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Sorbonne de la asbestosis 

A producción mundial y el uso 
industrial del asbesto han cre- 
cido enormemente en los Últi- 

mos años: desde el principio de siglo 
hasta la década de los setenta, éstos 
han aumentado unas 80.000veces. La 
mayor paRe del asbesto se emplea en 
la industria de la construcción. sobre 
todo en forma de preparados de fibro- 
cemento, y como aislante térmico y 
acústico. Tambien se utiliza en la fabri- 
cación de barcos, en la industria del 
automóvil y en la industria textil ( 1  ). Las 
fuentesde exposición son múltiples: la 
más importante es la industrial, en la 
que el individuo tiene un contacto 
directo con el mineral. La exposición 
agrícola se observa en algunos pakes 
en los que el asbesto se encuentra en 
cantidades importantes en las capas 
superficiales de la tierra. Una fuente de 
exposición, a veces olvidada, es la 
dom6stica, en la  que los familiares de 
obreros que trabajan con amianto 
están expuestos a la inhalación de 
fibras, principalmente transponadas 
por las ropas del trabajador (2). Por 
último, las personas que viven en las 
cercanías de una mina de amianto o de 
alguna empresa que lo uritice, sufren 
una exposición ambiental. De acuerdo 
con estas consideraciones. el número 
de personas expuestas al asbesto es 
muy elevada a pesar de las medidas 
que se han tomado en varios países 
para disminuirlo (3). La exposici6n al 

Aunque actualmente estBn 
perfectamente defrítidas las 
car&cter/sticas clínicas, 
radiogrdficas y funcíonsles 
respiratorias de /B esbestosis 
pulmonar una vez 
estetileeida, e/ diagnóstico 
precoz es dificultoso ya que 
la sintomatologfb suele ser 
inespecifice, las a/teniciones 
rsdiogrWIcas pueden ser 
terdles y el examen funciufiaf 
respiratorio puede estar 
atierado por otros facfores, 
principalmsnte el hdbiro 
tabdquico. 
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bien directamente secundarias a la 
exposicibn. o bien asociadas a ella. 

Asbestosis pulmonar 

La asbestosis pulrnonar es una 
fibrosis pulmonar intersticial difusa, 
secundaria a la inhalación de fibras de 
asbesto (4). El término asbestosis pul- 
monar s610 se refiere a la enfermedad 
pulmonar intersticial. Las menifesta- 
ciones pleurales consecutivas a la 
exposici6n al mineral -placas pleura- 
les. engrosamientos y calcificaciones 
(1 )-, no deben ser incluidas en el t6r- 
mino asbestosis pulmonar. 

Criterios diagnósticos de 
la asbestosis pulmonar 

El diagn6stico de asbestosis pulmo- 
nar se basa en la presencia de signos 
clínicos, radiogr6ficos. y funcionales 
respiratorios. Las manifestaciones cll- 
nicas son similares a las de las fibrosis 
pulmonares de otras etiologlas (1). 
fundamentalmente la tos y la disnea da 
esfuerzo. La acropaquia es un signo 
constante, y estd presente aproxima- 
damente en la mitad de los casos seve- 
ros y, en menos proporción, en las 
fases iniciales de la enfemedad. El 
signo flsico mas importante es la aus- 
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signo; en un estudio reciente, sola- 
mente se auscultaban en el 60 por 
ciento de los enfermos (5). La radiolo- 
gía de la asbestosís pulmonar no 
difiere en terminos generales de las 
imkgenes propias de cualquier tipo de 
fibrosis pulmonar, pero tiene tenden- 
cia a localizarse en la mitad inferior de 
los campos pulmonares. Los exhme- 
nes funcionales pulmonares tienen 
gran importancia en la evaluacidn de la 
asbestosis pulmonar, ya que son indis- 
pensables en el momento de estable- 
cer el diagnóstico, para establecer la 
progresión de la enfermedad, y para la 
observacidn periódica de los indivi- 

MACWAGOS LlNFOCitOS NEUTROfILOS EOSINOFI LOS. 

9 4 . 2  L,8 Z 3 1.3 2 0.6 0.06 t 0.2 

Fig. 1.-Fdrmula celular del lavado broncoalveolar del grupo conrrol. 
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duos expuestos (1). En realidad, única- 
mente con los exdmenes funcionales 
respiratorios, no se puede realizar el 
diagn6stico de asbestosis pulmonar, 
ya que s61o muestran alteraciones que 
pueden caracterizar a una fibrosis 
intersticial de cualquier otra etiologla. 
Las alteraciones funcionales más habi- 
tuales en la asbestosis pulmonar son la 
disrninuci6n de la capacidad vital for- 
zada y de la capacidad de dikisibn. 

Aunque actualmente estSn perfec- 
tamente definidas las caracterlsticas 
clínicas, radiogrhficas y funcionales 
respiratorias de la asbestosis pulmo- 
nar unavez establecida, el diagnóstico 
precoz es dificultoso, ya que, como 
hemos visto, la sintomatología suele 
ser inespeclfica, las alteraciones radio- 

MACROFAGOS Ll NFOClTOS NEmFiLOS EOSiNOFiLOS 
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Fig. 2. - Fdrmula celular del lavado broncoalveo/ar del grupo de expuestos 
81 asbesto sin asbestosis pulmonrrr. 

La asbestosis pulmonar es 
une fibrosis pulmonar 
intersticial difusa, secundaria 
a la inhalacidn de fibras de 
asbesto. 

gráficas pueden ser tardías y el exa- 
men funcional respiratorio puede estar 
alterado por otros factores, principal- 
mente el hábito tabáquico. 

Lavado broncoalveolar en la 
valoración de las enfermedades 
pulmonares intersticiales 
difusas. 

El lavado broncoalveolar, denomi- 
nado también lavado alveolar o lavado 
broncopulmonar, consiste en la intro- 
ducción, a travds de un broncoscopio, 
de una cierta cantidad de llquido en los 
espacios alveolares y en la posterior 
aspiración del mismo. Antiguamente, 
el lavado broncoalveolar era utilizado 
como medio terapéutico en la protei- 
nosisalveolar, con el fin de eliminar el 
material patoldgico que se acumula en 
los espacios alveolares, y en el status 
a~mático, con el fin de eliminar los 
tapones mucosos que obstruyen las 
vías aéreas distales. A pesar de que ya 
en 1 961. Myrvick, a travds de estudios 
experimentales, introdujo el concepto 
de lavado broncoalveolar segmenta- 
rio, que consiste en el lavado de un 
segmento pulmonar con el que se 
obtienen poblaciones celulares y ele- 
mentos solubles similares a los pre- 
sentes en las estructuras alveolo-in- 
tersticiales, s61o recientemente ha 
alcanzado interés en el estudio y valo- 
raci6n de las enfermedades respirato- 
rias (6). 

La principal utilidad del lavado bron- 
coalveolar ha estado relacionada con 
el estudio de las poblaciones celulares 
obtenidas. Ello es debido a que Bstas 
son un fiel reflejo de las poblaciones 
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Fig. 3.-Fdtmula celular del lavado brohcoalveo/ar de /os pacientes Eon 
asbssrosis pulmanar. 

asbestosis pulrnonar, Presenc~a de neutró fdos. 

tr6filos (alveolitis neutrofllica), b) au- 
mento de linfocitos (alveolitis Iínfo- 
cítica) y c) aumento de eosin6filos 
(alveolitis eosinofílica). 

a) Alveolitis neutrofflica. Las enfer- 
medades que cursan con un aumento 
del porcentaje de neutrbfilos son, la 
fibrosis pulmonaridiop~tica, la fibrosis 
pulrnonar familiar, la asbestosis pul- 
monar, la histiocitosis X y la fibrosis 
pulmonar asociada a enfermedades 
del coltígeno. En la sarcoidosis, la apa- 
rición de neutrofiiia ~ndica probable- 
mente la progresibn a fibrosis pulmo- 
nar. 

b) Alveolitis linfocítica. En contraste 
con las enfermedades con alveolitis 
neutrofílica, las enfermedades que 
cursan con alveolitis linfocltica se 
caracterizan por un elevado porcentaje 
de linfocitos en el lavado alveolar: sar- 

celulares encontradas en los espacios 
alveointersticiales, en estudios com- 
parativos entre lavado alveolar y b i op  
sia pulmonar abierta (6). Ha sido es- 
timado que, con 100 ml., se realiza un 
lavado que alcanza aproximadamente 
a un millón de alveolos. lo que indica 
que el lavado broncoalveolar propor- 
ciona una estimación real de los com- 
ponentes celulares de las estructuras 
alveolo intersticiales. 

La fórmula celular del lavado bron- 
coalveolar de una persona adulta sana 
está constituida principalmente por 
macrófagos alveolares (90-95%). 
algunos linfocitos (10%) y escasos 
neutr6filos (1%). siendo rara la presen- 
cia de eosindfilos y basbfilos; sin 
embargo, en algunos fumadores el 

porcentaje de neutrbfilos puede ser 
algo mayor (hasta 3-4%). lo que debe 
tenerse en cuenta a la hora de interpre- 
tar los resultados. 

El análisis celular del lavado bron- 
coalveolar es, actualmente. el método 
mirs eficaz para valorar la alveolitis (o 
componente inflamatorio) de las en- 
fermedades pulmonares intersticiales 
difusas. Además. a l  ser una tbcnica 
con baja rnorbilidad. puede realizarse 
en varias ocasiones a lo largo de la 
enfermedad, lo que permite valorar 
peri6dicamente las variaciones de la 
alveolitis. Las alteraciones del anhlisis 
celular del lavado broncoalveolar en 
las enfermedades pulmonares inters- 
ticialas difusas, se pueden clasificar en 
tres tipos (tabla 1): a) aumento de neu- 

El lavado broncoatveolar, 
1 

denominado bmbidn lavado 
elveolar o favadrt 
hncopulmonar, cbnsiste en 
la int~oduccjdn. a travds d8 un 
bmncoscopio de una cierta 
cantidad de flguido en los 
espacios ahreoiarffs y en la 
posterior 8spiraddn del 
mismo, 

, 

coidosis, alveolitis alhrgica extrínseca, 
granulomatosis pulmonar por talco, 
beriliosis y neumonitis por irradiacibn. 
Recientemente, se han obsewado ca- 
sos de fibrosis pulmonar idiopática 
con linfocitosis que correspondían al 
hallazgo anatomopatológico propio 
de las fases iniciales de la enfermedad 
que se caracteriza por una gran hiper- 
celularidad con escasa fibrosis. 

c) Aíveolitis eosinofi/ice. Un aumen- 
to significativo de eosin6filos se ha 
observado en las neumonlas eosinofl- 
licas (7). Una eosinofília moderada ha 
sido descrita en algunos casos de 
fibrosis idiopdtica o asociada, histioci- 
tosis X y asbestosis pulmonar (8). 

El análisis celular no permite realizar 
el diagnóstico de una enfermedad 

MAPFRE SEGURID! 4D. N . O  1 6 - CUARTO TRIMESTRE 1984 1 7 



El interbs del andlisis celular 
del lavado broncoalveolar en 
18 asbesrosis pulmoner se 
centra en la evaluacidn de los 
casos con criterios 
diagndscicos incompletos o 
poco evidentes. 
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intersticial determinada, excepto en la 
histiocitosis X (por la demostración de 
los cuerpos X en los macrófagos obte- 
nidos) y en la proteinosis alveolar (por 
la demostraci6n de material PAS posi- 
tivo). Sin embargo, es un dato mas a 
considerar en la orientación diagn6s- 
tica ante una imagen intemticial. Su 
principal utilidad ha estado relacio- 
nada con e l  pronóstico y tratamiento 
de estas enfermedades; de este modo, 
la intensidad de la alveolitis estudiada 
mediante lavado se ha mostrado como 
un factor pronóstico en la fibrosis idio- 
pática y la sarcoidosis. 

20 - 
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Lavado broncoalveolar y 
asbestosis pulmonar 
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En pocas ocasiones ha sido estu- 
diado el análisis celular del lavado 
broncoalveolar en las pacientes con 
asbestosis pulmonar. La literatura 
médica solamente hace referencia a 
un trabajo realizado por Bignon en 
1978 (9), en el que la principal altera- 
ci6n observada en los pacientes con 
asbestosis pulmonar fue una neutrofi- 
lia en la f6rrnula celular del lavado. 

En el Servicio de Neumología del 
Hospital Cllnico y Provincial de Barce- 
lona, hemos estudiado el análisis celu- 
lar del lavado broncoalveolar en una 
serie de trabajadores expuestos a l  
asbesto, trabajo que fue sufragado por 
una Beca concedida por la Fundación 
Mapfre (1  983). 

En este estudio, valoramos el estu- 
dio celular del lavado broncoalveolar 
en tres grupos de expuestos al as- 
besto: 
- Grupo J. Constituido por 25 

MACROFAGOS LINFOCITOS N E U T R O F I ~  EOr>lNOf?Iw 
9 5 2 2  2,& t 1 1,7 t 2 t I,8 

Fig. 5. -Fórmula celular del lavado broncoalveolar de los expIrestas el 
asbesto con dudosa asbestosis puln~onar. 

. . - 

pacientes diagnosticados de asbesto- 
sis pulmonar. El diagnóstico de asbes- 
tosis pulmonar se realiz6 de acuerdo 
con los criterios de Parkes (1): a) Histo- 
ria de exposici6n al asbesto. b) Imagen 
pulmonar interstccial en la radiografía 
de tórax, con una catalogaci6n supe- 
rior a 1/1. según la clasificacidn ItO/ 
UC. c) Estenores crepitantes. inspira- 
torios, persistentes, bilaterales. d) Al- 
teraciones funcionales respiratorias: 
capacidad vital forzada (FVC) y/o capa- 
cidad de difusi6n (DLCO) inferiores al 
80% de los valores de referencia. Se 
consideró que un paciente era pona- 
dor de una asbestosis pulmonar, cuan- 
do, ademds de la historia ocupacional, 
presentaba dos de los otros tres cri- 
terios. 
- Grupo //. Formado por 15 traba- 

jadores expuestos al asbesto, sin crite- 
rios clínicos, radiográficos. ni funcio- 
nales respiratorios, de asbestosis pul- 
monar. Ninguno de los componentes 
de este grupo presentaba estertores 
bilaterales y persistentes en la auscul- 
taci6n pulmonar. En todos ellos. tanto 
la FVC como la OLCO, estaban dentro 
de los límites de referencia y no se 
objetivaron alteraciones sugestivas de 
patología intersticial en la radiografía 
de tórax. 
- Grupo 111, Constituido por 10  

expuestos al asbesto, en los que el 
diagndstico de asbestosis pulmonar 
era dudoso al no cumplirse complets- 
mente los criterios para ello; es decir, 
ademhs de la historia ocupacional, los 
componentes de este grupo sola- 
mente presentaban uno de los otros 
tres criterios diagnósticos antes cita- 
dos. De los 10  casos. 3 solamente 

tenían un dudoso patrón intersticial en 
la radiografía de tórax (catalogación 
011 o bien 1/0, según la clasificaci6n 
ILO/UC). En otro, el único signo de 
asbestosis pulmonar fue la presencia 
constante de estertores crepitantes 
bilaterales. En los 3 restantes, s61o 
se objetivaron anomalías funcionales 
( N C ,  OLCO inferiores al 80 por ciento 
de los valores de referencia). Es de 
destacar que, en tres casos, se objeti- 
varon engrosamientos pleurales ex- 
tensos relacionados con la  exposición 
al asbesto. 

Además, estudiamos un grupo con- 
trol, compuesto por 15 sujetos sin sig- 
nos clínicos radiográficos, y funcio- 
nales respiratorios de enfermedad res- 
piratoria y sin antecedentes de exposi- 
cidn al asbesto, ni de administración 
de fármacos potencialmente tóxicos al 
aparato respiratorio, 

Los resultados obtenidos fueron los 
siguientes: en el grupo control. el aná- 
liiis celular del lavado broncoalveolar 
demostró que I8 mayorla de las células 
eran macrdfagos alveolares (fig. 1). El 
porcentaje de los mismos variaba 
entre el 88 por ciento y el 97 por 
ciento, con una media de 94 por ciento 
e. LOS Iinfocitos constituían entre el 
1 por ciento y el 12 porctento(4,8I3); 
en todos los casos menos en uno, eran 
inferiores al 10 por ciento. E l  porcen- 
taje de neutr6filos. estaba compren- 
dido entre O por ciento y 3 por ciento 
(1,3%&0,8); en dos casos estaban 
ausentes, y en sólo uno alcanzaban el 
3 por ciento. Se contab~iiraron eosinó- 
filos, $610 en un caso, lo que represen- 
taba el 1 por ciento. En ningUn caso se 
observaron basófilos. 
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Tabla I 

Altera~ioms del análisis celular del lavado brancoalveolar en las 
enfermedades pulmonares int&mticialas d i h i s ~ ~ .  

Aumento de neutrbfllus: 
Rbrosis pulmonet rdiopdrica. 
Rbrosis pulrnonar familiar. 
Fibrosis pulmonar asociada a enfermedades del col4geno. 
H~stiocítosts X 
Asbestosis pulmonar 
Sarcoidosis en fase de flbrosrs pulmonar. 

Aumento de finfocitos: 
Sercoidos~s-. 
Alveolitis albrgicir sxtrinseca. 
Granulmaiosis por talco. 
Beriliosis. 
Neurnonrtis oor irradi~cibn. 
Fibrosis pulmonar idiop6cica (fases inrciales). 

Aumento de eosinbfilos: 
Neumonías eosinofilices (eosinofilia marcada). 
Asbe8tosIS pulmonar (eostnofilla moderada). 
Fibrosis pulmonar (eosinofille moderiida) 

En el grupo compuesto por expues- 
tos al asbesto sin criterios diagnósti- 
cos de asbestosis pulmonar, la fórmula 
celulardel lavado broncoalveolarno se 
diferenciaba de la observada en el 
grupo control (fig. 2). 

En cambto, en el grupo compuesto 
por pacientes diagnosticados de as- 
bestosis pulmonar, el análisis celular 
del lavado se caracterizaba por una 
moderada neutrofilia (fig. 3, 4). El por- 
centaje de neutr6filos. variaba entre el 
O por ciento y el 20 por ciento. En cinco 
casos, era igual o inferior al 3 por 
ciento, que es el límite superior de la 
normalidad. Por otra parte. obsewa- 
mos eosinofilia en dos casos: en un 
caso. el porcentaje de eosinófilos era 
del 5 por ciento, y en otro, del 7 
por ciento. 

En el grupo de expuestos al asbesto 
con diagnbstico dudoso de asbestosis 
pulrnonar. la formula celular del lavado 
broncoalveolar no se diferenciaba es- 
tadísticarnente de la observada en el 
grupo control y en el grupo de expues- 
tos sin asbestosis pulmonar (fig. 5). 
Sin embargo, en dos casos la fórmula 
celular del lavado se comportaba co- 
mo la de los pacientes con asbestosis 
pulmonar. Uno, presentaba un porcen- 
taje de neutrófilos del 7 por ciento y el 
otro. una eosinofilia del 6 porciento. El 
primero presentaba únicamente una 
disminución de la capacidad de difu- 
si6n, con el resto de funcionalismo 
pulmonar normal y sin ningdn otro cri- 
terio diagnóstico de asbestosis pulmo- 
nar. En cambio, el paciente con eosi- 
nofilia. presentaba como Única ano- 
malía una radiografla de tórax con un 
patr6n intersticial dudoso. Hay que 

LB determinecidn de enzimas 
y protehas en d lavado 
broncoalveolar tiene une 
importancia alfn no 
demostrada en la valoración 
de las enfemedades 
pulmonares interjticiates 
difusas. 

I 

destacar que en ninguno de los casos 
en que se obejtivó eosinofilia, había 
signos clínicos o funcionales de asma 
bronquial, ni eosinofilia sanguínea, ni 
ninguna otra causa que explicara la 
existencia de eosinofilia alveolar. Por 
otra parte, cuando comparamos l a  cifra 
de neutrófilos de los pacientes con 
asbestosis pulmonar, con los datos clf- 
nicos, radiográficos. funcionales respi- 
ratorios. años de exposición y habito 
tabaquico, observamos que existla una 
correlaci6n estadísticamente signifi- 
cativa entre el porcentaje de neutrbfi- 
los en el lavado broncoalveolarpor una 
parte, y la presencia de estertores cre- 
p i tante~ bilaterales y la presión arterial 
de oxlgeno en sangre por otra. Tenien- 
do en cuenta que la presencia de neu- 

trofilia es un índice de actividad in- 
flamatoria de la enfermedad, nuestros 
hallazgos indicarían que tanto la pre- 
sencia de estertores crepitantes bila- 
terales como la presencia de hipoxe- 
rnia, serían los mejores indicadores de 
la existencia de actividad inflamato- 
ria alveolar. 

Por tanto, de los resultados de nues- 
tro estudio se deduce que: a) el anéílisis 
celular del lavado broncoalveolar es un 
mbtodo Útil para diferenciar los pa- 
cientes con asbestosis pulrnonar de 
los expuestos sin afectaci6n parenqui- 
matosa, b) La alveolitis de la asbesto- 
sis pulmonar es de tipo neutrofllico, 
aunque en ocasiones puede ser eosi- 
nofílica, c) La presi6n anerial de oxí- 
geno en sangre arterial y la presencia 
de estertores crepitantes bilaterales, 

s o n  los parámetros que mejor reflejan 
la actividad inflarnatoria alveolar, d) E l  
interks del análisis celular del lavado 
broncoalveolar en la asbestosis pul- 
monar, se centra en la evaluación de 
los casos con criterios diagnósticos 
incompletos o poco evidentes. En los 
casos diagnosticados, las alteraciones 
del lavado alveolar pueden aportar 
datos que confirmen el diagnóstico. 

Interés clínico del análisis celular 
del lavado broncoalveolar en le 
patología pulmonar relacionada con 
la exposición al asbesto 

El análisis celular del lavado bron- 
coalveolar en la patología pulmonar 
relacionada con la exposición al as- 
besto, puede ser de importancia en la 
evaluaci6n de la asbestosis pulmonar, 
sobre todo con sus fases iniciales, El 
hallazgo de neutrofilia y/o eosino- 
filia en expuestos, serla un indicador 
de la existencia de alveolitis inducida 
por la  inhalación de fibras de asbesto. 
Ello tiene su importancia dada la difi- 
cultad del diagnóstico precoz de la 
enfermedad: la cfínica es inespecífica, 
las manifestaciones radiográficas sue- 
len ser tardías. y, en ocasiones, muy 
difícilesdevalorar en lasfases iniciales 
de la enfennedad. y el examen funcio- 
nal respiratorio puede estar alterado 
por otros factores. principalmente el 
tabaco. En muchos casos, las manifes- 
taciones pleunles no naoplásicas rela- 
cionadas con la exposición al asbesto. 
pueden ser muy extensas, y ocasionar 
alteraciones clínicas y funcionales res- 
piratorias (1  O), impidiendo por otra 
parte la visualizacidn radiográfica del 
parhnquima pulrnonar. En estas cir- 
cunstancias, es difícil realizar el diag- 
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I 
bulina y AMP cíclico. Sin embargo. la 

determinación de enzimas y proteínas 
en el lavado broncoalveolar tiene una 
importancia aún no demostrada en la  
valoraci6n de las enfermedades pul- 
monares intersticiales difusas. 

En resumen, el lavado broncoalveo- 
lar es una thcnica con muy bala morbi- 

E/ lavado broncmlveolsr es una f8cnícit con m u y  baja 
morbilidad, bien toferade, hsbi&ndose demostrado en la 
investigacidn, que puede ser dtii en k vaIoraci6n de los 
pecientss con expasicidn al asbesto. 

. . 

1 lidad. bien tolerada, cuya principal 
utilidad este relacionada con la valora- 
ción diagnóstica y terapéutica de las 
enfermedades pulmonares intersticia- 

1 les difusas. En nuestro estudio. hemos 

nóstico de asbestosis pulmonar. In- 
dudablemente, el hallazgo de altera- 
ciones eri el anblisis del lavado bron- 
coalveolar seria un dato a tener en 
cuenta en la valoración diagnóstica. 

Son varias las exploraciones que se 
hen propuesto para e l  diagnóstico pre- 
coz de la asbestosis pulmonar: las cur- 
vas de presión-volumen (compliance 
pulmonar). la gammagrafía pulmonar 
con Galio-67 (Ga-67) y la tomografía 
axial computerizada {TAC). 

La disminucián de la cornpliance 
pulmonar (1), se ha descrito como la 
primera anomalla observada en pa- 
cientes con asbestosis pulmonar. pre- 
cediendo a los signos cllnicos, ra- 
diográficos y otras alteraciones funcio- 
nales; al ser una exploraci6n compleja, 
de difícil realización y que requiere 
gran cooperación porparte del pacien- 
te, no suele utilizarse de forma rutina- 
ria en la valoraci6n diagndstica de los 
expuestos al asbesto. Porotra parte. la 
compliance pulmonar detecta la pre- 
sencia de fibrosis pulrnonar, pero no la 
de alveolitis. 

coidosis, se ha mostrado como un 
medio complementarioal lavado bron- 
coalveolar. En l a  asbestosis pulmonar, 
algunos autores han obse~ado  que la 
gammagrafía con Ga-67 podrla ser útil 
en la detección de las primeras altera- 
ciones consecutivas a l a  acción de las 
fibras de asbesto en el parénquima 
pulmonar; sin embargo, \a gammagra- 
fía con Ga-67, es menos específica y 
sensible que el lavado alveolar (1  1 ). En 
todo caso, podría ser una exploración 
complementaria al lavado alveolar en 
la valorac16n diagnostica de las perso- 
nas expuestas a l  asbesto. 

Begin (1 21, recomienda el uso com- 
binado de las cutvas presión-volumen, 
gammagrafia con Ga-67 y TAC, en la 
valoración diagnóstica de la asbesto- 
sis pulmonar. Sin embargo, el TAC se 
ha considerado, en una reciente revi- 
sión. como poco reniable para la valo- 
raci6n de las enfermedades intersti- 
ciales pulmonares difusas. Su papel, 
en el estudio de la patologla relacio- 
nada con el asbesto, está limitado a la 
deteccidn de las placas pleurales (1). 

demostrado que puede ser asimismo 
clitil en la valoraci6n de los pacientes 

1 con exposición al asbesto. 
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