
primera determinación de VC reduci-
da.(1600 ce) en un varón de 59 años,
llamado Frederick S. e ingresado en
el Victoria Park Chest Hospital por
estar afecto de disnea a los pequeños
esfuerzos. Corre spondía al caso n.° 1
de su serie de 16 enfermos.

Stone2 publicaba once años des-
pués, que la VC estaba alterada en
13 casos de su serie, oscilando entre
el 50 y el 75 por ciento de los valores
teóricos, previas correcciones de peso
y tallas. Ya entonces observó que las
fibrosis extensas progresaban incluso
después de que hubiera cesado la ex-
posición.

No obstante, el primer estudio de-
tallado de funcionalismo pulmonar
en la asbestosis es el de Roemheid y
cois.', quienes en 1940 realizaron
varias exploraciones clínicas y ra-
diológicas en 19 sujetos afectos de
asbestosis. Observaron un aumento
de la frecuencia respiratoria (f) en
reposo, una disminución de la MVV
y un descenso de la VC. Los hallazgos

espirográficos mostraron buena co-
rrelación con la gravedad clínica, co-
rrelación no obtenida con las ano-
malías radiológicas.

Dos publicaciones de la década dé-
los años 50 merecen ser citadas en
relación con el problema de la as-
bestosis pulmonar.

La primera es la de Baldwin, y
cois." en la que sentaron las bases ini-
ciales de la, por ellos llamada, «insu-
ficiencia ventilatoria restrictiva». Di-
viden sus 39 casos en dos grupos: el
grupo I (incluye bronquiectasias,
sarcoidosis, fibrosis pulmonar por
irradiación, etc...) representa primiti-
vamente el patrón característico de
insuficiencia ventilatoria sin trastor-
nos asociados en la difusión o distri-
bución de los gases; la saturación ar-
terial de O; al esfuerzo, permanece
por enciniii del 92 %. El grupo II (in-
cluye esclerodermia, exposición al
dióxido de sulfuro y asbesto, carcino-
ma linfagítico y neumonitis intersti-
cial) presenta fundamentalmente
un patrón de insuficiencia respirato-
ria alveolar asociado a una función
ventilatoria relativamente normal:
todas las saturaciones arteriales de
C>2 al esfuerzo están disminuidas por
debajo del 92 % (todos los casos, me-
nos uno, estuvieron por debajo del
84 %). La segunda es la de Austrian y
cols.s en la que, definieron las caracte-
rísticas clínicas, fisiológicas y patoló-
gicas de un nuevo síndrome bautiza-
do con el nombre de «bloqueo alveo-
lo-capilar», partiendo de las ideas
elaboradas por varios autores alema-
nes entre 1932 v 1935''" los cuales
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describieron las Pncuinonoseí, síndro-
me que se creía de la superficie pul-
mona i de d i fus ión y desencadenado
por var ias causas (beriliosis, sarcoi-
dosis, granulomatosis pulmonares de
causa desconocida, etcétera).

Las características principales fun-
cionales de este nuevo síndrome eran:
I ) volúmenes pulmonares estáticos
reducidos; 2 ) mantenimiento de una
buena MVV; 3J hiperventilación en
reposo y al estuerzo; 4) desaturación
ar te r ia ] de O; al esfuer/o; 5) PA O;
normal: 6> capacidad de difusión
del O; reducida: y 7 ) hipertensión
arter ial pulmonar.

En casos muy severos, el espacio
muerto fisiológico y el «shunt» esta-
ban incrementados, lo que podía a
su vez i n f l u i r aún más en la inhomo-
geneidad acentuada de la ventilación
pulmonar de estos casos. Dado que
las alteraciones patológicas que se
hal laron, estaban localizadas en los
seplos capilares y alveolares y que el
trastorno fisiológico fundamental es-
tribaba en una disminución de la
permeabilidad de la membrana al-
veolo-capilar al O; se consideró ade-
cuado, a los efectos de otorgar una
denominación a este cuadro, el tér-
mino de bloqueo alveolo-capilar.

Si bien muchos de estos conceptos
ya están hoy en día sobradamente
superados (la mayoría de los fisiólo-
gos respiratorios son participes de la
proscripción del termino «bloqueo
alveolo-capilar»), la importancia his-
tórica de estos dos trabajos fue básica
en el campo de la fisiología pulmonar
aplicada. Baste señalar que la mayo-
ría de las publicaciones de esos años
invocaban constantemente dicho
síndrome y que incluso, diez años
después, Bader y cois.'' publicaban
un articulo cuyo título era ya de por
si lo suficientemente expresivo: «Pul-
monary function m Asbestosis of the
luiii]. An alveolar-capillary block Syndro-
me».

Bastenier y cois.'" en 1952, y Ger-
nez y Rieux" en 1954, confirmaban la
desaturación de O; al esfuerzo en 4
casos de asbeslosis estudiados y se
preguntaban: «L'asbestose doit elle
étre rangée dans le grand group des
maladies par trouble de diffusion,
des afrections á block alvéolo-capillai-
re, dont le chef de file incontestée est
la bérylliose chronique?...».

Grégoire'2 ya había realizado en
1952 pruebas funcionales, cuyos re-
sultados mostraban que el problema
principal radicaba en una rigidez
pulmonar: la WC y la MVV, la ex-
pansión torácica y, en algunos casos,
la saturación arterial de O; estaban

disminuidas, mostrando además una
alteración de la difusión pulmonar:
no creyó que el enfisema, tan frecuen-
te en la silicosis, fuera observado en
las asbestosis.

Nuevamente Bastenier y cois."pu-
blicaban en 1955 nueve casos más de
asbestosis. La MVV, la VC, los volú-
menes pulmonares estáticos, el con-
sumo de O; y la saturación arterial
de O; en reposo estaban reducidos. El
espacio muerto fisiológico estuvo
aumentado en los cuatro casos en que
se determinó. No lograron correlacio-
nar el cuadro radiológico con el grado
de insuficiencia ventilatoria, conclu-
yendo que: «. . . I I ne semble pas y avoir
un tablean physiologique unique
dans 1'asbestose pulmonaire...; la fí-
brose interstitielle de degré variable
el 1'emphyséme plus ou moins im-
portant conditionnent le type et le
degré de déficit respiratoire, selon
1'importance des trobles de diffusion,
de ventilation et perfusión au niveau
des alvéolos...».

En 1955, Wright'4 publicó algunas
características de 57 casos expuestos
a las fibras de amianto. Confirmó la
reducción de la VC y de los volúme-
nes pulmonares estáticos. Pero la
MVV estaba conservada. A pesar de
que habló de »... the relatively stiff
and uncompliant lung of the as-
bestosis...», no quedó claro si la Cst
fue realmente medida. Concluyó que
existia un aumento de la diferencia
arterio-venosa de O, a través de la
membrana alveolo-capilar. De todas
formas, esta alteración podría expli-
carse por desequilibrios en el co-
ciente V^/Q, aunque la DLCO no fue
determinada. Coincidió con Baste-
nier1 1 en c}ue el estudio funcional de
estos enfermos no se correlacionaba
estrechamente con los parámetros
radiológicos.

En 1956, Marshall y DuboisIS publi-
caron un único caso en el que reali-
zaron mediciones de las propiedades
mecánicas del pulmón, obteniendo
una Cst de un tercio aproximada-
mente de lo normal.

También en este mismo año. Smith"
publicaba su experiencia acerca de
708 individuos expuestos al asbesto,
solidarizándose con las conclusiones
de Grégoire12.

En 1957, Caffuri y Berra ^estudiar

ron 30 casos espirométricamente, de-
mostrando una clara correlación ra-
diológico-funcional. Los 20 casos con
mayores anomalías radiológicas te-
nían reducidas la VC, los volúmenes
pulmonares estáticos y la MVV indi-
recta. Consideraron que el grado de
enfisema que se asociaba a la asbes-

losis era mínimo y que, probable-
mente, el problema básico consistía
en una alteración de la difusión pul-
monar, conclusión similar a las de
Champeix'8 y Amsier" realizadas en
1958: la reducción de los volúmenes
pulmonares fue la causa de la dismi-
nución de la MVV.

Sai torelli2 ' ' añadió un caso más a la
casuística anterior, observando desa-
luración arterial de O; al esfuerzo y
deduciendo las mismas conclusiones.
Es de destacar que este autor fue el
primero en presentar datos seriados
de pruebas funcionales respiratorias
en uno de estos enfermos. Sin embar-
go el primer trabajo c¡ue recogió me-
diciones de la difusión pulmonar fue
el de Marks y cois.21 realizado tam-
bién en 1957. Emplearon tres medi-
ciones distintas para el estudio de la
difusión pulmonar: single-brcath, sui-
dy-state y diferencia alveolo-arterial
de O;, en 33 sujetos con supuesto blo-
queo alveolo-capilar (uno solo era
sospechoso de asbestosis); con los tres
métodos obtuvieron valores interiores
al 50 por ciento en dicho caso clínico.
También en ese mismo año, Badcr y
cois." observaron desaturación arte-
rial de O;, al esfuerzo en algunos de-
sús 17 casos expuestos al amianto.

En 1959, Read y Williams" publi-
caron un magnífico trabajo sobre las
alteraciones del cociente V^/Q en 28
sujetos, de los que 22 estaban afectos
de asbestosis. Trece casos fueron in-
cluidos en el grupo I (caracterizado
por enfermedad pulmonar intersticial
aparentemente pura) y 9 en el grupo
11 (caracterizado por enfermedad pul-
monar intersticial complicada por
formaciones quísticas asociadas o
enfisema probable). Los individuos
del caso I presentaron una alteración
acentuada de la ventilación pulmo-
nar, con perfusión mantenida, lo que
produjo un importante desequilibrio
en el cociente V^/Q, los del grupo
11, por su parte, presentaron anoma-
lías aisladas de la perfusión pulmo-
nar. Concluyeron que: I ) las varia-
ciones anómalas del cocienteV^/Q,
junto al trastorno de la difusión pul r

monar, contribuían a la desaturación
arterial de O; frecuentemente obser-
vada en estos pacientes del grupo I
al realizar la prueba de esfuerzo e in-
cluso a pesar de que la hípervenii-
lación les prevenía de que ocurriera
en reposo, y, 2 ) la no demostración
de alteraciones en el cociente V^/Q
en publicaciones precedentes era pro-
bablemente un reflejo de la insensi-
bilidad de los métodos empleados (en
este caso emplearon una técnica mo-
dificada de West y Hugh-Jones).
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Leathart24 en 1959 estudió 7 casos
de asbetosis incluidos en un trabajo
sobre alteraciones mecánicas pulmo-
nares realizado en 68 mineros del car-
bón. En cinco de ellos, la elastancia
pulmonar fue normal y en dos, eleva-
da. Estos mismos individuos fueron
estudiados un ano más tarde por el
mismo autor2 ' , incluyendo tres más y
comparándolos con un grupo control
de 11 trabajadores del asbesto sin
anomalías radiológicas. Fue demos-
trado que la DLCO (steady-state) rea-
lizada en reposo y empleando CO, la
VC, la MVV y la Cst fueron inferio-
res en el grupo de pacientes con as-
besiosis. Se obtuvo una demostración
indirecta del desequilibrio en el co-
ciente V . / Q en la mayoría de los ca-
sos, Concluyó que el trastorno de la
difusión podría preceder la aparición
de imágenes patológicas radiológicas,
que ninguna prueba funcional era
diagnóstica de asbestosis, aunque un
descendo de la Cst, en especial aso-
ciada a una disminución de la DLCO
era muy sugestiva. La presencia de
bronquiectasias en la asbestosis con-
tr ibuía muy poco a la alteración fun-
cional. Sugirió, pero no demostró, que
la observación de un descenso pro-
gresivo de la VC o de la DLCO real-
zaba aún más la sospecha diagnós-
tica de asbestosis antes de que la ra-
diología fuera sospechosamente pa-
tológica. Algunos trabajos más apa-
recieron en 1960: Teirstein y cois."
estudiaron 20 varones expuestos a
asbesto, comparándolos con un grupo
control de 30 varones normales. La
Cst y la VC estuvieron reducidas en
los casos de asbestosis, mientras que
la Ravv y la MVV fueron similares
en ambos grupos. Concluyeron que
las libras de asbesto provocaban fibro-
sis intersticial y alveolar sin una sig-
nificativa reación bronquial asocia-
da.

En Italia, Scansetti y Rubind7 con-
firmarían publicaciones anteriores es-
tudiando 34 trabajadores de la indus-
tria de] asbesto.

Las disminuciones de la VC, de la
TLC y de la MVV eran indicativas
de un trastorno restrictivo, propio de
!a fibrosis pulmonar, no apreciaron
signos de afectación bronquial. Elec-
trocardiográficamente, obtuvieron pa-
trones del comúnmente llamado co-
razón derecho.

En la URSS, Kiokov28 estudiaba el
significado de las alteraciones car-
diopulmonares en varios casos de
asbestosis.

Pero el trabajo básico y trascenden-
tal de toda esta etapa fue el de Wi-
Iliam y Hugh-Jones29 En efecto, en él

se sentarían los criterios diagnósticos
funcionales de la asbestosis y su im-
portancia sería definitiva. Estos auto-
res exploraron 40 individuos: 21 pa-
decían asbestosis según certificado ex-
tendido por un Pneumoconiosis Medi-
cal Panel (grupo I ) ; 10 eran trabajado-
res de la misma fábrica a que habían
pertenecido los 21 anteriores (grupo
I I ) y los restantes 9 eran sospechosos
de estar afectos de asbestosis (grupo
I I I ) . Las alteraciones radiológicas
fueron clasificadas según el grado de
moteado pulmonar presente, cuya
técnica, resultados y dilisultades ha-
bían sido ya comentados en una an-
terior publicación". Los estertores
básales fueron hallados en los 21 ca-
sos afectos de asbestosis, la disnea lo
fue en 20 y la acropaquia en 17 de
ellos. La reducción de la VC, la hiper-
ventilación al esfuerzo y el descenso
de la DLCO estuvieron presentes en
todos los casos del grupo I; en este
mismo grupo, se obtuvo una buena
correlación entre la DLCO y la seve-
ridad de la disnea, la acropaquia y
el grado de anomalías radiológicas;
por el contrario, no existió dicha corre-
lación con los años de exposición.
Tampoco hubo correlación entre el
descenso del F E V ^ y el cociente por-
centual FEV,,/VC % y las alteraciones
radiológicas. En el grupo II, cuatro
casos tenían alterada la DLCO y
tres de estos cuatro presentaron ester-
tores.

Seis sujetos del grupo III mostra-
ron características que sugerían so-
bre todo el diagnóstico de asbestosis:
los seis tenían alterada la DLCO, aun-
que mantenían una buena capacidad
ventilatoria asociada; cinco de ellos
presentaban disnea, estertores, acro-
paquia e imágenes radiológicas sos-
pechosas.

Concluyeron: 1 . ) que los cambios
fundamentales de IB) asbestosis eran
los mismos que los de las restantes
fibrosis intersticiales, consistiendo
en un descenso de la DLCO, asociado
a una reducción de la VC e hiper-
ventilación al esfuerzo (a veces, con
reducción de la saturación arterial de
O;), sin que se asociase obstrucción
bronquial, a menos que estuviera in-
jertado un asma o un enfisema pul-
monar (uno de los casos lo estaba);
muchos pacientes también demostra-
ban desequilibrios patológicos del co-
ciente V^/Q; 2 ) que el trastorno de la
DLCO era un hallazgo constante en
los casos de asbestosis y que guardaba
relación con la disnea y la radiología
y 3 ) que este trastorno podía prece-
der a los signos clínicos y radiológi-
cos de la enfermedad.

2. Etapa 1960-1971

En 1961, Heard y Williams" des-
cribieron los hallazgos histológicos
posf-mortem de seis varones afectos de
asbestosis pertenecientes a la serie ya
comentada anteriormente2" y los co-
rrelacionaron con el funcionalismo
pulmonar previamente conocido. To-
dos ellos presentaron adherencias
pleurales y tres gruesas placas pleu-
rales: asimismo, se observó fibrosis
pulmonar en todos, si bien en un caso
era de intensidad leve y se asociaba
con una neoplasia broncopulmonar.
Un caso presentó lesiones histológicas
de enfisema y sus alteraciones fun-
cionales ya había sido sugestivas de
tal entidad anatomo-patológica: dos
casos más, presentaron también enfi-
sema, pero de leve intensidad. Todas
las pruebas funcionales respiratorias,
excepto en el caso del enfisema, mos-
traban un defecto de puro de la DLCO,
con reducción de la misma, hiper-
ventilación y desaturación arterial de
O; al esfuerzo, sin asociación de obs-
trucción bronquial. Los autores espe-
cularon con la idea de si los cambios
ventílatenos de carácter restrictivo,
con una VC disminuida y reducción
de los otros volúmenes pulmonares
estáticos, eran debidos únicamente
a las adherencias o a las placas pleu-
rales o si la fibrosis asociada era la
causa fundamental.

Bader y cois.9 examinaron en 1961
17 varones afectos de asbestosis y ob-
servaron: reducción de la VC en el
50 % de los casos; alteraciones no sig-
nificativas del RV; MVV normal en
todos ellos. La capacidad de difusión
pulmonar del O; estaba reducida en
4 de los 5 casos en que se determinó;
la correlación estadística entre esta
prueba y la intensidad y duración de
la exposición al amianto no fue signi-
ficativa, pero lo fue relativamente
con las anomalías radiológicas. Con-
cluyeron que las alteraciones funcio-
nales eran características del síndro-
me de bloqueo alveolo-capilar.

Durante ese mismo año, otras dos
publicaciones tratan de las anoma-
lías de la difusión pulmonar (el trans-
fer factor) en las asbestosis: En la pri-
mera Thomson y cois.'2 estudiaron la
difusión pulmonar en 39 trabajado-
res del asbesto, 26 de los cuales esta-
ban diagnosticados de asbestosis por
un Pneumocomoús Panel, empleando
el método del singk-breath con CO y
expresándolo mediante el valor de la
DLCO y el del factor de permeabilidad
de Mane Krogh (KCO); también, mi-
dieron el FEV,o, el FEB|Q/FVC % y
los volúmenes pulmonares estáticos.
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En relación a estas pruebas, los re-
sultados estuvieron en consonancia
con los de Williams y Hugh-Jones", si
bien los de la DLCO fueron más sen-
sibles que los del KCO concluyendo,
pues, que el aparente aumento de la
resistencia ofrecida a la difusión ob-
servado en la asbestosis, debía ser
a t r ibu ido mucho más a la reducción
del volumen pulmonar. Estos resul-
tados fueron comparados con una se-
rie de seis pacientes afectos de bron-
qui t is y enfisema. En la segunda, Me
Grawth y Thomson" realizaron el
mismo estudio funcional que la an-
terior publicación en 12 individuos
normales, en 6 con asbestosis y en
6 con bronquitis y enfisema. Las
conclusiones fueron idénticas a su an-
terior trabajo, obteniendo resultados
más significativos con la medición
de la DLCO que con el KCO.

Finalmente, y también en ese mis-
mo ano, Rubino y cois.'4 emprendie-
ron una serie de investigaciones he-
modinámicas en un grupo de cinco
pacientes afectos de asbestosis; di-
chos estudios, incluyeron cateterismo
cardiaco, angiocardiografia y angio-
neumografía, así como volúmenes
pulmonares estáticos, F E V , p y su co-
ciente porcentual con la VC, DLCO,
Cst y Ravv, inspiratoria y espiratoria.
La VC estuvo reducida, guardando
relación con la severidad de las alte-
raciones radiológicas; el cociente RV/
TLC %, el FEV,^ y la MVV se com-
portaron similarmente 1.a Cst estuvo
también disminuida en todos los ca-
sos y, en ocasiones acentuadamente,
lo que era característico de las fibro-
sis pulmonares. Los valores de la Raw
fueron dispares. La desafinación ar-
terial de O;, estuvo moderadamente
reducida y la DLCO presentó valores
disminuidos, si bien de poca cuantía.
El gasto e índice cardíacos fueron nor-
males. La presión de la arteria pulmo-
nar estuvo significativamente eleva-
da; otro tanto ocurrió con la wedge
pressure, aunque de forma menos lla-
mativa. Los trastornos ventilatorios
fueron interpretados como secunda-
rios a las alteraciones del cociente
V^/Q y los hallazgos hemodinámicos
propios de la presencia asociada de
lesiones arteriolares.

Leathart '5 en 1962 llevó a cabo una
revisión global de la bibliografía to-
cante a los efectos de la asbestosis so-
bre el funcionalismo respiratorio has-
ta 1957; resumió los resultados de las
diversas pruebas funcionales realiza-
das y mostró que la disminución de
la VC y de la DLCO, la desatura-
ción ar ter ia l de 0^ y la hiperventila-
ción al esfuerzo constituían los defec-

tos más frecuentemente observados
en la asbestosis. Tales datos parecían
guardar correlación con la clínica,
pero no con la radiografía. También,
estudió muy detalladamente 12 casos
de asbestosis, así como 11 aisladores
que manejaban asbesto, pero que no
tenían afectación radiológica. Este
estudio, -que no era más que una
prolongación del ya realizado en
19602 '—, reveló que nueve de las diez
pruebas realizadas estaban significa-
tivamente alteradas en las asbesto-
sis. (MVV, espacio muerto, DLCO,
captación fracciona! de CO, trabajo
respiratorio no elástico, VC y concen-
tración de CO; en el aire espirado).
observó una acentuada disminución
de la Compliance en todos los casos
de asbestosis. fenómeno estrechamen-
te correlacionado con la reducción
de la VC y señaló que ésta última
prueba podía ser út i l en la práctica de
estudios repetidos seriados en pobla-
ción es laborales expuestas al asbesto.

Concluyó que: 1 ) el trastorno res-
trictivo ventilatorio era probablemen-
te la causa de la disnea en aquellos
casos de asbestosis en que se asocia-
ba bronquitis; 2) la disminución de la
DLCO limitaba el ejercicio físico en
aquellos casos puros de asbestosis;
3) las pruebas funcionales respirato-
rias no eran de por sí diagnósticas,
aunque constituían una ayuda exce-
lente y, 4) el descenso observado en
todas las determinaciones de la
Compliance era el rasgo fundamental
en las asbestosis. No demostró que
el funcionalismo pulmonar prece-
diese, desde un punto de vista diag-
nóstico, a la radiología torácica.

En 1963, Vigliani y Sartorelli" sin-
tetizaban los conocimientos fisiopa-
tológicos de la asbestosis de la si-
guiente forma: la insuficiencia venti-
latoria es de neto predominio restric-
tivo, asociándose a un trastorno base
de la difusión pulmonar, que juega su
papel en la insuficiencia respiratoria
secundaria. De ahí, la necesidad de
incluir esta prueba en cualquier valo-
ración funciona] que se realice en su-
jetos expuestos al amianto.

En 1964, M.R. Beckiakei7 resumía
las mismas conclusiones anteriores
en el tíandbook of Phvsiolocfv, pero in-
cluyendo además los Desequilibrios de
los cocientes V^/Q como una fuente
más de un acentuado aumento de la
diferencia alveolo-arterial de O;.

En ese mismo año Bjüre y cois.'8

en Suecia presentaron los hallazgos
funcionales de 8 trabajadores del as-
besto ( con afectación radiológica) y
de otros 6 expuestos a las fibras de
vidrio (con radiología torácica nor-

mal). La VC, el FEV y la DLCO
estuvieron marcadamente reducidos
en los 8 casos de asbestosis, mien-
tras que los 6 restantes presentaban
valores normales. Seis de los 8 asbes-
tósicos presentaron resistencias vas-
culares pulmonares aumentadas que,
en ausencia de enfermedad obstructi-
va pulmonar, eran sugestivas de una
disminución del lecho capilar pulrnoi
nar secundario a la fibrosis generali-
zada.

En Italia, en 1964 De Rosa y cois.'''
estudiaron funcional mente 85 traba-
jadores del asbesto a través del
FEV i y, FEC, cociente porcentual, RV,
RV/TLC % y MVV, Clínicamente,
8 eran normales, 35 estaban afectos
de bronquitis crónica y 42 de asbesto-
sis. La presencia de bronquitis cró-
nica fue atribuida a la inhalación de
fibras de amianto, por cuanto las
alteraciones obstructivas tan sólo
aparecían en 7 de los 35 bronquíticos.

Por otra parte, el predominio de
las alteraciones ventilatorias obstruc-
tivas era superior en los casos inicia-
les de asbestosis, dejando paso a las
de tipo restrictivo en las situaciones
más avanzadas. Concluyeron, pues,
que la progresiva evolución de la en-
fermedad abocaba a un trastorno de
tipo restrictivo terminal, mientras
que en las fases iniciales destacaba
con mucho el trastorno obstructivo. A
pesar de que esta publicación se sitúa
en un plano secundario, sus conclu-
siones pueden considerarse harto ori-
ginales y avanzadas.

Por el contrario los autores ita-
lianos, tales como Sartorelli y cois.40

obtenían conclusiones opuestas.
Hasta 1970 se van sucediendo las

publicaciones referentes a aspectos
fisiopatológicos de la exposición al
asbesto y a sus posibles correlaciones
con otros parámetros (clínicos, epide-
miológicos, etc...)4"7.

M.R. Beckiake y cois." publicaron
en 1970 las conclusiones definitivas
de su informe provisional de 196814.
Observaron que la VC simple y for-
zada pueden estar ligeramente reduci-
das en aquellos trabajadores sin ano-
malías radiológicas del parénquima
pulmonar; sin embargo, cuando és-
tas son indiscutibles, aunque sea en
mínimo grado, estas pruebas se con-
vierten en los únicos parámetros que
muestran una reducción significati-
va. Y todavía lo están más si se aso-
cian lesiones pleurales intensas o se-
cuelas de las mismas. Es de interés el
destacar que la DLCO sólo estuvo al-
terada a partir del momento en que
las anomalías radiológicas fueron
avanzadas. Este estudio sugiere que
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la simple medición de la VC ó FVC
debiera utilizarse en los controles
periódicos de salud de los trabajadores
del amianto.

También en 1970, Harries" plasmó
en su tesis doctoral sus conclusiones
acerca del problema. Observó que el
trastorno fundamental era restrictivo,
sin obstrucción bronquial asociada;
la DLCO estuvo usualmente reducida,
asi como la ventilación al esfuerzo
que estuvo aumentada en aquellos
casos que desarrollaron fibrosis pul-
monar.

En 1971, Regan y cois." presenta-
ron un complejo análisis estadístico
de las variantes clínicas, radiológicas
v ñsiopatológicas de 201 trabajadores
del asbesto, con el objetivo de dilu-
cidar el grado de afectación secunda-
rio a asbestosis y/ó enfermedad pul-
monar obstructiva crónica. La reduc-
ción de la DLCO seguida de la de la
VC fueron los dos parámetros más
sensibles para medir la intensidad
de afectación de ambas enfermeda-
des: sin embargo, estas mismas prue-
bas no fueron útiles para diferenciar-
las. Las pruebas más eficaces de va-
loración y distinción entre asbestosis
y enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, en orden decreciente, fueron
las siguientes: el FEV|Q/FVC %, el
esputo, el engrosa miento pleural ra-
diológico, la tos y la acropaquia; las
cifras bajas del FEV^/FVC % y la
elevada positividad de la tos y el es-
puto hablaban en favor de la EPOC,
mientras que el engrosamiento pleu-
ral y la acropaquia indicaban asbes-
tosis. Descartó como parámetros inú-
tiles: el ECG, los roncus, los cuerpos
de asbesto en el esputo, el PEE y la
SGaw.

También en ese año, Ferris y cois."
publicaron un interesante aunque in-
completo trabajo sobre un grupo de
63 revestidores de tuberías proceden-
tes de un astillero, que fue compara-
do con otro de soldadores y otro de
ajustadores de la misma edad y con
parecido número de años de trabajo
en la misma empresa. Concluyeron
que, a pesar de los bajos niveles de
exposición encontrados, los revestido-
res de tuberías presentaban más sig-
nos patológicos que los otros grupos
laborales; al mismo tiempo, llamaron
la atención sobre la prioridad de los
cambios radiológicos (mucho más
sensibles) frente a las alteraciones
funcionales (la más destacable fue la
reducción de la DLCO), que global-
mente no fueron tan dramáticas co-
mo previamente se presumía. Otra
publicación importante fue la de
Murphy y cois.", quienes obtuvieron

reducciones estadísticamente signifi-
cativas de la FVC, el FEV, p, el PEE y
el F E V | Q / F V C % entre los 101 reves-
tidores de tuberías cuando fueron
comparados con un grupo control
de 94 sujetos. También la DLCO sb y
la DLCO tras esfuerzo estuvieron más
disminuidas en aquel grupo. Consi-
deraron una VC inferior al 80 % del
valor teórico como uno de los cinco
criterios para el diagnóstico de as-
bestosis.

Porin y cois." insistieron una ve/.
más en el valor de la reducción de la
DLCO en un grupo heterogéneo de
29 trabajadores del amianto. Ni Wa-
Hace y LanglandsM, ni Woitowitz", en
1971 y 1970, respectivamente, obser-
varon obstrucción bronquial en sus
series respectivas.

No obstante, fue el trabajo de Jo-
doin y cois.''6 el que destacó con mu-
cho y que terminó con este segundo
periodo de la década de los 60, al
marginar parcialmente las otras pu-
blicaciones, dada la espectacularidad
e importancia de los resultados ob-
tenidos. En efecto, estos autores se-
leccionaron 24 trabajadores expuestos
al amianto, los cuales presentaban
pruebas funcionales respiratorias
convencionales normales, con nulos
o escasos signos clínicos y/ó radioló-
gicos de enfermedad pulmonar. Los
1 3 con exposición más intensa, ofre-
cieron un aumento significativo de la
presión de retracción elástica y de la
upstream resistance (Rus) -resistencia
del segmento de «aguas arriba»—; este
hecho, causa a su vez de una obstruc-
ción de las vías aéreas periféricas se
constituiría en un signo funcional
precoz y sería secundario a una expo-
sición frente al amianto, posiblemen-
te compatible con fibrosis peribron-
quiolar; las curvas de flujo-volu-
men evidenciaron flujos aéreos máxi-
mos reducidos especialmente entre
los sujetos mayormente expuestos.
En conclusión, pues, se mantenía la
hipótesis, por primera ve'/, en la lite-
ratura, de que la exposición al asbesto
constituye otra causa a añadir a la ya
larga lista etiológica de la obstruc-
ción de las pequeñas y periféricas
vías aéreas, de diámetro en general
inferior a los 2 mm. Los parámetros
más sensibles eran la reducción de la
compliance estática, con un aumento
en la Pst( 1).

3. Etapa 1972-...

En 1972, dos publicaciones más
hacen hincapié en las conclusiones
elaboradas por Jodoin y cois.

La primera pertenece al mismo

equipo de trabajo y está encabezada
por M.R. Beckiake". Estos autores
recogieron una muestra de población
laboral expuesta al asbesto ( 1 0 1 5 tra-
bajadores), originariamente selec-
cionada entre 6180 individuos, y estu-
diaron su grado de exposición, sus
hábitos tabáquicos y determinadas
pruebas funcionales (a destacar
FEVp^, F E V , p , MMFR y DLCO sb en
reposo). Concluyeron que, a pesar de-
que ninguna de las pruebas presenta-
ba gran utilidad para el control sa-
nitario de los trabajadores expuestos
al amianto, cualesquiera que fueran
sus hábitos de fumar, su sensibilidad
parecía aumentar entre los no fu-
madores a la hora de detectar los
efectos precoces de la exposición al
mineral. Corno otro tanto había ocu-
rrido con alguno de los síntomas, ta-
les como la disnea, argumentaron que
ciertos síntomas y determinadas prue-
bas eran las eficaces para la detec-
ción precoz, siempre y cuando se tra-
tara de sujetos no fumadores.

La segunda es de procedencia bri-
tánica y sus autores, Muldoon y Tur-
ner-Warwick68 analizaron la proble-
mática clínica secundaria a la exposi-
ción al amianto y/ó la bronquitis
crónica, la radiología torácica y las
pruebas funcionales y observaron que
13 de los 60 trabajadores expuestos al
amianto estaban afectos de un tras-
torno ventilatorio de tipo obstructivo,
32 eran restrictivos, 3 mixtos y los
12 restantes eran füncionalmente
normales. Si bien, no podía senten-
ciarse que la obstrucción bronquial
fuera forzosamente atribuible al ta-
baco, tampoco estaba claro que no lo
fuera. Asi, dicha obstrucción podía
ser imputada no sólo a los factores
habituales polucionantes y tabáqui-
cos, sino también a las fibras de as-
besto.

Como corolario a estas tres publi-
caciones"6a M.R. Beckiake" presenta-
ba en 1973 en Lyon (Francia) una
exhaustiva revisión critica de la bi-
bliografía relacionada con el fun-
cionalismo de la asbestosis, al tiempo
que lanzaba un llamamiento en favor
del inicio de trabajos sobre dicho te-
ma, cuyo objetivo fuera precisamente
el detectar precozmente la posible
existencia de Small Airways disease
en los estudios iniciales de la expo-
sición al amianto. Comentaba asimis-
mo que su colaboradora, Fournier-
Massey había recopilado en su tesis
doctoral un elevado número de suje-
tos expuestos al asbesto con altera-
ciones ventilatorias de carácter obs-
tructivo. En efecto, hasta 1968 de
305 casos recopilados, 70 presentaban
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obstrucción a los flujos aéreos70. El
porque de un trastorno obstructivo
bronquial asociado a la asbestosis
podría explicarse, en parte, por la
polivalencia de algunas de las pruebas
funcionales empleadas (esto es, que
son dependientes tanto del estado de
las vías aereas como del parénquima
pulmonar), polivalencia que refleja-
ría, tal vez, efectos secundarios de
un proceso intersticial parenquimato-
so sobre las vías aereas; una posible
alternativa a dicha hipótesis podría
ser que dicho trastorno ventilatorio
revelara efectos primitivos sobre las
vías aéreas, con o sin relación etiopa-
togenética con la exposición a las
fibras de amianto.

Frente a estas conclusiones, un
equipo norteamericano dirigido por
Murphy71 publicó en 1972 un estudio
realizado sobre 84 revestidores de
tuberías, comparándolos con un gru-
po control de sujetos normales y con
otro de 30 individuos con afectación
cardiopulmonar. Estos investigadores
criticaron las conclusiones de Jodoin
y cois. en el sentido de que no daba
una respuesta definitiva a la relativa
importancia de los criterios indivi-
diales para la detección precoz de la
asbestosis. Coincidieron con Thom-
son y cois." en que algunos pacien-
tes presentaban en forma precoz una
reducción de los volúmenes pulmo-
nares, mientras que en otros, las ano-
malías del intercambio gaseoso apa-
recían aún más precozmente. Demos-
traron que la incidencia de obstruc-
ción bronquial era igual tanto en
los sujetos expuestos al amianto, co-
mo en aquellos que eran controles.
Su propia experiencia en la inter-
pretación de las biopsias pulmona-
res realizadas por ellos en sujetos as-
bestósicos, así como la ausencia de
estudios de grupos-control en otros
trabajos, fueron dos argumentos que
apoyaron sólidamente sus conclusio-
nes finales.

Otras publicaciones se suceden en
ese mismo año727', las cuales no inci-
den en la polémica «obstrucción ver-
sus restricción» de la exposición al
asbesto. En cambio en Italia, Zedda y
cois.74 detectaron un claro y amplio
porcentaje de sujetos con alteraciones
ventilatorias de tipo obstructivo entre
724 trabajadores expuestos al amian-
to en el norte del país, de los que el
50 % estaba destinado a labores de
minería con la variedad de Crisotilo
y el otro 50 %, a la manufacturación
de productos amiantiformes.

En 1973, Ostrovv y Cherniak" de-
mostraron una vez más la incidencia
de obstrucción bronquial a nivel de

las vías aéreas periféricas en proce-
sos pulmonares de localización inters-
ticial, secundaria a una elevación dé-
la presión de retracción elástica y dé-
la upstream resístame (Rus). Uno de
estos casos era una asbestosis pleuro-
pulmonar.

En 1974, Sessa y cois.7" completa-
ron datos fisiopatológicos ya recogi-
dos anteriormente: observaron entre
20 sujetos afectos de asbestosis pul-
monar y 10 expuestos al asbesto (du-
rante más de 15 años) un predomi-
nio de la alteración ventilatoria de
carácter restrictivo, una reducción
severa de la capacidad de difusión
pulmonar, una hipoxemia frecuente
y una tendencia a la alcalosis respi-
ratoria, en especial al esfuerzo. Sugi-
rieron que todos estos trastornos po-
dían ser precoces, incluso en relación
a las anomalías radiológicas, e in-
dicativos de asbestosis pulmonar.

También en 1974, McDONALD y
cois.77 correlacionaban las diversas
pruebas funcionales con otras carac-
terísticas de tipo clínico, radiológico
y epidemiológ-co, observando que la
IC era el único parámetro estático
funcional que guardaba correlación
significativa con el índice de exposi-
ción. La FVC y el FEV, g también de-
clinaban en forma paralela el aumen-
to del grado de exposición, y en es-
pecial el primero de ellos; la capaci-
dad de difusión, independientemente
del método empleado, no presentaba
correlación con dicho índice. Respec-
to a la correlación radiológico-funcio-
nal, observaron que aquellos casos
con anomalías radiológicas compati-
bles con (o superiores a) la categoría
radiológica 2, ofrecían una media
de reducción del 20 % en la FRC,
el RV y la DLCO sb; la FVC y la VC
fueron las únicas pruebas que estaban
muy reducidas en relación a los cam-
bios radiológicos iniciales.

En verano de 1975, otra vez For-
nier-Massey y M.R. Beckiake78 publi-
can más datos de su larga serie de tra-
bajadores del asbesto de Quebec
(Montreal), presentando los patrones
ventilatorios de unos 1000 indivi-
duos, de acuerdo con la valoración de
cinco pruebas funcionales estándar
y correlacionándolas con el índice
de exposición al polvo amiantiforme
y al hábito tabáquico.

Casi la mitad de los casos (44,3 %)
ofrecían un patrón ventilatorio nor-
mal y un 26,5 % adicional, presenta-
ban alteraciones fisiopatológicas sin
patrón ventilatorio definido. Los pa-
trones ventilatorios obstructivo y res-
trictivo guardaban una proporción
parecida (12,8 y 12,2 %, respectiva-

mente); ambos patrones se asociaron
a asbestosis radiológica y la mayoría
de los casos eran fumadores invete-
rados. Según estos autores, estos ha-
llazgos (que sólo eran aplicables a este
tipo de población laboral expuesta al
asbesto) sufieren una clara asociación
y, en definitiva, sinergismo entre el
hábito de fumar y los efectos nocivos
del amianto sobre el pulmón y, en
consecuencia, con el desarrollo de la
fíhrosis pulmonar.

Tanto en 1974, con Berra y cois.'",
como en 1975, con Peress y cois."", se
demuestra una vez más una inciden-
cia elevada de obstrucción bronquial
entre los sujetos expuestos al amian-
to. La novedad flsiopatológica en am-
bas publicaciones estriba en la apli-
cación sistemática del estudio del i't'i-
lumen de cierre en los sujetos explora-
dos, según había sugerido M.R. Beck-
iake en 1972"

Ya en 1976, Rodríguez Roisin y
cois.8' "2 publican otro trabajo que
incide una vez más en la problemá-
tica de la obstrucción bronquial. Gra-
cias al empleo sistemático y conven-
cional de las curvas de flujo volumen
detectan una incidencia del 85 % de
obstrucción bronquial entre 40 suje-
tos expuestos al amianto; a desta-
car que, un 17 por ciento del total ,
no presentaban hábitos tabáquicos.
Insisten en el empleo de las curvas
de flujo-volumen como medio de ex-
ploración útil para la detección pre-
coz de asbestosis pulmonar.

M.R. Beckiake81 planteaba recien-
temente el problema ventilatorio dé-
las asbestosis pulmonares en sus jus-
tos términos» «...Por lo tanto y hasta
el momento presente, los estudios epi-
demiológicos de funcionalismo pul-
monano han sido capaces de diluci-
dar la relación entre obstrucción
bronquial y exposición al asbesto, o el
papel jugado por el consumo tabá-
qu-co (aditivo o sinergístico). En con-
secuencia, existen habitualmente du-
das en interpretar el patrón obstruc-
tivo de un trabajador del amianto, y
ello a pesar de que se ha demos
trado una conductancia específica re-
ducida en otras formas de procesos
pulmonares difusos intersticiales. Es
más, si no hay alteraciones radiológi-
cas, existe una franca renuencia a
atribuir la obstrucción a la exposición
al asbesto. Sin embargo, existen su-
ficientes datos indirectos que sugieren
que, en determinados casos, la obs-
trucción bronquial es una respuesta
fisiopatológica a la exposición a dicho
mineral; hasta que no se tenga mayor
información, se tendrá un espíritu
abierto frente a esta problemática...».
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