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La Neumoconiosis: enfermedad profesional, su
legislacion en nuestro pais y sus
principales aspectos

POR

Pepro F. CastiLLo Diaz

Tesia para optar el grado de Bachiller en Medicina

Son tan mniltiples y variados los aspectos y problemas que
plantea el tema de la neumoconiosis que su estudio, en todos
los paises, preocupa a los investigadores clinicos, anatomopa-
Iilogos, radidlogos, higienistas, ingenieros, a los empresarios
de las grandes industrias, a los legisladores y por tanto al
Estado.

Es tal la revisién hecha de los conceptos acerca de esta
enfermedad, desde el punto de vista de la investigaciéon cienti-
tica, que en los ultimos afios nos cncontramos ante un clmulo
de ideas fotalmente nuevas. En el aspecto clinico se han acla-
redo diversas manifestaciones e interpretado con certidumbre
otras descubiertas. Los estudios anatomopatolégicos y los rayos
X han permitido obtener tal progreso que, hoy dia, se caracte-
riza vy diferencia claramente esta enfermedad de mmuititud de
procesos gue antes eran tomados como neurnoconiosis.

En el aspecto juridico y social, ha sido tan honda la re/
percusion de los estudios de esta enfermedad profesional que
se han ereado sélidos principios de legislacién del trabajo y de-
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rivado consecuencias que tratan de dar efectivas garantias al
elemento trabajader e impedir que pesen sobre el capital exce-
sivas cargas de imdemnizacién, resgnardando de este modo
estas imporfanfes foenfes de riqueza piabliea: capital y traba-
Jjo.

Lia higiene e ingenieria saunitaria han conseguido y ftra-
tan de consegnir medidas de profilaxia y previsién en algu-
nos centros industriales, principalmente en los Tistados Uni-
cos, gue han reducido notablemente la frecuencia de la siem-
pre tan temida como implacable neumoconiosis.

En nuestro pais, d@nde la explotacidn minera se hace en
gran escala y se realizan también trabajos en canteras, perfo-
racién de rova dura, ete. ete., existe esta enfermedad profesio-
nal. Los poderes piiblicos han tratado de dar solueién a algu-
ros de sus problemas, pere aln faltan resolver otros. Esta 1l-
tima consideraeion y la enorme importancia del tema de la neu-
moconiosis mos Indujeron a rvealizar un anilisis doctrinario
de sus principales aspectos,

Quiza no hava en este modesto trahajo enestiones altamen-
te movedosas, No hemos hecho un trabajo estadistico o experi-
mental porgne uno ¥ ofro tendria para nosotros, por ol momen-
te, dificuitades insaivables; pero lhemos tratado de consignar
v desarrollar ¢ este trabajo todus aquellas cuestiones que eree-
mos de interés, especialmente aquellas ue no han sido tratadas
con ta amplitud v trascendencia que regquerian.

Il presenis trabajo consta de cinco capitulos: en el pri-
mero tratamos de la neumoconiosis y los poderes piiblicos en el
Perit. haciendo resaltar el acierto al considerarla ‘‘enfermedad
rrofesivnal™, v de las disposiciones legales; en el segundo tra-
tamos de Jas neumoconiosis agndas vy crdnicas, exponiendo
prntos de vista sobre esta divisién v diversas consideraciones
sehre los elementos gue las determinan y factores que las fa-
varecen; en el fercero nos ocupamos de la patologia v sintoma-
tologiii de lag nevmoroniosis cronicas. anotando los aportes v
conocimientos adquiridos en los Nliimaes afios; en el cuarto ana-
lizamos ol aspeclo legal de la nmeumoconiosis; en el quinto el
aspeeto social de la misma aportando. ademds, con algunas
eonsideraciones que deben fomarse en cuenta para wna posible
modilicacion del Reglamento de la ley 7975, en relacion a la
neumoeoniosis y, por dltimo, las conclusiones.
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I—LA NEUMOCONIOSIS Y 108 PODERES PUBLICOS
EN EL PERU

1.—En 1931, nuestro profesor del curso’ de Nosografia
Médica, Dr. Seraio E. BERNALES, en una de sus interesantes
Iecciones sobre Neumoconiosis nos deefa: ‘‘Como las industrias
no pueden preseindir de los obreros deben rodear a estos de se-
guridades, de aparatos de proteccién y tomar todas las precau-
ciones a fin de evitar esta enfermedad que bien podria ya ca-
lificarse, entre nosotros, de enfermedad profesional. Es tam-
bién urgente llamar la atencién de los poderes publicos para
que, siguiendo a muchos paises de Europa y a los Estados Uni-
dos, se preocupen preferentemente de salvaguardar, median-
te una legislacién adecuada, la vida de un gran sector de obre-
ros que se dedican a trabajos en los que existe el peligro de as-
piracién de polvos’’,

Descartadas las apreciaciones de caricter juridico que
puedan hacerse de la ley niimero 7975 y algunas apreciacio-
nes que en otra parte formularemos de su Reglamentacion
de fecha 27 de Diciembre de 1935, signifiecan un gran aven-
ce de los poderes piblicos, en materia de legislacién social, en
lo que concierne a la meumoconiosis al considerarla, con gran
acierto, entre las enfermedades profesionales sujetas a indem-
nizaeién y las circunstancias en que ha de aplicarse la perti-
nente ley con respecto a ella.

Estas importantes disposiciones han venido, en primer lu-
rar, a satisfacer el deseo insinuado ya, desde 1931, en la Caa
tedra de Nosografia Médica de la ¥. C. M.; en segundo lugar,
han venido a sacar del desamparo a un inmenso sector del obre-
rismo poniendo asi en evidencia y relieve el cumplimiento
de Ia elevada funcién del Estado de proteccién y defensa de la
salud y la vida del capital humano; y, en tercer lugar, han
despejado también las incertidumbres y aliviado en gran parte
los escollos con que tropezaban los Tribunales de Justicia en
la dilucidacién de problemas en casos de reclamacién fuundan-
dose en la neumoconiosis.

Ll hecho de gue nuestros poderes piublicos hayan encara-
do esta cuestién y le hayan dedicado preferente atencién estd
poniendo de manifiesto, de modo inobjetable, que ellos se han
dado cuenta cabal que es de la mayor trascendencia dictar
disposiciones fue resguarden y amparen a un gran sector del
cupital humano dedicado a trabajos que ciertas industriag im-
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ponen con el peligro de desmedro de su salud y, a veces, hasta
con el tributo de su existencia, -

Y, es de remarcar el acierto de los poderes piblicos tanto
mas cuanto que estas disposiciones — aparte de sus elevadas
miras de proteccién y previsién social y aparte de satisfacer
los aspectos antes enumerados —, al considerar especialmen-
te a la neumoconiosis entre las enfermedades profesionales su-
Jetas a indemnizacién por el patrén, concuerdan con el criterio
téenico v eientifico aetuales,

Hoy es un axioma que ‘‘la enfermedad profesional es crea-
da (casi y) totalmente por un trabajo determinado o por las
condiciones extraordinarias en las cuales se efectia’’

En apoyo de este criterio, y para demostrar que a la neu-
moconiosis corresponde en propiedad la etiqueta ‘‘enferme-
dad profesional’’, ecitaremos las condiciones patolégicas que,
en opinién de MartiN, debe reunir una enfermedad profesio-
nal:

““1) XLia enfermedad debe presentar sintomas cuyo agru-
pamiento constituye um sindrome clinico bien carae-
terizado y observado en los demds obreros empleados
en los mismos trabajos o manipulaciones.

2) Es preciso demostrar que este sindrome clinico es de-
bido a la presencia de un cuerpe extrafio en un 6r-
gano, a cuerpos extrafios procedentes de las materias
manipuladas en el trabajo (silicosis), a la presencia
de un téxico en la sangre o en los humores, ete.

3) La reproduceién experimental dewmuestra en algunos
casos un argumento definitivo pava estableecer su ori-
gen profesional’’.

La meumoconiosis, a la luz de los conocimientos actuales,
constituye no sdlo un sindrome sino una entidad nosoldgica
definida y bien caracterizada desde el punto de vista clinieo,
alln dentro de la mulliplicidad de sus manifestaciones, Ella
se observa en porcentajes mds o menos copsiderables en los
obreros o empleados dedicados a trabajos asoclados a la aspi-
racidn de polvos agresivos, dependientes de la naturaleza y
cantidad de los polvos v del tiempo de exposicion a éstos,

Asimismo, estd demostrade que las alteraciones orgénicas
y funcionales que produce la neuwmoconiosis son debidas a la
accldén de un elemento de la misma naturaleza que las materias
manipuladas y, por consiguiente, considerade procedente ©
proveniente de ellag (silice, por micro-incineracién, en la sili-
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cosis). No obstante, la mayoria de autores sefiala que la mera
comprobacién de polvos en el tejido pulmonar no autoriza pa-
ra hablar de neumoconiosis, sino que es preciso que el agente
haya sido capaz de determinar esclerosis pulmonar que se tra-
Juce por el conjunto de sintomas que comprometen la funcién
respiratoria.

Desde los trabajos experimentales de Knavurr vy KoNRaDI
sobre la inhalacién de materias particuladas en los pulmones,
los de ArNoOLDI sobre neumoconiosis, los de GARDNER sobre sili-
cosis experimental en animales y los de BeatTie ¥ Havron so-
bre fibrosis pulmonar que se desarrolla en respuesta a clentos
pelvos agresivos, quedd demostrado que el elemento responsa-
lile del proceso de esclerosis pulmonar, que por lo comfn ocurre
en la neumoconiosis, es de la misma naturaleza que el de las
materias manipuladas.

De las anteriores consideraciones se infiere que en el caso
de la meumoconiosis se reunen las tres condiciones patoldgicas
exigidas por MAR1TIN ¥, por tanto, le corresponde en propiedad
la etiqueta ‘‘enfermedad profesional’’,

Cabe agregar y remarcar, sin embargo, una cuarta condi-
cion—no relievada en la literatura—o sea que para considerar
verdadera enfermedad profesional es necesario que los trastor-
nos funecionales a que ésta di lugar ocasionen incapacidad del
sujeto para el trabajo, en cualquiera de sus grados, (tem-
poral o permaneute, parcial o total), porque como veremos més
adelante, en la dencminada antracosis puede aducirse gue con-
curren en forma més o menos anidloga o atenuada las tres con-
diciones antes enumeradas; pere es precisamente esta falta de
incapacidad para el trabajo por ansencia de trastornos funcio-
nales que se excluye de las enfermedades profesionales y, por
ende, de las verdaderas neumoconjosis.

De otra parte OLLER establece que ‘‘la enfermedad profe-
sional demostrada es un riesgo absolutamente equiparable al
accidente del trabajo. Debe ser soportada ¢ indemnizada comd®
los accidentes’’. Parece que este criterio ha sido el que se ha
tnmado en cuenta para reglamentar la ley 7975 y de modo par-
ticular pava los cfectos de la indemnizacién.

No obstante, como veremos oportunamente, este eriterio
ha sido impugnado por Hurrapo,

Vemos, pues, que nuestros poderes pablicos, celosos del
cumplimiento de su elevada misién, han encarado juiciosa ¥y
acertadamente esta cuestion que en muchos paises, especial-
mente mineros de América y ain de Europa, constituye toda-
via materia de litigios entre obreros y patronos y plantea pro-
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blemas de dificil solucién a los Tribunales de Justicia o de Tra-
bajo. Felizmente ¢l Peril, en virtud de estas Importantisimas
disposiciones, se coloca al nivel de los paises (Inglaterra, Tos-
tados Unidos, Argenting, Brasil, Africa del Sur, Nueva Zc-
landia, ete.) que van a la vangnardia en materia de legisla-
cidn y previsién social,

2.—Texto de la ley No. 7976
‘'BEL PRESIDENTE DE 1A REPUBLICA:
Por cuanto.
El Congreso Constituyenie:
Ha dade la ley siguiente:

Articalo tmico.—La meumoconiosis o cualgnier ofra do-
leneia adquirida en el trabajo por intoxicacidon de gases deri-
vados de productos quimicos estin comprendidas entre las
enfermedades sujetas a indemmizaciion por el empresario de
conforinidad con las leyes Nos. 1378 y 2290,

Comuniquese al Poder Ejecutivo para su promulgacion,

Casa del Congreso, en Lima, a los veintiocho dias del
mes de diciembre de mil novecientos treinta y cuatro.

Clemente J. Revilla, Presidente del Congreso; A, Fen-
ceslao Delgado, Secretario del Congreso; Gonzale Salazar,
Secretario del (‘ongreso.

Al Seiior Presidente de la Repiblica,
Por tanto:
« Mando se publique y se cumpla.
Dado en la Casa de Gobierno, a los doce dias del mes de

cnero de mil novecientos treinta y cinco,

0. R. BENAVIDES.
Hiéctor Boza.

Reglamento de la ley No, 7976

(Trascribimos Jos articulos pertinentes de este Regla-
mento).



DE CIENCIAS MEDICAS 361

‘‘EL, PRESIDENTE DE LA REPUBLICA
Considerando;

Que es necesario reglamentar la ley No. 7975 que estable-
ce la responsabilidad patronal por las enfermedades profe-
sionales;

De conformidad con la autorizacién que concede al Po-
der Bjecutivo, ¢l art, 154 de la Constitucidn: :

Visto el proyecto formulado por la Comisién nombrada
por Resolucién Suprema de veinticuatro de mayo ultimo;

Decreta:

Art. 1> —E! empresario es responsable de las enfermeda-
des profesionales contempladas en la Liey No. 7973 que pro-
duzean incapacidad o muerte, a los obreros o empleados que
las sufran.

Arl. 2°—La enfermedad profesional debe ser declara-
da consecuencia directa del trabajo realizade por la victima
ddurante el afio anterior a su constatacidn,

Art. 3°—La pneumoconiosis como enfermedad profesio-
nal se equipara al accidente del trabajo.

Con el nombre de pneumoconiosis se designa a la fibro-
sic pulmonar producida por la inhalacién de polvo en am-
bientes industriates de preferencia el polvo que contiene si-
lice, ¥ a los trastornos vitales que esta fibrosis produce,

Tia tuberenlosis y las afecciones inflamatorias de los o6r-
ganos de la respiracién. que acompafiau o complican a la
pneumnoconiosis no la hacen perder su caricter de enfermedad
rrofesional,

Art, 10.°—DPara log cfectos de las indemnizaciones por los
dafios ¢ue determine la pnewmoeoniosis en sus pacientes se
consideran dos grados de incapacidad, el primer grado que pro-
duce ineapacidad parcial ¥ permanente, es aquel en gue el in-
dividuo. sin gozar de salud, puede trabajar en otras activida-
des, el segundo grado, que produce iuncapacidad absoluta y
permanente, es aquel en que el enfermo atacado de fibrosis
pulmonar avanzada, estd condenado a la inactividad,

Art, 11.°—El diagnéstico de la pneumoconiosis estard
rodeado de las seguridades técnicas necesariag. La prueba ple-
ua sobre el grado de evolucion del mal es la documentacién
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radiografica, a lIa que deberd acompaiflar el examen clinieo
completo incluyendo la historia del paciente y la de las ocupa-
ciones en que haya estado anteriormente.

Art. T4 —FEl cileale v abono de las  indemnizaciones v
procedimientos y reglas judiciales relativas a lag enfermeda-
des profesionales guedan snjetos a las preseripciones conteni-
das en las leyes 1378 y 2290,

Dado en la Casa de Gobierno, en Lima, a los veintisiete
dias del mes de diciembre de mil novecientos treinta y cinco.

O. R. BENAVIDES.
Armando Montes.

Medidas de prevencién en las minas de Vanadium
(Resolucién Suprema de 20 de mayo de 1936)
Considerando:

Que las investigaciones practicadas pov la  cemision tée-
rica designada por Resolucion Suprema de 4 de noviembre de
1935, acreditan que los obreros ocupados en los centros mine-
108 donde se manipula el vanadium presentan trastornos fun-
cionales y sufren Ja agresién, de mayor o menor grado, produ-
cida por el polvo de ese mineral en el aparato respivatorio y
en el organo de la visién, creando un sindrome de definido
caracter patoldgico;

Que es necesario dictar las medidas de seguridad indus-
trial que prevengan ese riesgo:

Visto el informe emitido por la citada comisién:

Se resuelve:

Art. 1°—Las empresas o los particelares yue exploten el
mineral de vanadium, quedan obligados:

1.>—A instalar en los locales de ensacado del producte wn
aparato absorbente que limpie la atmdsfera de la materia en
suspension ;

2°2—A dotar a sus trabajadores de anteojos y méascaras
de proteccidn, cuyvo uso sera obligatorio; y

°—A proporcionar a su personal servicio médico per-
manente, tanto para la atencién profesional que fuese reque-
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rida cuanto para la verificacion de eximenes clinicos que per-
mitan conocer sus condiciones de salud.

Art. 2°—Lias empresas o los partieulares que expioten el
mineral de vanadium remitirdn trimestralmente a la Direc-
cién de Previsién Social, partes que contengan los datos rela-
tivos al examen eclinico de sus trabajadores, con especificacién
del estado de sus aparatos cardio-vascular, respiratorio ¥y
visnal,

Art, 3.°—Las infraceciones de la presente resolucion se-
ran sancionadas con multa de cien a cinco mil soles oro.

Registrese y comuniquese.

Ribrica del sefior Presidente de la Repilblica,

Quesada.

3.—Caen bajo la ley la neumoconiosis y las intoxicaciones
por gases derivados de productos quimicos, pero debe
gravitar principalmente sobre la neumoconiosis.

Expresamente el texto de la ley 7975 se refiere a la neu-
moconiosis y a las intoxicaciones derivadas de la manipula-
cién de productos guimicos,

In la industriz es posible observar, y de hecho se obser-
va, que los trabajadores estdn expuestos a sustancias téxicas
va bajo la forma de polvos o de gases. El mercurio, por
ejemplo, puede ser inhalado, bajo ciertas condiciones, en la
forma de polve y también en la forma gaseosa. Es inhalado
bajo la forma de polve cuando su divisidn, al caer al suelo, es
extremadamente fina, en tanto que si la temperatura de una
habitacién es elevada la tensién del vapor puede permi-
tir su inhalacién bajo la forma gaseosa. Diversas sustancias
pueden ser andlogamente inhaladas.

No obstante los varios intentos de clasificacién de los pol-
vos téxicos no se ha hecho una que agote todas las posibilida-
des de clasificacién. En general, se habla de que un polvo s
més téxico que otro, pero esto, como se comprende, depende
de muchos factores: tamaiio de las particulas, retenecidén, gra-
do de solubilidad y particulares susceptibilidades de receptivi-
dad o resistencia individuales, condiciones variables en grado
sumo.

Los polvos y vapores toxicos mas importantes, con exeep-
cién de la silice y asbestos de accion téxica débil pero de eapa-
cidad irritativa extensa, som: el mercurio, el arsénico, el plo-
mo, el fésforo, el magnesio, el cadmio, el zine, compuestos
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exavalentes del cromo, fluoruros, silico-fluorures, clertas sa-
les basicas como hidréxido de caleio ¥ de magnesio, y ciertas
sustancias coloFanfes intermediarias.

La toxicidad de una sustancia no estd bien determinada,
sin embargo, se acepta lo que se denomina indice de tozicidad,
ete., en el que ¢ expresa la concentracidon de las particulas de la
sustaneia en miligramos por metro clbico de aire y t el tiem-
po de exposicién en minutos, De manera que la  toxicidad re-
sulta asi proporeional al producto et.

Los polves téxicos inhalados pueden dar lugar a efectos
locales, alejados ¥y generales, dependiendo de si la sustancia
es un veneno protoplasmatico, si es de reaccidn ciustica o si es
absorbida o. mejor avn, disuelta en el torrente circulatorio.
Como tipo de tdxico local actiia el bicromato de potasio que
destruye ¢l septum nasal; como tipo de accién alejada—sin ve-
ferirse a causticidad—obraria el unltramarino que siendo ino-
fensivo para el tejido pulmonar puede, sin embargo, produ-
cir alteracién en el higado; como tipo de accién general tene-
nios el mercurie, el arsénico, el plomo. No obstante algunos de
cstos toxicos de accidn general pueden producir efectos locales
por su capacidad de irritacidn del tejido intersticial pulmonar
¥ acarvear fibrosis determinando, eomo veremos més adelante
neumnconiosis agudas (plomo, radio, caleio, vanadio, ete.)

La inbalacién de polvos o vapores taoxicos tiende a produ-
cir eomo efecto general envenenamiento crénico. El envenena-
miento agudo {efecto geueral) es més blen originade por los
guses venenosos, [i] envenenamiento agudo es de la mavor im-
portancia desde el punto de vista médico-legal porqgue acarrea
peligro de muertie o la wmuerte jnumediata. siendo entonces con-
siderado comoe un accidente del trahajo cuando se realiza en
un awmbiente industrial; en tanto que el envenenamiento crd-
nico industrial puede conducir a la muerte, pero generalmen-
te desarrolla un proceso que, si bien desde el principio no tie-
ne manifestaciones objetivas alarmantes, va produeciendo la
aenmulacidon del toxico en el organismo que se traduce wpor
signog que van gencralmente en progreso, considerindose este
envenenamiento desde el punto de vista médico-legal como en-
fermedad profesional. Puede aceptarse un grade intermedio
o envenenamiento sub-agudo en el que el tiempo de evolucién
se acorta v la gravedad del proceso es también intermediaria
entre las dos formas anteriores, pero considerado también co-
mo enfermedad profesional.

Revisadas asi algunas consideraciones generales sobre las
intoxicaciones profesionales podemos afirmar que en nuestra
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1.oblacién obrera e industrial son préacticamente reducidas las
intoxicaciones profesionales dada la particular circunstancia
y4he las industrias en las cuales se manipula sustancias quimi-
cas toxicas (mercurio, plomo, arsénieo, fésforo v derivados de
éstos, oxido de earbono, la brea y sus hidrecarburos) se en-
cuentran en el Peri todavia en estado ineipiante.

La mneumoconicsis, por el contrario, aleanza cifras de
censideracidon en los obreros de los centrosg industriales (prin-
cipalmente mineros, de trabajos en canteras, manufactura de
ladrilles, manufactura y manejo de cemento, etc.) extendlidos,
como se sabe, en todas las zonas de nuestro pais. Aunque no
ge ha hecho todavia una estadistica porcentual en los centros
industriales, por las dificultades que ella encierra, es muy
probable que la neumoconiosis tenga mayor frecuencia que las
intoxicacviones profesionales, Hurtapo ha presentado 139 ca-
805 de neumoconiosis bien calificados entre los mineros de la
Cerro de Pasco Copper Corporation, estudiados en Oroya,
1935-36, cifra muy apreciable, .

De otra parte, la evolucidén de unas y ofra, ast como la
curacion o regresién de las lesiones anatomopatoldgicas de las
primeras y la pervsistencia de las lesiones en la segunda liacen
que adquiera més valor y cobre maver importancia la neumo-
coniosis. Las intoxicaciones profesionales, ya sean del tipo
segudo—raras en los ambientes profesionales—subagndo ©
cronico, en el mayvor niimero de los casos curan de modo pro-
gresivo bajo la accidn de una terapéutica apropiada y, sobre
todo, desde gue log sujetos gue las sufren sen separados del
ambilente cargade del téxico. Soélo en muyv raros casos las le-
siones son fatales o dejan secuelas definitivas (lesiones rena-
le¢ gue evolucionan semejantemente a las de la  nefroesclero-
8is); pero, descartada esta menor frecuencia, no determinan
incapacidad para el trabajo siendo, por lo comin, de hueun
prondstico, En cawbio, las lesiones de fibrosis pulmonar que,
por regla general, produce la neumoconiosis son lesiones de
tendencia marcadamente progresiva, permanentes e irreduc-
tibles por cualquier teraptutica acarreando, por consecuencia,
incapacidad parcial o total para el trabajo y de caricter per-
mwanente o, la muerte segin el tipo clinico v grado de evelu-
c¢ién de aquellas. Una vez producidas las lesiones de fibrosis
atin cuando se separen a los obreros del ambiente cargado de
polvos dafiinos, son permanentes y ep la ecasi totaildad de los
casos progresivas. De modo que el grado de evolueién y la in-
capacidad no pueden ser establecidas de manera definitiva
sind después de varios exémenes con intervalos de 3 o 4 anos.
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Listo hace que el prondstico de la meumoconijosis, como vere-
mos después, sea mas desfavorable que en el caso de las 1n-
toxicaciones a que nos referimos.

De las anteriores consideraciones se dedunce que la citada
ley No. 7975 debe referirse y gravitar principalmente sobre
la newmoconiosis ya que esta enfermedad, en nuestro pals,
compromete més seriamente la aptitud para el trabajo o la
vida de los que la sufren restando o privando del factor esen-
cial de produceién a la sociedad v al Estado. Asl se desprende
de los considerandos que motivaron el proyecto de la referi-
da ley v el Dictamen de la Comisidn de Previsién Social del
Congreso Constituyente de 1931-36. Y, por tltimo, remarca-
mos ¢ue es a la neumoconiosis a la gue de modo particular se
refiere ya que se hace mencién a ella de manera especifica.

Proyecto de ley sobre enfermedades profesionales
““El Congreso
Atendiendo:

A que es necesario proteger ampliamente el derecho de
lus obreros contemplando no sélo los casos de accidentes a
gue se refieren las leves vigentes siné también, ciertas enfer-
medades graves adquiridas en el hecho del trabajo o con oca-
sién de él, '

Que Ja enfermedad adquirida por inhalacién de polvi-
llos de sustancias vegelales ¥y minerales no estd comprendida
entre las que deben ser materia de indemnizacién, segiin o
ha declarado una ejecutoria de la Corte Suprema.

Y a que no es justo que la inutilizacién y muerte de los
ohreros producida por esta causa sea excluida de indemniza-
cidn, pues, militan las inismas y ain mas poderosas razones
aue en los casos de accidentes.

Ha dado la ley siguiente:

Articuto unico.—lia neumoconiosis o cualquier otra do-
iemcia. . ............ ete,

Lima, noviembre de 1934.

Firmado.—F. R, Lanatta,
Representante por Lima.



DE CIENCIAS MEDICAS 367

Dictamen de la Comisién de Previsién 8ocial en el proyecto
que establéce que la neuirnoconiosis adguirida en el tra-
bajo es causa de indemnizacién con arreglo a las leyes
de la materia, ‘

Sefior:

E! Representante Francisco R. Lanatta, ha presentado a
la consideracion del Congreso Constituyente un proyecto de
fey cuyo articulo tinico dispone que la neumoconiosis adquiri-
da en el trabajo quesda comprendida entre las enfermedades
sujetas a indemnizacidn por el empresario, en conformidad
con las leyes 1378 y 2290,

Se funda para ello el autor del proyscto, en que no es
justo que la inutilizacién y muerte de los obreros producida
por esa causa sea excluida de indemnizacion militando las
mismas y ain mas poderosas razones que en los otros casos de
accidente,

La ‘‘neumoconiosis’ como es sabido, es una enfermedad
bronco-pulmonar de tipo profesional ocasionada por la absor-
¢ién de particulas sumamente finas de minerales y también
de vegetales, Las lesiones gue producen en los pulimones son
geuneralmente graves, imposibilitando a lags personas pava
continuar trabajando y predisponiéndolas a la tuberculosis.

No es el caso detenerse a explicar los distintos uombres
que la enfermedad tiene como ‘‘calcicosis”’, ‘‘antracosis’,
‘‘siderosis’’ ete., segiin provenga de la absorcién de sustan-
cias calcreas, polvos de carbdén y otros minerales; pero si
puede afirmarse que ella produce los mismos estragos que las
intoxicaciones que el plomo, mercurio, fésforo, tan frecuente
en los mineros o en los industriales que trabajan en estas
sustancias,

LEn mérito de estas consideraciones y como logs Tribuna-
les de Justicia no amparan los reclamos de indemnizacién fun-
dindose en la ‘‘neumoconiosis’’, por no estar esta enfermedad
considerada en las leyes respectivas, vuestra comisién de Pre-
vision Social a cuyo estudio se ha remitido la iniciativa, se
pronuncie a favor de ella y os pide que le déis aprobacidn.

Dése cuenta. Sala de 1la Comisién,
Lima, 13 de Noviembre de 1934,

Fdo. Victor Mendivil. Ernesto Delgado Gutiérrez.
Erasmo Roca. Carlos Guerra
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I —NEUMOCONIOSIS AGUDAS ¥ CRONICAS

l—JSustificacién de esta divisién.—En el concepto de
ZExKer (1886), creador del término ‘‘neumoconiosis’’, éste
indica alteraciones anatomopatoldgicas provocadas por la pe-
netracion de polvos de diversa mnaturaleza en los pulmones.
Heiv pE Bawnzac y Acasse-LaronT consideran como ‘‘neumo-
coniesis’’ ‘‘todas las manifestaciones minimas o graves, agn-
das o crénicas que permitan afirmar las modificaciones més o
menos profundas del parénquima pulmonar, enfermedades ¥y
lesiones en las cuales la penetracidn profesional de polves pa-
rece ser mis o menos directamente incriminada’  (Congreso
de Londres, de 1912}, Tmpugnando este criterio FEIL cree que
el término “‘neumoconiosis’’ tiene un sentlido mmy vastp ¥
gue se presta a confusiones, por eso, él considera el término
‘‘meumeconiosis’’ con un sentido més restringido: *‘las  for-
mas de fibrosis pulmonar que resultan de la penetraeion y fi-
jacidn en los pulmones de las particulas sblidas extendidas en
la atmésfera’’. Este aufor crea asi este otro término ‘‘xmenmo-
coniosis—enfermedad eselerosante’,

Se advierte asi que, en el concepto de este Ultimo como en
cl de la mayoria de los tratadistas modernos, se haee resaltar
la ““fibrosis’” o ‘‘eselerosis’’ pulmonar que sobreviene como
reaccién tardia del tejido conjuntivo de los pulmones frente
al polvo vulnerante inhalado, para tildar de neumoconiosis a
un  proceso  pulinonar, olvidando reacciones importantes
¥y mas o menos inmediatas de la umdad anatomo-fisiologica
del ¢rzano: el alveolo, ¥ del mismo tejido intersticial.

Nosotros compartimos del modo de pensar de Frrn y de
la casi totalidad de autores en lo referente a las fibrosis que,
por vegla general, sobreviene a la inhalacién continuada de
polvos agresivos (principalimente silice); pero estamos de
acuerdo en gran parte con el criterio de Heim pe Bawzac y
AGassE-LaFoNT, porque creemos que no sdlo debe tomarse en
cuenta las reacciones tardias -del tejido conjuntive pulmonar
sino también las reacciones mas o menos inmediatas del alveo-
lo pulmonar y det tejido conjuntivo intersticial frente a eler-
tos polvos inhalados. Debe darse su justo valor a estas reac-
ciones més o menos rapidas ya que ciertos polvos de accidn
guimica thxica o céustica, verdaderamente activos, determi-
nan procesos pulmonares de cardcter agudo {vanadio, carburo
de caleio, ete.) y hasta procesos de fibrosis ligera y permanen-
te, pero de curso rapido (polvos radioactives, plomo, etc.);
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asi lo han demostrado las investigaciones de SIEL. Las investi-
gaciones de L. T. FPamruLL han puesto de manifiesto que todas
las particulas inhaladas son en ultimo término solubles aun-
que sea en pequeno grado. El soluto resultante si es taxico
afecta la vitalidad de los fagocitos y difundiéndose en los te-
Jidos de veeindad puede producir irritacién y subsiguiente
fibrosis.

A estas afecciones pulmonares de cardcter agudo que re-
sultan de la inhalacién y fijacién de polvos de aceién guimica
toxica o cdustica tenemos que denominarlas ‘‘NEUMOCONIO-
SIS AGUDAS’ va por su origen, va por su curso rapido, ya por
que ellas reunen la mayoria de factores (inhalacién de polvos
agresivos, fijacidn en el parénguima pulmonar y aceién sobre
el mismo, ete), ademéis porque ellas producen también altera-
ciones funcionales que conducen a diversos grades de iucapa-
cidad. gque condicionan el grupo de NEUMOCONIOSIS CRO-
NICAS ¢ a reaccién o evolueién lenta. Y denominandolas asi,
creemos que ann estamos dentro del concepto de ZENKER ya
gle en nada hodificamos la etimologia y extensién del wvoca-
blo al aplicar a aquellas y més bien incluimos o delimitamos en
el grupo de las NEUMOCONIOSIS AGUDAS procesos pul-
monares (ue no estarian comprendidos en el de las intfoxica-
ciones corrientes ni en el de las infecciones,

2.—El polvo en la industric—Puesto que la neumoconio-
sis, por lo que llevamos dicho, es producida por la inhalacién
v fijacién de polves agresivos en los pulmones y provoca ya
sea reacciones mas o menos rapidas del alveolo o del tejido
conjuntivo intersticial (neumoconiosis agudas) ya sea més o
menos tardias. de fibrosis del mismo tejido conective pulmo-
rar (nmeumoconiosis crénicas), justo es que realicemos un bre-
ve estudio del polvo o, mejor atin, de las distintas clases de
polvos en la industria a cuva naturaleza y propiedades estan
principal y directamente vinculadas las distintas neu-
Mmoeoniosis.

De un modo general el investigador GiBs considera a los
polvos como ‘‘particulas solidas de un didmetre superior a
una micra gue se depositan en atmdsfera calma con velocidad
uniformemente acelerada y no se difunden a través de wunos
tubos porosos’’, para distinguirlos de los vapores, bhumos ¥
cases de menores dimensiones.

OLLER considera como pelves las particulas cuya ta-

lla varia de una hasta 150 micras que se depositan en atmobs-
fera calma.
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WarkiNg-PicETFORD concluye que las particulas que pue-
den jugar rol patégeno en la enfermedad profesional que nos
ceupa son aquellas menores de 6 micras las que, por sus redu-
cidas dimensiones pueden ser arrastradas con el aire inspira-.
torio hasta el alveolo pulmonar del hombre,

Segfin PALMERS, normalmente en la atmdsfera hay de-
350,000 a 1°780,000 particulas por metro ctbico, y las atmés-
feras que contienen mas de 7'000.000 de particulas por metro
cibico son pelizgrosas para la salud.

GArbpNER ha logrado reproducir la meumoconiosis experi-
mental en animales (euyes y conejos) colocados en atmdsfe-
ras que contenian 4,000 millones de particulas por pié eubico
de aire,

Dressexy y Dalpa VarLue han  observado neumoconiosis
en trabajadores en wminas de esteatita, expuestos a concentra-
ciones de 300 millones de particulas de polvos por pié cibico.

HurTtapo ha constatado que el nimero de particulas en
el ambiente que respiran los perforadores en las minas de la
Cerro de Pasco Copper Corporation es de 60 millonas por pié
cibico ¥ concluye, de acuerdo con otros investigadores, que
una atmésfera que contiene sobre 20 millones de particulas
por pié eibico es peligrosa para la salud de los trabajadores
que han de realizar labores por un tiempo mis o menos largo.

Esta, pues, lejos de establecerse una concentracién mini-
ma de polvos en un ambiente industrial capaz de iniciar las
lesiones de meumoconiosis y esto, légicamente depende, de un
lado, de la naturaleza y propiedades fisico-quimicas de los
polvos y, de otro, de particulares condiciones de resistencia o
predisposicién de los sujetos para desarrollar la enfermedad.

El nimero de particulas de polve por unidad de volumen
de aire, existente en un ambiente industrial, denominase indi-
ce contemétrico. Su deferminacién se hace por diferentes pro-
cedimientos (precipitacién en filtros htmedos, método foto-
métrico, de precipitacion eléetrica, ete.).

Sabido es que hay polvos orgénicos e inorgénicos. Los
primeros, ain cuande no estdn desprovistos de influencia so-
bre la neumoconiosis, no la producen segiin lo ha demostrado
clinica, patolégica y radiolégicamente, Laxpis. Los segundos
ba llegado a admitirse que, cuando menos, todos son potencial-
mente peligrosos.

La naturaleza de los polvos en la industria es tan variada
cuanto varian los materiales que en ellas se manipulan,

Clasificacién de los polvoes.—Muchas clasificaciones se
han propuesto para dividir los polvos basindose unas en la
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naturaleza de los mismos (Laver, RicEarDsoN, HoFFMAN);
otras, en los efectos que producen en el organismo (CoLLis,
STERNBERG) ; otras atendiendo al tipo de reaceién que deter-
minan en los tejidos (MILLER); otras teniendo en cuenta las
industrias que los originan, etc. De todas ellas la mas com-
yrensible ¥ que merece analizarla es la de HEim pE Bavzac y
AgassE-LAFONT, que considera cinco grupos ¥ qie a continua-
¢ién reproducimos:
‘“a) Toxicos (plomo, cinabrio, arsénico, ete.)
b) Caustices (escorias desfosforadas).
¢) Infecciosos (carbdén como portador de bacteridia car-
bonosa).
d) Blandos y maleables (algoddn. plumas).
e) Duros, vulnerautes, penetranies {(carbon, aserrin de
madera, silice, ete.) .

Esta clasificacidn ha sido impugnada por Fzin y otros ino-
vestigadores basandose en que: los tres primeros grupoes, 1.°
us predisponen a la esclerosis; 2.9 que ellos  habitualimente
wtacan al organismo en general, v 3.° que su accion sobre los
pulmones es muy débil. F'eiL concluye que no producen neu-
juoconiosis sino otras afecciones profesionales, agudas o cré-
nicas que encuadran dentro de los capitulos de las intoxica-
ciones, infecciones, ete. Asli mismo los polveos del cuarto grupo
{blandos y malcables), en concepto de este investizador, sélo
producen procesos de irritacién de las vias aéreas {irdquea ¥
bronguios) comprometiendo excepcionalmente los alveolos por
procesos distintos de la neumoconiosis.

En opinién de Frm sélo el quinto grupo, e), comprende-
ria polvos capaces de producir lesiones de fibrosis v, por ende,
neumoconiosis. A estos polvos Ferm ha denominado ‘‘polvos
esclerosantes’™, siendo el prototipo la silice.

Pero, tenemos observaciones y hechos gue hacen ver que
ain dentro de los dos primeros grupos de la clasificacion de
Hury pE Barzac y Acasse-Liarron hay polvos  agresivos que
juegan rol patégenc en las nenmoconiosis; asi  podemos citar
en apoyo de esta afivmacidén las investigaciones de SIL, $0-
bre el rol de los polvos radicactivos de las minas de
Scheeneberg v Joachimstal, en la génesis de la neumoconiosis
aguda; las de Famrmavn, sobre produccién de fibrosis pulmo-
nar por polvos téxicos o sus productos solubles, las de Moreros
Cosos y de Nu~nevuro Morosonr (Espaiia) sobre la produecion
de amplios procesos neumoconidticos por los polvos de plomo,
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las de GiurripA v Arrigon: (Italia) sobre las neumoconiosis
producidas por los polvos de azufre y de bario y, entre noso-
tros, los estudios vealizados por el Prof Max Gowzavsz:
OvAECHEA sobre la produceién de ‘‘procesos broneo-pulmona-
res de caradcter agudo’’ por la inhalacién de polvos de vana-
dio y los de la Comisién nombrada por Resolucién Suprema de
31 de Octubre de 1935, para dictaminar sobre las consecuen-
cias que acarrea la absorcién de particulas de mineral de va-
nadio, cuya segunda conclusion textualmente dice: ‘‘Los obve-
ros manipuladores del mineral de vanadio presentan tras-
tornos funcionales ¥ sufren la agresion, de mayor o me-
nor grado, producida’ por el polvo en el sistema naso-farin-
geo ¥ bronco-pulmonar, creando um sindrome de definido ca-
racter patoldgico, debiéndose tener en cuenta la posible pro-
duceién de lesiones organieas por la continuada accidn 16xi-
ca, . . . .' Aunque no se hace mencién ni se desprende de-
modo af1rmat1vo la produccién de mneumoconiosis agudas o
crénicas en los trabajadores en el mineral de vanadio del in-
forme de dicha comisién, existe ‘‘la posible produecién de le-
siones organicas’’ que no podrian ser otras ¢ue las de la neu-
moeconiosis ya que se ha constatado ‘‘trastornos funcionales
de predominante localizacidn broncopulmonar’ como disnea,
tos, ete. y ‘“disminucion evidente de la capacidad del traba-
jo’’. Para dilucidar la existencia o no de neumoconiosis, fal-
taba completar los exdmenes clinicos. realizados por la nom-
brada Comisidén, con los resultados de una bien llevada explo-
racidn funcional: determinacién de la capacidad pulmonar ¥y
snhdivisiones, determinacién de la amplitud o inmovilidad de
Ia caja teoracica, investigacidén de la disnea de esfuerzo o me-
jor aun de la capacidad de adaptacidn respiratoria al ejerci-
cio fisico v, sobre todo, con el examen radicgrafico de los pul-
mones gue habria sido decisivo,

De otra parte, dentro del dltimo grupo de la citada clasifica-
cion hay polvos duros v wnlnerantes que siendo inhalados no
producen lesiones neumocconiéticas;tal sucede con los polvos de
carbdn que, segin las modernas investigaciones de XNENFF,
Crarsse, BorME, CLARR, ete., no llegan a producir la enfer-
medad profesional en cuestién, contradiciendo asi la teoria
clésica que consideraba a este elemento como el principal fac-
tor que la determinaba., As{ mismo, los polvos artificiales co-
mo silicén, carbonato de silice, carburo de silicio, 6xide de
aluminio, no obstante que son mas duros gue el cuarzo son Te-
lativamente inofensivos como lo ha demostrado CraArg.

Lo que precede nos conduce a considerar que no solamen-
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te basta tener en cuenta la naturaleza de los polvos o una pro-
piedad fisica o quimica de los mismos—como lo hace TENDELOO
al dar importancia (nicamente al peso especifico de las par-
ticulas—para considerarlos agresivos o daifiinos con respecto a
ia neumoconiosis sino que hay que tener presente ademés una
serie de propiedades fisicas ¥ quimicas. Asf, CoLLis considera
en los polvos de silice— que son los que principalmente deter-
minan los procesos de esclerosis pulmonar-—propiedades fisi-
cas ¥y quimieas; entre las primeras seflala ‘“a) pequehez que
permite a las particulas ser ltevadas deuntro del alveolo ¥ b)
la dureza y angulosidad que hacen sospechar fue las partieun-
las pueden actuar como centros de irritacién’ y entre las se-
gundas: ‘“a) acidez, l1a cunal, debido a la presencia del elemen-
to silice, puede volver capaces a las particulas de penetrar y
1odificar la estructura coloidal del protoplasma, y b) un olor,
posiblemente debido a un vapor todavia indeterminado, cuan-
do la silice se fractura’’.

OLLER sostiene que ‘‘la nocividad de los polvos sobre el
aparato respiratorio depende de la forma de las particulas, di-
mensiones, tipo de superficie, carga eléctrica, peso en rela-
cidn al volumen y densidad, hidrofilia e hidrofobia, grado de
solubilidad en los tejidos, lipofilia®’,

GarDpNER recientemente ha llegado a determinar propie-
dades téxicas en las particulas de silice (degeneracién gra-
sosa de los lewcocitos que engloban tales particulas y degene-
racion de los foliculos de los ganglios linfaticos), investiga-
ciones que Je han llevado a formulay la siguiente hipétesis:

“‘La capacidad de un polvo para excitar una reaceidn
proliferativa sobre la parte de tejido conective depende de
dos factores, de sus propiedades irritativas quimicas o fisico-
guimieas inherentes y capacidad para estimular a los fagocitos
para que ellos colecten en eoncentraciones efecfivas la materia
particulada y la pongan en inlimo contacto con los tejidos co-
nectivos’’,

Una investigacién paciente y enidadesa de las distintas
propiedades puede conducir a determinar cuales son aguellas
prepiedades o factores comnnes de agresividad o de dafo en
los distintos polves gue juegan rol patdégeno en las neumoco-
niosis ¥ asi mismo puede determinar cuales de aquellos condu-
cen a reaccionar al alveolo o al tejido conective pulmonar ¥
condueirle a la proliferacién (polvoes radicactivos. de vanadio,
de carburo de calecio v de plomo en las neumoconiosis agu-
das, ¥ polvos de silice y silieatos (sericita, silimanita, tremo-
iita}, los de hierro, amianto, cobre, ete. en las meumoconiosis

10
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crénicas). Y si nos apoyamos en las 1ltimas investigaciones
de GARDNER, ya citadas, el factor toxicidad puede ser wuna de
esas propledades, comunes a todos los polvos, capaz de produ-
vir en mayor 0 menor grado reacciones agudas en el alveolo ¥
tejide conectivo (n. agudas) e inducir a éste a la prolifera-
cién més o menos tardia (n. erénicas).

La mnocividad de los polvos comprendidos en los grupos
¢) y d) de la clasificacién de HemM pe Banzac y Aassse-La-
TONT es efectiva sobre el aparato respiratorio; pero la bacteri-
dia carbonosa inhalada provoca un cuadro infeccioso bien dis-
tinto y en ningliin modo relacionado con la meumoconiosis; de
otra parte de acuerdo con Laxpig, los polvos del grupo d), por
ser organicos, no producen neumoconiosis. La inhalacién con-
tinuada de tales polvos puede producir procesos bronquiales,
agudos o erdnicos, (polvos de tabaco, algodén, lino, ete.) even-
tualmente asociados al asma (en los molineros por los polvos
de harina segiin JiMenez Diaz ¥ SANcHEzZ CUENCA; en los pe-
leteros y negociantes de pieles, segtin (GADE), més raramente
asociados a lesiones epiteliales de los alveolos (polvos de taba-
co, seghn ParirzscH), por lo cual puede ser fae:]l la implanta-
cién de otras infecciones. Todos estos procesos pueden consti-
tuir el tema de un amplio v particular estudio.

3—Neumogoniosis agudas—Precedentemente hemos ex-
puesto las consideraciones que sirven de fundamento a este
importante grupo de neumoconiosis que nosotros tratamos de
precisar. Ahora, trataremos de los factores etio-patogénicos
que las determinan, las lesiones principales, los sintomas mas
saltantes de la enfermedad v ver como se subordinan todos es-
tos factores y manifestaciones sintométicas a las propiedades
guimicas téxicas o cédusticas de los polvos agresivos.

Como factores etiolégicos de este grupo de meumoconiosis
intervienen: a) la naturaleza del polvo, desde luego, el maés
importante, b) el tiempo de exposicién, c) el oficio, asi como
aquellos gque derivan del individuo (susceptibilidad individual,
estado de las vias respiratorias, ete. ete.) comunes tanto a las
neumoconiosis agudas como a las crdénicas. Mereceran nuestra
atencién los primeramente enumerados y que son los gque con-
clernen al elemento polvo,

a) Naturaleza del polvo—Ya por las observaciones antes
mencionadas de SIRL, GoNzaLez OLAECHEA, las investigaciones
de Moreno CoBos, MuNEURO MOROsoLI v las Investigaciones
de la Comisién nombrada para dictaminar sobre las conse-
cuencias de la absorcién de polvos de wvanadio, hemos visto
que hay polvos como los radicactives, de vanadio, de carburo
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de calcio, plomo etc. gue son capaces de producir procesos
neumoconiéticos tanto por su acumulacién en el pulmén y su
accidén quimica toxiea o caustica rdpida sobre log elementos
endoteliales del alveolo como por la incitacién del tejido co-
nectivo a la proliferacién. '

b} Tiempo de exposicién.—La influencia de este factor
tiene que valorarse més que en relacién al tiempo mismo, a las
propiedades del elemento agresor (tamafio, solubilidad, ae-
cién chustica o toéxica) ¥y a la concentracién de las particulas
de polvos en el ambiente industrial, puesto que las neumoco-
niosis agudas ocurren tanto en 10s sujetos que han permaneci-
do mucho tiempo ecomo en aquellos que tienen una corta per-
manencia en un ambiente cargado de estos polvos agresivos.

e) Oficio.—Indudablemente que los oficios o empleos en
los cuales los trabajadores estin expueslos g mayores concen-
traciones de particulas polvorientas en el ambiente (indice
coniométrico elevado) serdn més influventes en Ia produceién
de este tipo de meumoconiosis, pero estando la toxicidad en
relacién proporcional a la concentracion de particulas por me-
fro elibico de aire, el oficio estari subordinado a esta concen-
tracién de particulas o indice coniométrico. Desde este punto
de vista, es natural que los mineros y entre éstos los gque estin
entregados a la labor de perforacién y remocién de los mate-
riales téxicos o chusticos serdn los que estdn mayormente ex-
puestos a contraer la enfermedad.

Es importante remarcar el factor naturaleza de los polvos
va gue de €l derivan las propiedades guimicas rue son las gue
acreditan el papel de agentes causales en la enfermedad.

Los cambios microscépicos que ocurren en las neumoco-
niosis agudas (raramente seiialadas en la literatura, ya que
pocos son los investigadores que han aceptado y se han ocupa-
do de este grupo de neumocouniosis) derivan de lag propieda-
des fisicas ¥ quimicas, pero particularmente de estas tltimas,
de los polvos inhalados,

Efectivamente, los polvos téxicos o causticos inhalados
ejercen su influenecia nociva sobre las células endoteliales al-
terando su vitalidad y, consecuentemente, perturbando el fun-
cionamiento del elemento anatomo-fisiolégico del pnlmon, asi
como también ejerciendo su accidén irritante sobre el fejido
conectivo del drgano.

Los estudios sobre histopatologia del proceso neumoconié-
tico hacen ver que las llamadas ‘‘células de polve™, como se
sabe, fijadoras de particulas extrafias y portadoras de las mis-
mas a las masas linfoides, derivan también del endotelio al-
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veolar (KnNAuFr, WainwriGHT, NICHOLS, MAVROGORDATO, AR-
~NoLp, Foor, ete.). Estas ‘‘células de polvo’’ alveolares o endo-
teliocitos son indudablemente células alveolares (endotelig-
les) que han exagerado su funeién de aprisionamiento de par-
ticulas, de las cuales unas pueden emigrar hacia el tejido lin-
foide intrapulmonar y ganglios tragueobronquiales, como lo
hacen los fagocitos en general pero otras mortificadas por la
plétora de particulas y lesionadas por la accién tdéxica o caus-
tica de las mismas sucumben y caen dentro del alveolo. Esta
debe ser la verdadera significacién de aquellas ‘‘células de
polvo’’ arrojadas con el esputo de los sujetos expuestos a la
inhalacién de esta clase de polvos agresivos.

Como va indicamos, la falta de estudios anatomo-patold-
gicos microscpicos en este tipo de neumoconiosis nos lleva a
la formulacién de la siguiente y mas probable hipdtesis: La
mortificacién y descamacién més o menos intensa—la cual
dependerd de la cantidad de particulas y de su mayor o me-
nor grado de toxi o causticidad—no deja tiempo a la regene-
racién y, entonces, los elementos de la pared alveolar, capila-
res sanguineos y tejido conectivo, serdn directamente irrita-
dos por las particulas causticas o toéxicas que constantemente
llegan con el aire inhalado o por los preductos solubles en los
liquidos del organismo ¢ue derivan de las mismas, irritacién
a la cque los capilares responderidn con una vasodilatacién y
trasudado, mientras que el tejido conectivo ird a la prolife-
racién (cuando no a la mortificacién} después de un tiempo
mis o menos corto. Asimismo, las masas de tejido linfoide in-
trapulmonar frente a las particulas téxzicas o chusticas que
han sido acarreadas por los endoteliocitos y fagocitos en ge-
neral o por la accién de los productos solubles, iran a la pro-
liferacion ulterior siendo el punto de partida de las masas di-
fusas o nodulares de tejido bastarde mis o menos diseretas.

Siendo mejor conocidos los signos y sintomas de las neu-
1zoconiosis agndas: disnea muy marcada, signos fisicos de
congestidn pulmonar simple, alteracién profunda del estado
general acompaifado a veces de estados delirantes (CousTrols-
SUFIT), se puede explicar v relacionar con las lesiones proba-
hles, antes sehaladas,

Como casi siempre las lesiones de descamacién endotelial
son extensas la vaso-dilataciéon consiguiente a a irritacion di-
recta de los capilares sanguineos serd también considerable a
la que muchas veces se afiade la trasndacién; serian pues, es-
tos fenémenos los que, reduciendo el ecampo de la hematosis
explicarian la disnea intensa que Se encuentra también in-
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fluenciada por la perturbacién circulatoria consecuente, Es-
tos mismos fendmenos de vaso-dilataeién y trasudacién, como
as ldégico suponer, expliearian los signos de congestién pulmo-
nar simple (4reas de submatitez o matitez pulmonar més o
menos extensas y simétricas, aumento de vibraciones y de in-
tensidad de los ruidos respiratorios, estertores crepitantes,
ete.) a veces asociada con signos de bronguitis, Asi mismo, el
compromiso profundo del estado general, acompafiado de es-
tados delirantes o cefalalgia intensa, de los sujetos atacados
de neumoconiosis aguda, estan vinculados a la absorcién de
productos solubles en los liquidos de los tejidos gue derivan
de los polvos téxicos o causticos inhalados,

Los esputos no son fracamente herrumbrosos como en la
neumonia lobar, sino mas bien grises o negruzeos por estar
compuestos por el producto del exudado, particulas de Jlos
polvos téxicos o chusticos libres o englobados por las ‘‘células
de polve’” y por leucocitos méis o menos degenerados, A veces
también se observa esputos hemoptoicos o hemoptisis de con-
sideracidon, debido probablemente a ruptura de capilares por
procesos de mortificacién originados por el cdustico.

Las neumoconiosis agudas presentan también como Ias
n. crénicas trastornos funcionales, principalmente disnea
muy marcada y posiblemente otros como alteraciones de la
capacidad pulmonar total y subdivisiones sobre Jlas cuales
una investigacién prolija es necesaria. En el informe de la
Comisién a que antes nos hemos referido sobre el peligro de
inhalacién de polvos de mineral de vanadio consta que ‘‘To-
dos los sujetos acusan tener sufrimientos de caricter sub)eti-
Vo, como consecuencia de este tipo de labores y en todos ellos,
también se observa trastornos funcionales de predominante
iocalizacién en el aparato bronecopulmonar, que con ser relati-
vamente benignos, no dejan de significar para cada cual si-
tuacién digna de contemplarse por el malestar que ellos pro-
ducen’’, .

No hemos encontrado en la literatura ni tampoeo hemos
sido noticiados de observaciones radiolégicas en estas neumo-
coniosis que, desde todo punto de vista, serian muy intere-
santes.

El diagnéstico de Ja neumoconiosis aguda tiene que ha-
cerse por la historia profesional y, a ser posible, por la deter-
minacién de la naturaleza de los polvos a que ha estado ex-
puesto el sujeto en adicién s los sintomas pulmonares de con-
gestiébn simple o con bronguitis, el examen del esputo, el gra-
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ve compromiso del estado general, revelador de Iintoxicacidén
por los productos derivados de los polvos.

El pronédstico de ias neumoconiosis agudas es grave por-
gue un gran ntmero de casos se pierden por la magnitud del
proceso broncopulmonar ya que es un proceso bilateral que
compromete gran extensién del parénguima pulmonar y por
los fenémenos téxicos. Lios easos que mejoran del periodo agu-
do no han sido seguidos de modo sistemético ni clinica ni ra-
dioldgicamente para determinar si van hacia la esclerosis in-
tensa o discreta del pulmén, el grado de insuficiencia respira-
toria ¥ el de incapacidad para el trabajo que pueden aca-
rrear. Este es un punto muy interesante a investigar entre
nuestros trabajadores de mineral de vanadio.

Lias newmoconiosis agudas dependen. pues, de la natura-
leza de los polvos inhalados pero particularmente de la accidén
guimica cdustica o téxica de dichos polvos. Las lesiones prin-
eipales son, a no dudarlo, la alveolitis descamativa primaria,
fenémenos secundarios de vasodilataciém capilar e irritacién
del tejido conectivo pulmonar, a los que estan ligados los sig-
nos fisicos y sintomas de este tipo de neumoconiosis.

4 —Newmoconiosts cronicas—En el concepto de ANDRE
FEmw, como hemos visto, el término ‘‘neumoconiosis’® debe li-
mitarse a las formas de fibrosis pulmonar originadas por Ia
renetracién v fijacién de particulas sdlidas en los pulmones.
Este concepfo se ha generalizado tanto que se ha llegado a
aceptar que la unica forma existente de neumoconiosis es la
ferma crénica. De acuerdo con esta concepcién los tratadis-
tas han establecido gque la neumoconiosis es una entidad no-
gologica caracterizada por cuatro condiciones:

a) causal: debida a la inhalacién de polvos,

b} patogénica: con penetracién y fijacién de los mismos

en los pulmones,

¢) lesional: caracterizada por la produccién de esclero-

sis pulmonar,

d) elinica: de evolucién lenta.

Merece relievarse, sin embargo, en la mneumoconiosis la
producecién de trastornos funcionales que conducen a la inea-
pacidad, que por otra parte le da el verdadero caracter pato-
légico o de verdadera enfermedad.

Paxcoast y PENDERGRASS, eminentes radiologistas, que
han sido los que han determinado los aspectos radiolégicos
clasicos en los tres periodos de evolucién de la neumoconiosis
en general, escriben: ‘‘Es la opinién predominante que la fi-
brosis pulmonar es la forma esencial v caracteristica de la
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neumoconiosis en general, perc en realidad ésta es un efecto
terminal. Probablemente ciertos cambios de importancia con-
siderable ocurren ademas de la fibrosis terminal’’,

Anteriormente hemos expresado que la ‘‘fibrosis’” o
‘‘esclerosis’’ pulmonar, por regla general, sobreviene como
reaceién méis o menos tardia del tejide conectivo de los pul-
mones frente a polvos agresivos (se seflala fibrosis méas o me-
nos rapida en las neumoconiosis agudas), pero indudable-
mente antes de establecerse este proceso de fibrosis en las neu-
moconiosis crénicas ocurren también reacciones histologicas
0 cambios importantisimos a nivel <de la unidad anatomo-
fisiolégica del pulmén: el alveolo. Presuncién que se apova en
el importante rol que las células endoteliales o alveolares
desempeian en el aprisionamiento y acarreo de polvos a las
masas linfoides intrapulmonares ,(K~Naurr, MAVROGORDATO,
WAINWRIGHT, ARNOLD, FooT, GARDNER, etc.) ¥ la aceidn deri-
vada de algunas propiedades quimicas que indudablemente
ejercen las particulas sobre las células alveolares (GARDNER)
v los vasos capilares contiguos, que altera la vitalidad y fun-
ciones de las unas y modifica la estructura e intercambios que
se realizan & nivel de los otros, Sélo que estos cambios inter-
mediarios a que aluden PanNcosasT y PENDERGRASS y sospecha-
dos por nosotros deben ser, en este caso, muy diseretos de don-
de sus manifestaciones sintomaticas pasan al prineipio inad-
vertidas tanto para el paciente como para el clinico y son di-
ficilmente o nada descubribles a la exploracidén radiolégica.

De estas breves consideraciones y de las ya expuestas al
tratar de las neumoconiosis agudas se desprende que las con-
diciones que realmente caracterizan a las neumoconiosig eré-
nicas diferencidndolas de las agudas son: fibrosis considera-
ble y mis o menos tardia en aparecer pero, una vez iniclada,
de evolucién progresiva, puesto que la inhalacién, fijacién y
aceidn de. los polvog sobre el parénguima pulmonar pertene-
cen tanto a las neumoconiosis agudas como a las cronicas.

Nosotros separamos de la newmoconiosis en general las
neumogoniogls agudas—antes sepaladas—y las neumoconiosis
eronicas gue desarrollan lesiones de fibrosis pulmonar tardia,
pero con probables lesiones alveolares y vasculares discretas
Iniciales.

Habiase admitido, al principio y en términos generales,
que la naturaleza y forma de las particulas del polvo eran las
que provoecaban la irritacién del tejido conjuntive intrapul-
monar. Se reputaba asi como polvos mas peligrosos aquellas
con asperezas, agudos y de aristas cortantes, posiblemente en
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la creencia que podian producir erosiones y laceraciones de
la mucosa bronquial y alveolar {OerLE, KoPKE, RINDFLEISCH,
Warrins-Prcerorp). Pero, al tratar del polve en la industria.
hemos llegado a la conclusién que adewmds de la naturaleza de
las particulas de polvo debe considerarse una serie de propie-
dades fisicas ¥ quimicas para reputarlas capaces de provocar
la esclerosis o fibrosis pulmonar y, por ende, neumoconiosis
crénicas. Y, volvemos a insistir apovados en las investigacio-
nes de GGARDNER v de FARHALL, las neumoconiosis cronicas
dependen de la naturaleza, forma vulnerante, etc. de los pol-
vog, pero principalmente de un cierto grado de toxicidad,
aunque menor que en el tipo de neumoconiosis agudas, que in-
citan lentamente al tejido intersticial pulmonar a la prolife-
raeidn. Méas adelante veremos la jmportaneia del factor pre-
disposicién o receptividad del individuo en el desarrollo de las
nenmoconiosis.

Deade los trabajos de Coiris (1913), que asignaron gran
importancia al rol de la silice en la produceién de la neumo-
coniosis, v los de otros investigadores anglo-sajones se aceptd
como forma méas frecuente de la newmoconiosis a la silicosis,
lo que llamé mayormente la atencidén sobre ella ¥ que los .e-
sultados de su estudio hayan servide de base para conocer los
aspectos clinicos, radiolégices, experimental y social de la
neumoconiosis en general. Se explicaba la mayor frecuencia
de silicosis entre los obreros industriales (principalmente
mineros) va que el elemento silice se encuentra easi siempre
rsociado a muchos materiales manipulados por aquellos, Y
hasta se llegé a exagerar el rol de la silice, pues, la mayoria
de los investigadores la considerd como el Gnico elemento .ca-
paz de produociv esclerosis pulmonar o sea neumoconiosis, Es-
te rol exclusivo de la silice estaba coutrariado, sin embargo,
puesto que, como lo demostraban muchas investigaciones, se
producen también neumeconiosis por polvos activos (plomo,
azufre, ete.) v otros considerados inertes (hierro, talco, arci-
fla. ete.).

Trabajos llevados a cabo por Joxes v otros investigado-
res en el Africa del Sur, nos han revelado que no es la silice
el principal v Yinico elemento responsable de la fibrosis pul-
monar de los mineros sino més bien intervienen como causa
esencial los silicatos como la silimanita, tremolita y, sobre to-
do. la sericita que es un silicato doble de alnuminio y potasio
(K20.3A1203681022H20). Joxes presenta en favor de la
sericita dos argumentos: la mavor proporcién de particulas
de sericita y débil proporcién de silice en los pulmones de los

v
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sujetos muertos de ‘‘silicosis’™’, y la constatacién de mayor por-
centaje de sericita en las minas consideradas como méas escle-
rosantes, en tanto gue las muy ricas en silice y pobres en seri-
cita producen en menor frecuencia la ‘‘silicosis’’,

Tias investigaciones de Jowes han sido confirmadas por
TroMas, HurLeur y Breyver. No obstante FriL hace algunas
objeciones vy acepta estos hechos con ciertas reservas ya que
‘“el sélo hecho de poner en evidencia las particulas de serici-
ta en el tejido pulmonar no basta para probar su accién pa-
thgena; se encueniran igualmente en el pulmdn los polves de
carbén y no viene, sin embargo, la idea de atribuirles un po-
der esclerégeno’. Ademas, como observan Frin, ¥ otros inves-
tigadores, hay oiros polves minerales como los polvos de lie-
rro, de plomo, de carburo de caleio, la arcilla, ete., que no con-
tienen sericita, y, sin cinbavgo, tienen accidn esclerosante.

Las vrecientes invesiigaciones demuestran, pues, que la
stlice al estado libre ha perdido su rol preeminente en la pro-
duceién e la “‘silicosis’”” ¥y més alin en la neumoconiosis en
reneral siendo reemplazada pov los silicatos ¥ en  particuiar
por la sericita sin atribuirles por ello rol exciusivo a  estos
elementos. Otros polves gue no contiewen sevicita ni silice li-
bre ejercen accidn nociva sobre los pulmones capaz de deter-
minar neumoconiosis crénicas, tal los polvos de plomo, hierro,
arcilla, lo que permite afirmar, en el momento actual, que los
polvos capaces de producir esclevosis pulmonav y  constituir
NeNMOCOniosis erdnicas son ya DNNLErosos, (e exisfen polvos
agresivos aun dentro de los dos primeros grupos de la clasifi-
cacion de HoiMm npe Bawzac y Agisse-LavoxT, polves getivos—
téxicos y ecdusticos—conio los de plomo, azufre, carburo de
calelo, ete. La lista de polvos agresivos seguramente jra incre-
mentandose a medida que se hagan mnuevas Investigaciones.

De todos modes, siendo mejor conocidos los diversos as-
pectos de la ‘‘silicosis™ pulmonar tomaremos a esta como el
prototipe de las neuwnmoconiosis crénicas teniendo presente que
fa “‘silicosis’’ o ‘‘silicatosis’’—si queremos emplear la deno-
minaciéon que tiende hoy a sustituir a la primera—no es sino
la forma mas frecuente de las neumoconiosis ecrdnicas, pero
aspectos semejantes a los de ésta pueden presentar las nenmo-
ceniosis producidas pov otros polvos agresivos.

5.—Vartedades principales de la newmoconiosis crénica.
—Seiialaremos y revisaremos brevemente las principales nen-
moceoniosis cronicas aceptadas por los tratadistas y otras se-
ftaladas por muchos investigadores gue van siendo igualmen-

te sancionadas por aquellos,
20
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a) Asbestosis o amiagnlosis—lia asbestosis es una neu-
moconiosis erénica ‘‘causada por la inhalacion de polvoes de
ashestos. Es distinta de la silicosis en su patolegia ¥ eclini-
ca’ (Liawza).

Lia accion nociva del polvo de asbestos o amianto fué co-
nocida desde principios del siglo XIX v comprobada experi-
mentalmente por Bearrie (1912), Horrmax (1918), DMuivro-
GOrRDATO (1923) y posteriormente por Poricarp. Pero fué sb-
lo despnés que Oriver v ‘Woop demostraron que las fibras de
asbestos producen irritacién y proliferacion del tejido con-
juntivo infersticial pulmonar que se aceptd a la  asbestosis o
amiantosis como una variedad de la neumoconiosis,

El asbestos no es un verdadero mineral, es un término
zplicado a cualquier mineral susceptible de dar facilmente fi-
bras o agujas extremadamente finas y flexibles capaces de
permanecer flotando en el aire durvante gran tiempo. De aqui
resulta 4ue su eomposicién quimica varia seglin el lugar de
su procedencia; pero en la mavoria de los casos y fundamen-
talmente es un silicato de magnesio combinado con bases de
oiros metales: caleio, hierro, aluminio. sodio, ete. Es de re-
raarcar yue los elementos predominantes son la silice que no
se encuentra libre sino combinada, 40 a 50 %, v el magnesio
qite estd em proporcion del 43 a 45 % y, aproximadamente
13 % de amua con trazas de los otros metales. El mineral de
crisotile es la variedad mds comnn de ashbestos.

Los polvos de ashestos se presentan bajo la forma de fi-
Lras muy delgadas (5 micras ¢ menos de didmetro) pero de
1muchas micras de longitud.,

Les investigadores norteamericanos que se han ocupado
mueho de la asbestosis tratan de sefalar la diferencia anato-
rao-patolégica de la asbesfosis con la silicosis. Segun dichos
investizadores las fibras de asbestos inhaladas no llegarian a
los alveolos, sélo “‘se detienen a la entrada de los alveolos’’,
ue para nosofros seria en los bronguioclos respiratorios de
primer, segundo ¥ tercer orden asi como también en los lla-
mados eonductos alveolares de primero, segundo y tercer or-
den {Loiscuke, Hustex). ‘“Alll actuariam como cuerpos ex-
traiios siendo rodeados primero por fagocitos mononucleares
v después por célnlas gigantes. No hay migracion de células
de polvo a los linfaticos y los ganglios linfiticos como se ve
en la silicosis. El tejido fibroso neoformado se contrae estre-
chando la ‘““entrada de los alveolos’’, de tal modo que el aire
no puede entrar. Entonces sucede el colapso de los alveolos y
subsiguientemente la fibrosis”’ (CLARK).
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Lios investigadores alemanes (LozscHEE, HuUsTEN, ete.)
han descrito la naturaleza alveolar de una de las paredes de
los bronquiolos respiratorios y conductos aéreos. Si en reali-
dad las fibras de asbestos no llegan a los alveolos propiamen-
te dichos, sea por relativa gran longitud sea porque su pPeso
no les permite mantenerse flotando en el aire de las anfrac-
tuosidades que forman estos bronquiolos y conduetos aéreos,
el hecho es que llegadas a éstos deben intervenir, y «e hedho
intervienen, los leucocitos y células endoteliales de esta pa-
red alveolar con el fin de aprisionar y tratar de eliminar las
fibras de asbestos, pero siendo éstas de tan grandes dimen-
siones no pueden aprisionarlas y conducirlas a los linfaticos.
Asi también piensa (GARDNER cuando afirma que ‘‘su forma
vy otras posibles propiedades impiden su trasporte por los fa-
gocitos migrantes’’. Entonces, un nuevo proceso defensivo
interviene: la formacién de células gigantes ue las rodean ¥y
las aislan. Si bien es cierto que no hay acarreo de polvo a las
pequelias masas linfaticas intrapulmonares-—que explica la
ausencia de fibrosis nodular—ecilertos productos solubles re-
sitltantes de la actividad de los leucocitos y células gigantes
sobre los polvos o fibras de asbestos son log responsables de
la inc¢itacidn a la proliferacion del tejido conectivo +vecing a
los conductos aéreos de donde resulta que la fibrosis inicial
s6lo desarrolla “‘como una vaina al rededor de los bronguio-
los v en las cercanias donde el polvo es mayormente acummu-
lado?’,

De manera que siempre vemos actuar a las células alveo-
lares o endoteliales. Atestiguan esta actividad las células gi-
gantes que fijan y aislan las fibras de asbestos a la manera
gque lo hacen con el baeilo de Koch, también de muchas micras
de longitud,

Con todo falta dilucidar mucho de la patologia de la as-
bestosis.

Mejor conocides y semejantes a los del tipo comtn de
rneumoconiosis los sintomas de la asbestosis seran revisados
“en el capitulo correspondiente. Los aspectos radioldgicos dis-
tintos también de la silicosis serdn tratados igualmente en el
capitulo correspondiente a esta Gltima para hacer resaltar
més esta diferencia.

b) Siderosis—Es la nenmoconiosis producida por la in-
halacién de polvos de hierro,

La presencia de hierro en el esputo o en el pulmén no
constituyen signos de verdadera siderosis, puesto que algunas
veces el hierro existe como lo han demostrado Pavior, Cauva-



384 ANALES DE LA FACULTAD

LiIER ¥y Revor y nosotros mismos, en la expectoracién de su-
Jetos mo expuestos a la inhalacién de polvos de hierro, tal co-
mo en la congestién pulmonar pasiva, como producto de des-
composicién tisular de la hemoglobina (corpusculos de Fe que
dan con el ferrocianuro de potasio la reaccién caracteristica
del aznl de Prasia).

Descartada esta siderosis discreta que puede llamarse
defensiva o fisioldgica, existe la siderosis profesional o neu-
raoconiosis produmcida por los polves férricos; asi lo demues-
tran los trabajos del propio Zevker, de Merker, HEmM bDE
BavLzac, ete,

Se ha ineriminado por la mayoria de tratadistas e inves-
tizadores al 6xido férrico (Fe203); otros niegan el papel no-
civo de los polvos de hierro. Y no han faltado investigadores
como los rusos Popkaminsky y WILENSKY que sostienen que
1a asociacién de hierro disminuye la accién nociva de la sili-
ce, mientras gue PaxcoisT v PENDERGRAss, FLEMIN ¥y MoLier
afirman que el trabajo en las minas y otras profesiones en las
que los trabajadores estan expuestos a la inhalacion de polvos
férricos desarrollan rapidamente neumoconiosis,

Anpre Frin, verdadera autoridad en lo que se refiere a
neurnoconiesis, acepta la siderosis como forma de esclerosis
pulmoenar producida per les polvos férricos,

La patologia v clinica de la siderosis profesional no di-
tiere de aquella de la silicosis o tipo com(in de las neumoco-
niosis cronicas,

¢} Plumboconiosis—Es la neumoconiosis producida por
inhalacién de polvos de plomo.

La inhalacién de polvos de plomo da lugar a derivados
solubles cuya accién téxica—aparte de la intoxicacién gene-
ral que puede acarrear—conduce a lesiones alveolares y ca-
pilares del pulmén (n. erdnpicas) ¥ a lesiones de fibrosis pul-
monar mas o menos rapidas constituyendo neumoconiosis
cronicas. Asi Muxeuro v Coeos han sido los que han llamado
mas la atencién sobre la fibrosis pulmonar provocada por los
polvos de plomo y mias tarde Rarapo Pozas nos refiere tam-
bién numerosas observaciones de neumoconiosis en trabajado-
res de minerales de plomo, aiin cuando discute la nocividad
exelusiva del plomo y piensa que puede intervenir la silice
que frecucntemente se encuentra en las rocas donde se en-
cuentra el plomo. W. NEumann, enumera también entre los
agentes etiolégicos de las neumoconiosis erénicas al plomo.

Los aspectos patoldgicos, clinico v radiolégico de la plum-
boconiosis son analogos a los de la silicosis.
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d) Newmoconiosts crémceas producidas por los polves de
daleco, de arcilla, de pizarre y de cemento.—Todos estos polvos
producen neumoconiosis crénicas que no se diferencian de la
silicosis ya que todos ellos contienen silice en properecién va-
riable (10 a 25 %), pero estas neumoconiosis som de desarro-
‘llo muy lento probablemente en relacién al exiguo contenido
e silice o escaso poder téxico de los mismos, Sin embargo,, la
neumoconiosis producida por los polves de talco desarrolla en
plazos iguales que la silicosis en razén probablemente también
de ser un silicato de magnesio (3Mg0.48i02.2H20).

W, DreEpsseny v Dannay VaLue han constatado elinica ¥
radiolégicamente en fabricas y minas de talco, en el Norte de
‘Georgia, neumoconiosis simples debidas a la inhalacién de es-
tos polvos en los tres periodos de evolucién de la enfermedad.

LaneeLez ha hecho constataciones clinieas y radiografi-
cas en fabricantes de porcelana ¥y pizarra semejantes a las de
la silicosis, atribuvendo rol patégeno al elemento silice que
contienen los materiales manipulados,

FEIL seflala también neumoconiosis debidas a la inhala-
cién de polvos de arcilla, principalmente cuando ésta es ma-
nipulada seca.

Se habia considerado gue los polvos de cemento no pro-
ducirian neumoconiosis puesto que el manejo de estos polvos
se hace humedeciéndolos, pero en las plantas de fabricacién y
ensacado hay tal concentracién de particulas que exponen a
los peligros de su inhalacién, Pancoast, MmuLeEr y Lianpis nos
han referido casos de neumoconiosis, por estos polvos, bien
estudiados c¢linica y radiolégicamente.

Han sido seflaladas también neumoconiosis producidas
por los polvos de bario (Grurrriva) y de azufre (rrigonNI),
en Italia.

Los polvos ‘‘inertes'’ producidos en la industria ‘‘abra-
siva’’ (sustancias o materiales para pulir, lija, esmeril, ete.),
tal como e! 6xido de aluminio, segiin CLARE, producen neumo-
coniosis muy leves porque producen moderada fibrosis a lo
Jargo de los linfaticos y arbol bronco-vascular de los pulmo-
nes; pero no llevan a incapacidad para el trabajo aun des-
pués de larga exposicién a ellos; de modo que, en rigor, no
produciran verdadera enfermedad profesional.

{ Producen neumoconiosis los polvos de caleio?

HorrMan sefaléd que los polvos de compuestos de caleio
eran los menos dafiinos. Algunos investigadores llegaron a
afirmar y hasta emplesron la exposiciébn a polvos de calcio
Tara mejorar la evolucién de la tuberculosis,
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GArRDNER y Dworsky, mediante la experimentacién en
animmales, concluyeron que ‘‘el polvo de méarmol es soluble en
los tejidos pulmonares’’, Paxcoast y PENDERGRASS estimaron
como no peligrosos a los polves de marmol porgue la fibrosis
a que da lugar su inhalacién no llega a etapas avanzadas.

‘W. DreEsSEN, estudiando los efectos del polvo de mér-
mol, concluye que ‘‘producen una suave fribrosis linear bila-
teral en cierto niimero de casos denominados ‘‘comilenzos de
fibrosis generalizada’’ pero ningiin cambio fué notado en los
pulmones y no habia incapacidad debida al polve’.

A pesar de esto la prolongada exposicién a los polvos de
marmol puede acumular cierta cantfidad de silice responsable
del ligero grado de fibrosis pulmonar.

De otro lado, el carburo de ecaleio por sus propiedades
basicas, hemos visto que puede producir neumoconiosis agu-
das y, produciéndolas, existe probabilidades de que éstas evo-
lucionen a una fase créniea.

6.—La antracosis debe excluirse de las verdaderas en-
fermedades profesionales—La antracosis fué una de las pri-
meras condicicnes conocidas de infiliracion pulverulenty de
los pulmones (‘‘esputo negro’’—como entidad nosoldgica—
“*pulmén negro’’) que sirvié de base a las descripciones cli-
nicas y anatomopatolégicas que antiguamente se hicieron de
la neumoconiosis. STraToN (1838) empled el términoe ‘‘an-
tracosis’’ para indicar la condicidén de Impregnacién de los
pulmones con polvos extraiios y para distinguirla de las me-
lanosis malignas. Esta denominacién tuvo absoluta validez
hasta que ZENKLR, en 1886, deseribié la ““siderosis’ y cred el
nombre genérico de neumoconiosis, Posteriormente, habiendo
perdido extensién el términe ‘‘antracosis’ se empled para de-
signar aquella que se creyd una forma de neumoconiosis o sea
la gue resultaria de Ja inhalacidon de polvos de carbén, concep-
to admitido hasta hace relativamente pocos anos.

JOUSSET es 1uno de los primeros en reaccionar contra la
idea de antracosis-enfermedad y niega al polvo de carbdn ca-
pacidad para provocar reaccién fibrosa en los pulmones no
originando, en consecuencia, verdadera neumoconicsis, Es
verdad que Jousset al principio concluyd que la impregnacion
de polvo de carbdn de los pulmones se debia a particulas or-
gano-metalicas (principalmente hierro) como resultado de la
descomposicion de residuos hematicos, en procesos congestivos
pulmonares, desechando en abscluto la inkalaciéon de polvos
de carbén. Pero en posteriores estudios admite la posibilidad
de acarreo de polves de carbdn por otros més duros produ-
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<¢iendo entonces procesos bronquiales distintos de la neumoco-
‘niosis, ‘

Més tarde Poutcarp demostré que las particulas negras
encontradas en los pulmones denominados ‘‘antracdsicos’’,
eran de carbén; pero si bien se constatd la presencia de estos
polvos de carbén en el parénguima pulmonar de mineros
muertos, expuestos durante gran parte de su vida a -inhala-
cién de polvos de carbén, no se descubrieron lesiones earaete-
risticas de neumoconiosis. .

Posteriormente ArRNoULD se inclina a considerar a la
“‘antracosis’’ exenta de todo caracter patolégico, como una
neumoconiosis particular que no entraiiaria el concepto de en-
fermedad proplamente dicha. Ademas, piensa gue las neumo-
patias que se toman por “‘antracosis’’ y se caracterizan por
su incduraeidn o esclerosis difusa del pulmén no serian produ-
cidas por la infiltracidon de polvos de carbdén cualquiera que
sea su proporeidn; esta rveaceidn fibrosa seria debida a la ac-
eién de la cilice asociada a los polves de carbdén., Apoyan lag
apreciaciones de ArnNoULD los resultados obteridos por nota-
bles investigadores. Cita en primer orden la experimentacion
en animales en los cuales no fué posible producir reaceidn
conjuntiva en los pulmones haciéndoles inhalar polvos de car-
bon (Crarse, MavroGorpATO, JOTTEN, ARNOGLDI, etc). Luego,
Jas muy Importantes constataciones de autopsia e histopatola-
gia en pulmones de mineros de carbdén, expuestos en vida du-
rante gran nimero de &fios, gue se encontraban muy negros v
llenos de carbdn, no obstante, no mostraban proliferacién del
tejido conjuntivo intersticial (Kwaver, SELTMany, EpLiNg).
Finalmente apoyan las opiniones de ArNoULD la experimenta-
‘¢ién con el polvo de silice, cuyos resultados pusieron de mani-
fiesto la aceién esclerosante de este elemento (Mavrogos-
DATO).

BoaME observd también pulmones de mineros que traba-
jaron durante gran tiempo en carbém muy puro, llenos de car-
bén pero sin reaccién fibrosa lo que le permitié concluir que
aquellas lesiones esclerosas observadas en pulmones de mine-
‘ros de carbén son siempre causadas por la silice asociada al
carbdn.

FEIL considera a la ‘‘antracosis’ como invasién del pul-
mén por los polvos de carbén cuando no van asociados a la
silice, negéndole también el caracter patolégico.

Estudios y observaciones sobre mineros de carbén reali-
zados por CUMINS y SLADDEN sirvieron para establecer que
‘‘el carbon de piedra es solamente retenido en grandes can-
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tidades cuando hay realmente un elevado contenido de sili-
ce’’ y que ““en ausencia del factor silice mo habria, bajo las:
condiciones modernas de la mineria ningun grado serio de
antracosis’’.

Recientemente estudios realizades por Savors en el dis-
trito de Pensilvania, le permitieron afirmar que ‘‘Ja nocivi-
dad del polvo de carbdn varia segiin el contenido de silice del
carbén’’.

Sometiendo, GirpNER, a inhalacién de polvos de carbon
durc y blando a cuyes v conejos por algunos afios—tiempo su-
ficiente para producir fibrosis por inhaizcién de polves de
silice—ha podido observar ¢émo se comporta esta clase de pol-
vos v posibles mecanisimos reaccionales a que d4 lugar, Las
particulas de carbén duro son englobadas en gran nimero por
los fagocitos, pero muy pocos de estos transportan al sistema
linfatico estas particulas. Llegadas estas particulas a las ma-
sas de tejide linfoide intrapulmonar y a los ganglios linfati-
¢os parece que estin privadas de propiedades capaces de es-
timular la proliferacién del tejido intersticial ¥y en consecuen-
¢ia no originan fibrosis pulmonar. El polvo suave de carbdn
es también facilmente fagocitado; los fagoeitos emigran Ta-
pidamente al tejido conjuntive que rodea a los hronquios y
ganglios hileares sin tener capacidad suficiente para excitar
Ja proliferacion conjuntiva. Esta incapacidad del polvo de car-
bén deriva de sus propiedades fisico-quimicas, las que hacen
considerar que iene el mismo rol que los polvos organicos en
la neumoconiosis, es decir inocuo,

Harnang, cntre afros iuvestigadores, Ta sostenido que el
polvo de carbén reduciria y hasta cierte puunto prevendria la
produccién de Ja neumoconiosis por el elemento silice; pero
esta afirmacién no ha llegado a comprobarse. Tampoco tiene
fundamento aquella presuncién que los polvos de carbdén acti-
varizn la fagocitosis y de este modo ayudarian a eliminar e
impediv la fijacion del polve de silice en el pulmén vya que,
mas bien, este acarreo de polvos de poder esclerosante seria
condicion favorable para producir fibrosis, De la rapida mo-
vilizactdén de las particulas inocuas de carbdén por los fagoei-
tos, con integridad de su estructura, hacia los ganglios linfa-
ticos—eomo lo ha observado Garpngr—no puede deducirse la
rapida movilizacién o, mejor, eliminacién de las particulas de
silice ya que, como GARDNER mismo ha observado, se producen
degeneraciones de los leucocitos por posibles productos toxi-
cos derivados del elemento silice, que son los fue incitan a la
proliferacién del tejido conjuntivo intrapulmonar.
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Casl lcdos los investigadores estdn de acuerdo en que
cuando el polvo de carbén duro estd asociado a polvos capa-
ces de producir neumoconiosis ésta se produce siempre, en re-
Jacion a la mayor o menor cantidad de estos polvos. Asi los in-
vestigadores norteamericanos han descrito la ‘‘antraco-silico-
sis”’ entidad nosoidgica ‘‘causada por la inhalacién de gran-
des cantidades de polvo consistente en una mezcla de antra-
cita y cuarzo, proveniente de la roca en la cual el carbdén es-
t4 incrustado’ {CuLarRK); pero estableciendo, como lo  hace
The U, 8. Public Health Service, que ‘‘la verdaders injuria
del pulmén cs debida a la silice méas que a las particulas de
carbdén’’. s decir que en definitiva, se trata de una modera-
da silicosis acompaifiada de impregnacién carbonosa {(del pul-
mén) dada la especial cirennstancia <le inhalacién escasa de
polvos de silice, nocivos, conjuntamente con gran cantidad de
pelvos de carbén, inoecuos.

Las investigaciones realizadas en el distrito de Pitts
burgh, por una comisién de The 1. 3. Public Health Service
(ScriuNgrer, ALLISON, BoucEk y HayTHORN), revelaron que
““no obstante estar el aire cavgado de extraordinaria canfidad
de polvos de carbdon de piedra no produce una fibrosis que
acarree incapacidad’’.

La ausencia o escasez dc alteraciones funcionales, por
faita de lesiones fibrosas, en la impregnacion antracdsica o
carbonesa del pulmén cxplica gue no haya en ella incapacidad
para el trabajo que, como lo hemos remarcado, es la verdade-
ra condicion para considerar a la newmoconiosis  “‘enferme-
dad profesional’’,

Todo lo anterior nos lleva a afirmar que: a) el polve de
carbén es incapaz de producir lesiones anatémicas caracteris-
licas de neumoconiosis; b sbélo determina un estado de im-
pregnacién carbonosa de los pulmones o ‘‘antracosis sim-
plex’’ como la denomina JiMEnez Dfaz, que no representa
sino la exageracién de un proceso fisiolézico cuando }a atmés-
fera estd sobrecargada de polvos de carbdn; ¢) la impregna-
cion antracosica del pulmdn no conduce a la incapacidad pa-
ra el trabajo; condiciones todas que le excluyen de la verda-
dera neumoconiosis, enfermedad profesional,

Una 1ltima deduceidn puede obtenerse de lo anterior: el
polvo de carbén mno ejerce influencia preventiva o atenuante
de la aceibn de los polvos reconocidos como productores de la
neumoconiosis,

T—HFactores que fauvorcecen la produccion de las meumo-
coniosis crénicas. Numerosas investigaciones modernas han

21
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mostrado qne los polvoes susceptibles de produciyr  esclerosis
pulmonay franca y de aparicion tavdia pero de evolueion pro-
glesiva, por consigiienle neumoconiosiz cranicas, constituyen
va nna lista crecida: siliee, amianto, hierre, plomo, azuire,
taleo, aveilla, carbure de caleio, Pero ¢l desarrollo de las neu-
moconiosis cronivas es influenciade o favorevido por diversos
factores que podemos agrupar asi: a) condiviones relativas al
elemento agresivo; b) condiciones relativas at organismo, ¥,
¢) condiciones velativas al trabajo.

a) Condiciones relalivas al clemento agresing.—Iniervie-
nen como factores de este grupo: la naturaleza del polvo, las
cimensiones de Jas particulas, el tenoy del clemento “‘esclero-
sanfe’’ contenido en el polvo, el indice coniomdétrico, el tiem-
po de exposicion y los oficios, '

Natwraleza del polvo—Al ccuparnos de las nemmoconiosis
cronicas en general hemos discutido el verdadero rol de este
factor refiriéndonos a la silice, silicatos v particularmente a
la sericita v a cada uno de los ofros peivos reconocidos como
AgTesivos.

Dimenstones de las particylas—No insistivernos  mas so-
bre las dimensiones de las paviicalas que Jnegan ol patoge-
no bien ¢ wiblecidas por Warkins-Preowrorp ¢ indicadas  al
tratar del polvo en la mdustyis,

Tenor del elemernto ““esclerosanie™ coilenido ey el pol-
vo,—Hasta hace poco tiempo, como se ha dicho, se atribuia
mucha Importancia al porcentaje de silice libre contenjdo en
el polvo de un ambiente industrial. Pero. wmodernas invesli-
gaciones asignan mayor influencia al {enor de la sericita con-
tenida en el polvo en la produccion de las neumowoniosis cré-
nicas y de la silicosis en particular. Nosotros desechamos el
exclusivo rol de la silice o la sericita como agente esclerosan-
te pulmonar, y como deduccién ldgica sostenemos ¢ie el ma-
yor porcentaje de cualguiera de los elementos que hemos re-
conocido como agresivos o esclerosantes, tales c¢omo hierro,
plomo, ete. favorece més el desarrollo de las neumoconlosis
¢ronicas,

Indice conrométrico—Se ha dicho que Jo  constituye el
ndmero ds parvticulas de polvo por unidad de volumen de aire
de un ambiente ndustrial. Si blen es cierfo uue los investiga.
dores mo han determninzdo Ja miniwa concevtracion de  par-
ticulas capaz de iniciar las lesiones anatomo-patologicas, es
evidente rue las altas concenfraviones de polve o indives co-
niométricos elevados de los ambientes iudustriales ejercen con-
siderable influencia sobre el desarrollo de las neumoconiosis
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erénicas y también agudas. Asi lo demuestra la mayor fre-
cuencia y el mds corto tiempo en gue desarrollan neumoconio-
sis crénicas los obreros que trabajan en ambientes de indice
coniomeétrico elevado, tal como perforadores, obreros encarga-
dos de la remocién de los materiales que contienen el elemen-
to agresivo, pulidores de metal, amoladores de herramientas,
ete. Debemos relievar que este factor es uno de log mas influ-
yentes en el desarrollo de las neumoconiosis crdnicas, ya que
hasta hoy sélo se consideraba como secundario atribuyéndose
mayor importancia a los oficios, Kstimamos que el facior ofi-
¢io debe subordinarse al factor concentracion de polvos por
unidad de volumen de aire puesto que reduciendo el indice
coniométrico del ambjente en que se realizan determinados
oficios, reputados como los méas predisponentes, los obreros
pueden continuar realizindolos después de un gran periodo
de tiempo sint presentar lesiones manifiestas ¢ con Indemni-
dad. El objetivo que persiguen los procedimientos de preven-
cibn, implantados por la ingenieria sanitaria, es prectsamen-
ta reduciv el indice conioméirico en los ambientes industria-
les y, de este modo, reducir las posibilidades para contraer la
enfermedad.

THempo de exrposicion @l polve.—Los investigadores esti-
man que la influencia de este factor es muy diversa, depen-
diendo del tipo de polvo y del oficio. Tios autores del Sud
Africa y Savers (1933) sostienen que el periodo medio para
que se manifiesten los sintomas de la silicosis es de 9 a 10
anos; mientras que es necesario de 10 a 20 anos de exposicién
en Jos trabajadores en granito y de 20 a 25 en los que manipu-
lan arcilla, pava que desarrollen la enfermedad,

J. J. BroomrieLp v W. €, DreessEn (1934) en sus inves-
tigaciones sobre silicosis entre los canteros de granito encon-
traron que habian desarrollado la enfermedad en periodos
variables entre 5 y 19 afios.

W. C. Dreessen  y Danta Vaone  (1935)  encontraron
neumoconiosis desarrolladas en trabajadores en talco expues-
tos a la inhalacién por periodos de 5 a 15 afios.

La sidevosis, segiin Frir, desarrolla entre los 3 y 10 afios
de exposicién a los polves yie contienen hierro.

Lanza sefiala en sus observaciones sobre asbestosis 3 afios:
como periodo minimo en que desarrolla esta variedad de neu-
moconiosis,

CLARK sefiala como cifras limites 5 y 8 anos para que se
inicien las lesiones de fibrosis en la asbestosis.
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ITorrapo (1935-36) en sus investigaciones sobre silicosis
entre los mineros de la Cerro de Pasco Copper Corporation—
realizadas en Orova—ha encontrado como limiles 3 y 22 afios
de exposicidn al polvo, seflalande un promedio de 10 afos de
exposicién, antes de desarrollar la enfermedad,

Lia influencia del polvo de granilo en animales experi-
mentales realizada por Garoner (1933) ha permitido consta-
tar después de 4 alios de exposicion, fibrosis nodular en los
ganglios traqueobronquiales y solamente fibrosis de iipo peri-
linfatico en el parvémgquima pulmonar.

Como se vé, el factor tiempo de exposicién es variable en
su influencia, pero la mayoria de los autores e investizadores
estd de acuerdo en sefialar como promedio 10 ados y ecomo pe-
riodos de tiempo iimites 3 a 20 aiios anles de presenfar lesio-
nes manifiestas de neunmoconiosis. liste faclor debe, pues, va-
lorarse no en relacién al oficio sino en funcién del tipo de
polve y del indice coniométrico del ambiente, por las razones
expresadas en el parralo anterior. Desde Inego, como indica-
remos mas adelante, el factor exposicidn como cualquiera otro
aislado no ejerce influencia decisiva en el desarrollo de las
neamoconiosis crénicas; es necesarvia la concurrencia  de va-
rios de ellos.

Ofwin.—Alectando la newmoconiosis a  diversos  grupos
de trabajadores, la mayoria de investigadores ha atribuido a
determinados oficios una Indluencia altawente nociva con res-
pecto a aquella. ISsta apreciacidn al parecer de fundamento
clerto era deducida de cifras estadisticas de mayor frecuencia
de neumoconiosis crénicas en obreros que realizaban determi-
nados oficios, relegando asi y hasta olvidando al factor indice
coniométrico del ambiente al que debe subordinarse el factor
oficio ya que, como se ha demostrado, reduciendo el indice co-
niométrico del ambiente industrial, per distintos procedi-
mientos, los oficios considerados como directa y mayormente
influyentes pueden realizarse con menos probabilidades de
desarrollar la enfermedad y hasta con indemnidad después de
haberlos realizado durante muchos anos.

Lios investigadores hahian considerado como  altamente
influyentes las siguientes ocupaciones:

Mineria.— Principalmente aquella de roca dura (oro, co-
balto, niquel, hierro, pizarra, plala, plomo), Los diversos pro-
cesos glie implica la extraceidn de los distintos minerales ex-
poeneu en alto grade al desarroilo de la neumocontiosis erénica,
principalmente los de perforacién, remocién y conduccién de
los materiales que contienen el mineral; asi se ha observado
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que contraen em relacién eon el tipe de polvo, con gran fre-
cuencia silicosis, siderosis, plumboconiosis, ete.

Trabajos en canteras, comstruccidn y perforacion en roca
dura—Tstos trabajos compremden muchas ocupaciones pero
se considera como mas influyentes con respecto a la neumoco-
niosis las de taladrar, resoplar y desmenuzar muchas rocas
(ue contienen elementos agresivos,

Anmoladura de metal o hervamienles.—Tn esta ocupacién
se emplea piedra de afilar de la cual se desprenden junto con
lag particulas de metal abundantes particulas de silice que
exponen conjuntamente al desarrollo en alto grado de la neu-
moconiosis crénica (Hawrvig).

Trabajos en arcilla—Exponen también en considerable
proporcion al desarrollo de la neumoconiosis crénica princi-
palmente euando los procesos se llevan a cabo con arcilla seca
(Wrnris, Lawnpig, Fem).

Manejo de asbestos—Implica también muchas ocupacio-
nes: extraccion de las rocas, corte v talladura que producen
polvos o agujas de esta sustancia altamente agresivos (Pax-
coast, Wins, Tianpis), gne favorecen el rapido desarrollo
de la nemmoconiosis especifica a que dan lugar.

Resopladores de arena—lista ocupacidn expone en ¢oN-
siderable porcentaje. segiin varios autores, al desarrollo de la
neumoconiosis cronica.

En todas las ocupaciones antes mencionadas y considera-
das como las mas influventes en la prodnccion de nenmoco-
niosis ¢ronicas se ha  comprobado que la  concentracidn de
particulas de polvos azresivos por unidad de volumen de ai-
re alcanza el mas alto gvado; de alll que, en nuestro criterie,
mavor importancia tiene el indice coniométrico gue la  oen-
pacién misma, es por eso que  lemoes tratade de  relievarlo
asignandole sn verdadera influencia como factor ligado  al
cirmento agresivo,

I Condictones relativas al organisma—Dentro de estas
debe valorarse Ffundamentalimente ¢l estado  comstitucional ¥
dispesicidén v, seenudariamente, la edad. cstado de las vias res-
piratorias. Infeeciones. estados de odaptacion,

Estade consiitucional y disposicicn~Ls de frecuente
ohservacién que de muchos snjelos expnestos a la  inhalacidn
de los mismos pelvos, realizaudo los mismos trabajos, pop pe-
riodos iguales de tiempo, ete., algunos presentan pronto neu-
-moconiosis de cardcter progresivo em tanfo yue otros demues-
tran lesiones minimas o leves y de cardcter mas o menos es-
tacionario, Iiste hecho gue entraiia—como en toda enferme-
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dad—el problema de la receptividad v resistencia del orga-
nismo se resume en ¢l estado constitucional gue ha promovido
arduo debate e importaniisimas investigaciones, Asi, para
ciertos autores (WinLig, Boume) es despreciado este factor
individual ya que eslas diferencias de grado en las lesiones
de individuos igual o semejaniemente expuestos a polvos no-
civos se deberia a meras diferencias anatémicas o funcionales
de las vias respiratorias altas. Olros investigadores (lcxErT,
HArris) han valorado demasiado y unilateralmente el estado
constituzcional en la neumoconiosis refiriéndolo a tipos estruc-
turales somaticos (leptesomiticos o  asiéuicos), Aceptamos
con reservas las conclusiones de estos Investigadores va que
en los valores absolutos no se ha descartado la influencia de
la asociacidn con tuberculosis v, adewmdis, porque habria gue
descartar también si no ha sido predominante o exclusiva la
presencia de tales tipos en los sujetos materia de sus invesli-
gaciones. De otro lado, si se tiene en cuenta como sostiene
PrrErson que la “‘comstifucién desde el punto de vista médi-
co no puede considerarse como estatica’ puesto que como
afirma también Borcwarpr ‘la constitucion es el resultado
de la herencia y el merdio’’, el estado constitncional no puede
tomarse sino como resultado de la intercorrelacion de aquel
factor o aporte genotipico, invariable, y de aquel otro, para-
tipico. mutable. Asi, donde se hace mis evidenie este T1illimo
factor es en el estado constitucional de nuestros hombres an-
dinos en los que, correpondiendo fundamentalmente al tipo
asténico, se ha creado verdaderos tipos de adaptacién, tipo
respiratorio (Hurtapo) y atlético pienico.

Asi, pues. que para nosotros estado constitucional en la
enfermedad que nos ocupa debe considerarse al estado biold-
gico actnal que es expresion de procesos morfoldgicos y fun-
cionales del organismo resultantes de Ja intercorrelacign del
genotipo v paratipo frente a polvos agresivos. De manera
que en virtud de tales procesos cada sujeto  reaccionari de
manera pecuiliar y totalmente diferente de los otros jzualmen-
te sometidos a la inhalacion  de polves capaces de  produeir
neumoconiosis,

Dentro del conceplo de estado constilucional cabe distin-
guir la disposicién como inferiorjdad ovgénica o  disminu-
ann de las  reacciones defensivas  unas  veces, v como  plus
cuanfia reaceicnal del organismo  otras  (hiperfuncionalismo
glandular, reacciones tumorales). Atendiendo al primer crite-
vio se ha creido que una debilidad del sistema reticulo-endote-
Xal actuaria eomo predisponente en la meumoconiosis (Ma-



DE CIENGCIAS MEDICAS 395

vrogorpATO, KRAUSE). Si llemos de acepfar el criterio de dis-
posicion habrd que referirlo en lo tocante a la neumoconio-
siv, dentro de ciertos limites, a hiperfuncionalidad de carae-
ter local e dicho sisteina yva que merced a los elementos me-
senquimales (c¢élulas endoteliales v tejido conjunfive intersti-
cial pulmonar) se realizan los procesos defensivos y prolife-
rativos que dan Jugay a las lesiones caracteristicas de neuamo-
coniosis.

Lo cierto ex que, en cada sujefo indudallomente existen
fuerzas hiologicas eomplejas que anle la agresién de  deter-
minados polvos le hacen reaccionar de manera completamen-
fe diferente al modo dc veaccionar de los demés.

Si tedricamente v desde ol panto de vista del prondstico
tiene importancia el estado constitucional ¥ disposicién en la
neumoconiosis, desde el punto de vista del diagndstico y de la
compensacion no tiencn esta Imporfancia va «ue en cada ca-
50 habria que establecario, cuestidn de suvo complicada,

Edad —Tiste factor tiene escaso valor. Sin  embargo  se
admite que entre la tercera v enarta décadas de la  vida la
neamoconiosis se presenfa con mas frecuencia, Tlugrrapn, en-
tre mosetros ha sefialado que la edad de los sujetos atacados
de silivosis en wminas de la Cerro de Pasco Copper Corp., va-
rinba entre 21 v G0 afos, con nn promedio de 38 afios. Tam-
hién se ha admitido gue conforme se avauza en edad, se acor-
ta el tiempo que se vaquiere para la produceiion de la neu-
nioconiosis: vy algunos investigadores han licadoe  la mavor
frecuencia de la nenmoenuiosis en las edades medias de la vi-
da a mayores posibilidades de contagio tuberculoso. No o se
piiede aceptar este eriterio exarerado ya que, de un ladoe, se
necesita la concurrencia de wmuehos faclores parva la produe-
ciin de la neuamoconiosis en periodos mas o menos lavgos de
tiempo, de donde vesulta que los obrevos la presentan en eda-
des mwedias 3 Y vida; de otra parte, avanzando  los  sujefos
en edad hay mayveres posibilidades de infeceidn respiratoria
no Ouicamente ol baeilo de Koch sino a otros  gérnienes que,
como vercemos was aidelante, conlribiven en alunnos  casos 4
hacer mas exiensiva la fibrosis v ode este molo  acelerar el
desarrello de Ja nenmoconiosis.

Estade de las wvies  respivalorias  superiopes—Constitn-
vendo las vias respiraforias altus (fosus naosules, naso-farin-
ze), verdaderos drganos de profeccidn de los  pulmones con-
fra muchas acciones agresivas y principalmente de los polvos,
por mecanismos  fisioldgicos conocidos, se crevd que jugarian
rol unportante las alteraciones de estas porciones de las vias
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respiratorias (desviacién del tabique, obstruccién masal por
pélipos, vegetaciones, etc.) porque obligarian a los sujetos a
respirar por la boca haciéndose entonces inhalacién masiva
de los polvos y come consecuencia mayoves posibilidades de
intensificacion de las lesiones. La influencia que juega este
factor es muy relative y no es cierto que en los casos mas
avanzados ¢ mas rapidamente desarrollados se hayan consta.
tado tales alteraciones (Ravapo Pozas).

Infecctones—ln el momento actnal se debate amplia-
mente el rol que juezan las infecciones en la etio-patosenia de
la neumoconiosis. Dos tendencias divergentes. podemos decir
dos esenelas, encausan las opiniones, De wyr lado, los france-
ses (Ponrcarp, Rist, Dousrow, LECLERGR) creen que en la
produccién de la silicosis—a la que, segiin In mayoria de in-
vestizadores, se reducen todas las neumoconiosis—no es sufi-
clente la aceién de los polvos silicoses sino que es neresaria la
interveneion de las infecciones v de modo particnlar la tuber-
enlosis,  De otro lado. los anglo-sajones del Snd-Africa
(MavrocorpaTo, Conuig, Jowes) y de la Amsrica del Norte
(Garpner, Miner, Savens, Lanvza) soslienen la aceidn  es-
clerosante de determinados polvos (stlice. servicita, asbestos)
libreg de toda influencia infecciosa. por {anto reconocen co-
mo Nnica cansa la accidn de tales polvos.

Los primervos investigadores adwmilen que ¢l pulmén
reaccionaria de manera diferente segiim  que seg indemue o
que haya sido ‘“tocado’ por cualquiera infeceidn (congestion
pulmonar activa, recidivas de bronquitis, pleuvesias anfiguas,
taberculosis; ete.). En el primer caso seria poco sensible a Ja
accion de los polves, no asi en el segundo. La simple  inhala-
cion de cualquier polve mineral—ain  aqguellos  veconocidos
como verdaderamente agresivos—oen los animales de  experi-
rientacidn ocasionaria un proceso de alveolitis  descamativa,
zeco, sin proceso exudativo traducido a la ohservacion micros-
copiea sélo por la presencia de las eflulas de palvo. pero no
por verdadero proceso de proliferacidn conjuntiva  Infersti-
cial, por consiguiente ¢l pulmdn puede volver, mas o  wmenos
ripidamente, a su estado normal. Fn cambio, si conjuntamen-
te con la inhalacidn de los polves se hace la de los wérmenes
0 st inferfiere a aquella una infeccidn, entonees. hay un pro-
ceso exudativo, atbuminoso o fibrinese, que couduce a la  fi-
hrosis vy por tauto a la newmoconiosis. Suslenfaripn en ¢ievto
modo las afirmaciones de  los  investigadoves v fraladistas
franceses las esperiencias en animales de Xurere y Hivrow
que reclaman haber obtenido la rapida formacién de nodulos
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fibrosos pulmonares mediante la inyeccién intratraqueal de
suspensiones con determinada cantidad de polves minerales
lo que no les fué posible obtener con la misma cantidad de ta-
les polvos mediante inhalacién. El liquido provocaria el exn-
dado alveolar puesto que represeuta una aceién muche mas
violenla que los polvos mismos. Asi, pues, la infeceién que
produce un exudado fibrinose en el alveolo, en definitiva, se-

ria la principal causa de la esclerosis pulmonar en la neumo-
coniosis,

El sepundo grupo de autores e investigadores sostiene
que es la silice bajo cualquiera de sus formas, va pura
(5102) o ya combinada, medianfe su aceién téxica la que de-
termina la fibrosis o esclerosis pulmonar; las infecciones ¥
entre ellas la fubervculosis no serian simo simples complicacio-
nes, importantes solamente desde el punto de vista pronéstico.

Apoyan Jag opiniones de los anglo-sajones una serie de
trabajos experimentales en animales que han logrado demos-
trar la capacidad de los polvos fne contienen silice para pro-
ductr formaciones fibréticas nodulares en los pnlmones {(in-
halacién} vy en otros tejidos practicamente sin la  interven-
cion de las infecciones. Diversos procedimientos han side em-
pleados: inhalaciéon (GarpNer, Dworski, Banting), inyec-
citn de suspensiones de polvas por distintas vias: subcufanea,
intravenosa, intralinfiatica y particularmente por via intra-
perifoneal (Savers, Minner), todos los euales han  mostrado
la reaccién de los distintos tejidos v particularmente del teii-
do intersticial pulmomnar (inhalacidn) frente a polvos silico-
s0s por formaciones fibroticas nodulares. Cloneluyen por esto
dichos invesfigadores que la fibrosis pulmonar que sobreviene
a la inhalacion de polvos gue contienen silice es finica y exclu-
sivamente debida a la aceifn de este elemento. Lia infeecitn v
partienlarmente la tubereulosis no interviene sino a titilo de
complicacidn,

Hemos visto que la capacidad para producir fibrosis pul-
monar v por ende neumoconiosis no es exclusiva de los polvos
que contienen silice, muchos son susceptibles de producirla
también en ausencia de infeccidn (plome, hierro, awufre,
bario, ete.).

Investigadores como Buanwing admiten gne ‘‘las  infec-
ciones algunas veces producen fibrosis foecal, pero cuando
cllas se acompafian de la inhalacién de polvos gne contienen
silice, el desarrollo de la fibrosis es mas extendido en los pul-
mones’’, Recientemente Kurrie v Hiuron han  referide  que
‘“la fibrosis no sobrevino en los cobayos dentro de 500 dias

22
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después de la inyeecién intratraqueal de kaolin o de bacilos
tuberculosos muertos, pero cuando se hizo con la mexcla de
ambos la Tibrosis ccurria a los 112 dias. Indudablemente aqui
se pone de manifiesto la accidn coadyuvante de la infeccién
va gue contribuye a que un polvo pofencialmente peligrose se
convierta en verdaderamente nocivo; pero de ningin modo
frace ver la accién exclusiva aue se ha queride atribuir a la
infeceidn puesto gne ésta es insuficiente por si sola para pro-
vocar fibrosis pulmonar del tipo de aguel de la neumoconio-
sis erdnica como lo prueba esta misma experiencia,

La infeccion debe ser estimada como factor mis o menos
influyente, coadyuvante en el desarrollo o produccion de la
neumoconiosis; desempefia en esta enfermedad el mismeo rol
que otros factores (frio, fatiga, etc.) y atun las mismas infec-
ciones en el desarrollo de multitud de procesos bacterianos,

La infeccion en general y la tubereulosis en particular
no puede jugar el rol de causa determinante en la produceién
de la neumoconiosis puesto que la capacidad de muchos pol-
vos para producir fibrosis pulmonar nodular es ampliamente
reconocida,

Finalmente, dentro de las condiciones relativas al orga-
nismo (ue favorecen el desarrollo de la neumoconiosis, debe
considerarse los estados de edapfacion. Asi Hurrano en su
conferencia sobre ‘‘Neumoconiosis’ en la A, M. “Daniel Ca-
rrion’’, 1936, expreso: ‘‘en la altura como proceso de com-
pensacién g la rarefaccién del aire v disminucion de la presion
atmosférica hay mayor profundidad respiratoria, por esto,
los sujetos tienen mayores posibilidades de contracr la enfer-
medad”’. Y Gllimamente en las Jornadas dMeéd, Quirirg, de la
A. M. D C, 1937, ha dicho “en la altura los individuos respi-
ran mas frecuentemente que en el ltano”’ y que “‘la actividad
fisica en la altura demanda wayor ventilacion pulmonar’’.
Ffectivamente, la mayor frecuencia y profundidad respira-
toria favorecen la inhalacion masiva a la vez gue la difusion
extensa de los polvos nocivos en los pulmones lo que favorece-
ria también la fibrosis més extensa.

c) Condiciones relativas al (rabajo—Deben considerarse
dentro de éstas: condiciones ambientales en que se realizan
las tareas; duracién del periodo diario de las labores; hora-
rio del trahbajo, introduccién de maquinarias.

Condiciones gmbieitirles —Tistas se refieren a: la fempe-
ratura, estado de sequedad o humedad de la almoslera, Jumi-
nosidad, envarecimiento y viciacion del aire por gases, ete.
Siendo estas condiciones en extremo variables de un lugar a
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otro, de una industria a otra y aftu deuntro de la misma indus-
tria se piensa que no ejercen influencia decisiva en la pro-
dueeién de la neumoconiosis. Sin embargo, como se ha visto,
las bajas presiones atmosféricas, el enrarecimiento del aire ©
si viciacién por gases (gases de las minas, gases provenientes
de las explosiones, exhalaciones pulmonares, etc.), obligando
a los sujetos a respirar mis profundamente, pueden favore-
cer en cierio modo el desarrollo de la neumoconiosis por in-
halacion masiva de los polvos nocivoes.

Duracion digria de las [nbores, horario de {rabajo—In-
dudablemente gue mientras mas prolongada sea la duracion
de las labores diarias los sujetos estaran expuestos a inbalar
mayores cantidades de polvos. El horavio de trabajo parece
que no tiene ninguna influencia,

Introduccion de maguinarias en la industria.—Muchos
investigadores han atribnido la mayor frecuencia de la neu-
moconiosis en estos Ultimos tiempos a la intreduceidén de ma-
quinarias eu la industria, priucipalmente a las maquinarias
de perforacién y trituracién de materiales que contienen ele-
mentos nocivos; en realidad, esta mayor frecnencia es relati-
va va que, de un lado, los medios de vevificacién diagndstica
permiten descubrir la neumoconiosis en sus fases tempranas
¥ conceerla mejor v, de otro lado, si se han introducide estas
maguinarias ¢ue elevan el indice coniométrico v producen
particulas de dimensiones que favorecen la enfermedad se
huy intreducide al mismo fiempo, en gran nimuery de indus-
trias, otras maquinarias o se han implantado procedimientos
o sistemas que tlenden a disminuir y prevenir la inhalacion
de los polvoes.

En vesuinen, si hemos hechio la rvevisién detallada de los
milltiples factores que influencian o favorecen la produccidn
de la newmoconiosis es precisamente para hacer ver, en pri-
mer lugar, gque para que la enfermedad desarrolle se necesita
Ja concurrencia de muchos faclores, resallando entre estos el
tipo del polvo, tamano de las particulas, indice coniométrico
y tiempo de exposicion en lo que se refiere al elemento agresi-
vo, ¥ estado constitncional e infecciones en lo que se refiere
al organismo; en segundo lugar, que siendo estos factores
was o menos influyentes. mas o menos variables, lo 1tnico que
gqueda por encima de ellos, lo Gnico que permanece invariable,
'a Tinica causa, el exclusivo agente efiolégico de la  neumoco-
niosis {aguda o crdénica), estd constituida por los polvos agre-
sivos (silice, ierro, asbestos, plomo, ete. efe.).
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III—PATOLOGIA Y SINTOMATOLOGIA DE LAS
NEUMOCONIOSIS CRONICAS

1.—T.os polvos inorgénicos nocivos tienen neccsariamen
te que ser inhalados v llegar hasta el mismo parénguima pul-
monar para producir nenmoconiosis.

Normalmente las vias vespiratorias superiores poseen una
disposicién, estructura v funcionamiento gque protegen a loy
pulmones de la accion agresiva de los polvos cuando el aire
no esti excesivamente cargado de los mismos. Ko menor
grado realizan esta funcidn protectora la traquea y los hron-
quios merced al ‘‘harrido’ de las particulas de polve que
efectiian los cilios de sug epitelios. Pero, cuando el ambiente
mdustrial es de un indice coniométrico alto estos mecanismos
protectores aparecen como insuficientes para defener todas
las particulas pulverulentas que avrasfra el aire inhalado las
cuales llegan a la superflicie alveolar. Harian excepcidn las
{fibras de asbestos rue. seetin se afirma, se detieden ““a la en-
trada de los alveolos™ sobre lo gue ya hemos expuesto nuestro
punfo de vista.

Ha sido merced a numerosos trabajos experimentaley en
animales (espueslos a inhalacién de polvos de silice durante
algunos aiios) que se ha llezado a reproducir las lesiones e
la nenmoconiosis cronica mas [recuenie: lag silicosis, Y de las
verificaciones histoldgicas de los pulmones de tales animales,
sacrificados a intervalos, se ha podido estudiar la patogéne.
sis de esla forma de neumoconiosis crdnica (Saverg, GarbpvER,
Bantineg, elc.).

Apoyados en esta magnifica documentacion paodemos es-
hozar el desarroilo de las lesiones silicoticas como sigue:

Ldevadas las parvticulas de silice por el aire inspivado a
los alveolog pulmonares la mayor pavte deo ellas son. fagocita-
das (las de mdas reducidas dimensiones) ¥y englobadas por las
celilas alveolaves, endoteliales o “‘células de polve™  (parii-
cirlas hasta de D wicras) (Bawrtivg). Dg estas cflulas alveo-
lares o endoteliales unas—sea porque la enorme cantidad de
parficulas aprisionadas las agohian, sea  porque productos
téxicos derivados de la silice alteran su vitalidad—eacen en la
Jnz del alveclo. son arrastradas a las vias vespiratorias altas
¥ expulsidag con la expectoracion; otras, habiendo tomado
g adecuada carga de parfienlas, mediante movimieatos
amehoideos atraviesan la pared alveolar v llegan a los espa-
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cios linfalicos, ISste tiltimo camino siguen también los mono-
citos o tagocitos en general con su carga de particulas sili-
¢0Sas.

Jés pues de relievar gue el fendmeno inicial que ocurre
en las nenmoconiosis cronicas (aungue todavia no  conostitu-
ve verdadera evufermedad}, como en las nenmoconiosis agu-
das, es la alveolifis descamativa, Afirman los investigadores
que esta es una ““alvenlitis geca’’. Sin embargo, surgen estas
intervogaciones: jpueden las  eclulas  alveolares y  fagocitos
desplazarse ‘‘en seco’ sobre el endotelio alveolav? jla desca-
iacion alvenlar no expone a los vasos capilares a la irvita-
cion de lag particnlas de polve yue constantemente legan con
el aire inhalado o los productos solubles de fales particulus?
Hasta e! prescnte no tienen como respuesta ninguna constata-
cidn lhistopatoldgica, ni traduceidn elinica objetiva o subjeti-
va apreeiable. Pero os de sospechar que esta alveolitis desca-
ativa qie continnamente ocurre acarree consigo reacciones
capilares gque no pueden ser olras ¢ue up cierfo grado de in-
gurgitacion y plasmodiapedesis ya que Mo es posible concehir
fagocitosis y probable regeneracion del endotelio alveolar sin
la contribucién del factor cirenlatorio ecapilar, ni que esfos
capilares se muestren insensibles a la probable aceidn irritan-
te de los polvos, Entre tanto nos atenemos a las conslalacio-
nes realizadas,

Llegados los fagocilos y ““células de polvo’™ a los  espa-
cios linfaticos emigran lentamente hacia las pegueiias masas
linfoides que se encuentran a la entrada de los vasos linfati-
cos, siguen el curso de estog y ilegan lasta los ganglios hilias
res y tragueobronguiales, Mnchas células de polve pueden
quedarse en las masas de fejido linfoide infrapulmonar pro-
duciendo 1rritacidon ligera. GArpNER ha referide que los efec-
tos toéxicos de la silice se manifiestan sobre los fagocitos por
dezeneracion de su ecitoplasma, disgregacidon del nacles ¥
muerte de estos elementos; las particulas pulverulentas libe-
radas por la destruccién son englobadas por otros gue tam-
hién pueden degenerar v morir. Ilasia aqui tendria  lugar la
etapa de reaccion citoldgica, ¥ en los siguientes cambios Ia
etapa de reacciton hrﬂo]::mca gue ha establecido Pmm\ ¢omo
fundamentales en el desarrollo de la silicosis,

Bl constante acarreo de polvos hacia los ganglios lintati-
cos y los probables produclos tixicos solubles, resultantes de
la actividad fagocitaria sobre la silice, irvitan el tejido consctivo
de los ganglios y lo conducen a la proliferacion dando lugar al
nédulo silicdtico o nédulo fibroso que deseribiremos Juego.
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PErrIN cita en apoyo de la probable desintegracién de la sili-
ce la observacion de particulas de 6xido de silicio (Si02) an-
gulosas ¥ punteagudas en las células de polvo de la expecto-
racion, en tanto que los elementos fazocitavios constatadoes en
los cortes de pulmodn (kmnano) muestran pacticulas de aris-
tas redondeadas y de angulos ohtusos, y basta de Torma gra-
nular.

La reaccion fibrosa de los ganglios linfaticog hiliaves in-
ferrumpe el drenaje de Ja linfa de donde resulta cierto gra-
do de dilatacidn de los linfaticos aferenies por el (stasis: los
fagocitos no pueden conducic su carga de polvo hacia aque-
llos quedindose en las masas linfoides intrapulmonareg don-
de activan la formacion de nddulos silicétives, iniciada va
por algunas particulas acarreadas aules por célnlas de pol-
vo. Cuandp el drenaje hacia los ganglios hillares y  tra-
queobronquiales estd muy interrumpide el polvo es acarreado
a casi todas partes del pulmon. Las particulas silicoticas li-
beradas por muerle de otras células y productos de desinte-
gracion de la silice Drritan los tejidos vecinos, Asi  resulfa
gue el tejido intersticial gne se encuentra alrededor y a lo lar-
go de los vasos linfaticos v arteriales prolifera formando
nédulos v tejido fibvoso difuso; esta misma  proliferacidon
ccurre en el septum alveolar, septum interlobar, tejido con-
juntivo subpleural, ete., dando lugar a fibrosis mas o menos
difusa que puede combinarse con los nédulos desarrollados en
Jas masas linfoides intrapulmonares que a sn vez aumentan en
nimero y extension a medida que transenrre el tiempo.

La lesion esencial, caracteristica de la  silicosis es el wng-
dido silicélico o nddulo fibroso que iniciaimente desarrolla sea
en el tejido conectivo de los ganglios linfaticos  hiliares, sea
en las masas linfoides Intrapuimonarves. La proliferacién es
imducida por las particulas y productos solubles de la silice.
Su desarrollo ha sido reconstruide por GARDNER, sobre Jas
constataciones histoldgicas de silicosis experimental en  ani-
males, asi: ‘“Las células proliferativas primitivamente esféri-
cas u ovoides gradualmente se alargan y asumen la forma de
huso dando al area la apariencia de fibrosarcoma celular con
numerosas figuras mitdésicas. Tan pronto ellas maduran las
células viejas del centro del area producen un incremento de
la cantidad de sustancia intracelwlar que comprime y por l-
timo destruye la mavor pavte de Jos nicleos, Tinalmente las
Tibrag sufren la degencracidon hialina caracteristica del nédu-
lo silicético ¥ persisten como una cipsula de tejide fibroso al-
rededor del nédulo’’.
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De manera que, a las dos etapas desde el inicio de la si-
licosis, senaladas por PerrIN: reaccién citolégica y reaccién
histologica, cabe agregar una tercera etapa degenerativa: de-
generacion hialina, que se vineula a la accion especifica de la
silice antes que a la isquemia que produciria la eompresién de
los vasos ya que también ocurre deeceneracién hialing en las
masas de tejido f{ibroso difuso.

Lias constataciones histoldgicas en  pulmones  siliebticos
humanos han demostrado que ¢l nddulo silichtico es un cuerpo
dare, esférico, de color gris clare (perla), de 2 a 6 mm, de
diametro separado netamente del vesto de tejido pulmonar
¢n apariencia narmal en el periedo de nodulacién de la siltico-
sis simple, pero conglomerado con ofres o mas ¢ menos con-
fundide econ fibrosis difusa en los casos avanzados de silicosis
simple o con infeceidn,

Toricakp ha dado una magnilica descripeion de la  es-
tractura del nédulo siliedtico con la ¢que son concordantes
las constataciones de Garongr. El nodulo siliedtico esta cons-
tituido por: una parte central fibrosa, hialina y una parte o
zona periférvica celular. La zona central muestra escasos fi-
Lroblastos alarcados, faseiculos colagenos hialines, aciimulo
de particulas minerales, principahmente silice o cuarzo; rara-
mente ofrece feudruenos de degeneracion granular semejante
a la caseilicaciin, pero no es rara su caleificaciéon, Lia  zona
periférica muestra tejido conjuntive joven con varios iipos de
elementos: histiocitos, lmfocitos, ete., ademas células de pol-
vo con inclusiones a las cnales rodea tejido de granulacidn en
vias de organizacion; una trama coligena da sostén a todas es-
tas células, trama gue, por otra parte, se continlia con el teji-
do de los tabiques alveolares.

Se ha debatido mucho si el ndédulo silicdtico posee vasos
nutricios, PoLicarp considera que no los tiene. Otros investi-
gadores han afirmado su existencia o, por lo menos, han des-
cubierto restos elasticos de una arteria eentral. Rapapo Pozas
ha observado una arteria de paredes modificadas en la peri-
feria del nédulo y piensa que puede ser incluida dentro del
nédulo por una fuerte reaccién Tibrotica. Pero GarbpNErR ha
observado que muchos nddulos (silicosis experimental) po-
seem numerosos vasos aunque pueden ser destruidos por ne-
crosis. n periodog avanzados la fibrosis puede comprender
a tales vasos y hacerlos Imvisibles, pero estos pueden llenarse
de sangre si sobreviene insuficiencia del corazén derecho, re-
velando con esto que estaban ocluidos temporalmente,
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El nddulo siliedtico asi counstituido tiene semejanzas con
la lesién fundamental tubereulosa, el tubérculo. lin efecto,
ambas lesiones desarrollan en el tejido linfoide, las dos son
originadas por proliferacion de células que no se diferencian
por ningin método de coleracién, en ambas se presentan cam-
bios degenerativos que pueden terminar en la caleificacion y,
finalmente, las dos son progresivas. No obstante, muestran
también algunas diferencias; el nodulo silicdtico es mas regu-
lar en sus contormos que el tubérculo, 2 menudo en el centro
del nédulo silicitico hay tagocitos com particulas de polvo e
restos celulares que no tiene el tubérculo ya que éste contie-
ne materia caseosa y bacilo de Koch; ademas, en el caso del
nodulo siliedtico aln en fases avanzadas se puede demostrar
vasos sanguineos temporalmente obslruidos mientras que en
el tubéreulo desde el Inicio estan complelamente obliterados.

Lias scmejanzas apuntadas entre estas dos lesiones funda-
mentales han inducido a Poricarp a considerar recientemente
gue ‘el nodulo silieotico tipico que se contermpla a menudo
como puro no seria otra c¢osa que un foco tuberculoso cicalri-
zado y curado porgue se forna a nivel de un ¢timulo de par-
ticulas silicosas’’. Pero de las relaciones de semejauza no es
posible establecer la identidad de las dos lesiones ya fque, co-
mo hemos visto, tienen también diferencias marcadas y, como
argumento concluyente, estd perfectamente demostrado gue
la inyeccidn de suspensiones de silice intraperitoneal princi-
palmente, produce formnaciones conjuntivas nodulares en to-
dos los animales de experiencla con excepcion de los de sangre
fria {MiLier, SAYERS).

El nédulo silicético es, pues, una formacién elemental de
la peculiar manera de reaccionar del te)ido intersticial frente
a los polvos de silice y por extensidn la formacion nodular a
todos los polvos que hemos reconocido rol patdgeno en las
neumoconiosis crénicas con excepcién de la asbestosis,

El aspecto macroscopico de las lesiones de la silicosis y,
por ende, de las neumoconiosis cronicas, es muy variable en
relacion con el grado de desarrollo de la enfermedad. En los
primeros estadios’ de su desarrollo faltan constataciones ana-
tomicas sea porgne la muerte es rara en ellos, sea porque los
investizadores considerando que la verdadera enfermedad es-
ta constituida a partir de la fase nodular han despreciado a
aquellas. Hiviaxp—citado por Rarapo Pozas—dice haber
encoutrado en las primeras etapas de la silicosis, correspon-
dientes a la infiltracién de silice (reaccion citolégica) pulno-
nes rojos, edematosos; pero, como estas alteraciones son pro-
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ducidas por multiples procesos y aun por la simple inhalacién
de cualquier tipo de polvo, no se toman en consideracidn. Sin
embargo, creemos que no debe excluirse estas lesiones, por el
contrario, tratar de dilucidarlas ¥a que ellas son directamen-
te preducidas por fes polvos agresivos.

Las alteraciones mracroscopicas que verdaderamente han
lamado la atencién y gue en concepto de los anatomo-patédlo-
gos Individualizan a la silicosis y neamoconiosis crdnicas en
general son las formaciones fibrosas nodulares v difusas. Pe-
o alln estas varian en extension dando diferente zspecto ma-
croscopico de log pulmones,

In el llamado periodo de estado o etapa de silicosiz cons-
tituida. correspondients a la etapa radinligica de nodulacion,
se epeuentran pubmones pigmentados, anmmentados de densi-
dad. qne ofrecen gran resisiencia al corte, “‘crugen’ 0
“gritan’’ dicen los autores, al seccionarseles. Seccionados los
pulmones se les ve sainbrados de nédulos (2 a 6 mm.  de dia-
metro) hialinos de contornos netos, sitnados al rededor de los
vasos sanguineos, de los brongnios o de los troncos linfaticos,
bilaferales o simétricamente dispuestos y menos numerosos
en los vértices y partes inferiores y externas de los pulmones.

Iin la fase mas avanrada de la silicosis shmple o sea aque-
lla correspondiente a la efana radioldgica de conglomeraciin
de los nodulos y fibrosis difusa, se encuentran los pulmonels
mas densificados ¥ dificilmente se seccionan; la superficie es
irregular porque alternan zonas de refraccién con ofras de dJi-
latacion del pavénquima, ademas, aparecen formaciones no-
aidares subpleurales que coafvibuyven a davle mas  irregulari-
dad al drgano. En las superficies de seecidn se descubren gru-
pos de ndodulos mas o menos confundidos sin llegar a deter-
minarse 10g Hmites de cada uno de ellos; en ofras zonas los
nédulos estap agrupados v como ahogados por masas de teji-
do fibroso difuso hialino, borrando la estructura del pulmdn;
cerca de ellas aparecen zonasz de enfisema. Estas zonas de con-
glomeracion nodular ¥ fibrosis difusa mo tienen sitio de pre-
dileceion. Se piensa que su localizacion depende de it proce-
so inflamatorio anterior en esa zona porque el tejido asi afec-
tado fenderia a acumnular mis polve ¥ en consecuencia desa-
rrollarian numerosos nédulos y en forma mias o mmenos irre-
gulav. Ti0s bronquios en algunas zonas tiemen sus paredes
engrosadas por tejido fibroso o por aciimulo de nddulos, otras
veces o en otras zonas presentan dilataciones debido a la re-
traceidn del tejido fibroso o ya también se encuentran estre-
chados por la compresion de sus paredes por  formaciones

23
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nodulares o por masas conglomeradas y tejido difitso, Iin esta
ultima fase de la silicosis es wirinds frecuents encontrar ad-
hevencias plenrales hacia distintas partes de la caja toracica.

Como alleraciédn muy imporiante y alejada del aparato
respiratorio es de anotar el awmento de volumen del corazon a
expensas de las cavidades derechas,

En los casos de silicosis con infeccion las  lesiones ma-
croscopicas adquieren tal multiplicidad de aspectos que  difi-
cilmente se prestan a una sistematfizacion, clare que slempre
como fundamential se destacan las formaciones nodulares wmas
o menos irreenlares y amplias zonas de deunsificacion fibrosa,
pero al lado de Cstas existen combinaciones de todas las alte-
racicnes descritas anteriormente,

Hemos incluido las lesiones anatomo-patolégicas de la si-
licosis en la patologia de la silicosis como lo hacen los autores
norteamericanos,

Tna comisidn intezrada por Paxeosst, PENDERGRAS,
Rwornn, Lanzs, MeConNun, Savers, Sisspon ¥ GARDNgR, en
los Estados Unidos, 1935, ha estudiado las lesiones de la sico-
losis con el abjeto de relacionarlas con los aspectos radiolégl-
cos de la misma y estableezr una clasificaciéon de estos  Glfi-
mos; al scuparnos de ellos veremos esta currelacién,

2 —Sinlematolyyio—l.as neumoconiosis crénicas tienen
nun inicio, desarrollo y evolucidu que se realizan en periodos de
tiempo variables—en general de mnuchos alios—y dificilmen-
te puede hacerse nwna sistenmatizacion  de tas  manifestaciones
sintomaticas corvespondientes a Jas diferentes etapas ¢ue los
mvestizadores ¥ ¢linicos han tratado de estahlecer en el curso
de la enfermedad. La realidad demuestra cuan dificil es esta-
blecer el diagndstico de esas etapas v atn de la neumoconio-
sis misma con sdlo lns sintomas v signos fisicos, siendo necesa-
rio correlacionavlos con los antecedentes profesionales y, de
manera muy singnlar, con los signos radiologicos, Sin embar-
go. hay algunos sintomas y signos fisicos que, por su constan-
“la. por s aparicidon en determinado momento del curso de la
enfermedad, adquieren tal importancia v relieve que contri-
Luven en mucho a caracterizar clinicamente la enfermedad o.
por lo menos, a orienfar el diagnéstico de las neumoconiosis
cronicas,

Serdn objeto de nuestro analisis las manifestaciones cli-
vicas ¥ osignos mas importantes refiriéndolos a la forma mas
comiin de neumoconiosis cronica, la silivosis.

La apavicion v grado de desarrollo de los sintomas. como
va se ha dicko. son lentos v estidn en relacién con varios fac-
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tores también sedalades, pero principalmente dependen del
grado de evolucion de las lesiones patoldgicas, '

Al principio la enfermedad desarrolla silenciosamente
para el trabajador, podemos decir que durante este periodo de
tiempo—variable entre 3 y 15 aflos—los sintomas como Ja
enfermedad estan en latencia o pasan inadvertidos para el
sujeto v para el médico. Kl examen clinico mas minncioso
descubre manifestaciones y signos respiratorios que nada tie-
ren de caracteristicos, pues, corresponden a los de una vulgar
bronguitis o a otra enfermedad intercurrente de la gue fre-
cuentemente cura el sujeto.  Ocasionalmente ¢l trabajador
acusa dolores toracicos de localizacién imprecisa y de dura-
eldn v exiensidn breves.

La primera marifestaciin de alarma para el trabajador
es la disnea de esfuerzo, Dicen los investigadores que es  la
gque ohliga a consultar al trabajador. Iin nuestro medio no
ocurre esto. lo frecuente es que los enfermos, por ignorancia
o por desidia, se presenfen a consultar en fases avanzadas de
la enfermedad v con un rica v variada sintomatologia,

La disnea, se sabe. esta constituida, por lo general, por la
mavor freemencia de la respiracidn v principalimente pordque
futa estad difienltada, lo gue el enfermo traduce como ‘‘cau-
sancio™ “fatiea’ o ‘“falta de aire’’; al principio es ligera v
la presenta con motive de realizav su trabajo o una marcha de
regular distancia. Acusa también el trabajador, desde la apa-
ricitn de esta disnea de esfuerzo. tos seca v poco frecuente.
A este periodo no se considera ni patologica, ni clinica ni ra-
diolégicamente  nemmoconiosis  coustituida  porque  semejante
sintomatolooia pueden ofrecer procesos pulmonarves distintos
de la neumoconiosis v atn la simple impregnacion de los pul-
mones por enalquier tipo de polvo.

A medida que progresa la enfermedad el sintoma disnea
se inslala, generalmente después de un proceso  hronco-pul-
monar agudoe y va lentamente en progreso; se presenfa con
oeasion de la realizacion del trabajo. lnego se hace maunifiesta
en el decubito, mas tarde en Jla pesicion de pié y comienza a
limitar la capacidad para el frabajo. Son mas frecuentes—
aunque no constantes—los dolores tordcicos y siempre de lo-
calizacion variable: la tos se hace mdas exigente presentandose
por accesos (urante el dia, pero principalmente durante la
noche. A la tos acompafia expectoracién escasa filamentosa,
seropurulenta o grisicea; sin embargo, puede desaparecer ces-
piés de mas o menos corto fiempo si el individuo es vetirido
del trabajo. Esta sintomatologia corresponde a la fase de aeu-
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n:occnivsis constituida ¥y gue naiolérica v radiologicamente se
dencmineg fase de notuleridn,

En fese mas avanzada de la enfermedad, correspondien-
te en general a leslones anatomo-patoldégicas extensas, los sinto-
nus que caracterizan a la neumoconiosis  crdnica  (silicosis)-
son semejantes a aquelios de esclerosis pulmonar asoclada con
enfisema y bronquitis cronica. La disnea es pericanente v va
siempre en progreso a tal punto que llega a hacerse extrema
con el menor esfuerzo o con los acresos de tos; la insuficiencia
respiratoria se hace manifiesta: expansién muy veducida del
térax, respiracibu covtisina y frecuente. cianosis (anoxemia)
v el enfermo tiene gue adoptar constantemente la  posicién
sentada o imclinada pava favorecer la accidon de los miisculos
accesorvios nue intervienen en la respirvacidn, Lia tos es cexigen-
te, quintosa y disneizante, la expectoracién que la acompaia
- ora es escaka ¥ seropurulenta v abundante sobre tode, cnando
hay brongulectasias,

Lia hemoptisis suele presentarse, en ausencia de toda Je-
sién bacilar pnlmonar, en relacidn con alteraciones cardio-
cirentgtorizs dentro de este periodo avanzado de la newmoco-
ujosis, presentandose como accldente finico o a repeticién y en
cantidad variable.

Gran pamero de enfermos presentan dolor en lox  hemi-
térax. nni o hilateral ya sin localizacidn fija o bien slguiendo
el travecto de las ecisuras interlobares; estos dolores toracicos
se interpretan como fraduccion de puarticipacion de la pleura
en el praceso silicdtico o uewnoconidtico, aunngue los  autores
sudafricanos piensan rite se deben a la ccexisteucia de proce-
sos distintes de la mesumoconiosis. Como sea. se  constata es-
tog dolores ¥ es frocnente su exacerbacién con la tos o com el
¢jercicio,

Los signos fisicos corrvespondientes a la etapa inicial de
la silicesis, que radiolizicamente se denomina de proliferacién
parivascular, peribronquial y ganglionar, son impreecisos: el
térax es de apariencia normal v los datos de palpacion v per-
cusidn también son normales. Trvine sefiala ‘'cierta falta de
elasticidad de la pared del térax durante los movimientos de
la respiracidon’’, ‘‘ligera reduccion de la entrada del aive” y
“una alteracién de la inspiracidn de la normal a una masg ru-
da o 4spera, dibil y genevalmente acortada y la expiraciin
prolongada’.

| A una fase intermediaria de evolucién clinica, que radio-
ibgiramente corresponde a la fase de nodulacidn de la silico-
sis, pertenecen: rigidez v Mmitacion de la expansidén del térax

r
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<omprobada por la cinla métrica. La palpacion vy percusién
de los hemitérax no suministran datos anovinales. La auscul-
tacidn demuestra, aparte de la mayor frecuencia de las respi-
raciones, reduccidon del murmulle respiratorio, inspiracion ru-
da v expiracién prolongada. Algunas veces se descubre ester-
tores de bronguitis roncantes y sibilautes repartidos en todo
¢l area pulmonar y algunos subcrepitantes en las bases o en
fas regiones correspomdientes a los hilios.

LEn etapa avanzada o final de la silicosis, aquella gue ra-
diclégicamente se denomina etapa de fibvosis con masas con-
glomeradas. los signos fisicoy princinales son: gran rigides y
Fjacion del thrax en expivacion, limitacidu muy manifiesta
de la expansion del térax a simple vista ¥ a Ja medicidn. respi-
racién diafragmatica con retraceidn de los  espacios infercos-
tales inferiores. Otras veces la retraccidn es permanente y
abarca zonas mds o menos extensas de la paved tovacica pro-
duciéndose deformaciones uni o bilaterales, Es frecuente cons-
tatar xifosis dorsal a gran radio o combinada con escoliosis.
La palpacion puede suministrar dates de disminucién de las
vibraciones vocales en ciertas zonas, principalmente en las ba-
ses. o también zonas de relativo anmento de aquellas. A la per-
cusidon geueralmente se constata Areas de matitez exiensas o
drezs de matitez que alternan con otras de scnoridad normal o
con zonas de Dhipersonoridad, correspondientes aquellas a zo-
nag de esclerosis v estas Gltimas a zonas de enfisema, En la
parte anferior del térax la percusiom frecuentemente demues-
tra reduccion del avea de matitez cavdiaca por distension de
Tay lengiietas pulmenares, A la auscultacion de los hemitérax
se constata las alteraciones anotadas en la etapa anterior y en
adicidn zonas de disminucidn del murmullo respivatorio, res-
piracidn soplante en ofras; a veces desciibrense frotes pleura-
les de diversa localizaciin v estertores sihbilantes y romcantes o
también ausencia de ellcs.

La silicosis simple presenta, ademés, manifestaciones ge-
nerales que. st bien no le son exclusivas, muchas de ellas re-
visten especial importancia porque coadyuvan a precisar el
diagndstico v sobre todo desde el punto de vista del diagnés-
tico diferencial.

El estado general, desde luegs, no se altera ain en las fa-
ses mas avanzadas de la silicosis simple en razon de que no hay
alteracién de las funciones de nutricién, Hstados de nutri-
citn manifiesta se observa solamente en log casos de silicosis
¢ neumoconiosis crinica en general asociada  especialmente
con la tnberculosis punlmonar.
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En la tltima fase o sea en aquella gque radiolégicamente
corresponde a conglomeracion nodular y fibrosis difusa hay
pérdida de fuerzas que va acentuindose cada vez méis a medi-
da que progresa la insuficiencia respiratoria.

Un sintowa de eardcter negativo gue aqui adquiere gran
trascendencia es la ausencla de elevacién de temperatura en
¢l desarrvollo y evolucion de la silicosis o newmoconiosis sim-
ple. Oecasionalmente puede observarse elevaciones térmicas en
silicéticos © neumoconidticos; en estos casos el examen clinico
atento y el curso que siguen estas elevaciones térmicas de-
ranestran la coexistencia de procesos pulmonares o extrapul-
monares agudos—de los gue no estin exentos—que las pro-
vocan, en si distintos de la silicosis. L.a silicosis o neumoconic-
sis cronica siiple es una enfermedad apirética.

Con relativa frecuencia los enfermos de silicosis simple
v principahnente en fases avanzadas acusan persistenfe cefa-
lalzia ¢ne se acentila con los accesos de fos. Esta celalalgia es
producida por elevacion de la tension del liquido céfalo ra-
uideo que corresponde también a la elevacidon de la  tensién
venosa; guarda también esta cefalalgia clerta relacidn con el
grado de cianosis.

Los avcesos de tos mas frecuentes durante la noche pro-
ducen a los enfermos insomnio v, durante el dia, en no raras
ocasiones, vomitos alhmenticios,

De lado del aparvato circulatorio se seitala v es de fre-
cuente constataciom la disminucién del area de matitez car-
diaca o desplazamiento de la misma hacia el lado derecho—
por dextrocardia debida a la retraccion fibrdtica, comprobable
por log ravos X, Lios tonos cardiacos se encuentran ora debi-
litados por interposiciéon de las lengiietas pulmonares distendi-
das por enfisema—Ilo que explica también lg disminucién del
drea de matitez cardiaca—, ora se encuentran reforzades por
mejores condiciones de trasmisién del parénquima eselerosado
de estas mismas porcioney pulmonaves. Lia resonancia o des-
doblamiento del segundo tono pulmonar se constata. en no ra-
ros cases, como traduccion de hipertensién en la  eireulacién
pulmonar, Algunas veces también se encuentran signos de le-
siones mitrales asociadas a la neumoconiosis que agravan la
condicién de los enfermos; por tiltimo, puede haber ausencia
ahsoluta de signos de alteracién cardiaca., Por el examen ra-
diografico, se constata en la mayoria de los casos, sobre todo
en fase avanzada, dilatacién de las cavidades derechas del co-
razén. Raras veces se constata congestion Thepatica corres-

.
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pondiente a insuficieneia ventricular derecha. Es mucho més
vonstante el éstasis de aflujo {ingurgitacion de los vasos veno-
sos periféricos, principalmente del cuello).

La tension arterial no sufre variaciones apreciables que
puedan atribuirse propiamente a lesiones de la silicosis
simple.

La tensién venosa sufre modificaciones, en ¢l sentido de
aumento, que ponen de manifiesto el éstasis de aflujo. Este
aumento de la tensidn venosa guarda relacién con la disminu-
cion de la capacidad vital (JimEnez Diaz, Aremany y  Cen-
TENERA).

La palidez y sequedad de la piel es frecuente en las pri-
meras fases de la enfermedad. En fases avanzadas hay ten-
dencia de la piel a la clavosis, que objetiva en clinica el color
azulado, principabmente en la cara y extremidades; las muco-
sas, particularmente de los labios. ponen de manifiesto esta
cianosis por tener ese color. Por lo demiés, la cianosis se com-
prueba por examenes de sangre.

E] engrosamiento de las extremidades distales de los de-
dos de las manos. en forma de palillos de tambor. se presenta
como en otras neumopatias eronicas sin indicar por esto nada
-caracteristico ¥, de ofro lado, sin guardar relacion con el gra-
‘dlp v extensién de la fibrosis pulmonar,

Revisten especial interés algunos datos de laboratorio.
Asi, en primer lugar, el recuento de gléhulos rojos revela ci-
fras normales o diversos grados de policitemia en relaciin es-
tos fltimos con el grado de insuficiencia respiratoria, Kste
dato de laboratorio es de gran importancia porgue, en adicién
a los otros datos que sirven para fundamentar el diagndstico
de silicosis simple, es afirmativo de este proceso sobre todo
cuando hay policitemia ya que en casos de neumoconiosis y
tuberculosis o de tuberculosis pulmonar hay mas bien anemia.
En gran niimero de casos de nemmoconiosis o silicosis en nues-
tro pais la policitemia que muestran es debida a mna aceién
rmxta del proceso silicotico ¥ de la patologia crdnica de la al-
tura, por la cirennstancia de haber trabajado en cenfros mi-
neros situados a gran altura. Pero en ausencia de este factor
altura es eonstante observar policitemia en silicosis simple en
fase avanzada.

La cifra de hemoglobina guarda relacién estrecha con la
¢ifra de globulia.

Los leucocitos no sufren modificaciones apreciables ni
en nlumero ni en la calidad de sus elementos en la  silicosis
“simple,
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Inmenso valor tiene la verificacidn de la velocidad de se-
dimentacion glohular en la silicosis simple, Las cifras que
arroja son normales o enovmemente retardadas, inversamen-
tc a lo que ocurre en pro-esos fubercujosos pulmonares evelu-
tivos en lus cnales la velocidad de sedimentacién esta notable-
mente exagerada. AMn en los casos de asociacién mewmoconio-
sis y tubereulosis se han senalado cifras de V. S. normales.
Clava estd que en muchos casos el vetardo de la velocidad de
sedimentacidn globular en silicosis simple es aparente por el
grado exagerade de policifemia; pero en otros casos, mante-
niéndose la globulia en cifras normales, se presenta la V. 5.
retardada, posiblemente influenciada por los productos solu-
bley derivados Je la silice que contiene la sangre va que, como
veremos en seenida. en la orina se encnenira elevada la cifra
qe silice en silicoticos,

El examen citoquinico del esvuto no es  concluyente en
ningn sentido, ni ain constatandose particulas minerales
aisladas o englobadas dentro de las “‘células de polvo’ ya que
éstas pueden comprobarse en sujetos expuestos por corto
tiempo a inhalacién de cualguier polvo.

El examen bacteriolégico tieme hnportancia desde el pun-
to de vista de la silicosis complicada con tuberculosis pulme-
nar, aungue en ausencia de bucilo de Koch en el esputo puede
demostrarse la asociacidn silicosis-tuberculosis por otrog nte-
dios,

El examen de ovina, ¢omo lo han demostrado BLOOMFIELD
¥ GoubaaN, en sijetos expuestos a polvos (ue contienen sili-
ce. verificado muchos afios despuds de estar fuera de tal expo-
sicidn, ha revelado ¢que estos sujetos excretan mayor cantidad
de sihice. Ellos, siguiendo e! métndo de King y Nolan, encon-
traron 0,6 a 11,7 miligramos por 100 cc. cifra bastante eleva-
da con respecto a 1 miligramo por 100 c¢e, en sujetos norma-
les. Y como antes de excretarse esta silice estd cireulando en
la saugre, posiblemente wmodifica sns condiciones fisieo-quimi-
cas en las que encontraria quiza explicacién el retardo de la
V. S. giobular.

No ohstante las diferencias que se sefiala en lo  concer-
nientte a patologia y radiologia entre la silicosis y la ashesto-
sis, la sintomatologia de esta tiltima no difieve de la de aqgue-
Ha <ino en el menor grado de algunas manifestaciones, Casi
no hay sintoma de la silicosis gque no lo presente la asbestosis.
Asi. la disnea, la tos, expectoracion, hemoptisis y signos fisi-
cos en la asbestowis revisten caracteres semejantes a los de la
silicosis, de dende resulta imitil el andlisis de cada uno de sus
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sintomas. L0s trastornos funcionales de la asbestosis guardan
también analegia eon los de la silicosis (reduccién de la capa-
cidad vital, insuficiencia respiratoria, disminucién de la ca-
pacidad para el trabajo, ete.).

Lo mismo podriamos decir de la sintomatologia de las
ofras neumoconjosis  cronicas, siderosis, plumboconiosis,
cte, ete,

3 —La neumoconiosis crinica produce lesiones de fibro-
sty que wearvean (rastornos fuicioneles—Los trasternos fum-
cionales de la meumoconiosis cromica, aunque dificiles de apre-
ciar. son de la més grande importancia porgue es principal-
menie sobre ellos gue debe fundamentarse la apreciacidn del
grado de incapacidad funcional del trabajador para los efectos de
la lex namero 7975.

Al estudiar la patologia de la silicosis hemos visto que
inicial y durante todo el tiempo de la exposician se produce
una “‘alveolitis descamativa’, como vesultado del engloba-
miento de las particulas de polvo por los endoteliocitos ¥y  su
emigracion hacia los espacios linfaticos o su expulsion al  ex-
terior, En los primeros periodos de la enfermedad la capaci-
dad vegenerativa del endotelioc alveolar es cuantitativamente
eficiente pava coutrarrestar esta descamacién endotelial, pe-
ro, a medida que trascurre el tiempo, persistiendo la inhala-
ciin de particulas Ia capacidad regenerativa decrece y la pér-
dida de esos elementos alveolares no es reparada en totalidad
o infegranente de donde resulta una disminucién de la super-
ficie de la unidad respiratoria pnlmonar.

De otro lado, la fibrosis subsiguiente que desarrolla en el
tejido conjuntivo del septum alveolar v al rededor de los capi-
lares sangnineos v linfdtices disminuye la elasticidad del pa-
rénquima pulmonar de donde resulta también gue la membra-
na alveolar se lace mas gruesa e inextensible lo cual limita la
permeabilidad de dicha membrana o endotelio alveolar,

Las formaciones nodulares que desarvollan en las masas
de tejido linfoide intrapulmonar estrechan los hronguiolos
respiratorios, conductos alveolares y buen mimero de alveoles
rroduciendo anulacidn funcional de pequeiios focos multiples
(Jniénez Diaz) de modo que el alveolo no recibe ventilacion
adecnada {HURTADO) y como consecuencia el intercambic an-
hidrvido carbiniceo-oxigeno se have dificil o deficientemente.

El aumento de la fibrosis nodular y difusa en el tefido
coneetivo pulmonar, produciendo zonas méis o menos extensas
de esclerosis, ohlitera gran nfimero de alveolos lo que dismi-

24
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nuye ta superficie respivatoria total—con la cousiguiente dis-
minncién de la capacidad pulinonar total—y como consecuen-
cia sobreviene eufisema compensador o funcional de otrvas zo-
nas alveolares. Este enfisema funcional puede ser tambien el
resultado de cierto grado de obstruceién bronquial gue ocasio-
nan las mismas lesiones de fibrosis. Mas tarde la rigides del
Lorax v la detormidad de la columna vertebral produciran
enfisema esencial o toracdgeno.

Todos estos factores que derivan en 81 de la tibrosis pul-
monar fraen como consecueneia perturbacién de la mecanica
respiraforia: disnea (respiracion corta ¥ taquipnea), altera-
cipnes de la capacidad pulmonar total ¥ sus subdivisiones, y
Thnitacidn de la funcidon respiratoria a nivel pulmonar: defi-
ciente ventilacion de la sangre (dificil intercambio anhidridae
carbonico-oxigeno) alteraciones todas responsables de la sin-
tematologia respiratoria v circulatoria, secundaria, gne tra-
duren la insnficiencia respiratoria en la neumoconlosis cro-
nica. !

Desde luego el primer sintoma Tuncional. disnea, ha sido
estidiada comeo manifestacion sintomatica respiratoria eon su
modalidad ¥ caracteres. Cabe agregar gus esta diznea es me-
tamente de origen respiratorio puesto que, a la disininucién
de la superficie respiratoria v ventilacién alveolar deficiente
el organismn responde con mavor niimero de respiraciones
por unidad de tiempo. Su determinacion o apreziacion, en la
practiva, no siempre es el dato mas fiel para computar el
grado de incapacidad funcional respiratoria, porque como se
trata de un sintoma subjetivo, generalmente el sujefo tiene el
interés de exagerar con el propdsito de hacerse mas indem-
nizable. **Hs necesario someter al enfermo a rigurosas pruebas
respiratorias para determinar la capacidad de adaptacién al
ejercicio fisico standard’ (Hurrapo).

FLas alteraciones de la capacidad pulmonar total y sus
subdivisiones son mis interesantes porque su determinacién y
relaciones sirven como principal fundamento para apreciar el
evado de insuficiencia respiratoria y, por ende, la incapacidad
funcional producida per la meumoconiosis crénica.

L.a reduccién de la capacidad total pulmonar en neumo-
conioxis ha sido constatada, por primera vez por Hurrapo, FrEY
v MeCany, en 1933, posteriormente por JimENez Diaz, Aum-
MANyY v CeENTENERA. Los primeros investigadores eacuentran
que la capacidad tofal pulmonar es menor de arnella deducida
de las medidas del térax v asimismo que esta reduccién es de-
bida al descenso o disminncién de la capacidad vital y mode-
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rade aumento del aire residual, Los segundos hacen ver que
esta reduceién de la capacidad pulmonar total es debida a la
esclerosis, pero puede ser modificada por bronquitis sobreana-
dida o por obstruccién bronquial que genera enfisema funcio-
nal, condiciones estas que pueden hacerla aumentar,

La capacidad vital, suhdivisién mas importante de la ca-
pacidad pulmeonar total, es la rque sufre mavor alteracién en
todos los casos y en todas las etapas de la ncumoconiosis ero-
nica.— (JinviiNez Disz ha caleulade que normalmente corres-
penden 2, 5 litros de capacidad vital por cada metro cuadra-
do de superficie del cuerpo).

La capacidad vital estd muy reducida en los casos de
reumoconiosis. A=l lo han demostrade muchos investigadores
v IurTape, KautrEIDER, FREY, BrRoOOES ¥ MeCaxw coneluyen
gque la reduceién de la capacidad vital generalmente—pere 1o
stempre—guarda relacion con el grado y extension de las lesiones
objetivadas en las rvadiografias. JiveExez Diivz, ALEMANY ¥
CENTENERA han comprobade esta veduccion en casos de neu-
moconionsis estableciendo que “‘la reduceidn de la  capacidad
vital obedece a varias causas: de una parte a la existencia de
enfisema ya sea esencial o funcional v de otra a la intensidad
v tamano de las zonas de esclerosis’ cuyos diferentes grados
de participacién explicarian las frecuentes excepciones a la
correlacién seflalada por Hurrapo, KALTREIDER, FREY,
Brooks y McCann e imponen la necesidad de estudiarlos en
cada caso particular.

Otra de las alteraciones impoitantes de las subdivisiones
de la capacidad puimonar en rasos de newmoconiosis es el au-
mento del aire residual. E) moderado o exagerado aumento del
aire residual estd influenciado por el mayor o menor grado de
enfisema compensatorio. v de otro lado, como sospechan
Hurrsvo, Kavtremer, Frey, Brooks y McCanwn, y CHRISTIE
por ‘‘alteraciones en las propiledades elasticas de las paredes
alveolares™ producidas por la fibrosis pulmonar. De donde
resulta que los casos de fibrosis pulmonar de origen conidtico
asociados o complicados con enfisema son mas severamente
ineapacitados,

El aumento de] aire residual dificulta la ventilacion al-
veolar, déficit de ventilacion que constituye uno de los facto-
res que interviene en la génesis de la anoxemia frecuente en
estos casos,

Las otras subdivisiones de la capactdad total pulmonar
snfren alteraciones de menor importancia en la neumoconio-
sis.
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Las relaciones entre la capacidad puimonar total y sus
subdivisiones son muy Infteresantes en la neumocconiosis, De
una manera geueral HurTapo y BoLper han demostrado que
‘“‘cuando la capacidad vital es menor del 65 9; de la capaci-
dad o volumen pulmonar total— (1009 )-—o si el aire residual
es mayor del 35 % debe estimarse como una disminucion o
imperfeceidén de la ventilacién alveolar’’.

Mas tarde Hurrapo, Kavrseipee, IFreyv, Brooks ¥
MeCaxy estiman yue una reducei'n del 15 % de la capaeidad
vital significa anormalidad; moderada incapacidad cuando la
capacicad vital existente es 70 9% de normal y severa incapa-
cidad por debajo de este l{mite.

Finalmente  concluyen  estos 1(ltimos  investigado-
res que la determinacién de la capacidad vital y la relacién

aire residual

- » 100 son indices Importantes de eficiencia
capacidad total P

respiratoria, mientras mas baja sea la primera y mas alta la
ultima la incapacidad es mayor.
JimENEz Diaz, ALEMANY y CENTENERA toman como indiee
capacidad vital

la relactén - > 100 que antes habian conside-
capacidad total

rado Hurtapo, Frey, KaLTeripEr v BroOXs como indice de
ventilacién deficiente cuando es menor sque 60 ¢ o si bien la
aire residual

relacid 100 es mayo 40 <,
on capacidad total X ¢ yor que %

Como puede inferirse la determinacién de la capacidad
total pulmonar ¥ snbdivisiones, y sus relaciones son del mas
glto significade para apreciar el grade de incapacidad en los
casos de neumoconiosis,

En los casos de neumoconiosis crénica, sobre todo avan-
zados, eg constante encontrar anoxemia como resultado de la in-
tervencidn de diversos faetoves: disminuecidn de la permeabi-
lidad del endotelio alveolar, deficiente ventilacién del alveo-
lo, creacién de zonas no aireadas del pulmén y enfisema fun-
cional, todos dependientes, como hemos visto, de las lesiones
de fibrosis.

Hurrapo ha constatado la disminucién de la saturacién
de 02 en sangre arterial en los casos por él estudiados en Oro-
¥a, en 1935-36,

4. —Aspectos radivlégicos de lg mewmocoOniosis crémict.—
El  examen radiolégico adquiere — asociado a  los
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antecedentes y al examen  clinico — tal  trascenden-
dencia en la neumoconiosis crénica que los datos por
¢l obtenidos couastituyen prueba evidente de esta enfermedad.
De otra parte, no sélo adyliere importancia como medio didg-
uéstico sino también como base para la clasificacion de
los diversos periodes de evolucidén de la neumoconiosis simple.
Téngase en cuenta, «in embargo, ¢ue una sola placa radiogra-
fica. no obstante que aporta una valiosa informacidén, pueds
no constitiir en muchas ocasiones el dato seguro siendo nece-
sario resurrir a la toma de varias peliculas frontales o latera-
les.

El examen radioszipico prede ser eficaz auxiliar en el
caso de sospecharse o apreciarse en la pelicula adlherencias
hacia el diafragma.

Numerosas clasificaciones se han propuesto v variados han
sido los términos sugeridos pava sistematizar y denominar los
diferentes aspectos racdioligicos de la neumoconiosis erdénica v
en particular de la silicosis,

La revisién de las diversas rciazificaciones no tendria nin-
‘gun interés practico. Béstenos decir que en las primeras cla-
sificaciones se sefialaba solamente ‘‘formas’™ o ‘‘grupos’ sin
distinguir estadios de la enfermedad (BomwmEe, TckerT, Lan-
pat, ete). Después primé el criterio clinico en las clasifica-
ciones radioldgicas, sefalando asi las neumoconiosis fempra-
nas, medianas v avanzadas (Warr, Irvivg, JoNHSON ¥
STEUART). Mas tarde se advierte el criterio de divisidn en pe-
riodos o etapas euyo namero v terminoleogia varian con cada
autor {(Drr. Rio, LOCRTEEMPER, v PANCOAsT ¥ PENDERGRASS).
l.a clasificacién de PaxcossT v PENDERGRAsS, (ue consideraba
tres etapas ¥ cuyo uso se generalizd en casi todos los paises,
se empled hasta hace poco tiempo.

Recientemente una comisién  inteerada por Paxcoast,
PenpERGRASS, RIpDELL, TLawnzs, MeCownenn, Savers, Saup-
SON ¥ (RARDNER, ha propuesto una magnifica clasificacion de
los aspectos radiolégicos de la silicosis relacionandolos con los
aspectos patoldgicos de esta enfermedad, Advierten los auto-
res de "tan importante clasificacién gue ella  debe aplicarse
fanicamente a la silicosis’ dejando de lado lag otras formas
de neumoconiosis crénicas como la asbestosis. Nosotros hemos
visto nue, efectivamente, con excepcidn e la ashestosis  todas
las otras neumoconiosis erénicas no difieren de la  silicosis
sino ‘en grado, de manera gue podemos perfectamente hacer
-extensiva la nomenclatura de los aspectos radiolégicos de esta
-clasificacién a todas las neumoconiesis erénicas, excluyendo
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la ya mencionada, que serd objeto de breve descripeion radio-

légica aparte,

Las ventajas del empleo de la clasificacion a que alndi-
mos saltan claramente a la vista después de su analisis y con-
frontacién con eualquiera otra de su indole, pov eso, para re-
lievar todo su valor e importancia, la traseribimos a continua-

cion,

“LOS ASPECTOS RADIOLOGICOS Y EL FUNDAMENTO
PATOLOGICO DE LAS LESIONES DE LA SILICOSIS

por H. J. Paxcosst, E. P. Pexperarass, ‘A. R. RinpeLn, A.
Jd. Lianzy, Wm, J. AMcConxern, R, R, Savers, H, L.
Sampson, L. U. GArpNER.

Aspectos radiologicos

1. Las lesiones #niclales son
perfectamente  compatibles
con el aspecto de pulmones
sanos, Tal como los define el
Comité de la Asocigeién Na-
cional de Tuberculosis,
Exageracién  1vvegular de
los trazos lineaves con posi-
bles sombras em cuentas de
rosario limitadas a los tron-
oS,

1o

3. Sombras hiliares aumen-

tadas.

Estos ecambios

b

3.

. Eseunwalmente

Aspectos patologicos

les  tejidos
aparenfemente normales det
drbol wvascular, el mediasti-

no, los bronquios vy la  tiré-
fuea.

Proliferacion del tejido eo-
nective alrededor de los

troncos linfaticos en las pa-
redes de los vasos y bron-
guios. Lias formaciones en
cuentas de rosario pueden
ser debidaz a varias causas:

tal como terminaciones de
los vasos sanguineos en la
arterioesclerosis, &reas pe-

(ueitas de fibrosis en los te-
jidos linfoides a lo largo de
los troncos.

Reaccién celular en fos gan-
glios linfiticos traqueobron-
quiales con extensién a los
troncos linfaticog mferentes.

sobrevienen dentro de variaciones nor-

males cuando no se acompafian de una enfermedad organica

reconocelda,
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8ilicosis simple

sombras  dis-
eretas que no exceden de 6
mm, de diameiro eon ten-
dencla a un tamafio y den-
sidad uniformes y distribu-
¢ion bilateral. con contor-
nos bien definidos rodeados
por sombras de pulmén apa-
venteinente normales. Las
zonas inferiores vy exfernas
del pulmén caracteristica-
mente muestran menos Né-
dulos,
. Sombras conglomeradas que
parecen resultar de una com-
binacién o consolidacién de
una nodulacién por lo gene-
ral asociada con enfisema,
manifestado por:

a) Aumento de la traspa-
rencia del pulmén con
pérdida de los finos de-
talles;

b) Intensificacién de las
sombras de los troncos
por contraste;

¢) Depresién de las ciipu-
las con posible separa-
cibn de los componentes
costales del diafragma;

-d) Viste lateral: aumento
del espacio preadértico ¥
retrocardiace con exage-
rada ineclinacién de la
columna  hacia  atris.
Puede o no presentarse
el ensanchamiento de los
espacios  intercostales’.

4. En el parénquima del pul-

o

mén hay nodulos eireuns-
critos  de {ibrosis hialina.
Ocasionalmente algunos né-

dulos pueden revelar focos
microscépicos de mecrosis
central,

. De la coalescencia de nodu-

los discretos resulta un &rea
en la cual los nédulog estin
estrechamente unidos ¥ la
mayor parte del pulmén in-
termedio estd reemplazado
por mis o menos cantidad
de tejido fibrose hialino.
La arqguitectura del pulmén
estd parcialmente oseureei-
da. No hay evidencia de in-
feccion. E! enfisema es nna
dilatacién compensadora de
los espacios aéreos con espe-
samiento del septum’’,

Resumida esta clasificacién comprende tres etapas:
1.2 etapa de proliferacién perivaseular, peribronquial y

-ganglionar (2 y 3);

2.* etapa de nodulacion (4);
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3.2 etapa de fibrosis con masas conglomeradas (5).

La primera etapa de proliferacién yperivascular, peri-
bronguial y ganglionar ne es considerada como caractevistica
de neumoconiosis; la simple inhalacién de cualjuier tipo de
polvo puede provocarla, lo mismo que otras condiciones pato-
logicas muy diversas en si de la neumoconiosis (brongaitis
crdnica, estados congestivos pulmonares en las cardiopatias,
ete.}. Hurrano ha sefialado radiografias del térax de los su-
jetos de altura de aspecto semejante a esta primera etapa ra-.
diologica de la nenmoconiosis o silicosis sin que agquellos suje-
tos hubieran estado expuestos jamés a la aspiracion de  pol-
vos capaces de originarla,

T.a seguunda etapa. de nodnlacién, es patognomdnica de la
silicosis simple v. por ende, de la neumoconiosis, aungue en
ausenvia de los antecedentes del snjeto y del examen clinieo
puede contundirse con wna tuberculosis miliar. Las nodnia-
clones comeo se dice en la elasificacion son de 2 a 6 mm. de
diametro, bilaterales v sepavadas netamente por sombra de
tejido aparentemente mnormnal.

TLa etapa de fibrosis con masas conglomeradas corvéspen-
de & formus mas  avanzadas de la  silicosis o uenmoconiosis
stmple, resuifando estas sombras  conglomeradas  del apiia-
miente o fusidon de nodulaciones peqgnefias. Desde luego es di-
ficil distinguir estas sembras conglomeradas de las  sombras
de silicosis o newmoconinsis con  infeceidon sobreafadida,  Pe-
ra diferenciarlas dehe tomarse pelienlas seriadax después  de
un periodo large de tiempo v velacionarlas con los datos ¢lini-
cos en cada caso. La ne modificacion de las dimeusiones v as-
pecto misino de fas sombrax ndicara que se  trata de masas
conglomeriadas de la silicosis simple.

Negiin distingnidos investigadores, una correlacién abso-
luta entre los aspectos radioldgicos v lag alteraciones funcie-
nales no puede ser estahlecida siempre en todos los casos; es
frecuente observar-—dicen—que un paciente con aspectos Ta-
dalbeicos de Fibrosis minima muesfra trastornos {uncionales
was acentuados e incapacidad respiratoria més marcada que
aquellos con fibrosis nodular, no siendo raro encontray que
atros pacientes con signos radielégicos de fibrosis mds avan-
zada muestran trastornos luncionales eseasos y relativa bue-
ra adaptaciom a la actividad fisica.

Encontravian explicacidn estas frecitentes excepciones en
el diverso grado de participacién de los factores ¢ue, en cada
casa influencian divecta o indirectamente los trastornos fun-
cionales, Tas lesiones de fibrosis determinan por si solag al-
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teraciones funcionales en relacién a su mayor intensidad ¥
extensién. CLARK, sin embargo, remarca el hecho de que ‘‘una
cuarta parte de un pulmén es necesaria para la vida y que la
fibrosis para limitar la capacidad del pulmén hasta esta ex-
tensién tiene que ser enorme’’. Las alteraciones funcionales
producidas por la fibrosis son influenciadas principalmente
por enfisema, condiciin que constantemente se asocia a la fi-
brosis—en diverso grado—como mecanismo compensador, pe-
ro, por otra parte, puede ser originada por diversas causas
(bronquitis crénica, asma, etc.). 18s, pues, esta condicion de
enfisema, la que generalmente acentla los trastornos funcio-
nales en las fases tempranas de la mneumoeconiosis y la gque
produce esa desarmonia entre los aspectos radiolégiecs y al-
teraciones funcionaleg de la misma,

Para hacer més completa la calsificacion de los aspectos
radioldgicos de la meumoconiosis la Comisién antes citada ha
standarizado los aspectos de la silicosis con infeccion, abar-
cando la infeceidn activa como la inactiva, Se comprende en
estos aspectos radiolégicos de la  silicosis con  infeceién la
combinacion neumeeoniosis con tuberculosis (parrafogs 7, 8 ¥
9) estableciendo posibilidades de afirmarla cnando las som-
bras que se visualizan en las peliculas radiograficas son del
tipo del ‘*jaspeado’’, ‘'nodunlacién snave’ o de las ‘‘sombras
de densidad homogénea’ simétricas, que comprometen la pleu-
ra o cuando se descubren cavernas.

Como indudahlemente es del mayor interés ante un caso
dado dilucidar, desde el punto de vista especulativo y pronds-
tico, si se trata de wna mewmoconiosis o silicosis simple o con
infeccidn sobreafadida consignamos la nomenclatura de los
aspectos radiolégicos de la silicosls o neumoconiosis eon infee-
cién, que presta verdadera utilidad a este fin,

Silicosis con infeccién

A esta corresponden los aspectos caracteristicos descritos
en la silicosis simple modificados por la infeccién del modo
siguiente:

6. Sombras de distintas densi- 6. T'rama de tejido fibroso a

dades localizadas ¢ seme- o large de los troncos ¥
jantes a cuerdas acompa- septum con o sin Areas de
itando a aquellas de la sili- caleificacién, indicios de una
cosis simple antes descrita. infeccion ‘‘curada’’,

25
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7. Jaspeado. Sombras variables 7. a) Areas de bronconeumo-

en tamafio con bordes mal nia con o sin caseifica-
definides y careciendo de cién, tal como infeccidn
uniformidad en densidad y aguda.

distribueién, gque acompa- b) Areas lobulares de pro-
fan a la silicosis simple. liferacién con o sin ca-

seificacién, tal como in-
feccién cerénica,

8. Nodulacidn suave. Las som- 8. Reaccién perinodular de ca-
bras nodulares diserctag en racter exudative y prolife-
la silicosis simple, parrafo rativo.

4, han asumido ahora bor-
des difusos o irregularida-
des en la distribucidén, Tste
cambio puede o no estar
acompafado de simple Jas-
peado del nlimery 7.
9. Sombras masivag de densi- 9, Areas extensivas de fibro-

dad homogénea no de ori- sis probablemente debidas
gen pleural, simétrica o asi- 4 'meumonia organizada de
métricamente distribuidas. origen tuberculoso o sobre-

aliadida a un proceso silicd-
tico preexistente, IFuera de
gque las estructuras norma-
les pueden estar parcial-
mente destruidas.

Aspectos radiologicos de la asbestosis

Patoldgicamente lg asbestosis difiere de la silicosis o de
la neumoconiosis en general y bajo el aspecto radiolégico di-
fiere también.

De modo general, los aspectos radioldgicos de la asbesto-
818 son menos claros y precisos que los de la silicosis, de alli
la dificultad que ofrecen para establecer una clasificacién de
los mismos y establecer también las etapas evolutivas o pro-
gresivas de esfe tipo especial de neumoconiosis,

Lias sombras que se observan en las peliculas son ‘‘mas
finas, granulares y menos penetrantes’’ que aquellas de la
silicosis, dan la impresidn de ‘‘vidrio deslustrado’ sin mos-
trar una verdadera fase de nodulacién y sin presentar ten-
dencia a conglomerarse y dar sombras masivas. Lag sombras
se distribuyen por lo comin en el tercio inferior del pulmén
en los casos de mediana intensidad, pero ocupan la mayor
parte de €] en aquellos avanzados. En estos iiltimos se observa
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también engrosamiento pleural, haciéndose muy manifiesta la
cisura interlobar derecha (CLark, LiaNza).

En los casos muy avanzados el corazdon esti aumentado
de volumen e irradia hacia los campos pulmonares sombras
de gruesas bandas fibrosas, aspecto que ha sido denominado
‘‘corazon de puerco espin’’,

5—Cousas que modifican lg evolucion de la neumoconic-
sis.—Conviene, ante todo, revisar aunque sea en forma ligera
el carvacter esencial de evolucién de la neumoconiosis erdnica
en general,

Como se ha anotado antes, para que se inicien lag lesiones
de la neumoconiosis pasan generalmente anos, pero una vez
establecidas las lesiones de la nmeumoconiosls croénica simple
muestran una tendencia fuertemente progresiva, aun después
de haber cesado la inhalacidn de polvos agresivos. Parece que
este caracter esencial progresivo de la newmoconiosis depende
de las propledades tdxicas de las partienlas silicosas o de
aquelios polvos de accion similar.

GirpNER ha observado esta tendencia progresiva en sili-
cosls experimental en conejos, en los cuales al final de la expo-
sieldn no se constataron radioldgicamente nédulos caracteristi-
cos; pero, pasados varios meses—sin nueva exposiciéon—el exa-
men radiologico puso de manitiesto los signos evidentes de esta
enrermedad (nddulos) mostrando todavia tendencia hacia el
aumento, En opinién de este notable investigador ‘‘parece
gue la silice contenida en el nédulo estd en forma capaz de
provocar nueva reaccién o que los tagocitos contindan trans-
portando la silice o sus derivados a la periferia del nédulo’’.

Kxiste, pues, la posibilidad de que un trabajador sin nin-
guna manifestacién c¢linica y con signos radioldégicos minimos
y nada caracteristicos, puede desarrollar—sin nueva exposi-
eidn—neumoconiosis avanzada gque le produce incapacidad o
que se complica con tuberculosis,

Sin embargo, en opinién de algunos investigadores (Har-
vis, Raravo Pozas) el alejamiento de los trabajadores, en el
primer estadio de la enfermedad, del ambiente polvoriento
puede detener el proceso de esclerosis y permitir la subsisten-
cla sin défieit funcional. Pere lo ecierto es que, como venimos
diciendo, constituida la verdadera neumoconiosis ningung te-
rapéutica o accidén es susceptible de detener este cardcter pro-
gresivo de la enfermedad, llegando después de cierto tiem-
po a fases o etapas avanzadas, cuando no intervienen las cau-
sas que luego veremos.
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Lag causas que modifican la evolucién de la meumoconio-
sis son principalmente las infecciones y de modo particular la
tuberculosis.

a) Infecciones. Se ha admitido que la constante irrita-
cién mecanica que realizan las particulas polvorientas inhala-
das en el tracto respiratorio debilita la resistencia de sus mu-
cosag ¥ las hace mas susceptibles a las infecciones, A su ves,
es demostrado que las infecciones microbianas sobreafiadidas
a la accion de los polvos agresivos, produciendo procesos exu-
datives, modifican y aceleran la evolucién de la neumoconio-
sis, La esclerosis o fibrosis que sobreviene en casos de infee-
cion sobreafiadida a la neumoconiosis es mis intensa, las ma-
nifestaciones sintoméaticas se acentitan y modifican, los aspec-
tos radioligicog varian notablemente y el tiemapo que tarda la
enfermedad en llegar a etapas avanrzadas o en que pone térmi-
no a Ja vida del paciente se acorta considerablemente,

Lias infecciones méas comnnes gue complican la neumo-
coniosis son: meumonia, abeesos del pulmén de origen fuso-
espirilar, bronquiectasias, ete. Lias modificaciones de Jlog sig-
nos fisicos y radiologicos estin en relacion con Jos de estos
Procesos.

La infeccién puede llegar a los pulmones silicdticos sea
a través de la pared del térax (sumamente raro porque Te-
quiere soluciones de continuidad), por via linfatica (propa-
gacién de focos préximos), por via hematica (émbolos mi-
erobianos metastisicos de focos alejados, estados baclerié-
micos) y, por nltimo, por via adrea en que se dia participa-
cién a los polvos como portadores de los gérmenes,

La infeceién desde el punto de vista de la compensacion
o responsabilidad patronal no quita ni agrega a la meumoco-
niosis crénica, pero desde el punto de vista del pronéstico es
de lo més desfavorable,

b) Influencia de la infeccion tuberculose en la  neumo-
contosis, Ya hemos expuesto brevemente las dos doctrinas
acerca del verdadero rol de la infeccién tuberculosa en la pro-
duccién y desarrollo de la nmeumoconiosis, inclinindonos por
aquella que sostienen los autores anglo-sajones que la tuber-
culosis, como cualquiera otra infeccidn microbiana, intervie-
ne como causa coadyuvante o a titulo de complicacién,

L:a tuberculosis puede complicar a la mneumoconiosis en
cualguiera etapa, aunque por lo comin lo hace en las etapas
avanzadas y, de modo general, modifica la evolucién de la
enfermedad acortando el tiempo en que esta evolucién nor-
malmente se realiza sin complieacién,
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Cuando la tuberculosis sobreviene en una etapa tempra-
na de la neumoconiosis el cuadro clinico que hace el enfermo
es aquel en gque predomina la infeecién bacilar. Los sintomas,
los signos fisicos y el curso mismo de la enfermedad concuer-
dan con los de la tuberculosis.

Cuando sobreviene en ctapas mas avanzadas de la neunmo-
coniosis el cuadro clinico adquiere fisonomia propia ain cuan-
do en el fondo existen las manifestaciones de la neumoconio-
s18 simple, El enfermo pierde rapidamente peso y fuerzas,
presenta elevaciones de temperatura. se altera el pulso (cosa
que no ocurre en la silicosis o neumoconiosis simple), Ia tos
se hace mas frecuente, la expectoracién mdas abundante con o
sin estrias de sangre, con presencia de bacilos o no en el es-
puto, acentuandose también los sintomas o trastornos funcio-
nales; el enfermo se agrava y, por lo general, muere en corto
tiempo.

Sen sumaniente raros aquellos casos de netmoconiosiy
con tuberculosis que hacen un curso muy crénico y con mani-
festacioues clinicas atenuadas,

Se habla insistentemente de la accién predisponente de
la silicosis 0 newmoconiosis crénica en general a la tuberculo-
sis o de la frecuencia de esta complicacién sefialandola como
la elapa final de la neamoconiosis. Asi gran nimero de inves-
tigadores hun presentado trabajos estadisticos—prineipalmen-
te los de Sud Africa—que llevan a la conchsiéon que la tu-
berculosis se presenta con una frecuencia muy grande en las
personas atacadas de neumoconiosis. Estan también de acuer-
do con la accion predisponente gran niimero de investigado-
ves norfe-americanos y alemanes, pues, para la mayotia de los
Tranceses—cormo ya se ha visto—el proceso siicético entraita
necesariamente el de la tuberculosis.

I'enrry, de México, en 100 estudios histopatolégicos de
fragmentos de pulmones pertenecienfes a 100 cadaveres de
frahajadores de minas, comprobé 64 casos de silicosis, de los
cuales 50 correspoundian a la asocciacidn silicosis-tuberculosis ¥
14 a silicosis pura, mwostrando asi un elevado porcentaje
(78 %) de esta complicaciim,

Ilurrano, entre nosotros, en los 139 casos estudiadog en
Orova (1935-36) encontrd que el 13 % tenian bacilo de Koch
en el espute, concluyendo, por fanto, que 18 casos correspon-
~dian a la asociacidn neumoconiosis-tuberculosis. De los 18 ca-
s0s de esfa asoclacidon se encontraron: 1 en el primero, 11 en
el segundo v 6 en el tercer estadios, respectivamente, de la
antigua clasificaciéon radiologica de PanNcossT y PENDERGRASS
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‘{Conferencia sobre Neumoconiosis en la As. Méd. Daniel Ca-
rrién, 1936).

En realidad este problema de la predisposicién de la nea-
moconiosis a la tuberculosis encierra tantas dificultades para
su resolucion como aquel a resolver por qué se presentan la
tuberculosis con tanta frecuencia en ambientes en que Tno
existe el peligro de inhalacién de polves ‘‘predisponentes’’.
Deberia, pues, considerarse las oportunidades o posibilidades
que los trabajadores en polvos agresivos tienen para contraer
Ja tuberculosis en el ambiente o, mejor ain, en los ambientes
(hogar y ambiente industrial) en que desenvuelven sus acti-
vidades de trabajadores y miembros de familia. Pues la pre-
sencia de tuberculosis en el seno de su familia puede ser cau-
sa para que el trabajador lleve la tuberculosis a los demas
compaineros de labor, del mismo modo que podria llevar Ja
mismoa enfermedad del ambiente de trabajo a los miembros de
su familia que no han estado nunca expuestos a los polvos.

G.-—Newnoconiosts vy enfermeded de la altwra—Bajo el
titulo de este pdrrafo intentaremos esbhozar un problema toda-
via no tratado o sea aquel de la probable modificacion de la
evolucion de la mewmoconiosis en que precede o interfiere la
patologia eromica de la altura y como derivado de éste la di-
ficultad para establecer la participacién de cada proceso en
la produccidn de los trastornos e incapacidad funcional.

De acuerdo con Hurrapo, los estados de adaptacién res-
piratoria, principalmente modificacioney fisiolégicas, en la
altura constituyen un factor que favoreve la  produceién ¥
desarrollo de la neutwoconiosis. Pero, como se desprende de
los estudios sobre algunos casos de ‘‘soroche crénico’”’, lleva-
dos a cabo por el mismo investigcador Hurrapo, en individuos
que jamas estuvieron expuestos a la inhalacién de polvos agre-
sivos, ‘‘hay la bastante evidencia de existir alteraciones ana-
tomiecas pulmonares, que a Juzgar por la determinacién de la
capacidad pulmonar, no pueden catalogarse totalmente de-
pendientes de un proceso enfisematoso, Todas las caracteristi-
cas clinicas, radiolégicas, asl conio el resultado de las diversas
investizaciones hacen pensar que se trata de un caso pertene-
ciente al grupo de Fibresis o Esclerosis Pulmonav™, Y si nos
apoyvamos en los resultados de la invesiigaciéon experimental
de Camprent——citado por HurTipo—acerca de los hallaveos de
“‘alteraciones esclerosas en las arterias pulmonares y engrosa-
miento de la pared alveolar’ en gastos expuestos por algunas
semanas 2 baja tension atmosférica, son mayores las posibili-
dades de gue la patologia crénica de la altura, ‘‘soroche cré-



DE CIENCIAS MEDICAS ‘ 427

nico”’, influya meodificando o acelerando la evolucién de la
neumoconiosis a la cual precede o interfiere.

Es decir que el proceso de esclerosis o fibrosis pulmonar
de la neumoconiosis producida y desarrollada en los ambien-
tes industriales situados a gran altura puede ser intensifica.
do o modificado por los diversos mecanismog o factores que
condicionan la enfermedad de altura de curso crénico y, en
consecuencia, los traslornos funcionales pueden ser generados
por la participacion de ambos procesos. De donde resultaria
evidente dificultad para apreciar el grado de intervencidn de
cada uuo de estos procesos, asi como también difienltad para
determinar exactamente la incapacidad funcional que corres-
ponda de modo exclusivo a la neumoconiosis,

La dificultad para apreciar la intervencién de cada uno
de estos procesos, en los casos de precedencia o interferencia
de ‘‘soroche crénico’ en la neumoconiosis existiria en todas
las fases o etapas de esta (ltima, pero se acentuaria més en los
casos tempranos de meumoconiosis en log cuales la sintomato-
logia ¥ frastornos funecionales—cunando 'existen—son  analo-
gos a los que presentan aquellos sujetos con “‘soroche créni-
co’’, dificultad que no desaparece al examen radioldgico por-
rue, como se ha visto, los aspectos radioldgicos de la neumo-
coniosis en la etapa femprana mo tienen nada de caracteristi-
¢os, por el contrario, pueden confundirse con ‘‘ligera o inten-
ga acentnacién de la trama pulmonar’ y ‘‘agmento de las
sombras hiliares’” que han sido constatadas en la patologia
crénica de la altura por HurrADpO,

Es verdad que las determinaciones de la capacidad pul-
monar fotal, capacidad vital ¥ airve residual sirven para di-
ferenciar ambos procesos cuando ellos son puros, pero  estos
datos fampoco servirian para establecer de modo seguro la
diversa participacién de cada uno de ellos cuando se inter-
fieren,

Como se vé, plantéase un problema a resolver dentro de
este aspecto: establecer las velaciones enire meumoconiosis v
patologia crdnica de la allura. Problemia gue entraila eviden-
te dificultad para apreciar el grado de incapacidad funcional
del gue puede ser responsable la neumoconiosis en los casos de
ser precedida o interferida por alteraciomes de la patologia
crénica de la altura. Sélo una investigacion detenida y cui-
dadosa puede dilucidar este aspecto que, hoy, planteamos co-
mo posibilidad,



428 : ANALES DE LA FACULTAD

IV.—ASPECTO LEGAL DE LA NEUMOCONIOSIS

Dos problemas cenirales plantéanse en este terreno: 1)
el diagnéstico ¥y 2) la apreciacién del grado de incapacidad,
de los que derivan como corvolarios el prondstico y la determi-
nacién del monto de la indemnizacién,

1.—Dwgnéstico—IEl  diagndstico de la  nenmoconiosis
descansa sobre un tripode constituido por: a) la historia ocu-
pacional, b) el diagnéstico clinico y ¢) el diagndstico radie-
logico, )

a) Historia ocupacionel. Esta debe ger estimada y valo-
rada en funcién al tiempo que dnra la exposicidn a log polvos
agresivos y, en la medida de lo posible, al tipo y cantidad de
polvos por cada pie o metro cithico en el aire del ambiente in-
dustral, en cada una de las ocnpaciones a que estuvo dedica-
do el trabajador o empleado.

bY Diagnéstico clinico. Lias manifestaciones sintomaticas
y signos fisicos son tan variades en la neumoconiosis ¢ue no
liegan por si a caracterizar a la enfermedad, Clinicamente es,
pues. imposible afirmarla; por los sintomas y signos fisicos
solo puede obtenerse una presuncion diagnostica de nenmoco-
niosis simple. Contribuyen a bacer més probable esta presun-
clon los datos de laboratorio {(recuento de glébulos rojos, ve-
locidad de sedimentacién, dosaje de silice en la orina y de mo-
do relativo el examen bacteriolégico del esputo-negative para
el bacilo de Koch-).

¢y Diagnéslico radiolégico. Fs el mas importante porqgue
constituye la prueba plena o evidente de Ja  enferinedad em
cnestion,. Bl examen radiolégico, sobre el (ne este diagndstico
se basa, jJamas debe omitirse; por el contrario. en agnellos ca-
808 (ue un solo examen no es demasiado concluyente debe in-
sistivse en ex@menes radiolézicos seriados v en distinfas posi-
ciones, Bien interpretados los aspectos radiologicos, sirven de
principal fundamento pava establecer los diversos periodos o
etapas de la evolucion de la neumocouniosis.

1Bl diagndstico iutegral de la neumoconiosis simple v del
periodo de evolucidén de la misma se hard a firme corvelacio-
vawdo ampliamente el diagndstico clinico, el diignistico ra-
dioldgico con Jos antecedentes ocupacionales del enfermo,

Es posible también vevificar el diaondstico de  una neu-
moconiosis complicada con inleccidn, dspecialmente con  tu-
Jrevcutosis en atencidén a los datos que aportan el examen cli-
nico y radiografico y otros cowplementarios: examen hacte-
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rioldgico del esputo, inoculacién a los animales de experien-
cia, ete.

131 examen anatomopatologico—macro v microseopico
¥ la investigacidn del contenido en silice de los pulmones de
cadaveres de trabajadores gque estuvieron expuestos a contraer
fa enfermedad ¥ en los que durante la vida, no fué posible ha-
cer uinglin examen nl comprobacion, constituyen métodoy va-
liosos para hacer un diagnéstice de silicosis desde el punto de
vista médico legal,

2—spreciacion del  grade de incapacidad.—Este es el
punfo mas interesanie en ¢l aspeclo legal de la neumoconiosis
que debe ser materia de una revisien wmmnplia para cestablecer
las hases sobre las cuales esta apreciacion ha de hacerse.

El Rewlamento de la ley niimero 7973, art. 10, establece
para los efectos de la indemuizacion, dos grudos de invapact-
dad ocasionados por la  newmoconiosis incapacidad parcial ¥
permanente (primer grade) o incapacidad absoluta v perma-
nente (segundo grade). Fs decir que se han {omade dos de
los grados de incapacidad establecidos por el decreto de 4 e
Julio de 1913 para los accidentes del trabajo.

(1.2 Tnecapacidad absolila y permanente,

2.2 incapacidad absoluta y {emporal,

3.0 ancapacidad parcial 4 permanente,

4.7 incapacidad parcial ¥ temporal).

HurTapo Impuwna este eriterio diciende que hay un errer
al asimilar la neumaoconiosis al accidenie del frabajn v com-
putar los grados de incapuacidad producida por aquella seime-
Jantemente a los de Oste. 1on s concepto, la ineapacidad pro-
ducida por la neumoconiosis no puede ser apreciada el mis-
mo moado gue se aprecia la incapacidad producida por un ac-
cidente dol trabajo o sea peor la pérdida de nn segniento anato-
mico de un miembro—por cjemnlo una mano—o por la pérdi-
da de un ojo. ete.: la incapacidad prodieida por la neuwmoco-
ninsis es incapacidad “funcional’, pues se trata de apreeiar
sintomas subjetivos como Ia disnea que el sijeto tiene el ma-
vor interés en exazerar. e ahi que proponga ‘‘somefer al
chfermo a rigoresas pruchas respiratorias para delerminar la
capacidad de adaptacion al ejercicio Iisieo standard’™  para
apreciar los diversos grados de esta  incapacidad Foncional,
{Jornadas  Med-Quirg, de la As. Ded, “Danjel (‘arrion’
19373,

Iifectivamente es dificil problema esiablecer c¢on preei-
sion estos grados de incapacidad *‘Funcional’ produacidos por
la neumoconiosts. lia escala que establece el citado reglamento

26
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es muy simple + al tratar de definir o precisar cada uno de los
grados de esta incapacidad lo hace de mancra vaga, pues no se
hace referencia a la etapa evolutiva de la enfermedad ni a los
factores que pueden servir para determinarloes.

Para la apreciaciom del grade de incapacidad ‘‘funcio-
nal” en el caso de la ncumoconiosis ad:quieren significativo
valor: a) los frastornos o alteraciones Tuncionales {disnea, re-
duceidn de la capacidad pulmomnar total, de la capacidad vi-
tal y modificaciones de las velaciones entre capacidad total y
sts subdivisiones), b) la capacidad de adaptacién respirato-
ria del enfermo a ejercicios o trabajos fisicos que sirven como
tests funcionales, ¥ ¢) el estadio o etapa de evolucién de la
enfermedad, principalmente radioldgica. Apoyados en estos
factores, podrian establecerse tres grados de incapacidad pro-
duecidos por la neumoconiosis,
ler. grado: incapacidad relativa o para realizar determinada

ocupacion.,
20 . incapacidad parcial ¥ permanente,
Jer. incapacidad total y permanente,

El primer grado, de incapacidad relativa o para realizar
deferminada ocupacion, gue purede presentarse tanto en el
primer y segundo estadios de la enfermedad, scria aguet en
que el trabajador no podria dedicarse ya al trabajo o traba-
708 a que se dedicaba en el ambiente peligroso, por la  inmi-
nenciag de progreso de la enfermedad, ¥ en les que habia ad-
auiride cierta especializacién, pero si podria dedicarse a otros
trabajos sin presentar trastornos funcionales v con buena
adaptacién respiratoria; el segundo  orade, de  incapacidad
parcial y permanente, gue puede presentarse también en el
primero y segundo estadios de la enfermedad, pero con  mMAs
frecuencia en el segundo, seria aquel en que el enfermo, por
la calidad de los trastornos funcionales que presenta 7podria
dedicarse solamente a algnnag actividades que le permifen es-
tos trastornos y capacidad de adaptacién respiratoria; el ter-
cer grado, de incapacidad total ¥ permanente, que puede pre-
sentarse en el tercer estadio de la nmeumaoconiosis simple o en
la meumoaeoniosis complicada, principalmenta con luberculo-
sis, seria aquel en que el cuferme se encontraria Imposibilitado
por la gravedad o severidad e los trastornes fuaneionales ¥
falta de adaptacién respivatoria pava realizar aan los fraba-
jos fisicos més ligeros.

Como se v6&, sdlo un amplio y esmerado estudio de Ta ca-
pacidad de adaptacién respiratoria de los enfermos para de-
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terminados trabajos fisicos y la determinacién de las altera-
ciones funcionales permitird la apreciacién exacta de estos
diversos grados de incapacidad funcional en los distintos pe-
riodos de la enfermedad,.

Pero todavia se presenta otro problema en la apreciacién
del grado de incapacidad del obrero o empleado atacado de
nenmoconiosis. Determinado el grado de ineapacidad no pue-
de establecerse de manera definitiva por una sola determina-
cién, porque dado el cardacter marcadamente progresivo, per-
sistente e irreductible de las lesiones neumoconidticas, el pri-
mero o segundo grade de incapacidad que consideramos
nosofros o el primero establecido por el reglamento de la ley
7975 pueden, en més o menos corto tiempo, llezar al segundo
o tercer grados, o al segundo respectivamente—atin sin nue-
va exposicidn a inhalacion a polvos agresivos o sin infeccién—.
De modo que, atendiendo a este caricter esencial de progreso
de las lesiones de fibrosis pulmonar v a la perturbacién de la
funcién respiratoria pulmonar que ellas originan ecreemos que
s6lo podrd establecerse de manera definitiva el grado de inca-
pacidad euando, habiendo sido determinado por los métodos
téenicos, no eg modificado pasados 3 afios de la primera deter-
minacion,

Prondstico.—E] prondstico debe vineularse al aspecto le-
gal y es derivado de un diagnodsiico establecido de la enferme-
dad que fratamos.

Por lo comin, el prondstico de la neunwcconiosls eronica
es siempre desfavorable en relacion con las actividades del
enfermo y ain con su supervivencia. Aquella primera etapa,
qme generalmente no es considerada como verdadera enferme-
dad, puede tener dentro de ciertos limites un pronédstico bue-
no, pues, hay investicadores que afirman que retirados los
trabajadores en este periodo de la newmoconiosis del ambien-
te polvoriento las lesiones no avanzan en buen numero de ca-
so0s. Pero asi mismo, hemog visto que una neumoconiosis en es-
ta fase temprana, sin signos o aspectos radiolégicos y sin ma-
nifesiaciones clinicas puede desarrollar, en mas o menos cor-
to fiempo, en neumoconiosis avanzada que prodice incapaci-
dad para el trabajo.

En Ja etapa de neumoconiosis erdnica constituida las le-
siones de Tibrosis pulmonar no retrogradan ni se detienen, por
el contravio, muestran tendencia fucrtemente hacia el aumen-
to y por tanto a perturbar o interferir cada vez mas la fun-
cién respiratoria pulmonar.
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El pronédstico de una neumoconiosis simple en fase de
nodulacién, siendo en si ya desfavorable, puede agravarse
porque en més o menos corto tiempo avanza a la fase de fibro-
sis difusay con masas conglonieradas o por complicarse con tu-
bereulosis pulmonar. Entonces la incapacidad debe sefialarse
formulado el diagnostico.

Tdénticas reservas que para establecer el grado deliniti-
vo de ineapacidad producido por la neumoconiosis debe obser-
varse para establecer el prondstico definitive de la enferwe-
dad. Por supueste que se considerara definitive el mal pro-
nostico de la tercera etapa de la newnoconiosis simple o de la
complicada con tuberculosis,

Determinacidn del monlo de la indemnizacion.—En cier.
tos paises—Sud Africa, por ejanplo—las leyes dan atribucio-
nes al médico que establece el diagnéstico v la incapacidad
del enfermo atacado de menmoconiosis (silicosis) para deter-
niinar el monto de indemnizaciones, a la vez gue es él quien
decide si continia trabajando cl enfermo o s1 debe ser separva-
do del ambiente polvoriento.

lntre nosotros se ha veglamentado el monfo de la indem-
nizacion de acuerdo con la ley nimere 1378 due establece en
st art. 20, ““I.os obreros o empleados vielimas de los acciden-
tes a que se contrae esta ley tienen derecho a las siguienfes
indemnizaciones :

“481 la incapacidad para el trabajo es absoluta y perma-
nente, a renta vitalicia que equivalga al 33 por ciento del sa-
lario anual’’,

““Si la incapacidad es parcial y permanenfe a renta vita-
licia que ayuivalga al 33 por ciento de la dilerencia  entre e
salario anterior al accidente y el salario inferior que ganaria
por causa del accidente’”,

“Ite. ete.

No es justo que aquellos individuos que han entregado y
sacrificado sus energias al servicio de empresas industriates,
por regla general durante gran nilmero de aflos, y a favor de
las cuales en la mayorfa de los caxos lus empresarios han ob-
tenido un considerable margen de utitidades, tengan qite so-
portar la triste sitnacién de “‘inscrvibles”” y se les considere
merecedores de una exigia indemnizacién que representa el
33 por ciento del salavio anual como renfa vitalicln para aque-
llos inhabiles tolalmente para el trabajo y exigna ann pata
aquellos que se reputan parcial y permanentemente incapaci-
tados.
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Abundan en favor de una mejor escala de indemniracio-
nes consideraciones humanitarias y sociales, pues, es sabido
que los obreros o empleados son jefes y sostén de la familia y
como tales tienen que sobrellevar o soportar las cargas econé-
micas de ésta, satisfacerlas con el fruto de su trabajo. Si ellos
no son capaces va de aportar eon los medios econdmicos nece-
sarios, por inaptitud fisica para conseguirlos, la miseria y de-
solacidn havdn presa de los hogares de estos sacrificados en
aras de la industria,

Consideramos equitativo elevar la escala de indemniza-
clones—como se ha hecho ¥a en la lecislacion  chilena—, se-
aiin los grados de incapacidad que nosotros proponemos, en
la siguiente forma:

Para el primer grado, de incapacidad relativa, el 10 %
del salavio anual dorante fres anos.

Para el segundo grado, de ineapacidad parcial y perma-
nentr, renta vitalicia equivalente al 33 7% del salario annal: ¥

Para ol tercer grado, de ineapacidad total v permanen-
te. renta vitalicia equivalenie al 60 % del salario anual.

(‘on esta modificacién [a escala de indemnizaciones po-
dra ser aplicada, sin que 8ca muy onerosa para lag empresas;
si se tiene en coenta que la mavoria de las empresas industria-
les pagan salarios reducidos, el monto a que se elevarian las
indemnizaciones no gravaria demasiado a csas empresas y de
otra parte oblizaria a los empresarios a exiremar las medidas
preventivas que alejen a sns obreros v empleados del peligro
a contracr la enfermedad.

V.—ASPECTO SOCIAL DE LA NEUMOCONIOSIS

El {nico tratamiento efectivoe de la neumoconiosis es el
preventivo o profilactico. Desde este punto de vista caben dos
érdenes de medidas:

A.—De Ingenieria Sanitaria e Higiene Industrial.

B.—de Orden médico.

A —Medidas de Ingenieria Sanitaria e Higiene Indusirial.
Comprenden :

1.—Prevencidn de la absorcién de los polvos—Al ocupar-
nos de los factores gue favorecen la produccién y desarrollo
de Jas neumocconiosis crénicas bhemos visto que adquiere sin-
gular importancia el indice coniométrico, por eonsiguiente,
intervendran como medidas preventivas todas aquellas que
tiendan & eliminar el polvo del ambiente industrial ¥ por tan-
to a reducir dicho indice. Con este fin se han propuesto y em-
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pleado muchas medidas preventivas; solo enumeraremos ague-
llas que ofrecen algunas ventajas positivas por sus resultados
satisfactorios. Asi podemos mencionar:

a) IEmpleo de maquinarias hitunedas en las que el li-
quide (agua) empleado para humedecerlas reduce la cantidad
de particulas que flotan en el ambiente. En los trabajos de
minas se ha recomendado especialmente las perforadoras con
chorro central de agua.

b) Instalacién de tuberias de renovaecion del aire y
““barrido’ del polvo.

¢) Tnstalacién de aparatos aspiradores y de acarreo del
polvo fuera del ambiente de trabajo. Este parece ser el proce-
dimiento que ha dado los mejores resulfados de prevencién
en las minas y trabajos de perforacién en roca dura en los Es-
tados Unidos,

d) Otra medida de prevencion de la aspiraciion de polvos
agresivos es Ja remocién de log trabajadores cada determina-
do periodo de tiempo. Generalmente se aconseja la permanen-
cia de los trabajadores en las ocupaciones que se reputan pe-
ligrosas 6 meses y como maximun un abo. Pero reducido el in-
dice coniométrico del ambiente industrial, por cualquiera de
los procedimientos antes citados, la permanencia de los traba-
sadores en dichas ocupaciones puede prolongarse a mais tiempo.

Es de relievar aqui el importante descubrimiento levado
a cabo, el afio pasado, por el Ing. J. J. Denny ¥ el Med. W, B.
Ropson, del Canada. Estos investigadores lograron preveniv
la produceién de lesiones de fibrosis pulmonar en animales
de experimentacion expuestos a polvos silicosos—enarso—por
nn tiempo igual en que animales testigos desarrollaron dichas
lIesiones, mediante la inhalacién de polvos de aluminio conjun-
tamente con los polvos silicosos,

Bste notable descubrimiento abre amplios horizontes pa-
ra la prevencién de la nmeumoconiosis en el hombre, partieu-
larmente de la silicosis y ofrece una promisora esperanza pa-
ra detener en las etapas tempranas, ya que parece imposible
hacer retrogradar las lesiones de fibrosis pulmonar produci-
das por la silicosis ¥y neumoconiosis similares,

2.—Proteccion directa contra la aspiractén de los polvos.
—Se refiere principalmente al empleo de mascarillas, que de-
ben emplearse sobre todo en los Ingares donde no es posible
la aplicacién de las medidas preventivas antes sefialadas. Sin
embargo, el empleo de estos aparatos es rechazado por los tra-
bajadores ya porque dificulta la entrada de la cantidad de
alre mecesaria para una buena ventilacién pulmonar—sobre
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todo en los centros industriales sitnades & gran allura—.ya
porque resultan incémodos o porque requieren constante vi-
silancia,

También se recomienda como medida de proteccién el
fraccionamiento de las labores diarias. indicando pocas ho-
ras de trabajo alternadas con igual tiempo de reposo en am-
hicntes libres de polvos peligrosos.

B.—Medidas de orden médico—Comprenden :

l.—Eramen tnicial de los irabajadores.—Iiste debe rea-
lizarse sistematicamente en todos los cenlros industriales don-
de exista el peligro de aspiracién de polvos agresivos. Como
resultado de este examen previo se eliminarin todos aquellos
sujelos portadores de procesos respiratorios v particularmen-
te «de tubereulosis pulmonar-—activa o inactiva——porque, como
ya se ha anotado, estos son factores que favorecen la produe-
¢ion ¥ desarrolle de la wenmoconiosis c¢ronica en tiempo mis
0 menos corto,

2—Eramen clinico y radiolégico pertddico de los traba-
jadores—Llindnacién de los que sufren la enfermedad.—
Il examen clinico es de gran itmporiancia y de imperiosa ne-
cesidad entre los trabajadores expuestos a la inhalacién de
polvos agresivos; debe practicarse periddicamente, cuaudo
menos, cada seis meses. lin aquellos centros industriales o mi-
neros en donde Jos trabajadores estan mas expuestos a con-
traet la enfermedad debe practicarse también el exawmen ra-
dioligico periddico con ignal infervalo que lTos examaues cli-
nicos. km otras ocupaciones debe hacerse este examen perio-
dico siempre que en el lugar exislan aparatos y medios como
practicarlos.

La Resolucién  Suprema de 20 de Mayo de 1936, enire
nosotros, dispone en su articulo 2.° que las empresas o parti-
culares que explotan el mineral de vanadinum. .. ‘‘remitiran
trimestralmente a la Direccion de Prevision HBocial partes que
contengan los datos relativos al examen clinico de sus traba-
jadores. Nos parecce muy atinada esta disposiciéon, aunque es
necesario se complete con la obligatoriedad para las empresas
de realizar el examen radioldgico periddico de los obreros a su
servielo,

El examen clinico y radiolégico de los trabajadores en
Jas industrias que entrafian el peligro de confraer la nmeumo-
coniosis permite descubrir las etapas tempranas de la enferme-
dad y decidir st continian estos obreros o empleados traba-



436 ANALES DE LA FACULTAD

jando o si deben ser alejados del ambiente polvoriento para
prolongar su vida o para que se detenga-—dentro de ciertos
limites—la enfermedad.

Si el examen radiologico y clinico descubre la enferme-
dad en fases avanzadas con incapacidad ianifiesta para el
trabajo, en cualquiera de sus grados, se impone la separacién
mmediata de la ocupacion de todo aquel que la sufra y se ha-
ra acreedor a la indemmizacién correspondiente.

Desde el punto de vista practico o de aplicacitn de cstas
medidas preventivas ¥ del cumplimiento de las disposiciones
legales en los centros industriales de nuestro pais que més pre-
disponen o en los que con mdas frecuencia se presenta la ken-
fermedad, pueden darnos clara idea los coneeptos vertidos por
Hurrapo, excelente investigador en la materia de que trata-
mos y mejor capacitade para formular sus apreciaciones por
haber realizado estudios en una de las principales compaiiias
mineras del pais. Nos referimos a las apreciaciones que  for-
mnld en ef tema ‘‘Consideraciones sobre Neumoconiosis’’ que
desarvelly con motive de las Jornadas Méd. Quirg., de la As.
Méd. ““Daniel Carvién’’, en 1937 y que logramos tomar ta-
guigraficamente, Dice asi:

“Desde el punto de visia preveative falia profeccidn pa-
ta el obrero. No hay examen inicial de los trabajadores en el
momento en que entran al servicio de una compafla. Si el
obrero es eficiente, desde el punto de vista fisico, no se le cam-
bia del lugar en que estd expuesto o contrae la enfermedad;
el individuo trabaja hasta el mismo dia en que los sintomas de
imsuficiencia respivatoria le oblican a dejar el  trabajo. No
hay cambio de ocupacién ni examen periddico de los obreros.
(e exige el reglamento para diagnosticar los casos en petio-
do temprano’’.

““Si el diagnéstico se establece en una época temprana el
individuo recibe de la compainia una pequefiisima cantidad de
dinero por una enfermedad progresiva e incurable que lo inu-
tiliza como miembro de la sociedad y como sostén de la fami-
Ha porque, después de algunos afios, se agrava la enfermedad
¢ irremediablemente muere a consecuencia de ella’’,

““Si el diagndstico se establece en estado tardio la indem-

"nizacion fijada casi a libertad de Jas compafilas industriales
o mineras, no alcanza para sostener el resto de sn miserable
vida, ya que en el momento de la enirega de la indemnizacién
¢l obrero sélo puede disponer de una reducida cantidad por-
que tiene que sufragar los gastos que la reclamacién habia de-
mandado’’,
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“‘Ts, pues, necesaria la adopciéon de medidas preventivas
vy un reglamento adecuado y equitativo para patronos y obre-
ros que no perturbe esta fuente importante de rigueza publi-
ca para impedir que se desarrolle la enfermedad con el sacri-
ficio initil de centenares de vidas que se pierden porgque no
reciben, hoy dia, adecuadas medidas preventivas y de pro-
teccion social’’,

Ll Reglamento de la ley 7975, en realidad, no contempla
la adopeion de. medidas preventivas de orden médico, esto es,
el examen clinieo y radiolégico previo y periddico de los tra-
l'ajadores y sdlo lo hace la Resolueidn Suprema del 20 de ma-
yo de 1936, pero taxativamente para los obreros que manipu-
lan el mineral de vanadio, en forma ineompleta: examen cli-
nico periddico, faltando el examen radioldgico.

Consideramos rue es de urgente necesidad que se decla-
re de obligatoriedad estas medidas preventivas principalmen-
te las de orden médico, para seguridad y garantia del capital
humano en los centros industriales del pais en que existe el
peligro de la enfermedad.

De otra parte, ecreemos que no sblo es conveuiente expe-
dir disposiciones legales sino tambiin es necesario la creacidn
de organismos téenicos, dependientes de las Direcciones de
Trabajo ¥ Prevision Soeial, encargados de vigilar estrictamen-
te el cumplimienfo de aquellas, contemplar v solucionar en lo
posible loe problemas adn no resueltos que plantea la neumo-
coniosis como enfermedad profesional bastante extendida en
nuestro pafs.

Cabe ain realizar, dentro del aspecto social de la neumo-
coniosis, acciones ¥ propaganda que liendan a instruir a los
obreros sobre los peligros de contraer la enfermedad v los me-
dies como evitarles, ¥ a los empresarios para que preparen el
ambiente de trabajo de modo que disminuyan lag posibilida-
des de produceién de la neumoconiosis.

Como resultado del analisis de los aspectos legal y social
de la ncumoconiosis conceptuamos que deben tomarse muy en
cuenta, con mirag de una posible modificacién de la Regla-
mentacion de la ley 7975 en lo que a7uella se refiere, las si-
guientes consideraciones:

a) Como se ha adoptado un sistema especial de legisla-
cidon para la neumoconiosis, enfermedad .profesional, seria
conveniente sn reglamentacién de modo especial.

b) Debe reconocerse el cardeter marcadamente progre-
sivp de las lesiones. de fibrosis pulmonar de la neumoconiosis
erdnica,

27
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¢) El plazo para la declaracién de la neumoconiosis
como consecnencia directa y responsabilidad patronal consi-
guiente debe extenderse a tres aiios después del alejamiento de
la ocupacion, siempre que el trabajador demuestre no haber
estado expuesto a mueva inhalacion de polves agresivos du-
rante ese tiempo.

d) lLos grades de ineapacidad funcional deben ser me-
Jor apreciados v establecidos snbre la base de los trastornos
funcionales, capacidad de adaptacién al ejercicio y trabajos
fisicos standard y en relacidn con la etapa de la enfermedad.

e) El grado de ineapacidad mo puede ser establecido
definitivamente sino, cuando menos, después de dos esdmenes
clinicos y radiograficos con intervalo de 3 afios.

f) Una vez establecido el grado de incapacidad como
definitivo, si este fuera mayor o mas severo que aquel que
sivvid para fijar la primera indemnizacion, haria acreedor——
siempre que el trabajador no hubiese estado expuesio a una
nueva inhalacidn de polvos—a la indemnizacién gue en la es-
cala se le asigne.

o) La escila de indemnizaciones para Jos diversos eva-
dos de incapacidad funcional que Ia neumoconiosis acarrea
debe ser elevada o mejor establecida sobre bases de equidad,
sociales vy humanitarias.

h) Debe declararse de obligatoriedad para las empre-
sas industriales la adopeién de cficaces medidas preventivas
de ingenieria sanitaria e higiene industrial en los lugares o
empresas gue los organismos téenicos del M. de Salnd Pubh-
ca y Prevision Social lag determinen.

i) Tios examenes clinicos y radiografico previos y pe-
riddicos de los trabajadores gque van o prestar o prestan, res-
pectivamente. servicios en las cmpresas industriales cque en-
trafian el peligro de la newmnoconiosis deben ser también obdli-
sratorios,

i} Debe exigirse la remoecién de Jos obreros expuestos
a inhalacién de polvos agresives despuls de tres afios de ser-
vicios v la separacion de aquellos que presenten, antes de este
plazo, trastornos ¢ lesiones que indiquen el comienzo de la en-
fermedad,
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CONCLUSIONES

1.—Lia neumoconiosis es una enfermedad profesional que
oecurre entre los trabajadores gue inhalan polves agresi-
vos en un ambiente industrial.

2..—La newmoconiosis plede ser agilda o crduica,

3 —La ueumoeoniosis aguda es producida por la inhalacion
de polvos de aceidn quimica toxica o ciustica y esla ca-
raclerizada por lendmenos broncopulmonares del tipo
ac la congesdion puimonar simple con compromixo pro-
funde del estado general y alleraciones fupcionaics gue
conducen 2 la incapacidad para el trabajo de los enfer.
mos que la sufren,

4—La neumecconiosis crénica esla caracterizada por la for-
macion de fibrosis nodular (silicosis, siderosis, ete.) o
ilersticial pulmmonar, lenta en producirse, pero una vez
constituida de tendencia fueriemenle pregresiva, que
produce trastornos funecionales y condrce a diversos gra-
dos de incapacidad funcionai para el trabajo de los pa-
cientes que la sufren,

5—lios verdaderos agentes etiologicos de la neumoconiosis
cronica son los poives agresivos, reconocidos como iales:
la siiice, asbestos, hievro, plome, arcilla, ete.

6.—Lios polvos agresivos cjercen sobire el parénguinma pulmo-
Bar i ace1ion quimica (loxwa) loeal.

7.—Hay muchos factores que ejercen signilicativa infihuen-
cia en la produceidn y  desarrollo de ia neumoconiosis
cténica, cnire los cuules debe relievarse el tipo de pol-
vo, famano de las particulas, indice coniométrico, tiempo
de esposicion, estacdo constitucional y ias infecciones,

8.—Han sido reconocidas muchas variedades de neumoconio-
sis crénicas cn relacién con el tipo de polvo agresivo: si-
licosis, asbeslosis, siderosis, plumboconiosis, elc.

9-—La “‘antracesis’’ es solamente la acentuacién de up os-
tado fisioldgico de impregnacién carbonosa de log teji-
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dos pulmonares, pero no una verdadera nepmoconiosis,
10.—La patogenia de la meumoconiosis ha sido bien estableci-
da. por numerosos investigadores (GARDNER, BanTINg,
SavERs, ete.) sobre la base de las constataciones histopa-
tolégicas en la neumoconiosis experimental en animales.
11.—La lesién esencial, caracteristica de la neumoconiosis
cromica es el nédulo fibroso pulmonar.

12.—Las manifestaciones clinicas y signos fisicos de la neu-
moconiosis c¢rénica son  proteiformes; el sintoma mas
constante y el primero en aparecer es la disnea de es-
fuerzo.

13.—Las lesiones de fibrosis pulmonar de la neumoconiosis
cronica producen trastornog funcionales que son prin-
cipalmente los gue conducen a los diveros grados de in-
capacidad funcional para el trabajo.

14 —La wpeumoconissis crénica da ihnagenes radiologicas ca-
racteristicas que constituyen la prueba evidenie de -la
enfermedad.

15.—La no rara desarwonia cuire la intensidad de las mani-
festaciones elinicas y trastornos funcionales con los as-
pectos radioldgicos en la neumoconiosis créulca es debida
principalmente a la intervencién de enfisema concomi-
tante, debido a la fibrosis pulmonar y también a otras
causas (bronquitis  erdmica, obstruceién bronquial,
asma).

16.—El diagndstico de la neumoconiosis crdomica se hace rela-
cionando ampliamente la historia ocupacional, el examen
clinico ¥ el examen radiolégico del paciente. Contribu-
yen a fundamentar el diagnodstico de la neumoconiosis
crénica simple algunos datos de laboratorio: recuento
de glébulos rojos, velocidad de sedimentacidn, esamen
bacteriolégico del esputo, dosaje de silice en Ia orina e
ingculacidn de los productos del esputo a log animales
de experimentacidn,

17.—Las alecciones pulmonares modifican y aceleran la evo-
lucidn de la neumoconiosis crénica simple, Lias mas fre-
cueites son neumonia, abeeso pulmonar y  bhronguiecta-
sias.

18.—Lia tuberculosis sobreviene a titulo de complicacién en
cualquiera etapa de la neumoconiosis c¢rdnica, general-
mente acelerando la evolucién y agravando el pronds
tico, ‘
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19.—La apreciacién del grado de Ineapacidad furncional pro-
ducida por la neumoconiosis erdnica debe estar basada
en los trastornos funcionales y en la capacidad de adap-
tacidn respiratoria a ejercicios o trabajos fisicos standard,
relacionados con la etapa evolutiva de la enfermedad.

20.—El grado de inecapacidad definitivo se estableceri cuan-
do menos 3 anos después de la primera determinacién.

21.—La prevencién de la neumoconiosis se basa sobre medidas
de ingenieria sanitaria e higiene industrial y medidas de
orden médico.

22 —l.as disposiciones legislativas y reglamentarias en nues-
tro pais sobre neumocontosis requieren para su cumpli-
miento la creacidn de organismos téenicos, que a la vez
contemplen ¥ solucionen otros problemas conexos con la
penmoconiosis,
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